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PREFACIO

Medicina interna de Harrison (MIH), principal livro de medicina para estudantes e profissionais, retine informacoes detalhadas e
importantes para a compreensao de aspectos biologicos e clinicos no atendimento de qualidade ao paciente. Manual de medicina de
Harrison tem o objetivo de preencher uma necessidade diferente: apresentar informacoes clinicas compiladas da 20* edi¢gao do MIH de
maneira concisa, rica em informacoes uteis, abrangendo os aspectos mais importantes do diagndstico, das manifestacoes clinicas e do
tratamento das principais doengas encontradas no servigo médico.

Publicado pela primeira vez em 1988, o Manual tornou-se cada vez mais 1til com a rapida expansao do conhecimento médico e as
limitacoes de tempo associadas a rigidas responsabilidades nos ambientes de saude modernos. Sua popularidade e valor agregado
refletem o formato reduzido, que se provou extremamente util no diagndstico inicial e nos cendrios clinicos onde o tempo € restrito.
Em especial, o projeto grifico colorido, mais diddtico, permite que os leitores localizem e utilizem a informagao rapidamente. Diversas
tabelas e figuras facilitam a decisao no local de atendimento.

Este Manual foi escrito para possibilitar o facil referenciamento e integragdo ao texto completo da 20 edi¢ao do MIH, e os
organizadores recomendam que a consulta ao livro de origem seja feita assim que possivel. Embora ndo seja um substituto para uma
analise aprofundada dos problemas clinicos, ele serve como uma fonte imediata de resumos informativos tteis, que prepara o leitor
para uma analise posterior mais completa. Esta 20* edicao do Manual esta disponivel em formato impresso e eletronico.

Esta edicdo, assim como as anteriores, tem o proposito de acompanhar a evolu¢iao continua da pratica da medicina interna. Os
capitulos da edi¢do anterior foram revisados e atualizados, com mudancas mais substanciais e inclusao de novos capitulos quando
apropriado. Aprendemos muito durante o processo de atualizagao do Manual e desejamos que os leitores percebam o valor desta nova
edi¢ao como um recurso clinico e educacional importante.

Os organizadores
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contragdes ventriculares prematuras
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eletrencefalograma

esclerose lateral amiotrofica

ensaio imunoabsorvente ligado a enzima
eletromiografia

fibrilagao arterial

fator antinuclear

fixagdo do complemento

Food and Drug Administration
glicose-6-fosfato desidrogenase
gasometria arterial

gastrintestinal

hemoglobina

hemograma completo

lipoproteina de alta densidade

virus da imunodeficiéncia humana
herpes-virus simples

hematocrito

infarto agudo do miocardio
insuficiéncia cardiaca congestiva
interferona

imunoglobulina
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intramuscular

intraperitoneal

infeccdo respiratdria superior
infeccao do trato urinério
intravenosa

liquido cerebrospinal
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[ipus eritematoso sistémico
leucemia linfocitica cronica
leucemia mieloide cronica
movimento extraocular
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orelha, nariz e garganta

segunda bulha pulmonar

pressao arterial

pressao parcial de O, no sangue alveolar

pressdo parcial de O, no sangue arterial



PCR reacdo em cadeia da polimerase

PFH provas de funcdo hepatica

PFP provas de funcao pulmonar

PIV pielografia intravenosa

PL puncdo lombar

PMN células polimorfonucleares ou leucocitos
PPD derivado proteico purificado, teste cutineo para tuberculose
PVC pressdo venosa central

F¥] pressao venosa jugular

QID quadrante inferior direito

QIE quadrante inferior esquerdo

QSD quadrante superior direito

QSE quadrante superior esquerdo

RM ressonancia magnética

RXT radiografia de torax

SARA sindrome da angustia respiratoria aguda
SC subcutanea

SL sublingual

SNC sistema nervoso central

SRAG sindrome respiratoria aguda grave
TC tomografia computadorizada

TFG taxa de filtragao glomerular

TNF fator de necrose tumoral

TP tempo de protrombina

TTP tempo de tromboplastina parcial
TVP trombose venosa profunda

UTI unidade de tratamento intensivo
uv ultravioleta

V(I veia cava inferior

VCS vela cava superior

VD ventriculo direito

VDRL teste para sifilis

VE ventriculo esquerdo

VEF, volume expiratorio forcadoem 1 s
VHS velocidade de hemossedimentagdo
VO via oral

VZV virus varicela-zoster



Cuidado do paciente hospitalizado

Eletrolitos

SODIO

Os disturbios na concentragdo do sédio [Na*| resultam, na maioria dos casos, de anormalidades da homeostasia da H,0, o que muda a
proporg¢ao relativa de Na* para H,O. Diferentemente, os distirbios do equilibrio do Na* estdo associados a alteracoes no volume de

liquido extracelular, quer hipo, quer hipervolemia. A manuteng¢ao da “integridade circulatoria arterial” é atingida em grande parte por
alteragoes na excre¢ao do sodio urindrio e no tonus vascular, enquanto o equilibrio da H,0O ¢ alcangado por alteragdes tanto na ingestao

de H,O e na excre¢do urindria de H,O (Tab. 1-1). A confusdo pode decorrer da coexisténcia de defeitos no equilibrio da H,0 e no

equilibrio do Na*. Por exemplo, um paciente hipovolémico pode ter um Na* urinario adequadamente baixo devido a maior reabsor¢ao
tubular renal do NaCl filtrado; um aumento concomitante na arginina-vasopressina (AVP) circulante - parte da defesa do volume
circulatorio efetivo (Tab. 1-1) - provoca a reten¢ao renal da H,0 ingerida e o desenvolvimento de hiponatremia.

TABELA 1-1 m Osmorregulacao versus requlacao do volume

Osmorregulacao Regulagao do volume
O que é sentido Osmolalidade plasmatica Enchimento arterial
Sensores Osmorreceptores hipotalamicos Seio carotideo
Arteriola aferente
Atrio
Efetores AVP Sisterma nervoso simpatico
Sede Sistema renina-angiotensina-aldosterona
ANP/BENP
AVP
O que e afetado Osmolalidade urinaria Excrecao urinaria de soédio
Ingestao de H,O Tonus vascular

Nota: Ver detalhes no texto.

Siglas: ANP, peptideo natriurético atrial; AVP, arginina-vasopressina; BNP, peptideo natriurético cerebral.
Fonte: Adaptado de Rose BD, Black RM (eds.): Manual of Clinical Problems in Nephrology. Boston, Little Brown, 1988.

HIPONATREMIA

Definida como uma [Na*] sérica < 135 mmol/L, estando entre as anormalidades eletroliticas mais comuns em pacientes hospitalizados.
Os sintomas consistem em nduseas, vomitos, confusdo, letargia e desorientacao; quando grave (< 120 mmol/L) e/ou abrupta, pode
resultar em convulsoes, herniacdo central, coma ou morte (ver Hiponatremia sintomatica aguda, adiante). A hiponatremia quase
sempre € a consequéncia de aumento na AVP circulante e/ou de maior sensibilidade renal a AVP; notavel exce¢ao ocorre no quadro da
baixa ingestdo de soluto (potomania de cerveja), em que uma excrecao de soluto urinario acentuadamente reduzida ¢ inadequada para
sustentar a excrecao da H,O livre suficiente. A [Na*| sérica por si s6 ndo fornece informagoes diagnosticas em relagdo ao conteudo do

Na* corporal total; a hiponatremia é sobretudo um distirbio da homeostasia da H,O. Assim, os pacientes com hiponatremia sdo

categorizados do ponto de vista diagnostico em trés grupos, conforme o seu estado de volume clinico: hiponatremia hipovolémica,
euvolémica e hipervolémica (Fig. 1-1). As trés formas de hiponatremia compartilham aumento “ndo osmotico” exagerado na AVP
circulante em situacoes de osmolalidade sérica reduzida. Notadamente, a hiponatremia costuma ser multifatorial; os estimulos nao
osmdticos clinicamente importantes que podem causar uma liberacao da AVP e aumentar o risco de hiponatremia sio medicamentos,
dor, nduseas e exercicio extenuante.

A pesquisa laboratorial de um paciente com hiponatremia deve incluir a medi¢do da osmolalidade sérica para excluir a “pseudo-
hiponatremia” decorrente da hiperlipidemia ou hiperproteinemia. A glicose sérica também deve ser medida; o Na* sérico cai em torno
de 1,4 mM para cada aumento de 100 mg/dL na glicose, devido ao efluxo da H,O das células induzido pela glicose. A hiperpotassemia

pode sugerir insuficiéncia suprarrenal ou hipoaldosteronismo; a ureia e creatinina aumentadas podem sugerir etiologia renal. Os
eletrolitos e a osmolalidade urindrios também sao exames primordiais na avaliacdo inicial da hiponatremia. Em particular, um Na*t < 20
mEq/L é compativel com hiponatremia hipovolémica na auséncia clinica de uma sindrome “hipervolémica” avida por Na*, como a
insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) (Fig. 1-1). A osmolalidade urindria < 100 mOsmol/kg é sugestiva de polidipsia ou, em raros
casos, de menor ingestao de soluto; a osmolalidade urindria > 400 mOsmol/kg sugere que o excesso de AVP estd desempenhando um
papel mais dominante, enquanto os valores intermedidrios sio mais compativeis com fisiopatologia multifatorial (p. ex., excesso de
AVP com um componente de polidipsia). Por fim, em situacdes clinicas adequadas, também devem ser testadas as funcdes tiredidea,
suprarrenal e hipofisaria.
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Excesso de diuréticos Vomitos glicocorticoides renal aguda Cirrose
Deficidncia de mineralocorticoides Diarreia Hipotireoidisma ou crénica Insuficiéncia cardiaca
Deficiéncia com perda de sal Terceiro espaco de Estresse
Bicarbonaturia com acidose tubutar liquidos Farmacos

renal e alcalose metabolica Queimaduras Sindrome de secregio

Cetonuna Pancreatite mnapropriada de hormanio
Diurese csmaotica Traumatismo antidiurético
Sindrome cersbral perdedora de sal

FIGURA 1-1 Abordagem diagnostica para a hiponatremia. Ver detalhes no texto. (Reproduzido de Kumar S, Berl T: Diseases of water metabolism.
In: Atlas of Diseases of the Kidney, Vol |, Schrier RW [ed]. Philadelphia, Current Medicine, Inc, 1999 com autorizacdo.)

Hiponatremia hipovolémica

A hipovolemia por etiologias renais e extrarrenais estd associada a hiponatremia. As causas renais da hipovolemia incluem insuficiéncia
suprarrenal primdria e hipoaldosteronismo, nefropatias perdedoras de sal (p. ex., nefropatia por refluxo, necrose tubular aguda nao
oligurica), diuréticos e diurese osmoética. O Na* urindrio “em amostra” aleatéria costuma ser > 20 mEq/L nesses casos, porém pode ser
< 20 mEqg/L na hiponatremia associada a diurético, quando testado muito tempo depois da administracdo do medicamento. As causas
nao renais de hiponatremia hipovolémica consistem na perda GI (p. ex., vomitos, diarreia, drenagem por sonda) e perda tegumentar
(sudorese, queimaduras); o Na* urindrio ¢ comumente < 20 mEg/L em tais casos.

A hipovolemia provoca profunda ativagiao neuro-humoral, induzindo sistemas que preservam a integridade circulatoria arterial,
como o0 eixo renina-angiotensina-aldosterona (RAA), o sistema nervoso simpatico e a AVP (Tab., 1-1). O aumento na AVP circulante
serve para incrementar a retencio da H,O livre ingerida, levando a hiponatremia. O tratamento adequado da hiponatremia

hipovolémica ¢ a administra¢ao de volume, em geral como cristaloide isoténico, i.e., NaCl a 0,9% (“soro fisioldgico normal”). Quando a
historia sugere que a hiponatremia é “cronica” - i.e., estd presente por 48 h —, deve-se ter cuidado de evitar a correcdo excessiva (ver
adiante), a qual pode ocorrer facilmente a medida que os niveis de AVP caem de forma acentuada em resposta a ressuscitacio com
volume; quando necessdrio, a administracdo de acetato de desmopressina (DDAVP) e agua livre pode reinduzir ou interromper a
corre¢ao da hiponatremia (ver adiante). Uma estratégia alternativa é “travar” a bioatividade do AVP pela administragio de DDAVP
enquanto se corrige a [Na*] sérica com solugao hipertonica de maneira mais linear e controlada.

Hiponatremia hipervolémica

Os disturbios edematosos (ICC, cirrose hepatica e sindrome nefrotica) costumam estar associados a graus leves a moderados de
hiponatremia ([Na*] = 125 a 135 mmol/L); ocasionalmente, pacientes com cirrose ou ICC grave podem apresentar-se com a [Na*|
sérica < 120 mmol/L. A fisiopatologia é semelhante aquela na hiponatremia hipovolémica, exceto pelo fato de que o enchimento e
integridade circulatdria arteriais se mostram diminuidos em decorréncia de fatores etiologicos especificos, i.e., disfun¢do cardiaca,
vasodilatacdo periférica na cirrose e hipoalbuminemia na sindrome nefrética. O grau de hiponatremia é um marcador indireto da
ativacdo neuro-humoral associada (Tab. 1-1) e um importante indicador progndstico na hiponatremia hipervolémica.

O manejo consiste no tratamento do disturbio subjacente (p. ex., reducao da pos-carga na insuficiéncia cardiaca, administracao
intravenosa de albumina na cirrose, terapia imunomoduladora em algumas formas de sindrome nefrotica), restricio de Na*, terapia
com diurético e, em alguns pacientes, restricio de H,0. Antagonistas da vasopressina (p. ex. tolvaptana e conivaptana) também sdo

efetivos em normalizar a hiponatremia hipervolémica associada com ICC; hepatotoxicidade do tolvaptana limita sua utilidade na
cirrose.

Hiponatremia euvolémica

A sindrome da secre¢do inadequada de hormonio antidiurético (SIADH) caracteriza a maioria dos casos de hiponatremia euvolémica.
As outras etiologias da hiponatremia euvolémica sdo o hipotireoidismo e a insuficiéncia suprarrenal secunddria a doenca hipofisdria;
notadamente, a replecdo dos niveis de glicocorticoide na ultima pode causar uma queda rdpida nos niveis circulantes de AVP e a
correcao excessiva da [Na*] sérica (ver adiante).

As causas comuns da SIADH incluem doenca pulmonar (p. ex., pneumonia, tuberculose, derrame pleural) e patologias do sistema
nervoso central (SNC) (p. ex., tumor, hemorragia subaracnéidea, meningite); a SIADH também acontece com doengas malignas
(carcinoma pulmonar de pequenas células primario) e medicamentos (p. ex., inibidores seletivos da recaptacao da serotonina,
antidepressivos triciclicos, nicotina, vincristina, clorpropamida, carbamazepina, analgésicos narcoticos, medicamentos antipsicéticos,
ciclofosfamida, ifosfamida). O tratamento adequado da hiponatremia euvolémica inclui o tratamento do disturbio subjacente. A
restricao de H,O para < 1 L/dia é a base da terapia, mas pode ser ineficaz ou pouco tolerada. No entanto, os antagonistas da

vasopressina sao previsivelmente efetivos na normalizagdo da [Na*] sérica na SIADH. Sao alternativas a administragdo de diuréticos de
alga para inibir o mecanismo de contracorrente e reduzir a concentragio urindria, combinados com comprimidos de sal para anular a
perda de sal induzida pelo diurético e a hipovolemia acompanhante. Mais recentemente, uma forma palatdvel de ureia oral tornou-se
disponivel; ureia oral ¢ equivalente a tolvaptana no manejo da SIADH, aumentando o soluto urinario (ureia) e, assim, a excre¢ao de
H,0 urindrio.

Hiponatremia sintomatica aguda

Constitui emergéncia médica; uma queda subita na [Na*] sérica pode superar a capacidade do cérebro de regular o volume celular,
levando a edema cerebral, convulsoes e morte. As mulheres, sobretudo aquelas em pré-menopausa, estao particularmente propensas a



essa sequela; as consequéncias neurologicas sao comparativamente raras em pacientes do sexo masculino. Muitos desses pacientes
desenvolvem hiponatremia a partir de causas iatrogenicas, como liquidos hipotonicos no periodo pos-operatorio, prescricao de
diurético tiazidico, preparacao para colonoscopia ou uso intraoperatério de irrigantes com glicina. A polidipsia associada ao aumento
da AVP por qualquer causa também pode provocar hiponatremia aguda, da mesma forma que a maior ingestdo de H,0 no quadro do
exercicio extenuante (p. ex., uma maratona). A droga recreacional ecstasy (metilenodioximetanfetamina [MDMA]) pode provocar
hiponatremia aguda, induzindo rapidamente tanto liberagao de AVP quanto maior sede.

Os sintomas graves podem ocorrer em niveis relativamente modestos de [Na*] sérica, por exemplo em torno de 125 mEq/L. As
nauseas e os vomitos sao sintomas premonitérios comuns de sequelas mais graves. Um fator concomitante importante é a insuficiéncia
respiratoria, que pode ser hipercdpnica devido a depressdo do SNC ou normocdpnica em razao do edema pulmonar nao cardiogénico
neurogénico; a hipoxemia acompanhante amplifica o impacto da encefalopatia hiponatrémica.

TRATAMENTO

Hiponatremia

Trés consideracoes sao primordiais na terapia da hiponatremia. Em primeiro lugar, a presenca, auséncia e/ou gravidade dos sintomas
determinam a urgéncia da terapia (ver anteriormente Hiponatremia sintomatica aguda). Em sequndo lugar, os pacientes com hiponatremia
presente ha mais de 48 h ("hiponatremia cronica”) estdao em risco para a sindrome da desmielinizacao osmaotica, em geral a mielindlise
pontina central, quando o Na* sérico é corrigido por mais de 10 a 12 mM nas primeiras 24 h e/ou por mais de 18 mM nas primeiras 48 h. Em
terceiro lugar, a resposta as intervencdes, como o soro hipertdnico ou 0s antagonistas da vasopressina, pode ser altamente imprevisivel, de
modo que é primordial a frequente monitoracao do Na* sérico (inicialmente a cada 2 a 4 h).

O tratamento da hiponatremia sintomatica aguda deve incluir solucao salina hipertonica para aumentar agudamente o Na* sérico em
torno de 1 a 2 mM/h até um aumento total de 4 a 6 mM; esse aumento costuma ser suficiente para aliviar os sintomas agudos de edema
cerebral; apos, as diretrizes de correcao para a hiponatremia “crénica” sao apropriadas (ver adiante). Inimeras equacoes e algoritmos foram
desenvolvidos para estimar a velocidade necessaria de solucao salina hipertonica; uma conduta popular consiste em calcular o “déficit de
Nat", em que o déficit de Na* = 0,6 x peso corporal x ([Na*] alvo — [Na*] inicial). Independentemente do método empregado para determinar
a velocidade de solucao salina hiperténica administrada, o aumento na [Na*] sérica pode ser altamente imprevisivel, pois a fisiologia
subjacente se altera com rapidez; a [Na*] sérica deve ser monitorada a cada 2 a 4 h durante e apos o tratamento com solucao salina
hipertonica. A administracao de O, suplementar e suporte ventilatorio também pode ser essencial na hiponatremia aguda se os pacientes
desenvolverem edema pulmonar agudo ou insuficiéncia respiratéria hipercapnica. Os diuréticos de alca intravenosos ajudam a tratar o
edema pulmonar agudo associado e aumentam a excrecao de H,0 livre por interferirem no sistema multiplicador contracorrente renal. Vale
ressaltar que os antagonistas da vasopressina nao tém papel no controle da hiponatremia aguda.

A velocidade de correcao deve ser comparativamente lenta na hiponatremia crénica (< 10 a 12 mM nas primeiras 24 h e < 18 mM nas
primeiras 48 h), de modo a evitar a sindrome da desmielinizacao osmatica. Os antagonistas da vasopressina sao altamente efetivos na SIADH
e hiponatremia hipervolémica decorrente da insuficiéncia cardiaca. Foram relatadas anormalidades nos exames de funcao hepatica com o
uso de tolvaptana, o que proibe seu uso na cirrose; em pacientes com doenca hepatica preexistente, a terapia com esse agente deve ser
restrita a 1-2 meses com monitoramento cuidadoso da funcao hepatica. Se os pacientes tiverem correcao excessiva da [Nat] sérica em
resposta aos antagonistas da vasopressina, a solucao salina hipertonica ou a solugao salina isoténica (na hiponatremia hipovolémica cronica),
a hiponatremia pode ser reinduzida ou estabilizada com sequranca pela administracdao do agonista da vasopressina DDAVP e administracao
de H,0 livre, em geral soro glicosado a 5% IV; mais uma vez, a rigorosa monitoracao da resposta da [Na*] sérica é essencial para ajustar a
terapia. De modo alternativo, o tratamento de pacientes com hiponatremia acentuada pode ser iniciado com a administracao de DDAVP,
duas vezes ao dia, para manter a bioatividade da AVP constante, combinada com a administracao de solucgao salina hiperténica para a
correcao lenta da [Na*] sérica de maneira mais controlada, reduzindo, dessa forma, o risco de correcao excessiva.

HIPERNATREMIA

A hipernatremia hipervolémica é rara e geralmente de causa iatrogénica (p. ex., administracio de bicarbonato de sddio hipertonico). E
mais comum que a hipernatremia seja o resultado de um déficit combinado de H,0 e volume, com perdas de H,O superiores as de Na*.

Os individuos idosos com sede reduzida e/ou menor acesso a liquidos estao em risco mais alto de hipernatremia devido a menor ingesta
de H,O livre. As causas comuns da perda renal de H,O sdo a diurese osmotica secunddria a hiperglicemia, a diurese pds-obstrutiva ou

os farmacos (radiocontraste, manitol, etc.); a diurese de H,0O ocorre no diabetes insipido (DI) central ou nefrogénico (Cap. 172). Nos
pacientes com hipernatremia decorrente da perda renal de H,0, é primordial quantificar as perdas didrias continuas, além de calcular o

déficit basal de H,O (Tab. 1-2).

TRATAMENTO

Hipernatremia

A conduta para a correcao da hipernatremia é delineada na Tabela 1-2. Da mesma forma que com a hiponatremia, € aconselhavel corrigir
lentamente o déficit de H,O para evitar o comprometimento neurolégico, diminuindo a [Na*] sérica durante 48 a 72 h. Dependendo da
pressao arterial ou do estado de volume clinico, pode ser apropriado tratar inicialmente com solucdes salinas hipoténicas (1/4 ou 1/2 das
solucoes de soro fisiologico); a glicemia deve ser monitorada nos pacientes tratados com grandes volumes de soro glicosado a 5%, caso se
estabeleca a hiperglicemia. O célculo da depuracao urindria de H,O livre de eletrélitos é util para estimar a perda diaria continuada de H,0
livie nos pacientes com DI nefrogénico ou central (Tab. 1-2). As outras formas de terapia podem ser uteis em casos selecionados de
hipernatremia, quando os déficits de H,0O estiverem corrigidos. Os pacientes com DI central podem responder a administracao de DDAVP
intranasal. Os pacientes estaveis com DI nefrogénico podem ter a sua polidria reduzida com hidroclorotiazida (12,5-50 mg/d). Acredita-se
que esse diurético aumente a reabsorcao proximal de H,O e diminua a oferta distal de solutos, reduzindo a politria. Os pacientes com DI
nefrogénico associado ao litio podem responder a amilorida (2,5-10 mg/d), a qual diminui a entrada de litio nas células principais no néfron
distal inibindo os canais epiteliais de sédio (CENa) sensiveis a amilorida. Contudo, notadamente muitos pacientes com DI nefrogénico
induzido por litio podem adaptar-se aumentando sua ingestao de H,0. As vezes, os AINEs ou os inibidores da COX-2 também tém sido
empregados para tratar a poliuria associada ao DI nefrogénico, reduzindo o efeito negativo das prostaglandinas locais sobre a concentracao
urinaria; no entanto, o potencial nefrotoxico dos AINEs frequentemente faz deles uma opcao terapéutica menos atraente,



TABELA 1-2 m Correcao da hipernatremia

Déficit de H,0

1. Estimativa da ACT: 50 a 60% do peso corporal (kg) conforme a composicao corporal
2. Calcular o déficit de agua livre: ([Na* - 140]/140) x ACT
3. Administrar o déficit durante 48a72 h

Perdas continuas de H,0

4. Calcular a depuracao de agua livre, C_H,0:
U 40,

Na

CH,0=V|1-

onde V é o volume urinario, U,,,, a [Na*] urinaria, U,, a [K*] urinaria e 5,,,, a [Na*] sérica.
Perdas insensiveis
5. ~10 mL/kg/dia: menos quando ventilado, mais quando febril
Total
6. Somar os componentes para determinar o déficit de H,0 e a perda continua de H,0; corrigir o déficit de H,0 durante 48 a 72 h e repor a perda diaria de H,0.

Sigla: ACT, agua corporal total.

POTASSIO

Como o potassio (K*) € o principal cdtion intracelular, a discussdo dos disturbios do equilibrio do K* deve levar em consideracgao as
alteracoes na troca das reservas intra e extracelulares de K*. (O K* extracelular constitui < 2% do conteudo de K* corporal total.) A
insulina, os agonistas P,-adrenérgicos e a alcalose tendem a promover a captagio do K* pelas células; acidose, insulinopenia ou

hiperosmolalidade aguda (p. ex., depois do tratamento com manitol ou soro glicosado a 50%) promovem o efluxo ou a captagdo
reduzida de K*. Um coroldrio é que a necrose tecidual e a liberagio acompanhante de K* podem causar hiperpotassemia grave,
sobretudo na presenca de lesdo renal aguda. Assim, a hiperpotassemia decorrente da rabdomiolise é particularmente comum devido a
enorme reserva de K* no musculo; a hiperpotassemia também pode ser proeminente na sindrome da lise tumoral.

O rim desempenha papel dominante na excrecao de K*. Embora o K* seja transportado ao longo de todo o néfron, as células
principais do segmento conector e o ducto coletor cortical € que desempenham papel dominante na excrecao de K*. A entrada de Na*
apical nas células principais por meio do CENa sensivel a amilorida gera uma diferenca de potencial negativa do lumen que direciona a
saida passiva de K* através dos canais de K+ apicais. Essa relagdo é primordial para a compreensdo dos distiirbios de potdssio a beira do
leito. Por exemplo, a menor oferta distal do Na* tende a prejudicar a capacidade de excretar K*, levando a hiperpotassemia. As
anormalidades no sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) podem causar tanto hipo quanto hiperpotassemia; a aldosterona
tem importante influéncia sobre a excrecao de potdssio, aumentando a atividade dos canais CENa e a Na*/K*-ATPase basolateral e,
assim, tornando maior a forca direcionadora para a secrecdo de K* através da membrana luminal das células principais.

HIPOPOTASSEMIA

As principais causas da hipopotassemia estdo delineadas na Tabela 1-3. As arritmias atriais e ventriculares sdo as consequéncias de
saude mais graves da hipopotassemia. Os pacientes com déficit de Mg concomitante e/ou terapia com digoxina estio em risco
particularmente maior de arritmias. A hipopotassemia pode prolongar diretamente o intervalo QT e ¢ um cofator significativo em
arritmias desencadeadas por outras causas de intervalo QT prolongado. As outras manifestacdes clinicas sdo fraqueza muscular, a qual
pode ser profunda com [K*] sérica < 2,5 mmol/L, e, se a hipopotassemia for sustentada, hipertensao, ileo, politria, cistos renais e
mesmo insuficiéncia renal.

TABELA 1-3 m Causas de hipopotassemia

I. Menor ingestao

A. Inanicao
B. Ingestac de argila

ll. Redistribuicao para dentro das células
A. Acidobasica
1. Alcalose metabdlica
B. Hormonal
Insulina
Aumento da atividade simpatica B,-adrenérgica: pds-infarto do miocardio, trauma craniano, teofilina
Agonistas B,-adrenérgicos: broncodilatadores, tocoliticos
Antagonistas d-adrenérgicos
Paralisia periodica tireotdxica
. Estimulacdo da Na*/K*-ATPase: teofilina, cafeina
C. Estado anabdlico
1. Administracdo de vitamina B,, ou acido félico (producdo de eritrocitos)
2. Fator estimulador das colénias de granulocitos-macréfagos (producao de leucocitos)
3. Mutricdo parenteral total
D. QOutros
1. Pseudo-hipopotassemia
2. Hipotermia
3. Paralisia periddica hipopotassémica familiar
4. Toxicidade do bario: inibicao sistémica de canais de “saida " de K+

R R

lll. Perda elevada
A. Nao renal
1. Perda gastrintestinal (diarreia)



2. Perda tegumentar (suor)

B. Renal
1. Maior fluxo distal e oferta distal de Na+*: diuréticos, diurese osmdtica, nefropatias perdedoras de sal

2. Maior secrecao de potassio

a. Excesso de mineralocorticoides: hiperaldosteronismo primario (APAs), HSRP ou HSRU, HAI por hiperplasia suprarrenal bilateral e carcinoma suprarrenal,
hiperaldosteronismo familiar (HF-1, HF-II, hiperplasias suprarrenais congénitas), hiperaldosteronismo secundario (hipertensao maligna, tumores secretores
de renina, estenose da artéria renal, hipovolemia), sindrome de Cushing, sindrome de Bartter, sindrome de Gitelman

b. Excesso aparente de mineralocorticoides: deficiéncia genética de 11B-desidrogenase-2 (sindrome de excesso aparente de mineralocorticoide ), inibicao de
11B-desidrogenase-2 (acido glicirretinico/glicirrisinico e/ou carbenoxolona; alcacuz, produtos alimentares, farmacos), sindrome de Liddle (ativacao
genética de CENa)

¢. Liberacao distal de anions nao reabsorvidos: vomitos, aspiracao nasogastrica, acidose tubular renal proximal, cetoacidose diabética, inalacao de cola (abuso
de tolueno), derivados da penicilina (penicilina, nafcilina, dicloxacilina, ticarcilina, oxacilina e carbenicilina)

3. Deficiéncia de magnésio, anfotericina B, sindrome de Liddle

Siglas: APA, adenoma produtor de aldosterona; CENa, canais epiteliais de sodio; HAI, hiperaldosteronismo idiopatico; HSRP, hiperplasia suprarrenal primaria; HSRU, hiperplasia suprarrenal
unilateral.

A causa da hipopotassemia ¢ comumente evidente a partir da histdria, do exame fisico e/ou de exames laboratoriais basicos. No
entanto, a hipopotassemia persistente pode exigir uma avaliagao mais completa e sistematica (Fig. 1-2). A avaliagdo laboratorial inicial
deve incluir eletrolitos, ureia, creatinina, osmolalidade sérica, Mg?* e Ca?*, um hemograma completo e pH, osmolalidade, creatinina e
eletrolitos urindrios. As osmolalidades sérica e urindria sao necessdrias para o cdlculo do gradiente de K* transtubular (GTTK), que
deve ser < 3 na presenca da hipopotassemia (ver também Hiperpotassemia). De modo alternativo, uma relagdo entre K* e creatinina
urindrios > 13-mmol/g de creatinina (> 1,5-mmol/mmol de creatinina) é compativel com excrecio excessiva de K*. Os exames
adicionais, como Mg** e Ca’* urindrios e/ou niveis plasmdticos de renina e aldosterona, podem ser necessdrios em casos especificos.
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FIGURA 1-2 Abordagem diagndstica para a hipopotassemia. Ver detalhes no texto. PA, pressao arterial; CAD, cetoacidose diabética; HF-I,
hipoaldosteronismo familiar tipo |; PPHF, paralisia periddica hipopotassémica familiar; Gl, gastrintestinal; HTN, hipertensao; AP,
aldosteronismo primario; EAR, estenose da artéria renal; TSR, tumor secretor de renina; ATR, acidose tubular renal; SEAM, sindrome de
excesso aparente de mineralocorticoides; GTTK, gradiente transtubular de potassio. (Reproduzida com autorizacdo ae Mount DB, Zandi-
Nejad K: Disorders of potassium balance. in: Brenner and Rector’s The Kidney, 8th ed, Brenner BM [ed]. Philadelphia, Saunders, 2008.)

TRATAMENTO

Hipopotassemia

Os objetivos da terapia da hipopotassemia sao prevenir consequéncias potencialmente fatais e/ou crénicas graves, repor o déficit de K*
associado e corrigir a causa subjacente e/ou evitar futura hipopotassemia. A urgéncia da terapia depende da intensidade da hipopotassemia,
de fatores clinicos associados (doenca cardiaca, terapia com digoxina, etc.) e da velocidade do declinio no K+ sérico. Os pacientes com
intervalo QT prolongado e/ou outros fatores de risco para arritmias devem ser monitorados com telemetria cardiaca continua durante a
reposicao. Deve ser considerada a reposicao urgente, mas cautelosa, de K* em pacientes com hipopotassemia severa por redistribuicao
(concentracao plasmatica de K* < 25 mM) e/ou quando surgem complicacoes graves; porém, essa abordagem traz o risco de
hiperpotassemia de rebote ap6s a resolucao aguda da causa subjacente. Quando se acredita que a atividade excessiva do sistema nervoso



simpatico desempenha um papel dominante na hipopotassemia por redistribuicao, como na paralisia periodica tireotdxica, na overdose de
teofilina e na lesao craniana aguda, deve-se considerar o propranolol em alta dose (3 mg/kg); este bloqueador B-adrenérgico nao especifico
corrigira a hipopotassemia sem o risco de hiperpotassemia de rebote. Deve-se observar que a hipopotassemia é refrataria a correcao na
presenca de deficiéncia de Mg*, a qual também deve ser corrigida quando existente; a perda renal de ambos os cations pode ser
particularmente proeminente depois de lesao tubular renal (p. ex., a partir da nefrotoxicidade pela cisplatina).

A reposicao oral com K+-Cl- é a base da terapia na hipopotassemia. O fosfato de potassio, oral ou IV, pode ser adequado em pacientes
com hipopotassemia e hipofosfatemia combinadas. Bicarbonato de potassio e citrato de potassio devem ser considerados em pacientes com
acidose metabdlica concomitante. O déficit de K+ e a velocidade da correcao devem ser estimados com o maximo possivel de acuracia;
funcao renal, medicamentos e comorbidades como diabetes devem ser considerados de maneira a estimar o risco de correcao excessiva. Na
auséncia de redistribuicao anormal de K*, o déficit total se correlaciona com o K+ sérico, de modo que o K* sérico cai cerca de 0,27 mM para
cada 100-mmol de reducdo nos depésitos corporais totais. E importante observar que, considerando o atraso na redistribuicdo do potéassio
para o compartimento intracelular, esse déficit deve ser reposto de maneira gradual ao longo de 24-48 h, com frequente monitoracao da
concentracao plasmatica de K+ a fim de evitar a reposicao excessiva transitoria e a hiperpotassemia transitéria. Quando a hipopotassemia é
grave (< 2,5 mmol/L) e/ou a suplementacao oral nao é possivel ou tolerada, o KCl intravenoso pode ser administrado através de uma veia
central, com monitoracao cardiaca, em um ambiente de terapia intensiva, em velocidades que nao devem exceder a 20 mmol/h. O KCl
sempre deve ser administrado em solucao salina, em lugar de solucao glicosada; o aumento na insulina induzido pela glicose pode exacerbar
agudamente a hipopotassemia.

Tambem devem ser consideradas estrategias para minimizar as perdas de K*. Essas medidas podem incluir a minimizacao da dose de
diuréticos nao poupadores de potassio, a restricao da ingesta de Na* e o uso de combinacoes clinicamente apropriadas de medicamentos
nao poupadores de K+ e poupadores de K* (p. ex., diuréticos de alca com inibidores da enzima conversora de angiotensina).

HIPERPOTASSEMIA

As causas sao delineadas na Tabela 1-4; na maioria dos casos, a hiperpotassemia deve-se a excre¢ao renal reduzida de K*. No entanto,
os aumentos de K* na ingesta nutricional podem ter um efeito importante nos pacientes suscetiveis (p. ex., diabéticos com
hipoaldosteronismo hiporreninémico e doenca renal crénica [DRC]). Os firmacos que tém impacto no eixo RAA também sdo causa
importante de hiperpotassemia.

TABELA 1-4 m Causas de hiperpotassemia

I. “Pseudo”-hiperpotassemia
A. Efluxo celular: trombaocitose, eritrocitose, leucocitose, hemolise in vitro
B. Defeitos hereditarios no transporte da membrana eritrocitaria

ll. Desvio do intracelular para o extracelular
A. Acidose
Hiperosmolalidade; radiocontraste, glicose hipertonica, manitol
Antagonistas B-adrenérgicos (agentes nao cardiosseletivos)
Digoxina e glicosideos relacionados (oleandro amarelo, dedaleira, bufadienolido)
Paralisia periddica hiperpotassémica
Lisina, arginina e acido e-aminocaproico (estruturalmente semelhantes, carga positiva)

Succinilcolina; trauma térmico, lesao neuromuscular, atrofia por desuso, mucosite ou imobilizagao prolongada
. Lise tumoral rapida

TOTMmMON®

lll. Excrecao inadequada
A. Inibicao do eixo renina-angiotensina-aldosterona; 1 risco de hiperpotassemia quando usado em combinacao ou em doses maiores que as recomendadas
Inibidores da ECA
Inibidores da renina: alisquireno (em combinacao com inibidores da ECA ou bloqueadores do receptor de angiotensina [BRA])
BRAs
Blogqueio do receptor de mineralocorticoide: espironolactona, eplerenona, drospirenona
Blogueio de CENa: amilorida, triantereno, trimetoprima, pentamidina, nafamostate

B. Menor oferta distal
1. Insuficiéncia cardiaca congestiva

2. Deplegao volémica
C. Hipoaldosteronismo hiporreninémico
Doencas tubulointersticiais: LES, anemia falciforme, uropatia obstrutiva
Diabetes, nefropatia diabética
Farmacos: anti-inflamataérios ndo esteroides, inibidores da COX-2, B-bloqueadores, ciclosporina, tacrolimo
Doenca renal cronica, idade avancada
Pseudo-hipoaldosteronismeo tipo |l: defeitos nas cinases WNK1 ou WNK4, tipo Kelch 3 (KLHL3) ou Cullin 3 (CUL3)
D. Resisténcia renal aos mineralocorticoides
1. Doencgas tubulointersticiais: LES, amiloidose, anemia falciforme, uropatia obstrutiva, pds-necrose tubular aguda
2. Hereditaria: pseudo-hipoaldosteronismo tipo | - defeitos no receptor de mineralocorticoide ou CENa. Insuficiéncia renal avancada com TFG baixa
E. Insuficiéncia renal avancada com TFG baixa
1. Doenca renal cronica
2. Doenca renal em estdgio terminal
3. Insuficiéncia renal aguda oligurica
F. Insuficiéncia primaria suprarrenal
Autoimunes: Doenga de Addison, endocrinopatia poliglandular
Infecciosa: HIV, citomegalovirus, tuberculose, infeccao fingica disseminada
Infiltrativa: amiloidose, neoplasia, cancer metastatico
Associada a medicamentos: heparina, heparina de baixo peso molecular
Hereditaria: hipoplasia congénita suprarrenal, hiperplasia suprarrenal lipoide congénita, deficiéncia de aldosterona sintase
6. Infarto ou hemorragia suprarrenal, incluindo a sindrome antifosfolipideo

ot T
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Siglas: BRA, bloqueador do receptor de angiotensina; COX-2, cicloxigenase 2; CENa, canais epiteliais de sédio; ECA, enzima conversora de angiotensina; HIV, virus da imunodeficiéncia
humana, LES, ldpus eritematoso sistémico; TFG, taxa de filtragao glomerular.

A prioridade no manejo da hiperpotassemia consiste em avaliar a necessidade do tratamento de emergéncia (altera¢des no ECG
efou Kt = 6,0 mM). Isso deve ser seguido por avaliacao abrangente para determinar a etiologia (Fig. 1-3). A historia e o exame fisico
devem concentrar-se nos medicamentos (p. ex., inibidores da ECA, AINEs, sulfametoxazol-trimetoprima), dieta e suplementos
nutricionais (p. ex., substitutos do sal), fatores de risco para insuficiéncia renal aguda, reducgao no débito urindrio, pressao arterial e
estado do volume. Os exames laboratoriais iniciais devem incluir eletrolitos, ureia, creatinina, osmolalidade sérica, Mg** e Ca?*, um
hemograma completo, além de pH, osmolalidade, creatinina e eletrdlitos urinarios. Uma [Na*] urinaria < 20 mEq/L sugere que a oferta



distal de Na* é um fator limitador na excre¢ao de K*; assim, a replecao de volume com soro fisiologico a 0,9% ou o tratamento com
furosemida podem ser efetivos na reducdo da [K*| sérica por aumentar a oferta do Na* distal. As osmolalidades sérica e urinaria sao
necessdrias para o calculo do GTTK. Os valores esperados do GTTK baseiam-se, em grande parte, em dados historicos: < 3 na presenca
de hipopotassemia e > 7-8 na hiperpotassemia.
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FIGURA 1-3 Abordagem diagndstica para a hiperpotassemia. Ver detalhes no texto. IECA, inibidor da enzima conversora de angiotensina;
BRA, blogueador dos receptores de angiotensina ll; ECG, eletrocardiograma; VCE, volume circulatério efetivo; TFG, taxa de filtracéo
glomerular; GN, glomerulonefrite; HIV, virus da imunodeficiéncia humana; HBPM, heparina de baixo peso molecular; AINE, anti-
inflamatdrios nao esteroides; PHA, pseudo-hipoaldosteronismo; LES, lUpus eritematoso sistémico; GTTK, gradiente transtubular de
potassio. (Reproduzida com autorizacdo de Mount DB, Zandi-Nejad K: Disorders of potassium balance. In: Brenner and Rector’s The Kidney, 8th ed,
Brenner BM [ed]. Philadelphia, Saunders, 2008.)

TRATAMENTO

Hiperpotassemia

A mais importante consequéncia da hiperpotassemia € a conducao cardiaca alterada, com o risco de parada cardiaca bradicardica. A Figura 1-
4 mostra os padroes de ECG seriados da hiperpotassemia; as manifestacoes da hiperpotassemia no ECG devem ser consideradas emergéncias



meédicas reais e tratadas com urgéncia. Entretanto, as alteracdes da hiperpotassemia no ECG sao sabidamente insensiveis, em especial nos
pacientes com DRC; diante de tais limitacoes, os pacientes com hiperpotassemia significativa (K* = 6 a 6,5 mmol/L) na auséncia de alteracoes
eletrocardiograficas também devem ser tratados de maneira agressiva.

Normal

Hiperpotassemia
leve

Hiperpotassemia
moderada

Hiperpotassemia
grave

FIGURA 1-4 Diagramas de ECG com K sérico normal e alto. As ondas T em pico (derivacbes precordiais) sao sequidas por diminuicao da
onda R, QRS amplo, P-R prolongado, perda de onda P e, por fim, uma onda em sino.

O tratamento de urgéncia da hiperpotassemia consiste em ECG com 12 derivacoes, admissao no hospital, monitoracao cardiaca
continua e tratamento imediato. O tratamento da hiperpotassemia € dividido em trés categorias: (1) antagonismo dos efeitos cardiacos da
hiperpotassemia, (2) reducao rapida na [K*] por redistribuicao para dentro das células e (3) remocao do Kt do organismo. O tratamento da
hiperpotassemia esta resumido na Tabela 1-5. Polistireno sulfonato de sédio, um dos pilares do tratamento da hiperpotassemia, tem sido
associado a necrose colonica fatal; se disponivel, o ciclosilicato de zirconio sodico (Z5-9) ou patiromer, novos quelantes de potassio que nao
causam necrose colénica, devem ser usados no lugar do polistireno sulfonato de sédio.

TABELA 1-5 m Tratamento da hiperpotassemia

Mecanismo Tratamentos  Dosagem Inicio Duracao  Observagoes
Estabilizacdo Calcio Gluconatode Ca a laimin 30a60 Repetir em 5 min se persistirem as alteragoes eletrocardiograficas; evitar na
do potencial 109, 10 mL durante 10 min intoxicacao por digoxina.
de membrana min
Captacao Insulina 10 U R com 50 mL de 30 min 4a6h Pode-se repetir em 15 min; iniciar soro glicosado a 10% IV a 50 a 75 mL/h para
celular de K+ glicose a 50%, quando evitar hipoglicemia de rebote.
a glicernia for < 250
B,-agonista Salbutamol 30 min 2a4h Pode ser sinérgico/aditivo a insulina; nao deve ser usado como terapia Unica;
nebulizado, 10 a 20 mg usar com cautela na doenca cardiaca; pode provocar taquicardia/hiperglicemia.
em 4 mL de soro
fisiolégico
Remocdo de Polistireno 30 a60g VO em 6h ? Pode causar necrose colonica fatal; se disponivel, ciclosilicato de zircOnio
K+ sulfonato de sorbitol a 20% sodico ou patiromer sao preferidos ao polistireno sulfonato de sédio.
sodio

Furosemida 202250 mg IV 15 min 4abh Depende da fungao/resposta renal adequada.



Hemodialise Imediato A eticacia depende do pre-tratamento da hiperpotassemia (com diminuicao
concomitante no K+ sérico), do dialisador usado, das velocidades de fluxo
sanguineo e do fluxo do dialisado, duracao e gradiente de K* sérico em relacdo
ao dialisado.
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Disturbios acidobasicos

A regulacdo do pH normal (7,35 a 7,45) depende dos pulmoes e rins. Conforme a equagio de Henderson-Hasselbalch, o pH ¢ uma
fungio da proporgao de HCO,~ (regulado pelo rim) com a PCO, (regulada pelos pulmées). A relagao HCO,/PCO, € util para classificar

os disturbios do equilibrio acidobasico. A acidose decorre de ganho de dcido ou perda de base; as causas podem ser metabolicas (queda
no HCO,~ sérico) ou respiratdrias (aumento na PCO,). A alcalose se deve a perda de dcido ou adi¢do de base, sendo tanto metabdlica

(T [HCO,"] sérica) quanto respiratéria ( | PCO,) (Fig. 2-1).
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FIGURA 2-1 Nomograma que mostra as faixas para os disturbios acidobasicos respiratorios ou metabolicos nao complicados em individuos
saudaveis. Cada faixa de confianga representa media de + 2 DP para a resposta compensatoria dos individuos normais ou pacientes para
um determinado disturbio primario. Ag, aguda; acid, acidose; alc, alcalose; cr, cronica; met, metabolica; resp, respiratoria. (Reproduzida com
autorizagdo de Arbus GS. An in vivo acid-base nomogram for clinical use. Can Med Assoc J 109:291, 1973.)

Para limitar a alteracdo no pH, os distirbios metabdlicos provocam uma resposta compensatdria imediata na ventilacdo; a
compensacdo renal plena para os distarbios respiratorios é um processo mais lento, de tal modo que as compensacoes “agudas” sdo de
menor magnitude que as compensacoes “cronicas . Os disttirbios acidobdsicos simples consistem em um distdrbio primdrio e sua
resposta compensatoria. Nos distirbios mistos, estd presente uma combinacao de disturbios primarios.

A etiologia dos disturbios acidobdsicos simples comumente fica evidenciada a partir da historia, do exame fisico e/ou de exames
laboratoriais bésicos. A avaliacao laboratorial inicial depende do distirbio acidobasico dominante — mas, para a acidose e alcalose
metabdlicas, deve incluir eletrolitos, ureia, creatinina, albumina, pH urindrio e eletrdlitos urinarios. Uma gasometria arterial nem



sempre € necessaria para os pacientes com disturbio acidobasico simples (p. ex., acidose metabdlica leve no contexto da insuficiéncia
renal cronica). No entanto, a gasometria arterial e os eletrdlitos séricos concomitantes sdo necessdrios para avaliar plenamente os
disturbios acidobdsicos mais complexos. A resposta compensatdria deve ser estimada a partir da gasometria; a formula de Winter
(PaCO, = [1,5 x (HCO,~)] + 8 £ 2) ¢ particularmente util para avaliar a resposta respiratoria a acidose metaboélica. O anion gap também
deve ser calculado; o anion gap é igual a = [Na*| - ([HCO,"]+ [Cl-]) = dnions ndo medidos - cdtions ndo medidos. O anion gap deve ser

ajustado para as alteragdes na concentragao de albumina, um anion nao medido dominante; o “anion gap ajustado” = anion gap + ~2,5
x (4 — albumina mg/dL). Os outros testes de suporte elucidam a forma especifica de acidose com anion gap (ver adiante).

ACIDOSE METABOLICA

O HCO,~ baixo na acidose metabdlica resulta da adi¢do de dcidos (orginicos ou inorganicos) ou de uma perda de HCO,; as causas da
acidose metabolica sdo classicamente categorizadas pela presenca ou auséncia de um aumento no anion gap (Tab. 2-1). A acidose com
anion gap elevado (>12 mmol/L) deve-se a adigao de dcido (diferente do HCl) e dnions nao medidos ao organismo. As etiologias
comuns incluem as cetoacidoses (diabetes melito [CAD], inanigdo, alcool), acidose lactica, intoxicagao (salicilatos, etilenoglicol e
metanol) e insuficiéncia renal.

TABELA 2-1 m Acidose metabolica

Acidose sem anion gap Acidose com anion gap
Causa Pista Causa Pista
Diarreia por enterostomia Historia; T drenagem K* CAD Hiperglicemia, cetonas
IR Doenca renal crénica inicial IR Doenca renal cronica tardia
ATR Acidose lactica Cenarios clinicos com 1 lactato sérico
Proximal | K*, presenca de outros defeitos tubulares (L-lactato)

renais (sindrome de Fanconi)

Cetoacidose alcoolica

Historia; cetonas + fraca; OG +

Distal - hipopotassémica | K*; hipercalciuria; pH urinario > 5,5 Inanicao Historia; acidose leve; cetonas +
Distal - hiperpotassémica T K*; nl ARP/aldo; pH urinario > 5,5 Salicilatos Historia; zumbido, nivel sérico elevado; cetonas +;
lactato +

Distal - hipoaldosteronismo t K*+; | ARP/aldo; pH urindrio < 5,5 Metanol AG aumentado; alcalose respiratoria

hiporreninémico concomitante; retinite; toxicologia +; OG +
Dilucional Expansao volémica macica com solucao

salina

Ureterosigmoidostomia Alca ileal obstruida Etileno-glicol IR; sintomas SNC; toxicologia +; cristaluria; OG +

Hiperalimentacao Infusao de aminoacido Acidose lactica-D Doenca do intestino delgado; sintomas

neurolégicos proeminentes

Acetazolamida, NH,Cl, lisina
HCI, arginina HCI, sevelamer-HCI

Infusdo IV, p. ex. lorazepam; OG +; IR
AG aumentado; uso cronico de paracetamol

Propilenoglicol

Aciduria piroglutamica,
5-oxoprolintria

Histaria de administracao desses agentes

Siglas: AG, anion gap; CAD, cetoacidose diabetica; OG, osmolar gap; ARP, atividade da renina plasmatica; IR, insuficiéncia renal; ATR, acidose tubular renal; SNC, sistema nervoso central.

Causas raras ou recentemente identificadas de acidose com anion gap incluem acidose lactica-D, toxicidade por propilenoglicol e
5-oxoprolintria (também conhecida como aciduria piroglutamica). Acidose lactica-D (um aumento no enantiomero-D do lactato) pode
ocorrer em pacientes com doenca, remoc¢ao ou bypass do intestino curto, levando a um aumento da liberacao de carboidratos ao colon.
O crescimento excessivo de organismos intestinais que metabolizam o carboidrato em D-lactato resulta em acidose lictica-D; ampla
variedade de sintomas neurologicos pode se estabelecer, ocorrendo a resolugao apos o tratamento com os antibioticos apropriados para
mudar a flora intestinal. O propilenoglicol é um solvente comum para preparagdes intravenosas de iniimeros medicamentos, mais
notadamente o lorazepam. Os pacientes que recebem altas taxas desses medicamentos podem desenvolver uma acidose metabdlica com
anion gap hiperosmolar, decorrente, em sua maioria, do maior lactato, em geral acompanhada por lesdo renal aguda. A aciduria
piroglutamica (5-oxoprolinuria) é uma acidose com anion gap elevado causada por disfun¢ao do ciclo da 7 -glutamil que repoe a
glutationa intracelular; a 5-oxoprolina é um produto intermedidrio do ciclo. Os defeitos hereditarios no ciclo da 7 -glutamil estao
associados a 5-oxoprolinuria; os defeitos adquiridos ocorrem no contexto da terapia com paracetamol devido a desrepressao do ciclo
pela glutationa reduzida e hiperproducdo de 5-oxoprolina. A resolucdo acontece depois da suspensdo do paracetamol; o tratamento
com N-acetilcisteina para repor as reservas de glutationa pode acelerar a recuperagao.

A diferenciacao das varias acidoses com anion gap depende do cendrio clinico e de testes laboratoriais de rotina (Tab. 2-1) em
conjunto com a mensurac¢ao de lactato sérico, cetonas, toxicologia (se houver suspeita de intoxicacao por etilenoglicol ou metanol) e
osmolalidade sérica. Acidose lactica-D pode ser diagnosticada com um teste especifico para o D-enantidbmero; 5-oxoprolintria pode ser
diagnosticada pelo cendrio clinico e confirmada pela andlise urindria por cromatografia/espectroscopia de massa (GC/MS), um teste de
rastreamento pedidtrico amplamente disponivel para erros inatos do metabolismo (tipicamente “urina para acidos organicos”).

Os pacientes com intoxicagdo por etilenoglicol, metanol ou propilenoglicol podem ter um “osmolar gap”, definido como uma
diferenca > 10 mOsmol/kg entre a osmolalidade sérica calculada e a medida. A osmolalidade calculada = 2 x Na* + glicose/18 +
ureia/5,6. Vale ressaltar que os pacientes com cetoacidose alcodlica e acidose lactica também podem exibir modesta elevacdo no
osmolar gap. De modo alternativo, os pacientes podem metabolizar o etilenoglicol ou metanol até o fim. Dessa maneira, ha um anion
gap elevado e nenhum aumento no osmolar gap. Contudo, a rapida disponibilidade de uma osmolalidade sérica medida pode ajudar na
avaliacdo e no manejo urgente dos pacientes com essas emergéncias medicas.

A acidose com anion gap normal pode resultar da perda de HCO,™ pelo trato GI. A diarreia é, sem duvida, a causa mais comum,

porém outras condicoes GI associadas a perdas externas de liquidos ricos em bicarbonato podem levar a grandes perdas de dlcali (p. ex.,
no ileo secundario a obstrucdo intestinal, na qual litros de liquido alcalino podem se acumular dentro do limen intestinal). Varias
formas de doenca renal estdo associadas a acidose sem anion gap devido a reabsorcdo tubular reduzida do bicarbonato filtrado e/ou
excrecao reduzida de amonio (NH,*). Os estdgios iniciais da doenca renal progressiva estdo frequentemente associados a uma acidose

sem anion gap, com o desenvolvimento de um componente de anion gap na insuficiéncia renal mais avancada. A acidose sem anion gap



também é observada na acidose tubular renal ou no contexto da lesao tubulointersticial (p. ex., apos necrose tubular aguda, nefrite
intersticial alérgica ou obstrucdo do trato urindrio). Por fim, a acidose sem anion gap devido a cargas de dcido exdgenas pode acontecer
depois da rdpida expansao de volume com solugoes salinas, a administragio de NH,Cl (um componente de xaropes para tosse),

cloridrato de lisina ou o tratamento com o quelante de fosfato cloridrato de sevelamer.

O cdlculo do anion gap urinario pode ser valioso na avaliagao da acidose metabdlica hiperclorémica junto com a medi¢ao do pH
urinario. O anion gap urinario ¢ definido como ([Na*| + [K*]) — [C]"] = [anions ndo medidos| — [cations ndo medidos] urindrios; o ion
NH,* é o principal cition urindrio nao medido na acidose metabdlica, na qual o anion gap urindrio deve ser fortemente negativo. Dessa
maneira, o anion gap negativo sugere perdas GI de bicarbonato, com a resposta renal apropriada e maior excrecao de NH,*; um anion

gap positivo sugere a acidificagdo urindria alterada, conforme observado na insuficiéncia renal ou nas acidoses tubulares renais distais.
Uma adverténcia importante ¢ que a rapida excre¢ao renal de anions nao medidos na acidose com anion gap, classicamente observada
na cetoacidose diabética (CAD), pode reduzir o anion gap sérico e gerar um valor positivo para o anion gap urindrio, apesar da excre¢ao
adequada de NH,* urindrio, o que pode levar a um diagnostico erroneo como uma acidose tubular renal.

TRATAMENTO

Acidose metabadlica

O tratamento da acidose metabdlica depende da etiologia e da gravidade. A CAD responde a terapia com insulina e hidratacao agressiva; a
rigorosa atencao para a [K*] sérica e a administracao de KCl sao essenciais pelo fato de que a correcao da insulinopenia pode provocar
hipopotassemia profunda. A administracdo de alcali em acidoses com anion gap é controversa e raramente adequada na CAD. E razoavel
tratar a acidose lactica grave com HCO,  intravenoso em uma velocidade suficiente para manter um pH > 7,20; o tratamento da acidose

lactica moderada com HCO,~ é controverso. No entanto, o HCO, intravenoso é apropriado para reduzir a acidose na acidose lactica-D,

intoxicacao por etilenoglicol e metanol, bem como 5-oxoprolinuria.
A acidose metabolica cronica deve ser tratada quando o HCO;- esta < 18 a 20 mmol/L. Nos pacientes com DRC, existe alguma evidéncia

de que a acidose promove o catabolismo da proteina e pode agravar a doenca 6ssea. Também ha evidéncias de que a correcao da acidose
metabdlica na DRC leva a uma reducao na velocidade de progressao para a doenca renal em estagio terminal (DRET). O citrato de sédio pode
ser mais palatavel que o NaHCO, oral. A terapia oral com NaHCO, comumente comec¢a com 650 mg 3x/dia, sendo aumentado gradualmente
para manter a [HCO,] sérica.

ALCALOSE METABOLICA

Decorre de aumento primario na [HCO,"] sérica, diferente da acidose respiratoria cronica — onde hd um aumento compensatério na
reabsor¢ao renal de HCO,~ — pelo aumento associado no pH arterial (normal ou diminuido na acidose respiratéria cronica). O dlcali
exogeno administrado (HCO,, acetato, citrato ou lactato) pode provocar alcalose quando a capacidade normal para excretar HCO,~ for
reduzida ou a reabsor¢ao renal de HCO,~ aumentada. Um problema recentemente ressurgido € a “sindrome do leite-alcali”, uma triade

de hipercalcemia, alcalose metabolica e insuficiéncia renal aguda decorrente do carbonato de cilcio ingerido, em geral administrado
para tratamento ou prevencao da osteoporose ou para alivio sintomatico de doenca ulcerosa péptica.
A alcalose metabdlica ¢ causada sobretudo pela retencao renal de HCO,~ e se deve a varios mecanismos subjacentes. Comumente,

os pacientes sao separados em dois subtipos principais: responsivos ao Cl- e resistentes ao Cl-. A medigao do Cl- urinario permite essa
separagdo no ambiente clinico (Fig. 2-2). As causas fundamentais da alcalose responsiva ao Cl- sdo induzidas pelo trato GI a partir dos
vomitos ou da aspira¢do gdstrica atraves de sonda nasogdstrica, e as induzidas pelo rim a partir da terapia com diurético. A
hipovolemia, a deficiéncia de cloreto, a ativacdo do eixo RAA e a hipopotassemia desempenham papéis inter-relacionados na
manutencdo desta alcalose hipoclorémica ou “de contracdo”. As diversas sindromes de excesso real ou aparente de mineralocorticoides
provocam a alcalose metabolica resistente ao Cl- (Fig. 2-2); muitos desses pacientes sdo hipopotassémicos, com volume expandido e/ou
hipertensos.

As formas comuns de alcalose metabolica sao geralmente diagnosticadas com base na historia, no exame fisico e/ou em exames
laboratoriais basicos. As gasometrias arteriais ajudam a determinar se uma [HCO,-] elevada é reflexo da alcalose metabolica ou acidose

respiratoria cronica; as gasometrias arteriais sao necessdrias ao diagnostico de distarbios acidobdsicos mistos. A medigao dos eletrdlitos
urindrios ajuda a distinguir entre as formas responsiva ao Cl- e resistente ao Cl-. Assim, a [Na*] urindria pode ser > 20 mEq/L na
alcalose responsiva ao Cl-, apesar da presenca da hipovolemia; no entanto, a [Cl-| urindria serd muito baixa (com excecdo dos pacientes
com hipopotassemia grave). Notadamente, a [Cl-] urindria pode ser varidvel nos pacientes com alcalose associada ao diurético,
dependendo da relacao temporal com a administracido do diurético. Outros exames diagnosticos (p. ex., renina plasmadtica, aldosterona,
cortisol) podem ser apropriados nas formas resistentes ao Cl- com alta [Cl-| urinaria (Fig. 2-2).
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FIGURA 2-2 Abordagem diagnostica para alcalose metabdlica. Ver detalhes no texto. ARG, aldosteronismo remediavel com glicocorticoide;
HTN, hipertensao; JGA, aparelho justaglomerular. (Modificada de Dubose, TD: Disorders of acid-base balance. In: Brenner and Rector's The
Kidney, 8th ed, Brenner BM [ed]. Philadelphia, Saunders, 2008 com autorizacdo.)

TRATAMENTO

Alcalose metabolica

O disturbio acidobasico na alcalose responsiva ao Cl- comumente responde a infusao de soro fisiolégico; no entanto, a hipopotassemia
associada também deve ser corrigida. Os pacientes com excesso real ou aparente de mineralocorticoide requerem tratamento especifico do
disturbio subjacente. Por exemplo, os canais CENa sensiveis a amilorida hiperativos causam a sindrome de Liddle, a qual pode responder a
terapia com amilorida e medicamentos correlatos; ja os pacientes com hiperaldosteronismo podem responder ao bloqueio do receptor de
mineralocorticoide com espironolactona ou eplerenona. Por fim, a alcalose grave no ambiente da terapia intensiva pode exigir o tratamento
com agentes acidificantes, como acetazolamida.

ACIDOSE RESPIRATORIA
Caracteriza-se pela retencao de CO, devido a insuficiéncia ventilatoria. As causas incluem sedativos, acidentes vasculares cerebrais,

doenca pulmonar cronica, obstrucio das vias aéreas, edema pulmonar grave, disturbios neuromusculares e parada cardiopulmonar. Os
sintomas incluem confusao, asterixe e obnubilacdo.

TRATAMENTO

Acidose respiratoria

A meta consiste em melhorar a ventilacao por meio da higiene pulmonar e reversao do broncospasmo. A intubacao ou ventilacdo nao
invasiva com pressao positiva (VNIPP) podem ser necessarias nos casos agudos graves. A acidose decorrente da hipercapnia costuma ser
leve; contudo, as acidoses respiratoria e metabolica combinadas podem provocar uma reducao profunda no pH. A acidose respirataria pode
acompanhar a ventilacao com volume corrente baixo nos pacientes de UTl e requer a “hipercorrecao” metabdélica para manter um pH neutro.

ALCALOSE RESPIRATORIA
A ventilagdo excessiva provoca uma redugdo primdria no CO, e T pH na pneumonia, edema pulmonar, doen¢a pulmonar intersticial e
asma. A dor e as causas psicogénicas sdo comuns; as outras etiologias consistem em febre, hipoxemia, sepse, delirium tremens,

salicilatos, insuficiéncia hepdtica, hiperventilacdo mecénica e lesoes do SNC. A gravidez esta associada a alcalose respiratoria leve. A
alcalose respiratoria grave pode provocar, agudamente, convulsdes, tetania, arritmias cardiacas ou perda da consciéncia.



TRATAMENTO

Alcalose respiratoria

O tratamento deve ser direcionado para os disturbios subjacentes. Nos casos psicogénicos, podem ser necessarias sedacao ou bolsa de
reinalacao.

DISTURBIOS “MISTOS”

Em muitas circunstincias, existe mais do que apenas um disturbio acidobdsico. Sao exemplos: as acidoses metabdlica e respiratdria
combinadas no choque cardiogénico; a alcalose metabdlica e acidose com anion gap em pacientes com vomitos e cetoacidose diabética;
e a acidose metabdlica com anion gap com alcalose respiratoria nos pacientes com intoxicacao por salicilato. O diagnostico pode ser
clinicamente evidente e/ou sugerido pelas relagdes entre a PCO, e a [HCO,-] que divergem das encontradas nos distirbios simples. Por

exemplo, a PCO, em paciente com acidose metabolica e alcalose respiratoria € consideravelmente menor que a prevista a partir da
[HCO,] e pela formula de Winter [PaCO, = (1,5 x [HCO,]) + 8 + 2].

Na acidose com anion gap “simples”, o anion gap aumenta em propor¢ao a queda na [HCO, |. Uma queda menor na [HCO,"|
sérica que no anion gap sugere alcalose metabdlica coexistente. Em contrapartida, uma queda proporcionalmente maior na [HCO,"]

que no anion gap sugere acidose metabdlica mista, com e sem anion gap. No entanto, tais interpretacdes notadamente supoem relagoes
: i i e " Z = : i . = 3 " ‘ u " % M
de 1:1 entre os dnions ndo medidos e a queda na [HCO,"|, as quais ndo estdo presentes de maneira uniforme nos pacientes ou & medida

que a acidose evolui. Por exemplo, a reanima¢ao com volume de pacientes com CAD costuma aumentar a filtracao glomerular e a
excrecao urindria de cetonas, resultando em diminuicao no anion gap na auséncia de acidose sem anion gap superveniente.



Exames de imagem em medicina interna

Os médicos tém inumeras modalidades de imagem a sua disposicdo para ajuda-los no diagnostico ndo invasivo. Apesar da introducdo
de modalidades de exames de imagem altamente especializadas, os procedimentos radiolégicos, como as radiografias de torax, e a
ultrassonografia continuam a desempenhar um papel vital na conduta diagnéstica para o tratamento do paciente. De maneira
crescente, a ultrassonografia ¢ usada para procedimentos a beira do leito para auxiliar na colocagio de acesso venoso e para
complementar o exame fisico da tireoide, torax, coracdo e abdome. Em muitas institui¢oes, a TC estd disponivel em uma base de
emergéncia, sendo inestimavel para a avaliacdo inicial dos pacientes com traumatismo, suspeita de hemorragia no SNC ou AVC
isquémico. A RM e as técnicas correlatas (angiografia por RM, RM funcional, espectroscopia por RM) fornecem alta resolugao de
muitos tecidos, como cérebro, sistema vascular, articulagdes e a maioria dos grandes o6rgios. Os exames com radionuclideos, incluindo
tomografia por emissdo de positrons (PET), podem fornecer avaliacdo funcional de érgaos ou regides especificas dentro de orgaos. A
combinacio de PET com RM ou TC fornece imagens altamente informativas sobre a localizacdo e a configuracio de lesoes
metabolicamente ativas como neoplasias.
Este capitulo revisa as indicagoes e a utilidade dos exames radiologicos mais empregados pelos internistas.

RADIOGRAFIA DE TORAX

+ Pode ser obtida com rapidez, devendo fazer parte da avaliacao comum dos pacientes com queixas cardiopulmonares (Fig. 3-1).




FIGURA 3-1 Radiografia de térax normal - revisao da anatomia. 1. Traqueia. 2. Carina. 3. Atrio direito. 4. Hemidiafragma direito. 5. Botao
aortico. 6. Hilo esquerdo. 7. Ventriculo esquerdo. 8. Hemidiafragma esquerdo (com a bolha gastrica). 9. Espaco claro
retroesternal. 10. Ventriculo direito. 11. Hemidiafragma esquerdo (com a bolha gastrica). 12. Brénquio do lobo superior esquerdo.

Capaz de identificar condigbes com risco de vida, como pneumotorax, ar intraperitoneal, edema pulmonar, pneumonia e
disseccao da aorta.

Frequentemente normal em paciente com embolia pulmonar aguda.

Repetir em 4 a 6 semanas em paciente com processo pneumonico agudo para documentar a resolucéo do infiltrado radiografico.
Usada em conjunto com o exame fisico, visando sustentar o diagnostico de insuficiéncia cardiaca congestiva. O diagndstico de
insuficiéncia cardiaca € sustentado pelos achados de cardiomegalia, cefalizagdo, linhas B de Kerley e derrames pleurais.

Repetida com frequéncia nos pacientes intubados a fim de examinar a posicdo do tubo endotraqueal e a possibilidade de
barotrauma.

Caracteristicas de doenga alveolar incluem opacificacoes segmentares, nao homogéneas e broncogramas a€reos.

Ajuda a documentar a natureza livre dos derrames pleurais. As incidéncias em decubito devem ser obtidas para excluir o liquido
pleural loculado antes de tentativas de extrair tal liquido.

RADIOGRAFIA ABDOMINAL

« Modalidade de imagem inicial em paciente com suspeita de obstrucdo intestinal. Os sinais de obstrucdo do intestino delgado nas
radiografias simples consistem em multiplos niveis hidroaéreos, auséncia de distensao colonica e aparéncia de “degraus de
escada” nas alcas do intestino delgado.

« Nao deve ser realizada com realce por bario quando se suspeita de perfuracdo intestinal, gas venoso portal ou megacélon toxico.

« Utilizada para avaliar o tamanho do intestino:

1. O intestino delgado normal tem < 3 cm de diametro.

2. O calibre normal do ceco ¢ de até 9 cm, e o restante do intestino grosso tem até 6 cm de diametro.

ULTRASSONOGRAFIA

Mais sensivel e especifica que a imagem por TC para verificar a presenca de litiase biliar.

Usada para ajudar na colocacdo de acesso venoso central e no acesso periférico quando houver dificuldade.

Usada para avaliar o tamanho dos rins em pacientes com insuficiéncia renal, podendo excluir a presenca de hidronefrose.
Avalia a presenca de liquido peritoneal em pacientes com traumatismo abdominal fechado.

Avalia valvulas cardiacas e o movimento da parede miocardica.

Usada para localizar liquido pleural e peritoneal loculados antes de sua drenagem.

Determina o tamanho de nodulos da tireoide e orienta a biopsia por aspiragiao com agulha fina.



Determina o tamanho e a localizacdo de linfonodos aumentados, sobretudo em localiza¢des superficiais, como no pescogo.
Modalidade de escolha para avaliar patologia escrotal conhecida ou suspeita.
Modalidade de imagem primadria efetiva para avaliagdo dos ovirios.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

A TC emite uma dose de radiacao substancialmente mais alta em comparag¢ao com a radiografia convencional. Assim, ela deve ser
usada de forma cautelosa.

A TC de cérebro deve ser a modalidade radiografica inicial ao avaliar um paciente com possibilidade de AVC.

E altamente sensivel para diagnosticar uma hemorragia subaracnéidea aguda, mostrando-se, no quadro agudo, mais sensivel que
a RM.

A TC de cérebro constitui um exame essencial para avaliar um paciente com alteracoes do estado mental a fim de excluir
entidades como sangramento intracraniano, efeito de massa, hematomas subdurais ou epidurais e hidrocefalia.

Mostra-se melhor que a RM para avaliar as lesoes dsseas do cranio e da coluna vertebral.

TC de torax deve ser considerada na avaliagdo de paciente com dor tordcica para excluir patologias como embolia pulmonar ou
disseccao da aorta.

TC de torax € eficaz na avaliacdo de nddulos pulmonares a fim de verificar a presenca de linfadenopatia torécica.

Os cortes de TC de alta resolugdo através dos pulmées sao a modalidade de imagem de escolha para avaliar o intersticio pulmonar
em paciente com doenca pulmonar intersticial.

Avalia a presenca de liquido pleural ou pericdrdico e localiza derrames loculados.

Util em paciente com dor abdominal inexplicada para avaliar patologias como apendicite, isquemia ou infarto mesentérico,
diverticulite ou pancreatite.

A TC de abdome também ¢ o exame de escolha para verificar nefrolitiase em paciente com célica renal.

Avalia a presenca de um abscesso no térax ou abdome.

Auxilia na identificacdo da causa de obstrucao intestinal.

[dentifica patologias abdominais, como invaginag¢io e volvulo em paciente com dor abdominal.

Efetiva para avaliacdo do retroperitonio.

Deve ser obtida com rapidez em pacientes com traumatismo abdominal para avaliar a presenca de hemorragia intra-abdominal e
examinar a lesao dos 6rgaos abdominais.

RESSONANCIA MAGNETICA

E mais 1til que a TC na avaliacdo do infarto isquémico, deméncia, lesdes expansivas, doencas desmielinizantes e muitos distirbios
ndo osseos da coluna vertebral.

Fornece imagens excelentes das grandes articulagdes, como as do joelho, quadril e ombro.

Pode ser usada, frequentemente com TC ou angiografia, para avaliar possiveis aneurismas dissecantes da aorta e anomalias
congénitas do sistema cardiovascular.

A RM cardiaca mostra-se util para avaliar a movimentagdo da parede miocdrdica e examinar a viabilidade do musculo cardiaco na
cardiopatia isquémica.

E preferivel 4 TC para avaliar massas suprarrenais, como feocromocitoma, e para ajudar a diferenciar entre as massas
suprarrenais benignas e as malignas.

E preferivel & TC para avaliar lesoes hipofisérias e patologia parasselar.

EXAME DE IMAGEM COM RADIONUCLIDEOS

Os radionuclideos podem ser usados na forma de ions radioativos (iodo, galio, talio) ou como substancias radiomarcadas com
afinidade por tecidos especificos (radiofdrmacos, p. ex., bifosfonados, sestamibi, octreotida, metaiodobenzilguanidina [MIBG],
iodocolesterol, etc.) ou na forma de fluorodesoxiglicose para PET.

A cintilogratia com radionuclideos pode ser combinada/associada com TC ou RM para a localizacao anatémica precisa do tecido
que capta o radionuclideo.

A cintilografia tomografica com radionuclideos (TC por emissao de foton tinico, SPECT) ¢ semelhante a TC usando emissoes de
radionuclideos no lugar de raios X. Ela permite a visualizagao de cortes sequenciais que podem ser manipulados em computador
para fornecer uma reconstrucao tridimensional.

A PET € muito util para a deteccdo de tecidos metabolicamente ativos, como neoplasias e suas metdstases, e tomou o lugar de
modalidades mais antigas de imagem com radionuclideos (p. ex., cintilografia com galio).

Os exames de imagem com radionuclideos frequentemente solicitados pelo internista sao: (1) cintilografia dssea para a
identificacdo de doenca metastdtica em ossos ou osteomielite, (2) cintilografia com sestamibi para a localizacao pré-operatoria de
adenomas de paratireoide, (3) cintilografia de tireoide (tecnécio ou iodo) para identificar nédulos tiredideos quentes ou frios.
Exames com radionuclideos especializados incluem cintilogratias de perfusao miocdrdica com tdlio ou sestamibi, cintilografias
pulmonares de ventilagao/perfusao, cintilografias com octreotida para tumores neuroendocrinos, cintilografias com MIBG para
feocromocitoma, cintilografias com iodocolesterol para adenomas adrenocorticais e cintilografia corporal total com radioiodo
para cancer de tireoide disseminado.

A cintilografia da tireoide com radioiodo pode ser usada para obter informagao quantitativa sobre a captacio de iodo pela
tireoide, o que ¢ util para diferenciar tireoidite subaguda de doenca de Graves.
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Procedimentos comumente realizados por internistas

[nternistas realizam inumeros procedimentos médicos, embora as praticas variem muito entre as institui¢oes e por especialidade.
[nternistas, enfermeiros ou outros profissionais de saude auxiliares realizam pungdo venosa para exames de sangue, pungao arterial
para gasometria, intubacdao endotraqueal, além de inserir acessos intravenosos, sondas nasogastricas (NG) e urindrias. Esses
procedimentos nao sao abordados aqui, porém exigem habilidade e pratica para minimizar o desconforto do paciente e as complicagoes
potenciais. Aqui, revisamos os procedimentos diagndsticos e terapéuticos mais invasivos realizados por internistas — toracocentese,
pun¢do lombar (PL) e paracentese. Muitos outros procedimentos sdo realizados por especialistas, exigindo treinamento e
credenciamento adicionais, como:

« Alergia - teste cutdneo, rinoscopia

« Cardiologia — teste de esforco, ecocardiogramas, cateterismo coronariano, angioplastia, insercao de sfenf, marca-passos, testes
eletrofisiologicos e ablacdo, desfibriladores implantaveis, cardioversao e implante transcateter de vdlvula adrtica (TAVI)

« Endocrinologia — bidpsia de tireoide, testes hormonais dinamicos, densitometria dssea

 Gastrenterologia - endoscopia alta e baixa, manometria esofagica, colangiopancreatografia retrograda endoscopica, inserc¢io de
stent, ultrassonografia endoscdpica, bidpsia hepdtica

« Hematologia/oncologia — biopsia de medula 6ssea, transplante de células-tronco, biopsia de linfonodo, plasmatérese

 Pulmonar - intubacdo e tratamento com ventilador, broncoscopia

« Renal - biopsia renal, didlise

« Reumatologia — aspiragao articular

Cada vez mais, a ultrassonografia (US), a TC e a RM estdo sendo empregadas para orientar procedimentos invasivos, e os
instrumentos fibropticos flexiveis tém aumentando o alcance dentro do corpo. Para a maioria dos procedimentos médicos mais
invasivos, como os revisados adiante, o consentimento informado deve ser obtido por escrito antes de se iniciar o procedimento.

TORACOCENTESE

A drenagem do espaco pleural pode ser efetuada a beira do leito. As indicacdes para esse procedimento incluem avaliagdo diagnostica
do liquido pleural, remocdo de liquido pleural para o alivio sintomatico e instilacao de agentes esclerosantes nos pacientes com
derrames pleurais recorrentes, comumente malignos.

MANEJO PREPARATORIO

A familiarizacdo com os componentes de uma bandeja de toracocentese constitui um pré-requisito para realizar uma toracocentese
com sucesso. Radiografias de térax em incidéncia posteroanterior (PA) e lateral recentes, com incidéncias em decubito bilateral, devem
ser obtidas para documentar a natureza de fluxo livre do derrame pleural. Os derrames pleurais loculados devem ser localizados por US
ou TC antes da drenagem. O manejo deve ser individualizado em pacientes com coagulopatia por trombocitopenia. A toracocentese é
mais dificil em pacientes com ventilagdo mecanica e deve ser realizada com orientacgio por ultrassonografia sempre que possivel.

TECNICA

Uma abordagem posterior é o meio preferido para acessar o liquido pleural. O posicionamento confortavel ¢ primordial para o sucesso
tanto para o paciente quanto para o médico. O paciente deve sentar na beira do leito, inclinando-se para frente, com os bragos
abduzidos sobre um travesseiro em cima de mesinha elevada sobre o leito. Os pacientes que se submetem a toracocentese
frequentemente apresentam dispneia intensa, sendo importante avaliar se podem manter tal posicionamento por, no minimo, 10
minutos. O local de entrada para a toracocentese deve se basear no exame fisico e nos achados radiograficos. A percussao de macicez é
utilizada para determinar a extensao do derrame pleural, sendo o local de entrada no primeiro ou no segundo espaco intercostal acima
desta drea. O local de entrada para a toracocentese € na face superior da costela, evitando, assim, o nervo, a artéria e a veia intercostais,
0s quais fazem trajeto ao longo da face inferior da costela (Fig. 4-1).
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FIGURA 4-1 Na toracocentese, a agulha deve ser introduzida sobre o apice da costela para evitar o feixe neurovascular. (Utilizada com
autorizacdo de LG Gomella, SA Haist, [eds]: Clinician’s Pocket Reference, 11a ed,. Nova lorque, McGraw-Hill, 2007.)
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O local de entrada deve ser marcado com uma caneta para orientar a toracocentese. Em seguida, a pele é preparada e coberta de
modo estéril, observando o operador a técnica estéril em todos os momentos. Uma agulha de pequeno calibre é usada para anestesiar a
pele e uma agulha de calibre maior utilizada para anestesiar mais para baixo até a face superior da costela. Em seguida, a agulha deve
ser direcionada sobre a margem superior da costela, a fim de anestesiar o trajeto até a pleura parietal. O espago pleural deve ser
penetrado com a agulha de anestesia, enquanto se utilizam quantidades liberais de anestésico local.

Uma agulha de toracocentese propria com uma seringa acoplada deve ser utilizada em seguida para penetrar a pele. Essa agulha
deve avancar pela face superior da costela. Enquanto se mantém a pressao negativa suave, a agulha deve lentamente avancar para
dentro do espa¢o pleural. Quando uma puncido diagnostica esta sendo realizada, a aspiracao de apenas 30 a 50 mL de liquido é
necessaria antes de encerrar o procedimento. Quando se efetua uma toracocentese terapéutica, uma torneira de trés vias ¢ empregada
para direcionar o liquido pleural aspirado para os frascos ou bolsas de coleta. Nao mais que 1 L de liquido pleural deve ser retirado em
um dado momento, pois quantidades superiores a 1 a 1,5 L podem resultar em edema pulmonar por reexpansio.

Depois que todas as amostras foram coletadas, a agulha de toracocentese deve ser retirada e o local da agulha ocluido durante pelo
menos | min.

COLETA DA AMOSTRA

A avaliacao diagnostica do liquido pleural depende da situacdo clinica. Todas as amostras de liquido pleural devem ser enviadas para a
contagem de células e exame diferencial, coloragdo de Gram e culturas bacterianas. Também devem ser feitas as determinagdes de LDH
e proteina para diferenciar entre derrame pleural exsudativo e transudativo. O pH deve ser determinado quando o empiema ¢ uma
consideracdo diagnostica. Outros estudos no liquido pleural consistem nas culturas para micobactérias e fungos, glicose, nivel de
triglicerideos, amilase e determinacdo citologica.

POS-PROCEDIMENTO

Uma radiografia de torax pos-procedimento deve ser obtida para verificar a presenca de um pneumotorax, devendo o paciente ser
instruido a notificar os prestadores de cuidados caso se desenvolva nova falta de ar.

PUNCAO LOMBAR

A avaliagdo do liquido cerebrospinal (LCS) ¢ essencial para o diagnostico de suspeita de infecgao meningea, hemorragia subaracnoidea,
doenca neoplasica leptomeningea e meningite nao infecciosa. As contraindicacoes relativas a PL sao infeccao cutdnea local na regiao
lombar e suspeita de lesao expansiva intracraniana ou na medula espinal. Qualquer didtese hemorragica também deve ser corrigida
antes de se realizar a PL para evitar a possivel ocorréncia de hematoma epidural. Diretrizes para a realizacao de PL em pacientes que
recebem medicagdes anticoagulantes ou antiplaquetarias podem ser encontradas no Capitulo S9 de Medicina interna de Harrison, 20°
edicao. Uma contagem de plaquetas funcionais > 50.000/pL e razao normalizada internacional (INR) < 1,5 sdao aconselhdveis para
realizar a PL com seguranga.

Em pacientes com nivel de consciéncia alterado, déficits neurolégicos focais ou evidéncias de papiledema, geralmente deve-se
obter um exame de imagem antes da realizacio da PL.

TECNICA

E fundamental o posicionamento adequado do paciente; pode-se usar o decubito lateral ou a posicio sentada. A maioria das PLs
rotineiras devem ser realizadas com o uso da posicdo de decubito lateral (Fig. 4-2). (Ver Cap. P6: Tutoriais de procedimentos clinicos:
Puncdo lombar em Medicina interna de Harrison, 207 edicdo, via http://grupoa.com.br/harrison20ed.) A posi¢ao sentada pode ser
preferivel nos pacientes obesos. Em ambas as posicoes, o paciente deve ser instruido a flexionar a coluna vertebral o mdximo possivel.
Na posicao de decubito lateral, o paciente assume uma posigao fetal com os joelhos flexionados em direcao ao abdome; os ombros e a



pelve devem estar verticalmente alinhados sem inclinacao para frente ou para tras. Na posicao sentada, o paciente deve curvar-se sobre
uma mesinha suspensa junto ao leito, repousando a cabega nos bragos flexionados.

Nivel da crista iliaca posterossuperior

¥

FIGURA 4-2 Posicionamento correto do paciente em decubito lateral. Observe gque os ombros e os quadris estao em um plano vertical; o
tronco fica perpendicular ao leito. (Adaptada de RP Simon et al (eds.): Clinical Neurology, 7a. ed., Nova lorque, McGraw-Hill, 2009.)

O local de entrada para uma PL ¢ abaixo do nivel do cone medular, o qual se estende até L1-L2 na maioria dos adultos. Dessa
maneira, o espaco intervertebral L3-L4 ou L4-L5 pode ser utilizado como local de entrada. A crista iliaca posterossuperior deve ser
identificada e a coluna é palpada a este nivel. Isso representa o espaco intervertebral L3-1L4, com os outros espacos intervertebrais
indicados a partir deste ponto de referéncia. O ponto médio do espaco intervertebral entre os processos espinhosos representa o ponto
de entrada para a agulha espinal. Para as PLs eletivas, a anestesia topica pode ser feita com a aplicacao de um anestésico topico local
antes do procedimento. Em seguida, a pele ¢ preparada e coberta de modo estéril, observando o operador a técnica estéril em todos os
momentos. Uma agulha de pequeno calibre é, entdo, usada para anestesiar a pele e o tecido subcutineo; isso costuma ser feito com
multiplas injecoes seriadas e pequenas (0,5-1 mL) de anestésico local a medida que a agulha ¢ progressivamente avancada. A agulha
espinal deve ser introduzida perpendicular a pele na linha média e avancada de maneira lenta. O estilete da agulha pode ser retirado
periodicamente a medida que a agulha é avangada para avaliar quando foi alcan¢ado o espago subaracnéideo. Quando a agulha entra no
espaco subaracndideo, por vezes pode ser percebida uma sensacdo de “estalido”. Quando o osso é encontrado, a agulha deve ser
retrocedida até logo abaixo da pele e, em seguida, redirecionada mais caudalmente. Quando o LCS comeca a fluir, a pressao de abertura
deve ser medida na posi¢do de decubito lateral com o paciente mudando para esta posi¢do, caso o procedimento tenha comecado com o
paciente na posicdo sentada. O LCS pode, entao, ser coletado em tubos de coleta seriados. Costuma ser obtido um minimo de 10-15 mL
de LCS. O estilete ¢, entdo, recolocado e a agulha espinal ¢ removida.

COLETA DA AMOSTRA

A avaliacdo diagnostica do LCS deve se basear no cenario clinico. Em geral, o liquido cerebrospinal sempre deve ser enviado para
contagem de células com diferencial, proteina e glicose. Outros exames que podem ser obtidos no LCS incluem culturas bacterianas,
micobacterianas, fiingicas e virais, testes de reacio em cadeia da polimerase (PCR) para microrganismos, esfregacos (Gram ou
coloragao dlcool-dcido resistente), Venereal Disease Research Laboratory (VDRL), antigeno criptocdcico, gamaglobulinas, bandas
oligoclonais e citologia.

POS-PROCEDIMENTO

Cefaléia pos-puncao da dura-mater, causada pela reducdo da pressao do LCS, representa a principal complicagdo da PL, ocorrendo em
10-30% dos pacientes. As estratégias para reduzir a incidéncia da cefaleia pos-PL sao listadas na Tabela 4-1. A prdtica comum de
permanecer em uma posi¢do deitada apos a PL é desnecessdria. A cefaleia pos-PL ¢ dramaticamente posicional; ela come¢a quando o
paciente senta ou fica de pé e é aliviada ao deitar. Ndusea e rigidez de nuca frequentemente acompanham a cefaleia e, ocasionalmente,
os pacientes relatam visdo borrada, fotofobia, zumbido e vertigem. Em mais de 75% dos pacientes, os sintomas desaparecem
completamente dentro de uma semana, mas em uma minoria eles podem persistir por semanas ou mesmo meses. Repouso no leito,
hidratacao e analgésicos orais sao frequentemente uteis; comprimidos de cafeinas ou bebidas que contenham cafeina algumas vezes
oferecem alivio. Para as cefaleias pds-PL que duram mais do que alguns dias, deve ser considerada a consulta com anestesiologista para
a colocagao de um patch de sangue epidural; isso costuma fornecer alivio rdpido.

TABELA 4-1 m Reduzindo a incidencia de cefaleia pos-PL

Estratégias eficazes
Uso de agulha nao traumatica (Sprotte, Whitacre e outras)

Recolocacao do estilete antes da remocao da agulha
Realizar PL na posicao de decubito lateral
Insercao da agulha com bisel orientado em uma direcao cefalica para caudada (quando usada agulha padrao)

Estratégias ineficazes
Repouso no leito (até 4h) sequindo a PL

Reposicao de fluidos
Limitacao do volume de LCS removido



Mobilizacao imediata apos PL

Siglas: PL, puncao lombar; LCS, liquido cerebrospinal.

PARACENTESE

A remocdo e andlise do liquido peritoneal sdo inestimaveis para avaliar os pacientes com ascite de inicio recente ou de etiologia
desconhecida. Também ¢ indicado nos pacientes com ascite conhecida que apresentam uma descompensagio em seu estado clinico. As
contraindicacoes relativas sao diatese hemorragica, cirurgia abdominal prévia, intestino distendido ou ascite loculada conhecida.

MANEJO PREPARATORIO

Antes de realizar uma paracentese, qualquer diatese hemorragica grave deve ser corrigida. A distensdo intestinal também deve ser
aliviada pela colocagdo de uma sonda NG, devendo a bexiga também ser esvaziada antes do inicio do procedimento. Quando uma
paracentese de grande volume esta sendo realizada, devem-se conseguir grandes frascos a vacuo com o equipo de conexao apropriado.

TECNICA

O posicionamento adequado do paciente aumenta muito a facilidade com a qual a paracentese pode ser efetuada. O paciente deve ser
instruido a deitar em decubito dorsal, com a cabeceira do leito elevada em 45°. Tal posi¢do deve ser mantida por cerca de 15 minutos,
visando permitir que o liquido se acumule na por¢do dependente do abdome. A ultrassonografia pode ser 1til para a documentagao de
ascite e a identifica¢do de locais com liquido peritoneal.

O local de entrada preferido para a paracentese ¢ uma puncao em linha média, a meio caminho entre a sinfise pubiana e o umbigo,
0 que se correlaciona com a localizacdo da linha alba relativamente avascular. A punc¢io na linha média deve ser evitada quando ha
cicatriz de cirurgia anterior na linha média, pois pode haver neovascularizacao. Os locais de entrada alternativos incluem os quadrantes
inferiores, lateralmente ao reto do abdome, mas ¢ necessario cautela para evitar os vasos sanguineos colaterais que podem ter-se
formado nos pacientes com hipertensao portal.

A pele deve ser preparada e coberta de maneira estéril. A pele, o tecido subcutaneo e a parede abdominal até o peritonio devem ser
infiltrados com um anestésico. Em seguida, a agulha de paracentese com uma seringa acoplada deve ser introduzida na linha média,
perpendicular a pele. Para evitar o vazamento de liquido ascitico, pode ser 1til um “trajeto em Z": apds a penetracdo da pele, a agulha é
inserida 1-2 cm antes de avan¢ar mais. Depois, a agulha deve ser avancada de maneira lenta, enquanto se realiza a aspiracao continua.
Quando o peritonio for perfurado, a agulha “cederd” de forma perceptivel. O liquido devera fluir livremente para dentro da seringa logo
depois disso. Para uma paracentese diagndstica, ¢ adequada a remo¢ao de 50 mL de liquido ascitico. Para uma paracentese de grande
volume, a drenagem direta para dentro de grandes frascos com vacuo usando o equipo de conexdo é uma op¢ao comumente utilizada.

Depois que todas as amostras foram coletadas, a agulha de paracentese deve ser removida e se aplica pressao firme no local da
pungao.

COLETA DA AMOSTRA

0O liquido peritoneal deve ser enviado para contagem de células com contagem diferencial, coloracao de Gram e culturas bacterianas. A
medic¢do da albumina no liquido ascitico também € necessaria para calcular o gradiente soro-ascitico da albumina. Dependendo do
cendrio clinico, outros exames que podem ser obtidos sdo culturas para micobactérias, amilase, adenosina deaminase, triglicerideos e
citologia.

POS-PROCEDIMENTO

O paciente deve ser monitorado cuidadosamente apds a paracentese, devendo ser instruido a ficar em dectbito dorsal no leito durante
varias horas. Quando ocorre o extravasamento persistente do liquido, pode ser 1til o repouso continuado no leito com curativos
compressivos no local da pungao. Para os pacientes com disfungao hepdtica que se submetem a paracentese de grande volume, a subita
reducdo no volume intravascular pode precipitar a sindrome hepatorrenal. A administra¢io de 25 g de albumina IV apoés a paracentese
de grande volume mostrou diminuir a incidéncia da insuficiéncia renal pés-procedimento. Por fim, quando a analise do liquido ascitico
evidencia peritonite bacteriana espontanea, os antibioticos (dirigidos contra as bactérias intestinais Gram-negativas) e a albumina IV
devem ser administrados o mais rapido possivel.



Principios da medicina de terapia intensiva

AVALIACAO INICIAL DO PACIENTE CRITICAMENTE ENFERMO

Com frequéncia, o tratamento inicial dos pacientes criticamente enfermos deve ser realizado com rapidez e antes que tenha sido obtida
a historia clinica completa. A estabilizacao fisioldgica come¢a com os principios do suporte vital cardiovascular avancado e,
comumente, envolve técnicas invasivas, como a ventilacio mecanica e a terapia de substituicdo renal para sustentar os sistemas
organicos que estdo falhando. Foram desenvolvidos diversos sistemas de escore da gravidade da doencga, como o SOFA (Sequential
Organ Failure Assessment). Embora esses instrumentos sejam lteis para garantir a similaridade entre grupos de pacientes envolvidos
nos estudos clinicos, a organizacio da alocacdo de recursos ou na monitoracdo da garantia de qualidade, fica menos clara sua relevancia
para os pacientes. Tais sistemas de pontuac¢do ndo costumam ser empregados para nortear o tratamento clinico.

CHOQUE

O choque, que se caracteriza por hipoperfusdo de 6rgdo-alvo multissistémica e hipoxia tecidual, é um problema comum que exige
admissdao na UTI. Existem varios indicadores clinicos do choque, como pressdo arterial média reduzida, taquicardia, taquipneia,
extremidades frias, estado mental alterado, oliguria e acidose lactica. Embora a hipotensiao em geral seja observada no choque, nao ha
limiar de PA especifico que seja empregado para defini-lo. O choque pode resultar de reducao do débito cardiaco, resisténcia vascular
sistémica diminuida ou ambos. As trés principais categorias do choque sdo o hipovolémico, o cardiogénico e o de alto débito
cardiaco/resisténcia vascular sistémica baixa. A avaliacao clinica pode ser util para examinar a adequagdo do débito cardiaco, com
pressao de pulso diferencial estreita, extremidades frias e enchimento capilar tardio sugestivo de débito cardiaco reduzido. Os
indicadores do alto débito cardiaco (p. ex., pressdo de pulso diferencial alargada, extremidades quentes e enchimento capilar rdpido)
associados ao choque sugerem resisténcia vascular sistémica reduzida. O débito cardiaco reduzido pode ser causado por deplecao de
volume intravascular (p. ex., hemorragia) ou disfunc¢do cardiaca. A deplecao de volume intravascular pode ser avaliada por meio de
alteracoes na pressao atrial direita com a respira¢do espontanea ou com mudangas na pressdao de pulso durante a ventilacio mecanica
com pressao positiva. A resisténcia vascular sistémica reduzida costuma ser causada por sepse, mas a hipotensdo com alto débito
cardiaco também ¢é observada na pancreatite, insuficiéncia hepdtica, queimaduras, anafilaxia, shunts arteriovenosos periféricos e
tireotoxicose. A reanimac¢ao precoce dos choques séptico e cardiogénico pode melhorar a sobrevida; os exames objetivos, como a
ecocardiografia e/ou monitoragdo vascular invasiva, devem ser empregados para complementar a avaliacio clinica e minimizar o dano
em orgaos-alvo. A conduta para o paciente em choque ¢ delineada na Figura 5-1.



ABORDAGEM AO PACIENTE EM CHOQUE
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FIGURA 5-1 Abordagem ao paciente em choque. PVJ, pressdo venosa jugular.

SUPORTE VENTILATORIO MECANICO

Com frequéncia, os pacientes criticamente doentes precisam de ventilagdo mecanica. Durante a reanimacao inicial, devem ser seguidos
os principios padronizados do suporte vital cardiovascular avang¢ado. A ventila¢do mecanica deve ser considerada para a insuficiéncia
respiratoria hipoxémica aguda, a qual pode acontecer com choque cardiogénico, edema pulmonar (cardiogénico ou nao cardiogénico)
ou pneumonia. A ventilagdo mecanica também deve ser considerada para o tratamento da insuficiéncia ventilatoria resultante de uma
maior carga sobre o sistema respiratorio — frequentemente manifestada por acidose lactica ou menor complacéncia pulmonar. A
ventila¢do mecénica pode diminuir o trabalho respiratorio, melhorar a oxigenacdo arterial aumentando a oferta de O, tecidual e reduzir

a acidose. A reducdo na pressao arterial média depois da instituicao da ventilagio mecanica em geral acontece em decorréncia do
menor retorno venoso devido a ventilagio com pressdo positiva, reduciao da secrecio de catecolaminas endégenas e administracao de
medicamentos usados para facilitar a intubag¢do (como propofol e opidceos). Como a hipovolemia frequentemente contribui para a
hipotensao pos-intubacdo, deve-se considerar a administracao IV de volume. Os principais tipos de insuficiéncia respiratdria e
tratamentos de pacientes em ventilacao mecanica sao discutidos no Capitulo 17.

FALENCIA DE MULTIPLOS ORGAOS E SISTEMAS

Tal faléncia ¢ uma sindrome definida pela distuncao ou faléncia simultanea de dois ou mais 6rgaos nos pacientes com doenga critica. A
faléncia de multiplos 6rgdos e sistemas é uma consequéncia comum de condicoes inflamatérias sistémicas (p. ex., sepse, pancreatite e
traumatismo). Para satisfazer os critérios para a referida sindrome, a faléncia organica deve persistir por > 24 h. O prognostico se
agrava com a maior duracao da faléncia orginica e o maior niimero de sistemas organicos envolvidos.

MONITORACAO NA UTI



Com a doenga critica, ¢ necessdria a monitoragao rigorosa e, com frequéncia, continua dos multiplos sistemas organicos. Além da
oximetria de pulso, a andlise frequente da gasometria arterial pode revelar os disturbios acidobdsicos em evolucdo e avaliar a adequacao
da ventilacdo. A monitoracdo da pressdo intra-arterial costuma ser realizada para acompanhar a PA e fornecer amostras para a
gasometria arterial e outros exames sanguineos. Os cateteres de artéria pulmonar (Swan-Ganz) podem fornecer as medi¢oes de pressao
na artéria pulmonar, débito cardiaco, resisténcia vascular sistémica e oferta de oxigénio. No entanto, nenhum beneficio para a
morbidade ou mortalidade pelo uso do cateter de artéria pulmonar foi demonstrado, podendo resultar em complicagdes raras, porém
significativas, em decorréncia da colocagao do acesso venoso central (p. ex., pneumotorax, infec¢ao) ou do cateter de artéria pulmonar
(p. ex., arritmias cardiacas, ruptura da artéria pulmonar). Assim, nio se recomenda o cateterismo rotineiro da artéria pulmonar em
pacientes criticamente doentes. O monitoramento de pacientes em ventilagao mecdnica é discutido no Capitulo 17.

PREVENCAO DAS COMPLICACOES DA DOENCA CRITICA
Os pacientes criticamente doentes estao propensos a varias complicagdes, como as seguintes:

« Sepse: em geral infecgdes nosocomiais relacionadas a dispositivos de monitoramento invasivo usados em pacientes criticamente
enfermos.

« Anemia: em geral se deve a inflamacdo cronica e perda sanguinea iatrogénica. Recomenda-se uma abordagem conservadora para
o fornecimento de transfusdes de sangue, a menos que os pacientes tenham hemorragia ativa.

« Trombose venosa profunda: pode acontecer apesar da profilaxia habitual com heparina subcutidnea (SC) ou dispositivos de
compressao sequenciada de extremidades inferiores, podendo ocorrer no sitio de cateteres venosos centrais. As heparinas de
baixo peso molecular (p. ex., enoxaparina) sio mais efetivas para pacientes de alto risco em compara¢do com a heparina ndo
fracionada. O fondaparinux ¢ altamente eficaz em pacientes ortopédicos sob risco alto de trombose venosa profunda.

« Sangramento GI: ulceras de estresse da mucosa gastrica frequentemente se desenvolvem nos pacientes com didteses hemorragicas
ou insuficiéncia respiratoria, exigindo a neutralizagdo dcida profildtica em tais pacientes. Antagonistas do receptor-2 de histamina
sdo preferidos para o tratamento profilatico.

« Lesdo renal aguda: ocorréncia frequente em pacientes de UTI exacerbada por medicamentos nefrotoxicos e hipoperfusao. A
etiologia mais comum ¢ a necrose tubular aguda. O tratamento com dopamina, fenoldapam ou vasopressina em dose baixa ndo
protege contra o desenvolvimento de insuficiéncia renal aguda.

« Nutri¢do inadequada e hiperglicemia: a dieta enteral, quando possivel, ¢ preferida em relacdo a nutri¢ao parenteral, uma vez que a
rota parenteral estd associada a multiplas complicag¢des, incluindo hiperglicemia, colestase e sepse. A utilidade de um controle
glicémico rigoroso na UTI é controversa.

« Fraqueza adquirida na UTI: foram descritas neuropatias e miopatias comuns apos pelo menos uma semana de cuidados em UTI.
Essas complicacdes sdo particularmente comuns na sepse.

DISFUNCAO NEUROLOGICA NOS PACIENTES CRITICAMENTE ENFERMOS

Diversos problemas neurologicos podem se desenvolver em pacientes criticamente enfermos. Muitos pacientes de UTI desenvolvem
delirium, o qual se caracteriza por alteragoes agudas no estado mental, desatencao, raciocinio desorganizado e nivel alterado de
consciéncia. O uso de dexmedetomidina esteve associado a menos delirium na UTI em comparagio com o midazolam, um dos
sedativos convencionais. As complicagdes neurologicas menos comuns, mas igualmente importantes, incluem lesao cerebral anoxica,
AVC e estado de mal epiléptico.

LIMITACAO OU SUSPENSAO DO TRATAMENTO

A limitacdo ou suspensdo do tratamento comumente ocorre na UTI. Os avangos tecnoldgicos possibilitam que muitos pacientes sejam
mantidos na UTI com pouca ou nenhuma chance de recupera¢ao. Cada vez mais, pacientes, familias e cuidadores reconhecem a
validade ética da limitagdo ou suspensio do tratamento quando o paciente, ou seu substituto responsavel para decisao, determina que
as metas do paciente para o tratamento nao sdo mais possiveis de ser atingidas com a situac¢ao clinica.



Dor e seu tratamento

ABORDAGEM AQ PACIENTE
Dor

A dor é o sintoma que mais comumente leva o paciente a buscar atencao médica. O manejo consiste em determinar sua causa, aliviar os
fatores deflagradores e potencializadores, bem como proporcionar o alivio rapido e eficaz da dor sempre que possivel. A dor pode ser de
origem somatica (pele, articulacdes, musculos), visceral ou neuropatica (lesao dos nervos, vias da medula espinal ou talamo). As
caracteristicas de cada uma estao resumidas na Tabela 6-1.

TABELA 6-1 m Caracteristicas das dores somatica e neuropatica

Dor somatica

Estimulo nociceptivo geralmente evidente
Comumente bem localizada

Semelhante as outras dores somaticas na experiéncia do paciente
Aliviada por anti-inflamatdrios ou analgésicos narcoticos

Dor visceral
Mais comumente ativada por inflamacao
Dor mal-localizada e em geral referida
Associada ao desconforto difuso (p. ex., nauseas, distensao abdominal)
Aliviada por analgésicos narcoticos
Dor neuropatica

Nenhum estimule nociceptivo ébvio
Evidéncia associada de lesao nervosa (p. ex., comprometimento sensorial, fraqueza)

Incomum, diferente da dor somaética, frequentemente lancinante ou como choque elétrico
Apenas parcialmente aliviada por analgésicos narcéticos, podendo responder a antidepressivos ou anticonvulsivantes

DOR NEUROPATICA

Causada por dano as vias nociceptivas periféricas ou centrais. Definicoes: neuralgia: dor na distribuicdo de um Unico nervo, como na
neuralgia do trigémeo; disestesia: sensagoes anormais, espontaneas e desagradaveis; hiperalgesia e hiperestesia: respostas exageradas ao
estimulo nociceptivo ou tato, respectivamente; alodinia: percepcao do estimulo mecanico leve como doloroso, como quando a vibracao
provoca sensacao dolorosa. A percepcao reduzida da dor € chamada de hipoalgesia ou, quando ausente, analgesia. A causalgia é a
sensacao de queimacao intensa continua com limites imprecisos e que acompanha uma disfuncao do sistema nervoso simpatico
(sudorese; alteracoes vasculares, cutaneas e dos pelos — distrofia simpatica) que acontece depois de lesao de um nervo periférico.

A sensibilizacdo refere-se a um menor limiar para ativar os nociceptores primarios apos a estimulacao repetida nos tecidos
lesionados ou inflamados; os mediadores inflamatorios desempenham uma funcao nesses casos. A sensibilizacao contribui para a
hipersensibilidade, o dolorimento e a hiperalgesia (como na queimadura solar).

A dor referida resulta da convergéncia dos estimulos sensoriais a partir da pele e das visceras para neurénios espinais isolados que
transmitem os sinais dolorosos até o cérebro. Por causa dessa convergéncia, o estimulo a partir das estruturas profundas é mal-localizado
em uma regiao da pele inervada pelo mesmo segmento espinal.

Dor crénica Com frequéncia, o problema é de dificil diagnostico certeiro, e os pacientes podem parecer emocionalmente perturbados.
Diversos fatores podem causar, perpetuar ou exacerbar a dor cronica: (1) doenca dolorosa para a qual nao existe cura (p. ex., artrite,
cancer, cefaleia cronica diaria, neuropatia diabética); (2) fatores perpetuadores iniciados por doenca organica que persistem depois de
resolvida a doenca (p. ex., nervos sensoriais ou simpaticos lesionados); (3) condicoes psicoldgicas. E importante dar atencao especial a
historia clinica e a depressao. A depressao maior € comum, tratavel e potencialmente fatal (suicidio).

FISIOPATOLOGIA: ORGANIZACAO DAS VIAS ALGICAS

Os estimulos sensoriais produtores de dor (nociceptivos) na pele e nas visceras ativam as terminacdes nervosas periféricas dos
neurdnios aferentes primadrios, os quais fazem sinapse com os neurdnios de segunda ordem na medula espinal ou na medula (Fig. 6-1).
Esses neurdnios de segunda ordem formam vias ascendentes cruzadas que alcancam o tilamo e se projetam até o cortex
somatossensorial. Neur6nios ascendentes paralelos, os quais fazem conexdo com o tronco encefélico e nicleos talimicos, se projetam
até o sistema limbico e sdo responsaveis pelo aspecto emocional da dor. A transmissao da dor € regulada no nivel do corno dorsal
através das vias bulboespinais descendentes que utilizam serotonina, norepinefrina e varios neuropeptideos como neurotransmissores.
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FIGURA 6-1 Vias de transmissao e moduladoras da dor. A. O sistema de transmissao para mensagens nociceptivas, Os estimulos nocivos
ativam a terminacao periférica sensitiva do nociceptor aferente primario pelo processo da transducao. Em seguida, a mensagem &
transmitida atraves do nervo periférico até a medula espinal, onde faz sinapse com as células de origem da principal via algica ascendente,
O trato espinotalamico. A mensagem € retransmitida no talamo para os cortices cingulado anterior (C), frontal insular (F) e
somatossensorial (SS). B. Rede de modulacao da dor. Os estimulos provenientes do cortex frontal e do hipotalamo ativam as células no
mesencéfalo que controlam as células de transmissao da dor espinal por meio das células na medula.

Os agentes que modificam a percep¢ao da dor podem agir reduzindo a inflamacdo tecidual (AINEs, inibidores da sintese das
prostaglandinas), interferindo na transmissao da dor (narcoticos) ou aumentando a modulacao descendente (narcoticos e
antidepressivos). Os anticonvulsivantes (gabapentina, carbamazepina) podem ser efetivos para as sensa¢oes dolorosas aberrantes que
se originam da lesao do nervo periférico.

TRATAMENTO
Dor (Tab. 6-2)

TABELA 6-2 m Medicamentos para o alivio da dor

Nome genérico  Dose(mg) Intervalo Observagoes

Analgésicos nao narcoticos: Intervalos e doses usuais

Acido 650 VO A cada 4 Preparacoes com revestimento entérico disponiveis
acetilsalicilico h
Paracetamol 650 VO Acada4 Efeitos colaterais incomuns
h
Ibuprofeno 400 VO A cada 4 Disponivel sem prescricao
aéh
MNaproxeno 250-500 Acadal12 Naproxeno é o AINE comum que apresenta o menor risco cardiovascular; mas tem uma incidéncia um pouco maior de
VO h sangramento gastrintestinal
Fenoprofeno 200VO A cada 4 Contraindicado na doenca renal
aeh

Indometacina 25-50 VO Efeitos colaterais gastrintestinais comuns



Acada g

h
Cetorolaco 15-60 A cada 4 Disponivel para uso parenteral
IM/IV aébh
Celecoxibe 100-200 Acada12  Util na artrite
VO a2dh
Valdecoxibe 10-20 VO Acadal12 Retirado do mercado norte-americano em 2005
azdh
Nome genérico  Dose Dose VO  Observagoes
parenteral  (mg)
(mg)
Analgésicos narcéticos: Intervalos e doses usuais
Codeina I0a60a 30a60a Nauseas sdo comuns
cada 4 h cada 4 h
Oxicodona - 5-10a Frequentemente disponivel com paracetamol ou acido acetilsalicilico
cada4a
6h
Oxicodona de - 10-40 a Comprimido oral de liberacao estendida; alto potencial para mau uso
liberacao cadal2h
estendida
Morfina 5acada4 30 a cada
h 4 h
Morfina de - 15-602a  Preparacao de liberacao oral lenta
liberacao 3x/dia
retardada
Hidromorfona 1-2 a cada 2-4a Acdo mais curta que a do sulfato de morfina
4h cada4h
Levorfanol 2 acada6 4 a cada Acao mais longa que a do sulfato de morfina; bem absorvido por VO
a8h 6a8h
Metadona 5-10a 5-20a Devido a meia-vida longa, a depressao respiratoria e a sedacao podem persistir depois que os efeitos analgésicos
cadabad cada 6 a terminarem; a terapia nao deve ser iniciada com > 40 mg/dia e 0 aumento da dose deve ser feito no minimo a cada 3 dias
h 8 h
Meperidina 50-100a 300a Mal-absorvido por VO, a normeperidina é um metabdlito toxico; o uso rotineiro deste agente nao esta recomendado
cada3ad cada4h
h
Butorfanol - 1-2a Spray intranasal
cada4dh
Fentanila 25a100 - Adesivo transdérmicode 72 h
Hg/h
Buprenorfina 5a20 Adesivo transdérmico de 7 dias
Hg/h
Buprenorfina 0,3 acada Administracdo parenteral
6a8h
Tramadol - 50-100 a Acao opioide/adrenérgica mista
cadada
6h
Nome Bloqueio de Poténcia sedativa  Poténcia Hipotensao Arritmia Dose média, Faixa
genérico captacao anticolinérgica ortostatica cardiaca (mg/dia) (mg/dia)
5-HT NE
Antidepressivos?
Doxepina B + Alta Moderada Moderada Menos 200 75-400
Amitriptilina ++++  ++ Alta Mais alta Moderada Sim 150 25-300
Imipramina ++++  ++ Moderada Moderada Alta Sim 200 75-400
Nortriptilina +++ ++ Moderada Moderada Baixa Sim 100 40-150
Desipramina +4++ 44+ Baixa Baixa Baixa Sim 150 50-300
Venlafaxina P ++ Baixa Nenhuma Nenhuma Nao 150 75-400
Duloxetina +++ +++ Baixo Nenhuma Nenhuma Nao 40 30-60
Nome genérico Dose VO Intervalo Nome genérico Dose VO (mg) Intervalo
(mg])
Anticonvulsivantes e antiarritmicos®
Fenitoina 300 Diariamente/ao Clonazepam 1 Acadaéh
deitar
Carbamazepina 200-300 Acadaéh Gabapentina® 600-1200 Acada8h
Oxcarbazepina 300 2x/dia Pregabalina 150-600 2x/dia

sAntidepressivos, anticonvulsivantes e antiarritmicos nao foram aprovados pela Food and Drug Administration (FDA) dos EUA para o tratamento da dor, "\Gabapentina em doses até 1.800
mg/dia esta aprovada pela FDA para neuralgia pos-herpética.

Siglas: 5-HT, serotonina; NE, norepinefrina; AINE, anti-inflamatorios nao esteroides; IM, intramuscular; IV, intravenoso; VO, via oral.

DOR SOMATICA AGUDA

- Dor leve a moderada: Em geral, pode ser tratada de maneira efetiva com analgésicos nao narcéticos, por exemplo, acido
acetilsalicilico, paracetamol e AINEs, que inibem a ciclo-oxigenase (COX) e, com excecao do paracetamol, apresentam acoes anti-
inflamatarias, sobretudo em doses altas. Particularmente efetivos para cefaleia e dor musculoesquelética.

- AINEs parenterais: O cetorolaco e o diclofenaco tém inicio de acao suficientemente rapido e potente para suplantar os opioides em
muitos pacientes com dor intensa aguda.

- Analgésicos narcoticos na forma oral ou parenteral podem ser usados para dor mais intensa. Esses agentes sao os farmacos mais
efetivos disponiveis; o antagonista opioide naloxona deve estar prontamente disponivel quando forem usados narcoticos em altas



doses ou em pacientes instaveis.
« A analgesia controlada pelo paciente (ACP) permite a infusao de uma dose basal mais bolus autoadministrado (ativados ao

pressionar-se um botao) conforme a necessidade para o controle da dor.

DOR CRONICA

+ Deve-se desenvolver um plano de tratamento explicito, incluindo metas especificas e realistas para a terapia (p. ex., obter uma boa
noite de sono, ser capaz de fazer compras ou voltar ao trabalho).

- Uma conduta multidisciplinar que utiliza medicamentos, aconselhamento, fisioterapia, bloqueios nervosos e mesmo cirurgia pode
ser necessaria para melhorar a qualidade de vida.

- E primordial a avaliacéo psicoldgica; os paradigmas de tratamento com base comportamental sao frequentemente Uteis.

- Alguns pacientes podem precisar de encaminhamento a uma clinica especifica; para outros, o tratamento farmacolégico isolado
pode proporcionar ajuda significativa.

« Os antidepressivos triciclicos sao uteis no tratamento da dor cronica decorrente de muitas etiologias, como cefaleia, neuropatia
diabética, neuralgia pos-herpética, dor lombar cronica, cancer e dor central pos-AVC.

- Os anticonvulsivantes ou os antiarritmicos beneficiam os pacientes com dor neuropatica (p. ex., neuropatia diabética, neuralgia do
trigémeo).

- 0O uso de opioides por longo prazo € aceito para a dor decorrente de neoplasias, sendo, porém, controverso para a dor cronica de
origem nao neoplasica.



Avaliacao do estado nutricional

A estabilidade do peso corporal exige que a ingestdo e os gastos de energia sejam equilibrados com o passar do tempo. As principais
categorias do equilibrio de energia sao o gasto energético basal (GEB) e a atividade fisica; as fontes menores consistem no custo
energético de metabolizar o alimento (efeito térmico do alimento ou agdo dinamica especifica) e a termogénese por tremor. A ingesta
energética meédia ¢ de cerca de 2.600 kcal/dia para os homens e aproximadamente 1.800 kcal/dia para as mulheres, embora tais
estimativas variem de acordo com a idade, o tamanho corporal e o nivel de atividade. Desnutricdo ocorre em 30-50% dos pacientes
hospitalizados, dependendo do contexto e da gravidade da doenga. A presenca de inflamagao, incluindo as que ocorrem apos
procedimentos cirtrgicos, pode aumentar o gasto energético e alterar os indicadores de avaliagao nutricional, como a albumina.

As ingestoes dietéticas de referéncia (DRI) e as ingestoes dietéticas recomendadas (RDA) foram definidas para muitos nutrientes,
incluindo nove aminodacidos essenciais, quatro vitaminas lipossoluveis e dez vitaminas hidrossoluveis, diversos minerais, acidos graxos,
colina e agua (Tabs. 325-1, 325-2 e 325-3 no Medicina interna de Harrison, 20? edi¢ao). Os requisitos hidricos usuais sdo de 1,0 a 1,5
mL/kcal de gasto energético nos adultos, com os ajustes para as perdas excessivas. A RDA para a proteina € de 0,6 g/kg do peso corporal
ideal, representando 10 a 15% da ingesta caldrica total. As gorduras devem representar < 30% das calorias e as gorduras saturadas
devem ser < 10% das calorias. Pelo menos 55% das calorias devem ser derivados de carboidratos.

DESNUTRICAO

A desnutricdo resulta da ingestao inadequada ou assimilagdo GI anormal das calorias na dieta, gasto energético excessivo ou
metabolismo alterado dos suprimentos de energia por um processo patoldgico intrinseco.

Pacientes ambulatoriais e pacientes internados estdo em risco de desnutricdo quando satisfazem um ou mais dos seguintes
critérios:

« Perda nao intencional de > 10% do peso corporal nos ultimos 3 meses
« Peso <90% do ideal para a altura
« Indice de massa corporal (IMC: peso/altura? em kg/m?) < 18,5

ETIOLOGIA

As principais etiologias da desnutri¢do sdo a inanic¢do, o estresse por cirurgia ou doen¢a grave e 0s mecanismos mistos. A inanicao
resulta da menor ingesta nutricional (por pobreza, alcoolismo cronico, anorexia nervosa, dietas da moda, depressao grave, distirbios
neurodegenerativos, deméncia ou vegetarianismo estrito; dor abdominal por isquemia intestinal ou pancreatite; ou anorexia associada
a Aids, cancer disseminado, insuficiéncia cardiaca ou insuficiéncia renal) ou menor assimilac¢ao da dieta (por insuficiéncia pancreatica;
sindrome do intestino curto; doenca celiaca; ou obstrucao esofagica, gastrica ou intestinal). Os contribuintes para o estresse fisico
consistem em febre, traumatismo agudo, cirurgia maior, queimaduras, sepse aguda, hipertireoidismo e inflamag¢do, como ocorre na
pancreatite, doencas vasculares do colageno e doengas infecciosas cronicas, como a tuberculose ou as infec¢oes oportunistas na Aids.
Os mecanismos mistos acontecem na Aids, cancer disseminado, doeng¢a pulmonar obstrutiva cronica, doenga hepatica cronica, doenga
de Crohn, colite ulcerativa e insuficiéncia renal.

CARACTERISTICAS CLINICAS

As informagoes da anamnese, sinais clinicos e indicadores laboratoriais de uma possivel desnutrigao estao resumidas nas Tabelas 7-1 e
/-2,

TABELA 7-1 m Elementos da anamnese e do exame fisico

Elemento Notas

Dados da anamnese

Peso corporal Perguntar sobre peso normal, peso maximo e perda de peso intencional. Uma perda de peso de 4,5 kg em 6 meses & significativa; uma perda de
peso de mais de 10% do peso corporal normal & prognostica de desfechos clinicos. Usar fontes de informacao como prontuarios, familia e
cuidadores.

Condigoes clinicas e Investigar condicoes clinicas ou cirdrgicas ou doengas cronicas que possam colocar o paciente em risco nutricional devido a um aumento das

cirurgicas; doenca necessidades, ou que comprometam a ingesta ou a assimilacao: doencas criticas, queimaduras graves, cirurgia abdominal de grande porte,

crénica politrauma, trauma craniano fechado, cirurgia gastrintestinal prévia, hemorragia gastrintestinal grave, fistula enterocutanea, obstrucao

gastrintestinal, isquemia mesentérica, pancreatite aguda grave, pancreatite cronica, doenga inflamatdria intestinal, doenga celiaca, super-
crescimento bacteriano, neoplasia solida ou hematologica, transplante de medula dssea, sindrome da imunodeficiéncia adquirida e
faléncia/transplante de drgao - rim, figado, coracao, pulmao ou intestino.

Varias condicoes ou doencas sdo caracterizadas por resposta inflamatdria aguda grave incluindo doencgas criticas, infecgao grave/sepse,
sindrome da angustia respiratoria do adulto, sindrome da resposta inflamatdria sistémica, queimaduras graves, grande cirurgia abdominal,
politrauma e trauma craniano fechado.

Muitas condicoes ou doencgas sao mais tipicamente associadas com resposta inflamataria cronica leve a moderada. Exemplos incluem doenca
cardiovascular, insuficiéncia cardiaca congestiva, fibrose cistica, doenga inflamatéria intestinal, doenca celiaca, pancreatite cronica, artrite
reumatoide, tumores solidos, neoplasias hematolodgicas, obesidade sarcopénica, diabetes melito, sindrome metabdlica, acidente vascular
cerebral, doenca neuromuscular, deméncia, faléncia/transplante de drgao - rim, figado, coragao, pulmao ou intestino, doenca periodontal,
lesGes por pressao e doenga pulmonar obstrutiva crénica. Observar que exacerbacoes agudas, infecgdes e outras complicagoes podem se
sobrepor a resposta inflamatoria sistémica nessas condicoes ou doencas.

Exemplos de condigbes associadas ao emagrecimento que geralmente tém pouco ou nenhum componente inflamatério incluem anorexia
nervosa ou comprometimento da ingesta no cenario de depressao maior.



Sintomas/sinais
constituintes

Dificuldade de
alimentacao/queixas
gastrintestinais

Transtornos
alimentares

Uso de medicacao

Habitos alimentares
e uso de
suplementos

Influéncias no
estado nutricional

Dados do exame fisico

indice de massa
corporal (IMC)

Perda de peso

Fraqueza/perda de
forca

Edema periférico

Exame do cabelo

Exame de pele

Exame do olho

Exame perioral

Exames das
extremidades

Exame do estado
mental/sistema
Nernvoso

Avaliacao funcional

Febre ou hipotermia podem indicar resposta intlamatoria ativa. laquicardia também & comum. Anorexia & outra manitestacao de resposta
inflamatoria e frequentemente também & um efeito colateral do tratamento e medicagoes.

Denticao prejudicada ou problemas de degluticao podem comprometer a ingesta oral. Vémitos, ndusea, dor abdominal, distensao abdominal,
diarreia, constipacao e sangramento gastrintestinal podem ser sinais de patologia gastrintestinal, as quais podem colocar o paciente em risco
nutricional.

Pesquisar por imagem corporal distorcida, exercicio compulsivo, amenorreia, vomitos, perda dentaria, caries dentarias, uso de laxativos,
diuréticos ou xarope de ipeca.

Muitas medicacoes podem prejudicar a ingesta ou a assimilacao de nutrientes. Revisar possiveis interacoes farmaco-farmaco e farmaco-
alimento. Uma consulta ao farmacéutico pode ser Util.

Pesquisar por habitos alimentares incluindo dietas terapéuticas, de perda de peso, vegetarianas, macrobiéticas e dietas da moda. Registrar
também o uso de suplementos alimentares, incluindo vitaminas, minerais e ervas. Perguntar sobre ingesta alimentar. Ferramentas para controle
de frequéncia, registro e lembretes da alimentacao estao disponiveis.

Estima-se que = 50% dos adultos utilizam suplementacao alimentar.

Perguntar sobre fatores como o ambiente doméstico, estado funcional (atividade diaria e atividades instrumentais da vida diaria), dependéncia,
cuidadores, recursos, denticdo, abuso de alcool ou outras substancias, saide mental (depressio ou deméncia) e estilo de vida.

IMC = peso em kg/{altura em metros)?

IMC < 18,5 kg/m? indica rastreamento para desnutricao conforme sugerido pelas diretrizes do National Institutes of Health. IMC < 15 kg/m? esta
associado a aumento de mortalidade. A comparacao do peso corporal ideal para a estatura também pode ser determinada por tabelas de
referéncia. Observar o grau de hidratacao e edema no momento em que o peso corporal for determinado.

Pesquisar por perda de massa muscular e gordura subcutanea.

Perda muscular cervical e temporal podem ser facilmente observadas. Medidas antropométricas, incluindo prega cutanea e circunferéncias,
podem ser Gteis, mas requerem treinamento para garantir confiabilidade,

Redugao da forga no teste da preensao palmar (hand-grip) e da extensdo da perna foram relacionadas a perda de massa muscular em estados de
desnutricao. Fraqueza das extremidades inferiores pode ser observada na deficiéncia de tiamina.

Edema periférico pode alterar as medidas de peso e é frequentemente observado com reducao de proteinas viscerais, assim como em estados
inflamatdrios. Edema também pode ser observado na deficiéncia de tiamina.

Alteracoes de cabelo sao indicativas de determinadas deficiéncias nutricionais.
Perda: proteina, B, folato

Quebradico: biotina

Mudanca de cor: zinco

Seco; vitaminas Ae E

Facil de arrancar: proteina, biotina e zinco

Encaracolado, sacarrolhas: vitaminas Ae C

Alopécia é comum em pessoas gravemente desnutridas.

Perguntar sobre perda de cabelo excessiva no travesseiro ou ao pentear o cabelo.

Alteracoes de pele sao indicativas de determinadas deficiéncias nutricionais.
Descamacao: riboflavina

Petéquias: vitaminas Ae C

Hemaorragia perifolicular: vitamina C

Equimose: vitaminaCe K
Xerose, descamacao tipo farelo: acido graxo essencial

Pigmentagao, fissuras e crostas: niacina
Lesoes acneiformes, ceratose folicular, xerose: vitamina A
Dermatite acro-orificial, eritematosa, vesiculobolhosa e pustular: zinco

Dermatite nutricional caracteristica e alteracdes cutaneas podem ser observadas em inumeras deficiéncias nutricionais. Feridas e lesdes de
pressao também devem ser identificadas como indicadores de estado nutricional comprometido.

Alteracdes oculares sao indicativas de determinadas deficiéncias nutricionais.

Manchas de Bilot: vitamina A

Xerose: vitamina A

Palpebrite angular: riboflavina

Perguntar também sobre dificuldades de visao noturna/cegueira noturna; indicam deficiéncia de vitamina A.

Alteracoes periorais sao indicativas de certas deficiéncias nutricionais.
Estomatite angular e queilose: complexo B, ferro e proteina

Glossite: niacina, folato e vitamina B,

Lingua magenta: riboflavina

Sangramento de gengiva, gengivite, perda de dentes: vitamina C

Estornatite angular, queilose e glossite estao associadas a deficiéncias de vitaminas e minerais. Observar denticao pobre, caries e perda de
dentes. Dificuldade de degluticao e reflexo do engasgo prejudicado também devem ser identificados.

Alteracoes nas extremidades indicam determinadas deficiéncias nutricionais.

Artralgia: vitamina C

Dor na panturrilha: tiamina
Extremidades também podem exibir perda de massa muscular e/ou edema periférico. Achados neurologicos nas extremidades também podem
resultar das deficiéncias descritas a seqguir.

Alteracoes do estado mental e do sistema nervoso indicam determinadas deficiéncias nutricionais.

Oftalmoplegia e pé caido: tiamina

Parestesias: tiamina, vitamina B, , e biotina

Sensacao vibratéria e posicional reduzida: vitamina B,

Ansiedade, depressao e alucinacoes: niacina

Distarbio de memdria: vitamina B,

Hiporreflexia, perda de reflexos tendinosos profundos em extremidades inferiores: tiamina e vitamina B,

Conduzir avaliagao formal para alteracao cognitiva e depressao conforme apropriado. Deméncia e depressao sao causas comuns de desnutricao
entre idosos. Sindrome de Wernicke-Korsakoff pode ser observada na deficiéncia grave de tiamina.

Observar e testar o desempenho fisico conforme indicado: marcha, posicao na cadeira, degraus de escadas e equilibrio. Fornecem mensuragoes
complexas do estado neuroldgico, coordenacao e forca integrados.

Fonte: Adaptado com permissao de G Jensen: Nutritional Syndromes. Smart Medicine/PIER. Philadelphia, American College of Physicians, 2013.

TABELA 7-2 m Composi¢ao corporal, exames de laboratdrio e outros

Exame

MNotas

Exames da composicao corporal

Antropometria

Prega de pele e circunferéncias exigem treinamento para garantir confiabilidade. Coeficiente de variacao tipico é de = 10%.



Bioimpedancia
elétrica

Deslocamento da
agua

Contagem de corpo
inteiro e técnicas de
diluicao de isdtopos

Pletismografia a ar

Absortometria de
raios X de dupla
energia (DEXA)

Imagem com

Baseada nas resisténcias diterenciais dos tecidos corporais. Equipamento tacilmente portatil. Boa medida da agua corporal. Requer validacao
especifica para populagao de equagdes de regressao,

Impraticavel em muitos cendrios clinicos. Pesado em tanque de dgua. Medidas de referéncias histdricas.

Metodologias de pesquisa. [sotopo %K de ocorréncia natural para medir a massa celular corporal por contagem de corpo inteiro. Mensuragao de
agua corporal total por diluicao do volume do tritio, deutério ou dgua marcada com 20,

Metodologia de pesquisa. O paciente senta em uma camara BodPod de tamanho moderado. Validado contra a impedancia e o deslocamento
de agua.

Frequentemente usada para densidade 6ssea, mas pode ser usada para mensuracoes de tecidos moles com software adequado. Pode comparar
componentes do tronco e apendiculares. Exposicao moderada ao raio X.

Esse método de pesquisa é o estado da arte para visualizar os compartimentos dos tecidos corporais. Pode quantificar gordura visceral. Alto

tomografia custo e TC provoca exposicao ao raio X.

computadorizada

(TC) ou ressonancia

magnética (RM)

Exames laboratoriais e outros

Albumina Carece de sensibilidade e especificidade para desnutricdo. Indicador de risco potente para morbidade e mortalidade. Indicador substituto para

Pré-albumina

Transferrina

Proteina ligadora de
retinol

Proteina C-reativa

Colesterol

Caroteno
Citocinas

Eletrolitos, ureia,
creatinina e glicose

Hemograma
completo com
contagem diferencial

Contagem de
linfécitos

Razao células T
helper/supressoras

Balanco nitrogenado

3-metil-histidina
urinaria

Indice creatinina-
estatura (ICE)

Tempo de
protrombina/razao
normalizada
internacional (INR)

Micronutrientes
especificos

Testes cutaneos —
antigenos de
memaoria

Eletrocardiograma

Videofluoroscopia

Endoscopia e estudos
radiol6gicos do trato
gastrintestinal

Absorcao de gordura
Teste de Schilling

Calorimetria indireta

trauma, doenca ou inflamacao subjacentes. Meia-vida de 14-20 dias. Também considerar hepatopatia, sindrome nefrdtica e enteropatia
perdedora de proteina.

Sensivel para alteragdes de curto prazo na inflamacao e nutricdo proteica com meia-vida de 2-3 dias. Fora isso, sofre das mesmas limitagdes da
albumina com sensibilidade e especificidade limitadas para desnutricdo. Niveis podem estar reduzidos na insuficiéncia hepatica e aumentados
na insuficiéncia renal.

Reagente de fase aguda também pode ser alterado por disturbios do estado do ferro. Meia-vida de 8-10 dias. Carece de sensibilidade e
especificidade para desnutricao.

Responde a alteracdes a prazos muito curtos no estado nutricional, mas sua utilidade também é limitada pela resposta ao estresse e inflamacao.
Meia-vida é de 12 h. Também afetada por deficiéncia de vitamina A e doenca renal.

A proteina C-reativa & um reagente positivo de fase aguda. Geralmente esta elevada se houver um processo inflamatorio ativo.

Colesterol baixo (< 160 mg/dL) geralmente & observado em pessoas desnutridas com doencas graves associadas. Nao se relaciona com a
ingesta alimentar em muitos cenarios clinicos. Observa-se aumento das complicacdes e mortalidade, Parece que o colesterol baixo é
novamente um marcador inespecifico de mau estado de saiude que reflete condi¢ées inflamatorias mediadas por citocinas. Veganos e pacientes
com hipertirecidismo também podem apresentar colesterol baixo.

Indicador inespecifico de ma absorcao e baixa ingesta nutricional.
Pesquisas exploram o uso prognostico das medidas de citocinas como indicadores do estado inflamatorio,

Monitorar anormalidades consistentes com desidratacao, hiper-hidratagao e eliminagdes (alcalose de contracao). Ureia também pode estar
baixa no cendrio de massa celular marcadamente reduzida. Ureia e creatinina estao elevadas na insuficiéncia renal. Hiperglicernia pode ser um
indicador inespecifico de resposta inflamatdria.

Rastrear anemias nutricionais (ferro, B, , e folato), linfopenia (desnutricao) e trombocitopenia (vitamina C e folato). Leucocitose pode ser
observada em resposta inflamataoria.

Linfopenia relativa (contagem total de linfocitos < 1200/mm?) € um marcador inespecifico de desnutricao.
A razao pode estar reduzida em pacientes gravemente desnutridos. Nao é especifica para o estado nutricional.

Analisar a urina de 24h para o nitrogénio ureico urinario para determinar o balanco nitrogenado e oferecer indicacao do grau do catabolismo e
da adequacao da reposicao proteica. Requer uma coleta urindria acurada e funcao renal normal. Balango nitrogenado = (proteina/6,25) —
(nitrogénio ureico urinario + 4). Geralmente negativa no contexto de resposta inflamatoria aguda grave.

Indicador do catabolismo muscular e de suficiéncia de proteinas. Liberada pela quebra da proteina miofibrilar e excretada sem reutilizacao. A
medida urindria requer uma dieta sem carne por 3 dias antes da coleta.

ICE = (excrecao urinaria de creatinina de 24 h/creatinina urinaria ideal para o sexo e altura) x 100. Indicador de deplecao muscular. Requer uma
coleta urinaria acurada e funcao renal normal.

Indicador nao especifico do estado da vitamina K. Prolongado na insuficiéncia hepatica.

Quando houver suspeita, diversos niveis de micronutrientes especificos podem ser medidos: tiamina, riboflavina, niacina, piridoxina, vitaminas
A, C, D, E, B,,, zinco, selénio, carnitina e homocisteina — indicador do estado de B, ,, folato e piridoxina.

Teste de hipersensibilidade retardada. Embora os pacientes desnutridos frequentemente sejam anérgicos, isso nao é especifico para o estado
nutricional.

Pacientes gravemente desnutridos com reducao de massa celular corporal podem mostrar baixa voltagem e intervalo QT prolongado. Esses
achados sao inespecificos para desnutrigao,

Util para avaliar suspeita de disturbios da deglutigao.

Uteis para avaliar funcdo e motilidade alteradas e obstrucio.

Gordura fecal de 72h pode ser usada para quantificar o grau de desnutricao.

Identificar a causa de absorcao prejudicada de vitamina B, ..

Um metabolic cart pode ser usado para determinar o gasto energético basal (GEB) para estimativa acurada das necessidades energéticas. GEB
elevado & um sinal de resposta inflamataria sistémica.

Fonte: Adaptado com autorizacao de G Jensen: Nutritional Syndromes. Smart Medicine/PIER. Philadelphia, American College of Physicians, 2013.



Nutricao enteral e parenteral

O suporte nutricional deve ser iniciado nos pacientes com desnutricio ou naqueles em risco de desnutricao (p. ex., condicdes que
impedem a alimentagdo oral adequada ou pacientes em estados catabdlicos, como sepse, queimaduras, cirurgia de grande porte ou
traumatismo).

A nutrigdo enteral (NE) ¢ oferecida através de uma sonda de alimentagao colocada pelo nariz até o estomago, ou além, até o
duodeno, por meio de uma pequena cirurgia na qual a sonda de alimentacao € inserida pela parede abdominal até o estomago, ou além,
até o jejuno, usando um endoscépio ou por cirurgia aberta para acessar o estdbmago ou o intestino delgado. A NE ¢ o tratamento de
escolha quando o suporte nutricional voluntario otimizado é impossivel ou falhou. A terapia parenteral refere-se a infusdo de solugoes
de nutrientes na corrente sanguinea por meio de um cateter central inserido perifericamente (PICC), um cateter externalizado inserido
centralmente, ou uma porta subcutinea ou cateter tunelizado inseridos centralmente. Quando adequado, a NE ¢ a via preferida porque
mantém as funcdes digestiva, de absor¢ao e imunologica do trato GI, e porque minimiza o risco de desequilibrio de fluidos e eletrolitos.
A nutri¢do parenteral (NP) costuma ser indicada para pancreatite grave, enterocolite necrosante, ileo prolongado e obstrucao intestinal
distal.

NUTRICAO ENTERAL

Formulas poliméricas padrao sao as fontes mais amplamente utilizadas de NE. Estdao disponiveis em uma ampla variedade de formatos
que geralmente atendem as necessidades nutricionais de uma pessoa normal e saudavel. Carboidratos oferecem a maior parte da
energia. As proteinas (de caseina, soro de leite ou soja) sdo intactas e requerem fungdo enzimatica pancredtica normal para digestio e
absor¢ao. Esses produtos sdo isotdnicos (ou quase) e oferecem entre 1.000-2.000 kcal e 50-70g de proteina/L. Formulas adicionais
incluem férmulas poliméricas com fibras, formulas elementares e semi-elementares, formulas de estimulo imune, férmulas enriquecidas
com proteinas, assim como formulas especificas para doencas usadas em pacientes diabéticos, com doenca renal, hepdtica ou pulmonar.

Apds a elevagao da cabeceira do leito e confirmagao da posicao correta da sonda, a infusao continua ¢ iniciada, empregando uma
dieta com volume menor em uma velocidade de 25 a 50 mL/h. Esse volume pode ser incrementado, conforme a tolerdncia, para
alcancar o alvo de energia. Os principais riscos da alimentacdo por sonda enteral sdao aspira¢do, diarreia, desequilibrio eletrolitico,
intolerancia a glicose, sinusite e esofagite.

NUTRICAO PARENTERAL

A NP oferece um regime nutricional completo diretamente para a corrente sanguinea na forma de aminodcidos cristalinos, glicose,
emulsdo de triglicerideos, minerais (calcio, fosfato, magnésio e zinco), eletrolitos e micronutrientes. Devido a sua alta osmolaridade (>
1.200 mOsm/L) e grande volume, a NP é infundida em uma veia central em adultos. Solucdes de NP prontas para o uso tipicamente
contém 4-7% de aminodcidos aquosos e 20-25% de glicose (com ou sem eletrolitos), disponiveis em 2 frascos (aminodcidos e glicose)
ou 3 frascos (aminodacidos, glicose e lipideos) que sao misturados; e vitaminas, minerais-tracos e outros eletrolitos adicionados
imediatamente antes da infusdao. Embora convenientes e custo-eficazes, esses produtos apresentam uma composi¢ao fixa de nutrientes
e, assim, sdo dosados de acordo com o volume necessario para alcancar as necessidades caloricas.

Os riscos da terapia parenteral consistem em complicacdes mecdnicas pela insercdo do cateter de infusdo, sepse por cateter,
sobrecarga de fluidos, hiperglicemia, disturbios eletroliticos, desequilibrio acidobdsico e eletrolitico, colestase, doenca dssea metabolica
e deficiéncias de micronutrientes.

Os seguintes parametros devem ser monitorados nos pacientes que recebem nutricao suplementar, quer enteral, quer parenteral:

o Equilibrio hidrico (peso, ingestao versus eliminacdes)

« Glicose, eletrdlitos, ureia (diariamente até a estabiliza¢do, em seguida 2x/semana)

+ Creatinina sérica, albumina, fdsforo, cdlcio, magnésio, hemoglobina/hematdcrito, contagem de leucdcitos (basal, depois
2x/semana)

« Razdo normalizada internacional (INR) (basal, depois 1x/semana)

« Exames de micronutrientes conforme indicados

DEFICIENCIA DE MICRONUTRIENTE ESPECIFICA

As terapias adequadas as deficiéncias de micronutrientes estao delineadas na Tabela 8-1.

TABELA 8-1 m Tratamento para as deficiencias comuns de vitaminas e minerais

Nutriente Terapia

Vitamina Aabs 60 mg VO, repetidos em 1 e 14 dias depois em caso de alteracoes oculares; 30 mg para 6-11 meses de idade
15 mg VO/dia durante 1 més, quando ha ma absorcao cronica

Vitamina C 200 mg/dia VO

Vitamina Dad Estimular a exposicao ao sol quando possivel

50.000 unidades VO 1x/semana por 4 a 8 semanas, depois 400 a 800 unidades VO ao dia
Pode haver necessidade de dose substancialmente maior na ma absorcao cronica

Acido félico 0.4 mg VO/dia no pré-natal e durante a gestacao



Contirmar niveis normais de B,, em pacientes com anemia megaloblastica

Vitamina B, 1.000 pg IM = 6 doses para repor os estoques, depois 1.000 pg IM/més
Vitamina E2 800-1.200 mg/dia VO
Vitamina K2 10mglIVx1
1-2 mg/dia VO ou 1-2 mg/semana IV na ma absorcao cronica
Tiamina® 300 mg/dia IV durante 3 dias, seguidos por 10 mg/dia VO até a recuperacao
Niacina 100-200 mg VO 3x/dia durante 5 dias
Piridoxina 50 mag/dia VO, 100-200 mg/dia VO quando a deficiéncia esta relacionada com medicamentos
Zincob« 60 mg VO 2x/dia

“Associada a ma absorcao lipidica.

bAssociada ao alcoolismo cronico; sempre repor a tiamina antes dos carboidratos nos alcoolistas para evitar a precipitagao da deficiéncia de tiamina aguda.
tAssociada a desnutricao proteicocalérica.

9A terapia deve ser monitorada por medigoes do calcio sérico.



Transfusao e terapia de férese

TRANSFUSOES

TRANSFUSAO DE SANGUE TOTAL

Indicada quando a perda sanguinea aguda € suficiente para produzir a hipovolemia, o sangue total provendo tanto a capacidade de
transporte de oxigénio quanto a expansdo de volume. Na perda sanguinea aguda, o hematdcrito pode nao refletir com exatiddo o grau
da perda sanguinea por 48 h até que ocorra a reacomodagdo dos liquidos.

TRANSFUSAO DE HEMACIAS

[ndicada para a anemia sintomadtica ndo responsiva a terapia especifica ou que exige corre¢do urgente. As transfusdes de concentrados
de hemdcias podem ser indicadas em pacientes sintomdticos em decorréncia de doenca cardiovascular ou pulmonar quando a Hb se
situa entre 70 e 90 g/L (7 e 9 g/dL). A transtusdo, em geral, se faz necessaria quando a Hb ¢ < 70 g/L (< 7 g/dL). Uma unidade de
concentrado de hemacias eleva a Hb em aproximadamente 10 g/L (1 g/dL). No caso de hemorragia aguda, o concentrado de hemacias,
plasma fresco congelado (PFC) e plaquetas em uma propor¢ao aproximada de 3:1:10 unidades constituem uma reposi¢ao adequada
para o sangue total. A remogao dos leucocitos reduz o risco de aloimunizacgio e a transmissao de citomegalovirus. Hemacias lavadas
para remover o plasma do doador reduzem o risco de reagdes alérgicas. A irradiacio previne a doenc¢a do enxerto contra o hospedeiro
em receptores imunocomprometidos por matar os linfécitos doadores alorreativos. Evitar doadores com parentesco.

Outras indicacoes

(1) Terapia de hipertransfusdo para bloquear a producgdo de células defeituosas (p. ex., talassemia, anemia falciforme); (2)
exsanguineotransfusdo - doenca hemolitica do neonato, crise falciforme; (3) receptores de transplante — diminui a rejeicao dos
transplantes renais de caddver.

Complicacoes

(1) Reagdo transfusional - imediata ou tardia, observada em 1 a 4% das transfusoes; pacientes com deficiéncia de IgA em risco
particular de reacgdo grave; (2) infeccdo — bacteriana (rara), hepatite C < 0,1 a 1 em 1.000.000 de transfusdes; transmissao de HIV, 0,1-1
em 1.000.000; (3) sobrecarga circulatoria; (4) sobrecarga de ferro — cada unidade contém 200 a 250 mg de ferro; a hemocromatose pode
desenvolver-se depois de 100 U de hemdcias (em criangas, quantidade menor) na auséncia de perda sanguinea; indicada a terapia de
quelagdo de ferro com desferroxamina para ferritina > 1000 ng/mL; (5) doenga do enxerto contra o hospedeiro; (6) aloimunizagdo (Tab.
9-1).

TABELA 9-1 m Riscos de complicagoes na transfusao

Frequéncia, episodios: Unidade

Principais reagoes

Sobrecarga circulatoria (TACO) «  10,9:100.000

Febril (RTFNH) « 100-1000:100.000, frequentemente sub-relatada

Alérgica + 100-400:100.000, produto-dependente

TRALI «  0,4-1:100.000, com atenuacdo, produto-dependente

Hemolitica tardia «  40:100.000

Hemolitica aguda «  2,5-7,9:100.000

Infecgdes®

Bactéria (reacao transfusional séptica) « 0,3-25:1.000.000 (produto e deteccao-dependente, ou patdgeno-reducao-dependente)
Hepatite B +  1:300.000 (< 1:1.000.000")

Hepatite Cb +  <0,1-1:1.000.000

HIV-1,k -2 «  0,1-1:1.000.000

HTLV-I e HTLV-II « 1:3.000.000

Malaria « 1:4.000.000

Outras complicagdes

Alossensibilizacao eritrocitaria «  1:100

Alossensibilizacao do HLA « 1:10 (na auséncia de leucodeplecio)

Doenca do enxerto contra o hospedeiro + Extremamente rara (com irradiacao dos produtos do sangue em pacientes imunossuprimidos)

*Outros agentes infecciosos associados com transfusao incluem arbovirus (virus do Oeste do Nilo, Dengue, Zika), virus da hepatite A e E, parvovirus b-19, Babesia microti e Babesia duncani
(babesiose), Anaplasma phagocytophilum (erliquiose granulocitica humana), Trypanosoma cruzi (doenga de Chagas), Treponema pallidum e herpes-virus humano-8. A frequéncia dos riscos
infecciosos diferem significativamente no mundo.

bRastreamento com teste de acido nucleico (NAT).

Siglas: RTFNH, reacao transfusional febril nao hemolitica; HTLV, virus linfotropico de células T humanas; TACO, sobrecarga circulatoria associada a transfusao; TRALI, lesao pulmonar aguda
relacionada a transfusao; HIV, virus da imunodeficiéncia humana.

TRANSFUSAO AUTOLOGA

O uso do sangue do proprio paciente armazenado evita os perigos do sangue de doador; também ¢ util nos pacientes com multiplos
anticorpos contra eritrdcitos. A velocidade da doagao autdloga pode ser acelerada com o emprego da eritropoetina (50 a 150 U/kg, SC,
3x/semana) no caso de reservas de ferro normais.

TROCA DE HEMACIAS



O principal objetivo das transfusdes para troca de hemdcias € remover as células falciformes e substitui-las por hemdcias normais para
interromper o circulo vicioso de falcizagao, estase, vaso-oclusdo e hipoxemia que propagam as crises falciformes. O objetivo habitual é
de 70% de hemoglobina A.

TRANSFUSAO DE PLAQUETAS

Comumente, as transfusoes profildticas sao reservadas a contagem de plaquetas < 10.000/uL (< 20.000/uL na leucemia aguda). Uma
unidade eleva a contagem em cerca de 10.000/uL quando nao ha anticorpos plaquetdrios presentes em consequéncia das transfusdes
anteriores. A eficdcia ¢ avaliada em contagens de plaquetas em 1 e 24 h apos a transfusdo. As plaquetas de doador tnico HLA-
compativel podem ser necessdrias nos pacientes com aloanticorpos plaquetarios.

TRANSFUSAO DOS COMPONENTES PLASMATICOS

O PFC ¢ uma fonte de fatores de coagulagdo, fibrinogénio, antitrombina, bem como proteinas C e S, sendo usado para corrigir as
deficiéncias de fatores de coagulacao, reverter rapidamente os efeitos da varfarina e tratar a purpura trombocitopénica trombatica
(PTT). O crioprecipitado ¢ uma fonte de fibrinogénio, fator VIII e fator de von Willebrand, podendo ser usado quando concentrados de
fator VIII ou de VIII recombinante nao estdo disponiveis.

HEMAFERESE TERAPEUTICA

A hemaférese é a remocao de um constituinte celular ou plasmadtico do sangue; o procedimento especifico ¢ referido pela fragio
sanguinea removida.

LEUCAFERESE

Leucaférese ¢ a remogdo de leucdcitos; ¢ usada mais frequentemente na leucemia aguda, em especial na leucemia mielocitica aguda
(LMA) nos casos complicados por elevagao acentuada (> 100.000/puL) da contagem de blastos periféricos, para diminuir o risco da
leucoestase (eventos vaso-oclusivos mediados por blastos, resultando em infarto pulmonar ou do sistema nervoso central, hemorragia).
A leucaférese estd substituindo a aspiragdo de medula dssea para obter as células-tronco hematopoiéticas. Depois do tratamento com
um agente quimioterdapico e fator estimulador das colonias dos granuldcitos-macrofagos, as células-tronco hematopoiéticas sao
mobilizadas da medula para o sangue periférico; tais células sio submetidas a leucaférese e, em seguida, usadas para a reconstituicdo
hematopoiética depois de terapia de alta dose mieloablativa. Um terceiro tipo de uso que esta surgindo para a leucaférese é a obtencao
de linfocitos para utilizagdo como imunoterapia adotiva.

PLAQUETOFERESE

Usada em alguns pacientes com trombocitose associada a disturbios mieloproliferativos com sangramento e/ou complicagdes
trombaticas. Outros tratamentos sdo geralmente empregados em primeiro lugar. A plaquetoférese também estimula a obtengao de
plaquetas de doadores de sangue.

PLASMAFERESE

Indicagoes

(1) Estados de hiperviscosidade — por exemplo macroglobulinemia de Waldenstrom; (2) PTT; (3) distirbios dos imunocomplexos e
autoanticorpos — por exemplo sindrome de Goodpasture, glomerulonefrite rapidamente progressiva, miastenia gravis; possivelmente,
Guillain-Barré, lapus eritematoso sistémico, purpura trombocitopénica idiopdtica; (4) crioaglutininas, crioglobulinemia. Na troca de
plasma, as proteinas anormais sdo removidas e substituidas por plasma ou componentes plasmaticos normais; util na PTT para
remocao de anticorpos anti-ADAMTS13 e para obtengdo de niveis normais de ADAMTS13.
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Cuidado paliativo e terminal

Em 2016, 2.744.248 pessoas morreram nos Estados Unidos; as taxas de mortalidade estao diminuindo. Quase trés quartos de todas as
mortes ocorrem em pessoas com mais de 65 anos de idade. A cardiopatia e o cincer sdo as duas principais causas de morte,
contribuindo, juntas, com quase metade dos dbitos. Aproximadamente 70% dos dbitos acontecem em pessoas que apresentam uma
condi¢io conhecida por levar a morte; assim, planejar o cuidado terminal ¢ relevante e importante. Uma fragao crescente de obitos estd
acontecendo em asilos ou em casa, e ndao no hospital.

O cuidado ideal depende de uma avaliagdo abrangente das necessidades do paciente nos quatro dominios afetados pela doenga:
fisico, psicologico, social e espiritual. Vdrios instrumentos de avaliagao estao disponiveis para assisténcia no processo.

A comunicacgdo e avaliacdo continua das metas de tratamento sdo os principais componentes no cuidado terminal. Os médicos
devem ser claros sobre o desfecho provivel da(s) doenca(s) e fornecer um esquema antecipado com as metas e 0s marcos no processo
do tratamento. Quando as metas do cuidado mudarem da cura para o paliativo, tal transicdo deve ser explicada e defendida. Sete etapas
estdo envolvidas no estabelecimento das metas:

Garantir que as informagdes médicas sejam as mais completas possiveis e compreendidas por todas as partes relevantes.
Explorar as metas do paciente enquanto assegura que as metas sejam passiveis de ser atingidas.

. Explicar as opgaes.

Mostrar empatia a medida que o paciente e a familia se ajustam a mudanca das expectativas.

. Fazer um plano com metas realistas.

. Seguir o plano tragado.

. Revisar e rever periodicamente o plano a medida que a situa¢do do paciente se altera.

DIRETIVAS ANTECIPADAS

Cerca de 70% dos pacientes perdem a capacidade de tomar decisoes nos tltimos dias de vida. As diretivas antecipadas definem o nivel
de intervencao que o paciente deseja aceitar. Dois tipos de documento legal podem ser empregados: uma diretiva antecipada, na qual as
instrucoes especificas de um paciente podem ser conhecidas; e a procuracgdo para cuidados de satide, na qual uma pessoa é designada
como tendo a autoridade do paciente para tomar decisdes de satde em favor dele. Os formuldrios gratuitos estdo disponiveis na
National Hospice and Palliative Care Organization (www.nhpco.org). Os médicos também devem preencher esses formuldrios.

SINTOMAS FISICOS E SEU TRATAMENTO

Os sintomas fisicos e psicologicos mais comuns nos pacientes em fase terminal sio mostrados na Tabela 10-1. Estudos de pacientes
com cancer avancado demonstraram que os pacientes experimentam uma media de 11,5 sintomas.

TABELA 10-1 m Sintomas fisicos e psicologicos comuns nos pacientes em estagio terminal

Sintomas fisicos Sintomas psicolégicos
Dor Ansiedade

Fadiga e fraqueza Depressao

Dispneia Desamparo

Insénia Descrenca

Boca seca Irritabilidade

Anorexia Concentracdo prejudicada
Nauseas e vimitos Confusao

Constipacao Delirium

Tosse Perda da libido

Edema dos bracos e das pernas

Prurido

Diarreia

Disfagia

Tontura

Incontinéncias urinaria e fecal
Dorméncia/formigamento nas maos/pés

Dor
E observada em 36 a 90% dos pacientes em fase terminal. Os diversos tipos de dor e seu tratamento sao discutidos no Capitulo 6.

Constipacao

Notada em até 87% dos pacientes em fase terminal. Os medicamentos que comumente contribuem para que ela ocorra incluem os
opioides utilizados para tratar a dor e dispneia e antidepressivos triciclicos com seus efeitos anticolinérgicos. Pode haver contribui¢ao
da inatividade, dieta deficiente e hipercalcemia. A obstrugdo do trato GI também pode desempenhar um papel em alguns casos.

INTERVENCOES Aumento da atividade fisica (quando possivel), hidratagio adequada; os efeitos dos opioides podem ser antagonizados
pelo bloqueador do receptor opioide pu metilnaltrexona (8 a 12 mg SC ao dia); excluir obstrugdo cirurgicamente corrigivel; laxativos e
emolientes fecais (Tab. 10-2).



TABELA 10-2 m Medicamentos para 0 manejo da constipacao

Intervencao Dosagem Comentarios
Laxantes estimulantes Esses agentes estimulam diretamente a peristalse, podendo reduzir a absor¢ao de agua pelo célon.
: A 6al2h.
Suco de ameixa 120-240 mL/dia gememoa
Sena 2-8 comprimidos VO
2x/dia
Bisacodil 5-15 mg/dia VO ou
VR
Laxantes osmaoticos Esses agentes nao sao absorvidos. Atraem e retém agua no trato gastrintestinal.
Lactulose 15-30mLVOacadad4 A lactulose pode causar flatuléncia e distensao abdominal.
a8h
Hidroxido de magnésio (leite de 15-30 mL/dia VO A lactulose age em 1 dia; o magneésio, em 6 h.
magnesia)
Citrato de magnésio 125-250 mL/dia VO
Emolientes fecais Esses medicamentos agem aumentando a secregao de agua e como detergentes, aumentando a
5 de sodi 60200 dia VO penetracao da agua nas fezes.
ocusato de sodio - mg/dia Agem em 1 a 3 dias.
Docusato de calcio 300-600 mg/dia VO

Supositorios e enemas

Bisacodil 10-15 mg VR 1x/dia
Enema de fosfato de sodio VR 1x/dia Dose fixa, 135 mL, Fleet-enema
Nauseas

Até 70% dos pacientes com cancer avancado apresentam nauseas. As nduseas podem resultar de uremia, insuficiéncia hepatica,
hipercalcemia, obstrugao intestinal, constipagao grave, infeccao, doenca do refluxo gastresofagico, doenga vestibular, metastases
cerebrais, medicamentos (quimioterapia para o cancer, antibioticos, AINEs, opioides, inibidores da bomba de proétons) e radioterapia.

INTERVENCOES O tratamento deve ser ajustado conforme a etiologia. Os medicamentos agressores devem ser suspensos. As condigdes
subjacentes devem ser aliviadas, se possivel. Quando se suspeita de menor motilidade intestinal, a metoclopramida pode ser benéfica.
As nduseas decorrentes de agentes quimioterdpicos para o cancer em geral podem ser evitadas com glicocorticoides e bloqueadores do
receptor de serotonina como ondansetrona ou dolasetrona. O aprepitanto ¢ util no controle das nduseas decorrentes de agentes
altamente emetogénicos, como a cisplatina. As nduseas vestibulares podem responder aos anti-histaminicos (meclizina) ou
anticolinérgicos (escopolamina). As nduseas antecipatorias podem ser evitadas com um benzodiazepinico como o lorazepam. O
haloperidol é por vezes util quando as nauseas nao apresentam etiologia especifica tinica.

Dispneia

Até 75% dos pacientes em fase terminal experimentam dispneia. E possivel que a dispneia exerga o maior efeito adverso sobre o
paciente, muitas vezes sendo até pior que a dor. Ela pode ser causada por doen¢a parenquimatosa pulmonar, infec¢ao, derrames
pleurais, embolia pulmonar, edema pulmonar, asma ou compressao de vias aéreas. Embora muitas etiologias possam ser tratadas, ¢
comum que a causa subjacente ndo possa ser revertida.

INTERVENCOES As causas subjacentes devem ser revertidas, quando possivel, desde que a intervengao nao seja mais desagradavel (p. ex.,
toracocenteses repetidas) que a dispneia. Mais comumente, o tratamento é sintomatico (Tab. 10-3).

TABELA 10-3 m Medicamentos para o manejo da dispneia

Intervencao Dosagem Comentarios
Opioides fracos Para os pacientes com dispneia leve
Codeina (ou codeinacom 325 mgde 30mgVOacadadh Para os pacientes que nunca fizeram uso de opioides
paracetamol)
Hidrocodona smgVOacadadh
Opioides fortes Para os pacientes que nunca fizeram uso de opioides com dispneia moderada a
grave
Morfina 5-10mg VO acadadh Para os pacientes que ja tomam opioides para dor ou outros sintomas
30-50% da dose basal de opioides a cada
4 h
Oxicodona 5-10mgV0Oacadadh
Hidromorfona 1-2mgVOacadadh
Ansioliticos Dar uma dose a cada hora até que o paciente se sinta relaxado; fornecer, depois,
i uma dose de manutencao
Lorazepam 0,5-2,0 mg VO/5L/IV a cada hora e depois
acadad4aéh
Clonazepam 0,25-20mgVOacadalzh
Midazolam 0,5 mg IV a cada 15 min
Fadiga

A fadiga ¢ um sintoma quase universal em pacientes com doenca terminal. Ela ¢, com frequéncia, uma consequéncia direta do processo
patologico (e das citocinas produzidas em resposta aquele processo) e pode ser complicada por inanigdo, desidratagdo, anemia,
infec¢do, hipotireoidismo e efeitos dos medicamentos. A depressdo também pode contribuir para a fadiga. As avaliacoes funcionais
incluem o estado de desempenho de Karnofsky ou o sistema Eastern Cooperative Oncology Group com base em quanto tempo o



paciente passa no leito por dia: 0, atividade normal; 1, sintomdtico sem estar acamado; 2, no leito < 50% do dia; 3, no leito, > 50% do
dia; 4, restrito ao leito.

INTERVENCOES O exercicio leve e a fisioterapia podem reduzir a atrofia muscular e a depressio, melhorando o humor; devem-se
interromper os medicamentos que agravam a fadiga quando possivel; os glicocorticoides podem aumentar a energia e melhorar o
humor; a dextroanfetamina (5 a 10 mg/dia) ou o metilfenidato (2,5 a 5 mg/dia) pela manhd podem aumentar os niveis de energia, mas
devem ser evitados a noite, porque podem produzir insonia; modafinila e L-carnitina mostraram-se promissores.

Depressao

Até 75% dos pacientes em fase terminal passam por depressao. O médico inexperiente pode achar que a depressao ¢ um processo
apropriado a doenga em fase terminal; no entanto, em uma fracao substancial de pacientes, a depressdo ¢ mais intensa e incapacitante
que o esperado. Os pacientes com histéria de depressdo prévia estio em maior risco. Diversas condi¢des tratdveis podem causar
sintomas semelhantes aos da depressio, como hipotireoidismo, sindrome de Cushing, anormalidades eletroliticas (p. ex.,
hipercalcemia) e medicamentos, como bloqueadores da dopamina, interferona, tamoxifeno, interleucina 2, vincristina e
glicocorticoides.

INTERVENCOES Dextroanfetamina ou metilfenidato (ver anteriormente); inibidores da recaptacio da serotonina, como fluoxetina,
paroxetina e citalopram; modafinila, 100 mg/dia; pemolina, 18,75 mg pela manha e ao meio-dia.

Delirium

Consiste em uma disfuncao cerebral global associada a cognicdo e consciéncia alteradas; é frequentemente precedido por ansiedade.
Diferente da deméncia, tem inicio stbito e caracteriza-se por consciéncia e desatencdo flutuantes, podendo ser reversivel. Em geral,
manifesta-se horas antes da morte. Pode ser causado por encefalopatia metabodlica nas insuficiéncias renal ou hepatica, hipoxemia,
infec¢do, hipercalcemia, sindromes paraneoplasicas, desidratacao, constipa¢ao, retengdo urinaria e disseminacao do cancer para o
sistema nervoso central. Também é um efeito colateral medicamentoso comum; sdo agentes agressores aqueles comumente utilizados
nos pacientes em fase terminal, como opioides, glicocorticoides, anticolinérgicos, anti-histaminicos, antieméticos e benzodiazepinicos.
O reconhecimento precoce € primordial porque o paciente deve ser incentivado a usar os periodos de lucidez para a comunicacao final
com seus entes queridos. A inversdo dia-noite com altera¢des no estado mental pode ser o sinal inicial.

INTERVENCOES Interromper qualquer medicamento desnecessdario que possa ter este efeito colateral; fornecer um calenddrio, reldgio,
jornal ou outros sinais de orientacdo; corrigir suavemente as alucinacdes ou problemas cognitivos; as intervencoes farmacologicas sao
demonstradas na Tabela 10-4.

TABELA 10-4 m Medicamentos para o manejo do delirium

Intervencoes Dosagem

Neurolepticos

Haloperidol 0,5-5 mg a cada 2 a 12 h, VO/IV/SC/IM
Tioridazina 10-75mgacadad4a8h, VO
Clorpromazina 12,5-50 mg acada 4 a 12 h, VO/IV/IM

Neurolépticos atipicos

Olanzapina 2,5-5mg 1 ou 2x/dia, VO
Risperidona 1-3mgacadai12h VO
Quetiapina 25-50 mg 1x/dia, VO
Ansioliticos
Lorazepam 0,5-2 mg a cada 1 a 4 h, VO/IV/IM
Midazolam 1-5 mg/h em infusdo continua, IV/SC
Anestésicos
Propofol 0,3-2,0 mg/h em infusao continua, IV

CUIDADOS DURANTE AS ULTIMAS HORAS

A evolugdo clinica de um paciente em fase terminal pode ser, em grande parte, previsivel. Informar as familias que aquelas alteragoes
podem acontecer pode ajudar a minimizar o sofrimento que elas provocam. Em particular, o médico precisa estar atento a sensacio de
culpa e desamparo que os familiares sentem. Eles devem ser tranquilizados mediante o esclarecimento de que a doenca esta tomando
seu curso e que seu cuidado do paciente ndo esta deixando a desejar sob qualquer aspecto. Os pacientes param de se alimentar porque
estdo morrendo; eles nao estio morrendo porque pararam de se alimentar. As familias e os cuidadores devem ser incentivados a se
comunicar diretamente com o paciente em fase terminal se ele estiver inconsciente ou nado. Segurar a mdo do paciente pode ser uma
fonte de conforto tanto para ele quanto para o familiar/cuidador. A Tabela 10-5 fornece uma listagem de algumas alteragdes na
condi¢ao do paciente nas tltimas horas e o aconselhamento sobre como manejar as alteragoes.

TABELA 10-5 m Manejo das alteragoes do estado do paciente nos dias e horas finais

Alteracoes do Possivel complicacao Possiveis reacoes e Aconselhamento e intervencao

estado do questionamentos por

paciente parte da familia

Fadiga O confinamento ao leito faz surgir O paciente esta lento e Assegurar a familia e aos cuidadores que a fadiga terminal nao responde a

profunda ulceras de pressao propensas a desistindo qualquer intervengao, nao devendo ser combatida

infeccdo, mau cheiro, dores, artralgias Usar um colchao pneumadtico, se necessario

Anorexia Nenhuma O paciente esta Assequrar a familia e aos cuidadores que o paciente nao come porque esta
desistindo; tem fome e morrendo; nae comer no final da vida ndo produz desconforto nem acelera a
definhara até a morte morte

A alimentacao forcada, seja oral, enteral ou parenteral, nao reduz os sintomas
nem prolonga a vida



Desidratacao

Disfagia

“Estertor da
morte” -
respiracao
ruidosa

Apneia,
respiracao de
Cheyne-Stokes,
dispneia

Incontinéncia
urinaria ou
fecal

Agitacao ou
delirium

Mucosas secas

Ressecamento das mucosas (ver
adiante)

Impossibilidade de deglutir os
medicamentos orais necessarios ao
tratamento paliativo

Lesdo cutanea se decorrerem dias até
a morte

Possivel transmissao de agentes
infecciosos aos cuidadores

Troca do dia pela noite

Fere-se ou aos cuidadores

Labios rachados, ulceracoes orais e
candidiase também produzem dor

Mau cheiro

O paciente tem sede e
morrera de
desidratacao

O paciente esta se
afogando ou sufocando

QO paciente esta
sufocando

O paciente esta sujo,
com mau cheiro e
fisicamente repulsivo

O paciente sente dores
terriveis e esta na

iminéncia de morte
harrivel

O paciente pode ter
mau cheiro e estar
fisicamente repulsivo

Assegurar a familia e aos cuidadores que a desidratagao no final da vida nao
causa desconforto, ja que o paciente estara inconsciente antes de experimentar
qualguer desconforto

A hidratacao IV pode piorar os sintomas de dispneia por favorecer o edema
pulmonar e periférico, bem como prolongar o desfecho final

Nao forgar a ingestao oral

Interromper os medicamentos desnecessarios que possam ter sido mantidos,
como antibidticos, diuréticos, antidepressivos e laxantes

Se ha dificuldade de engolir comprimidos, substituir os medicamentos
essenciais (analgésicos, antieméticos, ansioliticos e psicotropicos) por suas
formulagdes em solucao oral ou para uso bucal, sublingual ou retal

Assegurar a familia e aos cuidadores que isso se deve a presenca de secrecoes
na orofaringe e que o paciente nao esta sufocado

Reduzir as secre¢oes com escopolamina (0,2a04mgSCacadadhoula3l
adesivos a cada 3 dias)

Reposicionar o paciente para permitir a drenagem das secrecoes

MNao aspirar. A aspiracao pode trazer desconforto ao paciente ou a familia, sendo
geralmente ineficaz

Assegurar a familia e aos cuidadores que os pacientes inconscientes nao se
sentem sufocados nem tém falta de ar

Os episodios de apneia sao com frequéncia uma alteracao pré-morbida
Os opioides e ansioliticos podem ser empregados para a dispneia

O oxigénio raramente alivia os sintomas, podendo prolongar o processo de
morte

Recomendar a familia que empregue as precaucdes universais

Promover trocas frequentes de lengdis e roupas de cama
Usar fraldas, sondas urinarias e tubo retal em caso de débito urinario alto ou
diarreia

Assegurar a familia e aos cuidadores que a agitacao e o delirium nem sempre
carrespondem a dor fisica

Conforme o progndéstico e os objetivos do tratamento, considerar investigar as
causas do delirium e modificar medicamentos
Controlar os sintomas com haloperidol, clorpromazina, diazepam ou midazolam

Promover bochechos com bicarbonato de sodio ou saliva artificial a cada 15 a
30 min

Nistatina topica para a candidiase
Cobrir os labios e a mucosa nasal com vaselina a cada 60 a 90 min
Usar lubrificantes oftalmicos a cada 4 h ou lagrima artificial a cada 30 min

Recursos adicionais para tratar os pacientes em fase terminal podem ser encontrados nos seguintes enderecos eletronicos: www.ep
ec.net, www,capc.org e www.nhpco.org.



Emergéncias medicas

11

Colapso cardiovascular e morte subita

Colapso cardiovascular inesperado e morte resultam, mais frequentemente, de fibrilacdo ventricular em pacientes com doenca arterial
coronariana aterosclerdtica ou condicoes cardiacas estruturais adjacentes. As etiologias mais comuns estdo listadas na Tabela 11-1. As
causas arritmicas podem ser provocadas por disturbios eletroliticos (especialmente hipopotassemia), hipoxemia, acidose ou descarga
simpatica macica, como pode ocorrer na lesio do SNC. E necessdria a adocdo da reanimacio cardiopulmonar (RCP), seguida por
medidas de suporte avancado de vida (ver adiante). Sem a instituicao de RCP dentro de 4-6 min, a fibrilacao ventricular ou assistolia
normalmente ¢ fatal.

TABELA 11-1 m Parada cardiaca e morte subita cardiaca

Causas e associagoes estruturais

Doenca arterial coronariana (crénica ou sindromes coronarianas agudas)

Miocardiopatias (dilatada, hipertrofica, miocardiopatia arritmogénica de ventriculo direito, distirbios infiltrativos [p. ex. amiloide])
Inflamatéria (p. ex. miocardite)

Doenga valvular cardiaca (p. ex. estenose aodrtica, prolapso de valvula mitral)

Anormalidades eletrofisiologicas (p. ex., sindrome de Wolff-Parkinson-White)

Disturbios hereditarios associados a anormalidades eletrofisioldgicas (p. ex., sindromes congénitas de QT longo, sindrome de Brugada, taquicardia ventricular
polimorfica catecolaminérgica)

Oy 8 b -

Fatores funcionais associados
1. Isquemia transitoria
2. Estados de débito cardiaco baixo (insuficiéncia cardiaca, choque)
3. Anormalidades metabaolicas sistémicas
a. Desequilibrio eletrolitico (p. ex., hipopotassemia)
b. Hipoxemia, acidose
4. Disturbios neurolégicos (p. ex., lesao do SNC)
5. Respostas toxicas
a. Efeitos de farmacos pré-arritmicos
b. Toxinas cardiacas (p. ex., cocaina, intoxicacao digitalica)

Causas de atividade elétrica sem pulso que levam a morte subita
Embolia pulmonar macica

Disseccao aortica

Pneumotorax hipertensivo

Tamponamento cardiaco

Hemorragia macica

Ll 8 I o

TRATAMENTO DA PARADA CARDIACA
O suporte basico de vida (BLS) deve comecar imediatamente (Fig. 11-1):



FIGURA 11-1 Principais etapas da reanimacao cardiopulmonar, A. Iniciar compressoes cardiacas a 100-120 compressoes/minuto. B.
Certificar-se de que a vitima possui uma via aérea pérvia. C. Profissionais treinados comecam a ventilagao se o equipamento de suporte
avancado de vida nao estiver disponivel (quando disponivel, a mascara de bolso é preferivel). (Modificado por J Henderson: Emergency
Medical Guide, 4th ed. New York, McGraw-Hill, 1978.)

1. Telefonar para 192 (ou linha de emergéncia); obter um desfibrilador externo automatico (DEA), se estiver disponivel.

2. Se houver estridor respiratorio, pensar em aspiracao de corpo estranho e realizar a manobra de Heimlich.

3. Realizar compressoes toracicas (deprimindo o esterno em 5 cm) com frequéncia de 100 a 120 por minuto, sem interrup¢oes. Um
segundo socorrista deve instalar e utilizar o DEA.

4. Se um segundo socorrista freinado estiver disponivel, inclinar a cabeca do paciente para tras, levantar o queixo e iniciar a
respiragao boca a boca (mascara de bolso é preferivel para evitar a transmissao de infec¢ao) enquanto as compressoes tordcicas
continuam. Os pulmoes devem ser insuflados duas vezes em sucessao rapida para cada 30 compressdes toracicas. Para socorristas
leigos sem treinamento, recomendam-se apenas compressoes tordcicas sem ventilagao até a chegada do suporte avancado de vida

capacitado.



5. Logo que se disponha de equipamento de reanimagao, iniciar o suporte avancado de vida com compressoes tordcicas continuas e
ventilacdo. Embora deva ser realizada tao simultaneamente quanto possivel, a desfibrilacao (150-200 | bifdsica) tem a prioridade
mais alta (Fig. 11-2), seguida pelo estabelecimento de um acesso IV e inser¢ao de uma via aérea avangada (tubo endotraqueal ou
supragldtico) ou um dispositivo bolsa-vilvula-mascara se uma via aérea avancada nao for alcancada. Oxigénio a 100% deve ser
administrado inicialmente. Apos a colocagdo de uma via aérea avancada, ventilar a uma taxa de 1 ventilacdo a cada 6-8 segundos
sem interrup¢ao das compressoes toracicas.

Compressoes toracicas a 100-120/min
Desfibrilagdo imediata (150-200 J bifasico)

Sem RCE

2 min de ventilacao/compressoes toracicas
e depois repetir o choque

Sem RCE

Continuar compressoes toracicas
Acesso intradsseo ou IV
Via aérea avancada
Epinefrina 1 mg a cada 3-5 min
Repetir o choque

Sem RCE \

Amiodarona 300 mg IV (pode repetir 150 mg) |
Continuar RCP

Repetir o choque

Terapias especificas

; ; ; ; |
TV/FV polimorficas TV monomorfica TV sinusoidal
¢ SCA: lidocaina, ICP ¢ Considerar lidocaina ¢ Hiperpotassemia:
¢ QT longo: magnésio, ou procainamida calcio, NaHCO,

marca-passo transve-
noso, isoproterenol

FIGURA 11-2 Manejo da parada cardiaca devido a FV ou TV. Se acidose metabdlica persistir apds a desfibrilacdo com sucesso e com
ventilagdo adequada, considerar, também, a administracdo de 1 meg/kg NaHCO,. RCP, reanimacao cardiopulmonar; ICP, intervengao

coronariana percutanea; RCE, retorno a circulagao espontanea; FV, fibrilacdo ventricular; TV, taquicardia ventricular; SCA, sindrome
coronariana aguda; IV, intravenoso. (Modificado de Medicina interna de Harrison 20.ed., Figura 299-3A.)

6. O acesso IV inicial deve ser através da veia antecubital; no entanto, se a administracao de medicamentos se revelar ineficaz, devera
ser colocado um acesso intradsseo ou central (jugular interna ou subcldvia). O NaHCO, IV so devera ser administrado se houver

acidose grave persistente (pH < 7,15) ndo obstante ventilacdo adequada. O cdlcio ndo ¢ administrado como rotina, mas deve ser
fornecido aos pacientes com hipocalcemia conhecida, aos que receberam doses toxicas de antagonistas dos canais de cdlcio ou
quando se admite que a hiperpotassemia seja o evento desencadeante da fibrilacao ventricular resistente.

7. A abordagem do colapso cardiovascular causado por assistolia, outras bradiarritmias ou atividade elétrica sem pulso € mostrada
na Figura 11-3.



Bradiarritmia/assistolia Atividade elétrica sem pulso

J 1

RCP, intubar, acesso IV

| (Confirmar assistolia) l

|

Detectar e tratar as causas reversiveis

(Avaliar o fluxo sanguineo)

* Hipoxia * Hipovolemia * Embolia pulmonar

* Hiperpotassemia/ * Hipoxia * Overdose de
hipopotassemia * Tamponamento  droga/farmaco

* Acidose grave * Pneumotorax * Hiperpotassemia

* Overdose de droga/farmaco * Hipotermia * Acidose grave

* Hipotermia * 1AM macico

‘ Epinefrina — 1 mg IV (repetir a cada 3-5 min) |

Para bradicardia:
Atropina 1 mg IV
Marca-passo - externo ou por cabo

FIGURA 11-3 Algoritmos para bradiarritimia/assistolia (esquerda) ou atividade elétrica sem pulso (direita) privilegiam a reanimacao
cardiopulmonar (RCP) e a busca das causas reversiveis. |AM, infarto agudo do miocardio; IV, intravenoso. (De Albert CM, Stevenson WG:
Cardiovascular collapse, cardiac arrest, and sudden cardiac death, em Jameson JL et al (eds). Harrison's Principles of Internal Medicine, 20th ed.
New York, NY: McGraw-Hill: 2018.)

8. A hipotermia terapéutica (resfriamento até 32 a 36°C por pelo menos 24 h) deve ser considerada para sobreviventes de parada
cardiaca inconscientes.

ACOMPANHAMENTO

Se a parada cardiaca resultou de fibrilagao ventricular nas primeiras horas apés um IAM, o acompanhamento € igual ao dos cuidados
padronizados pos-IAM (Cap. 121). Para outros sobreviventes de parada por fibrilagao ventricular, ¢ apropriada uma avaliagio
adicional que inclua o exame da anatomia coronariana e a fungao ventricular esquerda. Na auséncia de causa transitdria ou reversivel, ¢
indicada habitualmente a coloca¢ao de desfibrilador-cardioversor implantdvel.



Choque

DEFINICAO
O choque ¢ uma condigao de acentuada deterioracao da perfusao tecidual que resulta em lesao e disfungao celulares. O reconhecimento

e o tratamento rapidos sdo essenciais para prevenir dano organico irreversivel e morte. As etiologias comuns estao listadas na Tabela 1
2-1.

TABELA 12-1 m Categorias do choque

Choque distributivo (reducao acentuada no tonus vascular sistémico)
Sepse
Pancreatite
Anafilaxia
Neurogénico (p. ex., lesdao da medula espinal)
Endocrinolégico (doenca de Addison, mixedema)

Choque cardiogénico
Miopatico (IAM, miocardite fulminante)

Mecanico (insuficiéncia mitral aguda grave, insuficiéncia adrtica aguda grave [p. ex. dissecgao aortica), estenose aortica grave, DSV agudo)
Arritmico

Choque obstrutivo
Tamponamento pericardico

Embolia pulmonar macica
Pneumotdrax hipertensivo

Choque hipovolémico
Hemorragia

Perdas gastrintestinais (vomitos, diarreia)
Queimaduras

Polidria (cetoacidose diabética, diabetes insipido)

Siglas: DSV, defeito do septo ventricular; IAM, infarto agudo do miocardio.

MANIFESTACOES CLINICAS
« Hipotensao (PA média < 60 mmHg), taquicardia, taquipneia, palidez, agitacao e sensorio alterado.
« Sinais de vasoconstri¢do periférica intensa, com pulsos fracos e extremidades frias e umidas. No choque distributivo (p. ex.,
septico), a vasodilatagdo predomina e as extremidades sdo quentes.
« Oliguria (< 20 mL/h) e acidose metabdlica sao comuns.
« Lesdo pulmonar aguda e sindrome de angustia respiratdria aguda (SARA; ver Cap. 16) com edema pulmonar nio cardiogénico,
hipoxemia e infiltrados pulmonares difusos.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Choque

Obter a histdria das causas de base, incluindo doenca cardiaca (doenca coronariana, insuficiéncia cardiaca, doenca pericardica), febre ou
infeccao recente que resulta em sepse, efeitos de medicamentos (p. ex., diuréticos ou anti-hipertensivos em excesso), condicoes que
predispoem a embolia pulmonar (Cap. 135) e possiveis fontes de sangramento.

EXAME FiSICO
As veias jugulares ficam planas no choque hipovolémico ou no distributivo (séptico); a distensao venosa jugular (DV]) € tipica no
choque cardiogénico; a DV] na presen¢a de pulso paradoxal (Cap. 112) sugere tamponamento cardiaco (Cap. 118). Pesquisar
assimetria de pulsos (disseccdo adrtica — Cap. 127). Procurar evidéncia de insuficiéncia cardiaca (Cap. 126), sopros de estenose adrtica,
insuficiéncia aguda (mitral ou adrtica) e defeito do septo ventricular. Hipersensibilidade ou rebote no abdome pode indicar peritonite
ou pancreatite; os sons intestinais de alto timbre sugerem obstrucio intestinal. Avaliar as fezes para hemorragia GL.

Febre e calafrios acompanham tipicamente o choque séptico. A sepse pode ndo causar febre em pacientes idosos, urémicos ou
alcoolistas. Lesoes cutineas podem sugerir patdgenos especificos no choque séptico (ver Cap. 14).

EXAMES LABORATORIAIS
Obter lactato, hemograma completo, provas de func¢io renal e hepdtica, TP, TTP e troponina cardiaca se houver suspeita de isquemia
miocdardica, miocardite ou embolia pulmonar. A gasometria arterial mostra habitualmente acidose metabolica (no choque séptico, a
alcalose respiratoria precede a acidose metabdlica). Se houver suspeita de sepse, realizar hemoculturas, exame de urina e obter culturas
de escarro, urina e outros locais sob suspeicao.

Obter ECG (isquemia/infarto do miocardio ou arritmia aguda), radiografia de torax (insuficiéncia cardiaca, pneumotdrax
hipertensivo e pneumonia). Ecocardiografia ¢ frequentemente diagnostica se a causa adjacente (p. ex. tamponamento cardiaco,
disfuncao ventricular direita/esquerda, dissec¢do aortica, sobrecarga de ventriculo direito por embolia pulmonar).



A medida da pressdo venosa central (PVC) ou da pressdo de oclusdo da artéria pulmonar (POAP) pode ser necessdria para
diferenciar entre as diversas categorias de choque (Tab. 12-2): uma POAP média < 6 mmHg sugere choque hipovolémico ou
distributivo; a POAP > 20 mmHg sugere insuficiéncia ventricular esquerda/choque cardiogénico. O débito cardiaco se mostra reduzido
no choque cardiogénico, hipovolémico e obstrutivo e elevado no choque distributivo.

TABELA 12-2 m Caracteristicas das formas de choque

Tipo de choque PVC POAP Débito cardiaco (DC) Resisténcia vascular sistémica
Distributivo | 1 1 1
Cardiogénico 1 1 [ 1
Obstrutivo 1 11 l 1
Hipovolémico | 1 l 1

Siglas: PVC, pressao venosa central; POAP, pressao de oclusdo da artéria pulmonar,

TRATAMENTO INICIAL DO CHOQUE

Destinado a melhorar rapidamente a hipoperfusao tecidual e o comprometimento respiratorio, enquanto a causa do choque ¢
investigada (Fig.12-1):

Consideracoes gerais
* Ambiente de UTI preferivel
e Acesso IV (16G ou 18G)
 Considerar cateter pulmonar arterial ou venoso central (para duvida diagnostica ou
choque persistente)
* Acesso arterial: para avaliagé@o acidobasica e continua de PA e tenséo de O, arterial
e Cateter urinario; medicao do débito urinario
* Manejo da via aérea: manter SpDE a 92-95%: intubar e ventilar mecanicamente
se necessario

Hipotenséao ‘

Reposicao volémica
(Reconfirmar estado volémico com frequéncia por exame, PVC, POAP
ou diametro de VCI por Eco)
* Considerar posicédo de Trendelemburg temporariamente
e Bolus de cristaloides (p. ex. 500 mL); repetir conforme necessario
e Transfusdao de hemacias para hemorragia em curso, ou se hemoglobina < 7 g/dL

Hipotenséo ‘

Vasopressor e/ou agentes inotropicos (Tab. 12-3)

e Noreprinefrina é o agente de primeira linha no choque distributivo

* Considerar vasopressina como segunda escolha no choque séptico/distributivo

* Considerar dobutamina no choque cardiogénico (pode combinar com norepinefrina,
se necessario para suporte da PA)

e

FIGURA 12-1 Algoritmo de tratamento inicial nos estados de choque. BlAo, baldo intra-adrtico; DSV, defeito do septo ventricular; Eco,
ecocardiografia; ICP, intervencac coronariana percutanea; IM, insuficiéncia mitral; PA, pressao arterial; PAD, pressao atrial direita; POAP,

Terapias especificas I
Choque distributivo | | Choque cardiogénico | | Choque obstrutivo | | Choque hipovolémico
» Suspeita de sepse: * Sindrome corona- * Pneumotorax de * Hemorragia:
Antibiético de riana aguda: Reper- tenséao: Descom- Abordagem cirurgica,
amplo espectro fusdo rapida (ICP) presséo mecanica endoscopica ou por
depois de obter * IM aguda, DSV ou * Embolia pulmonar radiologia
culturas ruptura de parede proximal: Trombo- intervencionista
« Anafilaxia: livre: BlAo, reparo lise, remogao do para eliminar a fonte
Remover alergéni- cardiaco cirirgico coagulo por cirurgia de sangramento
cos, epinefrina * Infarto do VD: Ou Catetor
* Insuficiéncia Infusao de volume ' 23;1:?";::;;_
suprarrenal: para atingir PAD diocentese
Esteroides em dose de 10-15 mmHg
de estresse




pressao de oclusdo da artéria pulmonar; PVC, pressao venosa central; UTl, unidade de terapia intensiva; VCI, veia cava inferior; VD,
ventriculo direito; IV, intravenoso.

Mensuragoes seriadas de PA (é preferido um acesso intra-arterial), frequéncia cardiaca, monitor continuo do ECG, débito
urinario, oximetria de pulso, exames de sangue: hematocrito, eletrolitos, creatinina, ureia, gasometria arterial, pH, calcio, fosfato,
lactato, concentra¢do urindria de Na (< 20 mmol/L sugere deplecio volémica). Considerar o monitoramento de PVC e/ou da
pressao em artéria pulmonar/POAP em pacientes com perda sanguinea continuada, grandes desvios de liquidos ou suspeita de
disfuncao cardiaca (a maioria dos pacientes ndo necessita de monitoramento com cateter em artéria pulmonar).

Inserir sonda urindria para monitorar o débito urindrio.

Avaliar com frequéncia o estado mental.

Elevar a PA sistdlica para > 100 mmHg: (1) temporariamente, colocar na posicao de Trendelenburg reversa; (2) infusdo volémica
IV (bolus de 500 a 1.000 mL), a ndo ser quando houver suspeita de choque cardiogénico (comecar com cristaloide [soro fisiologico
ou Ringer lactato]; considerar transfusao como parte da reposi¢ao volémica, especialmente se Hgb < 7g/dl); continuar a reposi¢ao
volémica conforme necessario para restaurar o volume vascular.

Acrescentar agentes vasoativos apos a otimizac¢ao do volume intravascular; administrar vasopressores (Tab. 12-3) se a resisténcia
vascular sistémica (RVS) for baixa (norepinefrina, de preferéncia; para a hipotensao persistente, acrescentar vasopressina ou
fenilefrina).

Para choque cardiogénico, acrescentar agente inotrépico (em geral dobutamina) (Tab. 12-3); o objetivo é manter um indice

cardiaco > 2,2(L/m?)/min (> 4,0[L/m?]/min no choque séptico).
 Administrar O, suplementar para manter SpO, a 92-95%; intubar quando ventilacdo mecanica for necessaria.

« Se houver acidose metabolica grave (pH < 7,15), administrar NaHCO.,,

« Identificar e tratar a causa subjacente do choque. O choque cardiogénico no IAM é discutido no Capitulo 121. A revasculariza¢ao
coronariana de emergéncia pode salvar a vida se houver isquemia persistente.

TABELA 12-3 m Vasopressores usados nos estados de choque?

Farmaco Dosagem  Observacoes
Dopamina 1-2 pa/kg Facilita a diurese
por min
2-10 Efeitos inotropicos e cronotrépicos positivos; pode elevar o consumo de O, assim como a oferta de O,; sua utilizacao pode ser limitada
ug/kg por  pela taquicardia
min
10-20 Vasoconstricao generalizada (perfusao renal reduzida)
Ha/kg por
min
MNorepinefrina  0,5-30 Vasoconstritor potente; efeito inotropico moderado; pode ser escolhida como substituto da dopamina na sepse, em razao de menos
pg/min efeitos cronotropicos e adversos; pode ser util no choque cardiogénico com RVS reduzida, porém geralmente deve ficar reservada para
hipotensao refrataria.
Dobutamina 2-20 Sobretudo para o choque cardiogénico (Cap. 121): efeito inotropico positivo; carece de atividade vasoconstritora; mais util quando existe
ug/kg por  apenas ligeira hipotensao e quando se deseja evitar a taquicardia
min
Fenilefrina 40-180 Poderoso vasoconstritor sem efeito inotrépico; pode ser util no choque distributivo
Kg/min
Vasopressina 0,01-0,04 Ocasionalmente usado no choque séptico (distributivo) refratario
U/min

() isoproterenol nao é recomendado nos estados de choque por causa da possivel hipotensao e dos efeitos arritmogénicos.
Sigla: RVS, resisténcia vascular sistémica.

CHOQUE SEPTICO

Ver Capitulo 14,
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Intoxicacao por opioides

[ntoxicacao letal é uma complicacio relativamente comum nos disturbios associados ao uso de opioides. (Cap. 203) Cerca de 50.000
mortes por intoxica¢ao envolvendo opioides ocorrem anualmente nos Estados Unidos; esse nimero continua crescente e tem acelerado
devido a alta poténcia da mistura de derivados da fentanila com heroina. As aceleradas taxas de morte ocorrem, em parte, porque a
reversao da intoxicacao por fentanila requer doses varias vezes maiores de naloxona do que as doses nos dispositivos intranasais usados
para reanimac¢do nao meédica em via publica. O diagnoéstico ¢ baseado no reconhecimento dos sinais e sintomas caracteristicos,
incluindo respiracao lenta e superficial, miose (midriase ndo ocorre até que surja anoxia cerebral significativa), bradicardia, hipotermia
e estupor ou coma. Produtos adulterados também podem produzir uma reacao “tipo alérgica” caracterizada pela reducao do estado
alerta, edema pulmonar espumoso e eosinofilia elevada. Opioides geralmente nao produzem convulsdes, exceto em casos incomuns de
uso de multiplas drogas, com o uso do opioide meperidina ou com altas doses de tramadol. Estudos toxicologicos de sangue ou urina
podem confirmar o diagnostico, mas o manejo imediato deve ser baseado em critérios clinicos.

Rapido reconhecimento e tratamento com naloxona, um agente altamente especifico na reversao e que ¢ relativamente livre de
complicagoes, € essencial. Se a naloxona nao for administrada, ocorre a progressao para o colapso respiratorio e cardiovascular levando
a morte.

TRATAMENTO

Intoxicacao por opioides

Manejar a intoxicacdao necessita de suporte as funcoes vitais, incluindo intubacao se necessaria, mais naloxona (Tab. 13-1). A meta é reverter a
depressao respiratoria e nao administrar tanta naloxona que possa precipitar uma sindrome de abstinéncia ao opioide. Considerando que a
naloxona dura apenas algumas poucas horas e que muitos opioides permanecem por um periodo consideravelmente maior, uma solucao
continua de naloxona IV, com monitorizacao estrita, & frequentemente empregada para garantir um nivel continuado de antagonismo por
24-72h dependendo do opioide usado na intoxicacao (p. ex. morfina versus metadona).

TABELA 13-1 m Manejo da intoxicacao por opioides

Estabelecer via aérea. Intubacao e ventilacdo mecanica se necessarias.
MNaloxona 0,4-2,0 mg (IV, IM, ou pelo tubo endotraqueal). Inicio da acdo IV é de ~1-2 min.
Se necessario, repetir doses de naloxona para restaurar a ventilacao adequada; uma infusao continua de naloxona pode ser usada.

Metade a dois tercos da dose que reverteu a depressao respiratoria € administrada a cada hora (nota: a dose de naloxona nao € necessaria se o paciente foi intubado).

Se a intoxicacao é por buprenorfina, a naloxona pode ser necessaria em total de 10 mg ou mais. Entretanto, a intoxicacao primaria por
buprenorfina é quase impossivel pois esse agente € um agonista opioide parcial; com doses crescentes de buprenorfina, seu efeito de
antagonismo ao opioide é maior do que a atividade agonista. Assim, uma dose de 0,2 mg de buprenorfina leva a analgesia e sedacao,
enquanto uma dose 100 vezes maior, 20 mg, produz profundo antagonismo opioide, precipitando abstinéncia em uma pessoa que
apresenta disturbio do uso de opioide por morfina ou metadona.

Quando a naloxona mostra um efeito apenas limitado, deve-se considerar outras drogas sedativas, especialmente benzodiazapinicos, os
quais tem produzido intoxicacoes e mortes quando combinados com a buprenorfina. Um antagonista especifico para benzodiazepinicos -
flumazenil em dose de 0,2 mg/min - pode ser administrado até uma dose maxima de 3 g/h, mas pode precipitar convulsoes e elevar a
pressao intracraniana. Assim como a naloxona, a administracao por um periodo prolongado geralmente é necessaria, pois muitos
benzodiazepinicos permanecem ativos por um periodo consideravelmente mais longo que o flumazenil.

O suporte as funcoes vitais pode incluir o uso de oxigénio ou ventilacio com pressdao positiva, reposicao volémica IV, agentes
vasopressores para hipotensao e monitorizacao cardiaca para detectar prolongamento de QT, o qual pode requerer tratamento especifico.
Carvao ativado e lavagem gastrica podem ser uteis para ingestoes orais, mas a intubacao sera necessaria se 0 paciente estiver em estupor.
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Sepse e choque septico

DEFINICOES

« Sepse: uma disfun¢ao organica que ameaga a vida, causada por uma resposta desregulada do organismo a infegao.

« Choque séptico: um subgrupo da sepse no qual anormalidades circulatorias, celulares/metabdlicas subjacentes levam a um
aumento substancial da mortalidade. Pacientes necessitam de terapia vasopressora para elevar a pressao arterial média para 65
mmHg ou mais com uma concentragdo sérica de lactato acima de 2,0 mmol/L a despeito de adequada reanimacdo volémica.

ETIOLOGIA

« Pneumonia ¢ a infeccdo antecedente mais comum, responsavel por cerca de 50% dos casos de sepse; infeccoes intra-abdominais e
genitourindrias sao as proximas fontes mais comuns.

« As hemoculturas sao positivas em aproximadamente um terco dos casos.

 Os resultados microbiologicos tém revelado que 62% dos isolados sdo bactérias Gram-negativas (mais comumente Pseudomonas
aeruginosa, Klebsiella spp. e Escherichia coli), 47% sdo bactérias Gram-positivas (mais comumente Staphylococcus aureus) e 19%
sao fungos, com algumas culturas sendo polimicrobianas.

EPIDEMIOLOGIA

« Aincidéncia de sepse nos Estados Unidos € superior a 2 milhdes de casos por ano, com choque documentado em cerca de 30% dos
casos (19 por 1000 pacientes hospitalizados). Esse quadro representa um aumento de cerca de 50% na ultima década; as razoes
desse aumento podem incluir questoes nao médicas.

« Provavelmente, as taxas de sepse e choque séptico sao muito mais altas em paises em desenvolvimento e subdesenvolvidos, com
mortalidade acima de 40%.

FISIOPATOLOGIA

« A resposta do organismo evolui durante o curso clinico do paciente com reagoes pro-inflamatdrias iniciais, direcionadas para a
eliminacdo dos patogenos, responsaveis pela lesdo “colateral” tissular, e subsequentes respostas anti-inflamatdrias implicadas no
aumento da suscetibilidade de infeccdes secundarias.

« O organismo tem vdrios padrdes de reconhecimento por receptores os quais reconhecem os padroes moleculares associados ao
patogeno (PAMP; p. ex. lipopolissacarideos) altamente conservados e os padrdes moleculares associados a lesio (DAMP; p. ex.
histonas, DNA, RNA extracelular) que provocam a liberagao de citocinas inflamatoérias e a ativacao do sistema de complemento e
do fator ativador de plaquetas.

« A oxigenacdo prejudicada dos tecidos tem um papel-chave na faléncia organica associada a sepse.

CARACTERISTICAS CLINICAS

« Os dois sistemas orgdnicos mais afetados sao o sistema respiratorio, cuja disfuncao classicamente se manifesta como sindrome da
angustia respiratoria aguda; e o sistema cardiovascular, cuja disfun¢ao tipicamente se apresenta como hipotensao.

« Lesdo renal aguda, a qual ¢ identificada em mais de 50% dos pacientes sépticos, aumenta o risco de morte intra-hospitalar em seis
a oito vezes.

« A disfuncao tipica do SNC se apresenta como coma ou delirium.

« Muitas outras anormalidades ocorrem na sepse, incluindo ileo, CIVD e sindrome do eutireoideo doente. Disfuncao suprarrenal,
um diagnostico dificil de estabelecer nesses pacientes, ocorre mais comumente devido a distuncio reversivel do eixo hipotalamo-
hipofise ou devido a resisténcia tissular ao glicocorticoide, mais do que pela lesdo direta da glandula suprarrenal.

DIAGNOSTICO
Néo ha um método padrao-ouro para determinar se um paciente esta séptico.

« Em pacientes com uma suspeita de infeccao, o escore SOFA (sepsis-related organ failure assessment) reline os sinais vitais e testes
laboratoriais de seis sistemas organicos para auxiliar na definigao se o paciente estd séptico. O escore varia de 0 a 24; os pacientes
com 2 ou mais novos pontos no SOFA sao considerados sépticos e tém um risco de 10% ou mais de morte intra-hospitalar.

« O escore quickSOFA (qSOFA) é um algoritmo mais simples que pode ser computado a beira do leito. Pacientes recebem 1 ponto
para cada item: hipotensao sistolica (100 mmHg ou menos), taquipneia (22 ciclos por minuto ou mais) ou alteracdo do estado
mental. Um gSOFA de 2 ou mais tem um valor preditivo para sepse semelhante ao escore SOFA.

« Niveis de lactato estdao tipicamente elevados na sepse (2,5 mmol/L ou mais), mas ndao devem ser usados isoladamente como
biomarcadores para sepse, ja que podem aparecer em muitas outras condig¢des clinicas ou simplesmente representar um clearance
reduzido.

TRATAMENTO

Sepse e choque séptico




- Tratamento precoce da sepse e do choque séptico € melhor resumido por dois “pacotes” de cuidado:
1. Dentro de 3 horas de apresentacao (idealmente dentro da primeira hora), o paciente deve receber antibiéticos de amplo espectro
apropriados (ver Tab. 14-1 para esquemas), com coleta de sangue para cultura antes da administracao de antibidticos e
mensuracao dos niveis de lactato.

TABELA 14-1 m Tratamento antimicrobiano inicial para a sepse grave sem origem obvia em adultos com funcao renal normal

Situacao clinica Esquemas antibidticos®
Choque séptico Os diferentes esquemas aceitaveis consistern em (1) piperacilina-tazobactam (3,375-4,5 g a cada 6 horas); (2) cefepima (2 g a cada 12 horas) ou (3)
(adulto meropenem (1 g a cada 8 horas) ou imipenem-cilastatina (0,5 g a cada 6 horas). Se o paciente for alérgico aos antibioticos betalactamicos, usar (1)

imunocompetente) aztreonam (2 g a cada 8 horas) ou (2) ciprofloxacino (400 mg a cada 12 horas) ou levofloxacino (750 mg a cada 24 horas). Adicionar vancomicina
(dose de ataque de 25-30 mg/kqg, apés 15-20 mg/kg a cada 8 a 12 horas)

Neutropenia Esquemas incluem (1) cefepime (2 g a cada 8 horas), (2) meropenem (1 g a cada 8 horas) ou imipenem-cilastatina (0,5 g a cada 6 horas) ou
(< 500 neutrofilos/ doripenem (500 mqg a cada B horas), ou (3) piperacilina-tazobactam (3,375 g a cada 4 horas). Adicionar vancomicina (como acima) se o paciente
L) tem suspeita de bacteremia associada a acesso vascular, mucosite grave, infeccao de pele/tecidos moles ou hipotensao. Adicionar tobramicina (5-

7 mg/kg a cada 24 horas) mais vancomicina (como acima) mais caspofungina (uma dose de 70 mg, apds 50 mg a cada 24 horas) se o paciente
apresenta sepse grave/choque séptico.

Esplenectomia Usar ceftriaxona (2 g a cada 24 horas, ou - na meningite - 2 g a cada 12 horas). 5e a prevaléncia local de pneumococos resistentes a cefalosporina
for elevada, acrescentar vancomicina (como acima). 5e o paciente for alérgico aos antibiéticos betalactamicos, usar levofloxacino (750 mg a cada
24 horas) ou moxifloxacino (400 mg a cada 24 horas) mais vancomicina (como acima).

“Todos os agentes sao administrados por via intravenosa.

Fonte; Adaptado em parte de DN Gilbert et al.: The Sanford Guide to Antimicrobial Therapy, 47th ed, 2017; and from RS Munford: Sepsis and septic shock, in DL Kasper et al (eds). Harrison's
Principles of Internal Medicine, 19th ed. New York, McGraw-Hill, 2015, p. 1757.

— Para cada hora de atraso no inicio da administracao de antibiéticos em pacientes com sepse, ha um aumento de 3 a 7% no
risco de morte hospitalar.
2. Dentro de 6 horas da apresentacao, o paciente deve receber reposicao volémica em bolus e tratamento com vasopressor para
hipotensao persistente ou choque; os niveis de lactato sérico deve ser verificados novamente.
—~ Mais de 30% dos pacientes com sepse grave requerem controle da fonte, em especial infeccoes abdominais, urindrias ou de
tecidos moles.
- O tratamento adicional da sepse requer monitorizacdao hemodinamica continua, suporte as disfuncdes organicas (p. ex. reposicao
volémica, administracdo de produtos do sangue, suporte ventilatorio, se necessario) e - uma vez que as condicoes do paciente se
estabilizem - descalonamento dos cuidados.

PROGNOSTICO

A taxa de mortalidade da sepse e choque séptico é cerca de 20%. Os sobreviventes permanecem em risco elevado de morte nos
proximos meses e anos, e outros podem sofrer limitacoes fisicas ou distun¢do neurocognitiva, transtornos do humor e baixa qualidade
de vida.

PREVENCAO

O numero de casos de sepse poderia ser reduzido evitando o uso desnecessario de antibidticos, limitando o uso de dispositivos e
cateteres de demora, minimizando imunossupressdo desnecessdria e elevando a adesao a programas de controle de infeccao em
hospitais e clinicas.
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Edema pulmonar agudo

Manifesta¢do aguda e potencialmente fatal de edema dos alvéolos pulmonares em razdo de um ou mais dos seguintes:

1. Elevacdo da pressdo hidrostatica nos capilares pulmonares (insuficiéncia cardiaca esquerda, doenca valvar mitral).

2. Desencadeantes especificos (Tab. 15-1) que resultam em edema pulmonar cardiogénico em pacientes com insuficiéncia cardiaca
previamente compensada ou sem historia cardiaca prévia.

3. Aumento da permeabilidade da membrana alveolocapilar (edema pulmonar nao cardiaco). Para causas comuns, ver Tabela 15-2.

TABELA 15-1 m Fatores precipitantes de edema pulmonar agudo

Bradiarritmia ou taquiarritmia aguda

Infeccao, febre

Infarto agudo do miocardio

Hipertensao grave

Insuficiéncia adrtica ou mitral aguda

Maior volume circulante (ingestao de sal, transfusao sanguinea, gravidez)

Maiores demandas metabdlicas (exercicio fisico, hipertireoidismo)

Embolia pulmonar

Falta de adesao (suspensao subita) aos medicamentos para insuficiencia cardiaca cronica

TABELA 15-2 m Causas comuns de edema pulmonar nao cardiogénico

Lesdo direta dos pulmoes

Traumatismo de torax, contusao pulmonar Pneumonia

Aspiracao Toxicidade do oxigénio
Inalacao de fumaca Embolia pulmonar, reperfusao

Lesdo hematogénica dos pulmaoes

Sepse Transfusoes multiplas
Pancreatite Uso de drogas IV (p. ex., heroina)
Traumatismo extratoracico Bypass cardiopulmonar

Possivel lesao pulmonar com pressoes hidrostaticas altas

Edema pulmonar das grandes altitudes Edema pulmonar pos-reexpansaoc
Edema pulmonar neurogénico

ACHADOS FiSICOS

Os pacientes parecem gravemente enfermos, muitas vezes diaforéticos, sentados com o tronco na vertical, taquipneicos; pode haver
cianose. Estertores pulmonares bilaterais; pode estar presente uma terceira bulha cardiaca. Pode ocorrer expectoragio espumosa e
tingida de sangue.

EXAMES LABORATORIAIS
No inicio, a gasometria arterial mostra redugoes de PaO, e PaCO,. Com insuficiéncia respiratdria progressiva, surge hipercapnia com

acidemia. A radiografia de torax mostra redistribuicdo vascular pulmonar, apagamento difuso nos campos pulmonares com aspecto
“em borboleta” peri-hilar.

TRATAMENTO

Edema pulmonar agudo

A terapia imediata e agressiva e imprescindivel para a sobrevida. As seguintes medidas devem ser instituidas da maneira mais simultanea
possivel para o edema pulmonar cardiogénico:

1. Administrar oxigénio suplementar para alcancar uma saturacao de O, = 92%; se isso nao for adequado, usar ventilacao com pressao

positiva por mascara facial ou nasal e, se necessario, realizar intubacao endotraqueal.
2. Reduzir a pré-carga:
a. Sentar o paciente em posicao ereta para reduzir o retorno venoso, se nao houver hipotensao.
b. Diurético de alca IV (p. ex., furosemida, inicialmente 0,5 a 1,0 mg/kg); utilizar uma dose mais baixa se o paciente nao fizer uso
cronico de diuréticos.
Nitroglicerina (0,4 mg sublingual x 3 a cada 5 min) sequida por 5 a 20 pg/min IV se necessario.
d. Morfina 2-4 mg IV age como um venodilatador e pode aliviar dispneia e ansiedade; usar com cuidado e avaliar frequentemente
para hipotensao ou depressao respiratoria; naloxona deve ser usada para reverter os efeitos, se necessario.
e. Considerar um inibidor da ECA se o paciente estiver hipertenso ou, em casos de |IAM, com insuficiéncia cardiaca.
f. Considerar nesiritida (peptideo natriurético cerebral recombinante; bolus de 2 ug/kg IV seguido de 0,01 pg/kg/min) para sintomas
refratarios — nao usar em 1AM ou choque cardiogénico.
3. Agentes inotropicos estao indicados em edema pulmonar cardiogénico e disfuncao grave do VE: dopamina, dobutamina, milrinona (€
ap. 12).

N



4 A causa desencadeante do edema pulmonar cardiogénico (Tab. 15-1) deve ser procurada e tratada, particularmente arritmias agudas
ou infeccdao. No edema pulmonar refratario associado a isquemia cardiaca persistente, a revascularizacao coronariana precoce pode
salvar a vida do paciente. Para o edema pulmonar nao cardiogénico, deve-se identificar e tratar/remover a causa (Tab. 15-2).
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Sindrome da angustia respiratoria aguda

DEFINICAO E ETIOLOGIA

A sindrome da angustia respiratoria aguda (SARA) instala-se rapidamente, consistindo em dispneia grave, infiltrados pulmonares
difusos e hipoxemia e, em geral, causa insuficiéncia respiratoria. Os principais critérios diagnosticos para SARA incluem (1) infiltrados
pulmonares bilaterais difusos na radiografia de térax; (2) razdo PaO,/FiO, (pressdo parcial arterial de oxigénio, em mmHg, dividida

sobre a fracdo de O, inspirada) de 300 mmHg ou menos; (3) auséncia de pressao atrial esquerda elevada e (4) inicio agudo dentro de 1

semana apds um insulto clinico ou sintomas respiratorios novos ou em piora. Apesar de muitas condicoes clinicas e cirurgicas poderem
causar SARA, a maioria dos casos (> 80%) resulta de sepse, pneumonia, traumatismo, transfusoes multiplas de sangue, aspiracao de
acido gastrico e overdose de medicamentos. Os individuos com mais de um fator predisponente comportam maior risco de virem a
desenvolver SARA. Outros fatores de risco sao idade avangada, abuso cronico de dlcool, acidose metabolica, pancreatite e gravidade
global de enfermidades criticas.

EUULU(ﬁﬂ CLINICA E FISIOPATOLOGIA
Existem trés fases na historia natural da SARA:

1. Fase exsudativa: Caracterizada por edema alveolar e inflamacdo neutrofilica, com subsequente surgimento de membranas
hialinas decorrente do dano alveolar difuso. O edema alveolar é mais proeminente nas por¢oes dependentes do pulméo e causa
atelectasia e complacéncia pulmonar reduzida. Observam-se hipoxemia, taquipneia e dispneia progressiva, podendo também o
aumento do espaco morto pulmonar resultar em hipercarbia. Durante essa fase, é comum haver insuficiéncia respiratoria.
Radiografia de torax revela opacidades bilaterais compativeis com edema pulmonar. O diagnostico diferencial é amplo, porém as
etiologias alternativas comuns a serem consideradas sao o edema pulmonar cardiogénico, a pneumonia bilateral e a hemorragia
alveolar. Diferentemente do edema pulmonar cardiogénico, a radiografia de térax na SARA raras vezes mostra cardiomegalia,
derrames pleurais ou redistribuicao vascular pulmonar. A dura¢ao da fase exsudativa ¢ de até 7 dias e comega em geral 12a 36 h
apos o insulto desencadeante.

2. Fase proliferativa: Costuma durar cerca de 7 a 21 dias apos o insulto desencadeante. A maioria dos pacientes recupera-se, porém
alguns desenvolvem lesdo pulmonar progressiva e evidéncia de fibrose pulmonar. Mesmo entre os pacientes que mostram
melhora rdpida que permite a remocdo do suporte ventilatério mecanico, é comum que a dispneia e a hipoxemia persistam
durante essa fase.

3. Fase fibrotica: Embora a maioria dos pacientes se recupere em 3 a 4 semanas apos a lesao pulmonar inicial, alguns apresentam
fibrose progressiva, o que torna necessdrio o suporte ventilatorio prolongado e/ou O, suplementar. Durante essa fase, observam-se

risco aumentado de pneumotorax, redugdes na complacéncia pulmonar e aumento de espago morto pulmonar.

TRATAMENTO

SARA

O progresso na terapia recente enfatizou a importancia dos cuidados criticos gerais dos pacientes com SARA além das estratégias
ventilatorias de protecao pulmonar. A conduta geral torna necessarios o tratamento do problema clinico ou cirdrgico subjacente que causou
a lesao pulmonar, minimizando as complicacbes iatrogénicas, a profilaxia para prevenir tromboembolia venosa e hemorragia Gl, o
tratamento imediato das infeccbes nosocomiais e o suporte nutricional adequado. Um algoritmo para tratamento inicial da SARA &
apresentado na Figura 16-1.




TRATAMENTO INICIAL DA SARA

‘ Metas e limites: I

Volume corrente < 6 mL/kg
do PCP
Plato de pressao < 30 cmH20

FR < 35 bpm

Iniciar ventilacao
limitada por volume/
pressao _

. FIO, £ 0,6
Oxigenar SpO, 88-95%

pH > 7,30

Minimizar acidose FR < 35 bpm

PAM > 65 mmHg
Evitar hipoperfusao

FIGURA 16-1 Algoritmo para o manejo inicial da SARA. Ensaios clinicos forneceram objetivos terapéuticos com base em evidéncias para
uma abordagem inicial em etapas com ventilagao mecanica, oxigenagao, correcao da acidose e diurese de pacientes com SARA em
estado critico. FiO,, fragao de oxigénio no ar inspirado; FR, frequéncia respiratoria; PAM, pressao arterial média; PCP, peso corporal previsto;
Sp0O,, saturagao arterial de oxigénio por oximetria de pulso; SARA, sindrome da angustia respiratoria aguda.

SUPORTE VENTILATORIO MECANICO

Os pacientes com SARA necessitam de suporte ventilatorio por causa da hipoxemia e do maior trabalho da respiracao. Uma melhora
substancial nos resultados da SARA ocorreu com o reconhecimento de que a excessiva distensao mecanica das unidades pulmonares
normais, relacionada com o ventilador e observada com a pressao positiva, pode produzir ou exacerbar a lesao pulmonar, acarretando ou
agravando a SARA. As estratégias com ventilador recomendadas na atualidade limitam a distensao alveolar, mas preservam uma oxigenacao
tecidual adequada.

Foi mostrado claramente que os baixos volumes correntes (< 6 mL/kg do peso corporal previsto) conferem reduzida mortalidade em
comparagao com os volumes correntes mais altos (12 mL/kg do peso corporal previsto). Na SARA, o colapso pulmonar pode ocorrer em
funcao do acumulo de liquido alveolar/intersticial e da perda de surfactante, agravando, assim, a hipoxemia. Por isso, os baixos volumes
correntes sao combinados com o uso de pressao expiratoria final positiva (PEEP) em niveis que tentam minimizar o colapso alveolar e
conseguir uma oxigenacao adequada com a Fio, mais baixa possivel. Nao foi possivel comprovar que o uso de niveis de PEEP mais altos que
05 necessarios para otimizar a oxigenacao reduza a mortalidade na SARA. As medidas das pressoes esofagicas para estimar a pressao
transpulmonar podem ajudar a identificar o nivel ideal de PEEP. Outras manobras que podem melhorar a oxigenacao incluem a colocacao do
paciente em posicao prona; contudo, € necessaria experiéncia no reposicionamento de pacientes criticamente enfermos.

TERAPIAS AUXILIARES

Os pacientes com SARA apresentam maior permeabilidade vascular pulmonar que resulta em edema intersticial e alveolar. Por isso, devem
receber liquidos IV somente conforme necessario para conseguir um débito cardiaco adequado e um bom fornecimento de O, aos tecidos,
conforme o débito urinario, o estado acidobasico e a pressao arterial. Um ensaio clinico randomizado e controlado por placebo sugeriu que o
bloqueio neuromuscular com cisatracurio por 48 horas possivelmente poderia reduzir a mortalidade na SARA grave. Terapia de substituicao
pulmonar com oxigenac¢ao por membrana extracorporea (ECMO, de extracorporeal membrane oxygenation) pode ter utilidade em pacientes

adultos selecionados com SARA grave. Atualmente nao existe evidéncia convincente para sustentar o uso de glicocorticoides ou de 6xido
nitrico na SARA.

DESFECHOS

A mortalidade por SARA diminuiu com as melhorias no tratamento representado por cuidados criticos gerais e a introdu¢io da
ventila¢ao com baixos volumes correntes. A atual mortalidade por SARA ¢ de 35 a 46%, sendo a maioria das mortes decorrente de sepse
e insuficiéncia de outros drgaos que ndo os pulmoes. O maior risco de mortalidade por SARA estd associado com idade avangada e
disfuncdo preexistente de orgaos (p. ex., problemas hepdticos cronicos, abuso de dlcool, imunossupressio ou doenga renal). A
mortalidade aumentada também foi associada com a SARA relacionada a lesio pulmonar direta (p. ex., pneumonia, contusdo
pulmonar e aspira¢do) em comparacio com a lesio pulmonar indireta (p. ex., sepse, traumatismo e pancreatite). A maioria dos
pacientes que sobrevivem a SARA ndo apresenta incapacitacdo pulmonar significativa a longo prazo.
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Insuficiencia respiratoria

DEFINICAO E CLASSIFICACAO

A insuficiéncia respiratoria é definida como troca gasosa insuficiente em razao do funcionamento inadequado de um ou mais
componentes do sistema respiratorio. Existem dois tipos principais de insuficiéncia respiratoria aguda: hipoxémica e hipercarbica. A
insuficiéncia respiratéria hipoxémica ¢ definida por uma saturacao de O, arterial inferior a 90% enquanto estd sendo recebida uma

fracdo de O, inspirado aumentada. A insuficiéncia respiratoria hipoxémica aguda pode resultar de pneumonia, edema pulmonar

(devido a pressdes microvasculares pulmonares elevadas na insuficiéncia cardiaca e sobrecarga de volume intravascular, ou com
pressoes microvasculares pulmonares normais na sindrome da angustia respiratoria aguda [SARA]) e hemorragia alveolar. A
hipoxemia resulta de um desequilibrio na ventilagao-perfusiao e shunting (derivacao) intrapulmonar. Lesao pulmonar na SARA pode
ser piorada pela ventilacdo mecanica; baixos volumes correntes podem reduzir a lesdo pulmonar.

A insuficiéncia respiratoria hipercdrbica se caracteriza por hipoventilacio alveolar e acidose respiratoria. A insuficiéncia
respiratoria hipercarbica resulta de reduc¢do na ventilagdo-minuto e/ou aumento no espago morto fisiologico. As condi¢des associadas a
insuficiéncia respiratoria hipercarbica incluem doencas neuromusculares (p. ex., miastenia gravis), processos de doencas que causam
reducdo do drive respiratorio (p. ex., overdose de drogas, lesdo do tronco encefdlico) e doengas respiratorias associadas a fadiga de
musculos respiratorios (p. ex., exacerba¢des de asma e doenga pulmonar obstrutiva crénica [DPOC]). A meta terapéutica priméria na
insuficiéncia respiratoria hipercarbica é reverter a causa subjacente de insuficiéncia respiratoria. Ventilagdo nao invasiva com pressao
positiva pode ser eficaz, especialmente nas exacerbacdes de DPOC.

Dois outros tipos de insuficiéncia respiratoria sio comumente considerados: (1) insuficiéncia respiratéria perioperatoria
relacionada com atelectasia pulmonar, que pode ser tratada com fisioterapia, mudangas de posicao e ventilacio nao invasiva com
pressdo positiva; e (2) hipoperfusao dos musculos respiratorios relacionada ao choque, que tipicamente melhora com a intubagio e
ventilacdo mecanica.

MONITORAMENTO DE PACIENTES EM VENTILACAO MECANICA

Para os pacientes intubados que recebem as modalidades de volume controlado da ventilacio mecanica, a mecénica respiratoria pode
ser acompanhada com facilidade. O pico de pressdo da via aérea deve ser regularmente medido por ventiladores mecanicos, podendo a
pressdo de platd ser avaliada pela inclusao de uma pausa no final da inspiracdo. A resisténcia inspiratoria da via aérea ¢ calculada como
a diferenca entre o pico de pressao da via aérea e a pressao de platd (com ajustes para a taxa de fluxo). A maior resisténcia da via aérea
pode resultar de broncospasmo, secrecoes respiratorias ou um tubo endotraqueal dobrado. A complacéncia estitica do sistema
respiratorio ¢ calculada como o volume corrente dividido pelo gradiente na pressdo na via aérea (pressao de platé menos PEEP). A
complacéncia reduzida do sistema respiratorio pode resultar de derrames pleurais, pneumotorax, pneumonia, edema pulmonar ou
auto-PEEP (pressdo expiratoria final elevada relacionada com um tempo insuficiente para o esvaziamento alveolar antes da proxima
inspiracao).

TRATAMENTO

0 paciente sob ventilacao mecanica

Muitos pacientes que recebem ventilacao mecanica necessitam de tratamento para dor (tipicamente com opioides) e para ansiedade
(sedativos nao benzodiazepinicos sao preferidos, considerando que benzodiazepinicos estao associados a piores desfechos). As abordagens
de sedacao guiadas por protocolos ou a interrupcao diaria das infusoes de sedativos podem evitar 0 acimulo excessivo de sedativos. Com
menos frequéncia, bloqueadores neuromusculares (p. ex., cisatracurio) sao necessarios para facilitar a ventilacao quando existe extrema
dessincronia entre os esforcos respiratorios do paciente e o ventilador, a qual nao pode ser corrigida pela manipulacao dos parametros do
ventilador; a sedacao agressiva se faz necessaria durante o tratamento com blogqueadores neuromusculares. Os bloqueadores
neuromusculares devem ser usados com cautela, pois isso pode resultar em uma miopatia associada com fraqueza prolongada.

A retirada da ventilacao mecanica deve ser considerada quando o processo patoldgico gerador da intubacao exibiu melhora. Deve-se
efetuar a avaliacao diaria dos pacientes intubados para o potencial de desmame. A oxigenacao estavel (com niveis de suplementacao de
oxigénio alcancaveis sem ventilagao mecanica e com baixos niveis de pressao expiratoria final positiva - PEEP), os reflexos intactos de tosse e
da via aérea, bem como a falta de necessidade de agentes vasopressores sao essenciais antes de se considerar uma tentativa de desmame da
ventilacao mecanica. A conduta mais efetiva para o desmame costuma ser uma tentativa de respiracao espontanea, a qual envolve 30 a 120
minutos de respiracao sem suporte ventilatorio significativo. Podem ser empregados um sistema respiratério aberto com peca em T ou
quantidades minimas de suporte ventilatorio (pressao de suporte para superar a resisténcia do tubo endotraqueal e/ou os baixos niveis de
pressao positiva continua nas vias aéreas — CPAP). O fracasso de uma tentativa de respiracao espontanea ocorre quando se desenvolve
taquipneia (frequéncia respiratoria > 35 respiracées por minuto por > 5 minutos), hipoxemia (saturacao de O, < 90%), taquicardia (> 140 bpm
ou aumento de 20% a partir da linha de base), bradicardia (reducao de 20% a partir da linha de base), hipotensao (pressao arterial sistolica <
90 mmHg), hipertensao (pressao arterial sistolica > 180 mmHg), aumento da ansiedade ou sudorese. No final da tentativa de respiracao
espontanea, o indice de respiracdo rdpida e superficial (IRRS ou f/VT), calculado como a FR em respiracdes por minuto dividida pelo volume
corrente em litros, pode ser usado para predizer a possibilidade de desmame. Um f/VT < 105 no final do teste de respiracao espontanea
merece uma tentativa de extubacao. A interrupcao diaria das infusdes de sedativos em conjunto com tentativas de respiracao espontanea
pode limitar o excesso de sedacao e encurtar a duracao da ventilacao mecanica. Apesar de protocolos de desmame cuidadosos, até 10% dos
pacientes desenvolvem sofrimento respiratorio apés a extubacao e podem necessitar de reintubacao.
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Confusao, estupor e coma

ABORDAGEM AO PACIENTE
Alteracoes da consciéncia

As alteracoes da consciéncia sao comuns e sempre significam um disturbio do sistema nervoso. A avaliacao deve determinar o nivel de
consciéncia (sonoléncia, estupor, coma) e/ou no conteudo da consciéncia (confusao, perseveracao, alucinacées). Confusdo é a falta de
clareza no pensamento com desatencao; delirium & usado para descrever um estado confusional agudo; estupor, um estado em que sao
necessarios estimulos vigorosos para obter uma resposta; coma, um estado de irresponsividade. Os pacientes nesses estados em geral se
encontram gravemente enfermos, devendo ser pesquisados os fatores etiologicos (Tabs. 18-1 e 18-2).

TABELA 18-1 m Etiologias comuns de delirium

Toxinas
Medicacoes vendidas sob prescricao médica: especialmente aquelas com propriedades anticolinérgicas, narcéticos e benzodiazepinicos

Drogas de abuso: intoxicagao por alcool e abstinéncia alcodlica, opiaceos, ecstasy, LSD, GHB, PCP, cetamina, cocaina, "sais de banho”, maconha e suas formas
sintéticas

Venenos: inalantes, mondxido de carbono, etilenoglicol, pesticidas

Condicoes metabdlicas

Alteracdes eletroliticas: hipoglicemia, hiperglicemia, hiponatremia, hipernatremia, hipercalcemia, hipocalcemia, hipomagnesemia
Hipotermia e hipertermia

Insuficiéncia pulmonar: hipoxemia e hipercapnia

Insuficiéncia hepatica/encefalopatia hepatica
Insuficiéncia renal/uremia

Insuficiéncia cardiaca

Deficiéncias de vitaminas: B, ,, tiamina, folato, niacina
Desidratacao e desnutricao

Anemia

Infecgoes
Infeccoes sistémicas: infeccdes do trato urinario, pneumonia, infeccoes da pele e do tecido conectivo, sepse
Infeccdes do SNC: meningite, encefalite, abscesso cerebral

Condigoes endocrinas
Hipertireoidismo, hipotireoidismo
Hiperparatireoidismo
Insuficiéncia suprarrenal

Disturbios cerebrovasculares

Estados de hipoperfusao global
Encefalopatia hipertensiva

AVCs isquémicos e hemorragias focais (raro): sobretudo lesées parietais e talamicas nao dominantes

Disturbios autoimunes

Vasculite do SNC
Lupus cerebral

Sindromes neurolégicas paraneoplasicas e encefalite autoimune

Distarbios relacionados as convulsoes

Estado epiléptico ndao convulsivo
Convulsoes intermitentes com estados pds-ictais prolongados

Disturbios neoplasicos
Metastases encefalicas difusas
Gliomatose cerebral
Meningite carcinomatosa
Linfoma do SNC

Hospitalizacao
Delirium da fase terminal da vida

Siglas: AVC, acidente vascular cerebral; GHB, y-hidroxibutirato; LSD, acido lisérgico dietilamida; PCP, fenciclidina; SNC, sistema nervoso central.

TABELA 18-2 m Avaliacao escalonada do paciente com delirium

Avaliacao inicial
Anamnese com atencao especial as medicacoes (incluindo as medicacdes vendidas sem prescricao médica e as ervas)

Exame fisico geral e exame neurologico

Hemograma completo
Painel de eletrélitos, incluindo calcio, magnésio, fésforo

Provas de funcao hepatica, incluindo albumina
Provas de fungéao renal
Avaliacao primaria adicional guiada pela avaliagao inicial
Pesquisa de infeccao sistémica
Exame de urina e urocultura

Radiografia de torax
Hemoculturas

Eletrocardiograma



Gasometria arterial

Exame toxicologico do soro e/ou urina (realizar mais cedo em individuos jovens)

RM cerebral com difusao e gadolinio (de preferéncia) ou TC

Suspeita de infeccao do SNC ou outro distdrbio inflamatario: puncao lombar apds exames de imagem cerebrais

Etiologia suspeita relacionada a convulsao: eletroencefalograma (EEG) (se a suspeita é alta, deve ser realizado imediatamente)

Avaliacao adicional secundaria
Niveis de vitamina: B, ,, folato, tiamina

Exames de laboratério endocrinolégicos: hormonio estimulante da tireoide (TSH) e T, livre; cortisol

Amonia serica

Velocidade de sedimentacao

Sorologias autoimunes: fatores antinucleares (FAN), niveis de complemento, p-ANCA, c-ANCA, considerar sorologias para paraneoplasias/encefalite autoimune

Sorologias para infecgao: teste de reagina plasmatica rapida (RPR); sorologias flingicas e virais se a suspeita é alta; anticorpos anti-HIV
Puncao lombar (se ja nao foi realizada)

RM cerebral com e sem gadolinio (se ja ndo foi realizada)

Siglas: c-ANCA, anticorpo anticitoplasma de neutréfilo citoplasmatico; SNC, sistema nervoso central; TC, tomografia computadorizada; RM, ressonancia magnética; p-ANCA, anticorpo
anticitoplasma de neutrofilo perinuclear; HIV, virus da imunodeficiéncia humana.

DELIRIUM
Delirium é um diagnostico clinico realizado a beira do leito; sdo necessarios anamnese cuidadosa e exame fisico com enfoque nas
etiologias comuns do delirium, especialmente toxinas e condi¢des metabolicas. A observacdo costuma revelar nivel alterado de
consciéncia ou déficit de atencao. Esta ultima pode ser avaliada por meio de exame simples a beira do leito com os dedos estendidos
para frente — os pacientes sdo solicitados a repetir sucessivamente maiores sequéncias de dedos, come¢ando com dois dedos um apos o
outro; o intervalo de quatro dedos ou menos em geral indica o deéficit de atencao exceto se estiverem presentes problemas auditivos ou
de linguagem. O delirium é amplamente sub-reconhecido, sobretudo em pacientes que apresentam um estado quieto e hipoativo, bem
como nos pacientes de UTI.

Uma abordagem que apresenta boa relacao custo-beneficio para a avaliagao do delirium permite que a anamnese e o exame fisico
orientem os exames. Nenhum algoritmo isolado se ajusta a todos os pacientes em razdo do grande numero de possiveis etiologias, mas
uma abordagem escalonada ¢ mostrada na Tabela 18-2.

TABELA 18-3 m Diagnostico diferencial do coma

1. Doencas que nao causam lesao focal do tronco cerebral ou sinais neuroldgicos de lateralizacao (TC é frequentemente normal)

a. Intoxicacoes: dlcool, farmacos sedativos, opidceos, etc.
b. Disturbios metabdlicos: anoxia, hiponatremia, hipernatremia, hipercalcemia, acidose diabética, hiperglicemia hiperosmolar nao cetdtica, hipoglicemia, uremia,
coma hepatico, hipercapnia, crise Addisoniana, estados de hipo e hipertireoidismo, deficiéncia nutricional profunda

Infeccdes sistémicas graves: pneumonia, septicemia, febre tifoide, malaria, sindrome de Waterhouse-Friderichsen

Chogue provocado por qualguer causa

Estado epiléptico, estado epiléptico nao convulsivo, estados pds-ictais

Sindromes de hiperperfusao incluindo encefalopatia hipertensiva, eclampsia, sindrome da encefalopatia posterior reversivel (SEPR)
Hipotermia, hipertermia grave

Concussao

Hidrocefalia aguda

oengas que causam lesao focal em tronco encefilico ou sinais cerebrais de lateralizacao (TC é tipicamente alterada)

Hemorragia hemisférica (nos nucleos da base, no talamo) ou infarto (territorio extenso da artéria cerebral média), havendo compressao secundaria do tronco
encefalico

b. Infarto do tronco encefalico causado por trombose ou embolia da artéria basilar
c. Abscesso cerebral, empiema subdural
d. Hemorragias extradural e subdural, contusao cerebral
e. Tumor cerebral com edema circundante
f. Hemorragia e infarto cerebelares e pontinos
g. Lesdo cerebral traumatica difusa
h. Coma metabdlico (ver acima) na presenca de lesao focal preexistente
3. Doencas que causam irritacao meningea com ou sem febre e excesso de leucdcitos ou hemacias no LCS
a. Hemorragia subaracnéidea por ruptura de aneurisma, malformacao arteriovenosa, traumatismo
b. Meningite ou meningoencefalite infecciosas
¢. Meningite autoimune e paraneoplasica
d. Meningite carcinomatosa ou linfomatosa

p O Fa e an

Siglas: LCS, liquido cerebrospinal; TC, tomografia computadorizada.

O tratamento inicia-se com o do fator desencadeante subjacente (p. ex., os pacientes com infeccoes sistémicas devem receber
antibioticos apropriados, devendo os disturbios eletroliticos ser cuidadosamente corrigidos). Métodos relativamente simples de
cuidados de suporte podem ser bastante efetivos, como a reorientacio frequente por parte da equipe, a preservacao dos ciclos de sono-
vigilia e a tentativa de simular o ambiente doméstico 0 maximo possivel. Contencdes quimicas exacerbam o delirium e devem ser
usadas como udltimo recurso e apenas quando necessdrio para proteger o paciente ou seus cuidadores de uma possivel lesao;
antipsicoticos em doses muito baixas normalmente sdo o tratamento de escolha, embora evidéncias associam o seu uso a um aumento
da mortalidade em idosos e eficacia limitada no delirium.

COMA

O coma demanda atencdo imediata; por isso o médico deve empregar uma abordagem organizada (Tab. 18-3). Quase todos os casos de
coma podem estar relacionados com as amplas anormalidades dos hemisférios cerebrais bilaterais ou com a atividade reduzida do
sistema ativador reticular no tronco encefdlico.

Anamnese

A anamnese deve ser obtida com testemunhas ou familiares em rela¢do ao uso de insulina, narcdticos, anticoagulantes, outros firmacos
prescritos, intencdo de suicidio, traumatismo recente, cefaleia, epilepsia, problemas clinicos importantes e sintomas antecedentes.
Historia de cefaleia subita, seguida por perda de consciéncia, sugere hemorragia intracraniana; antecedentes de vertigem, nauseas,



diplopia, ataxia, disturbio hemissensitivo sugerem envolvimento de artéria basilar; dor tordcica, palpitacdes e desmaio sugerem uma
causa cardiovascular.

Avaliacao imediata

Os problemas respiratorios e cardiovasculares agudos devem ser atendidos antes da avaliacdo neurologica. Os sinais vitais devem ser
avaliados, e o suporte apropriado iniciado. Tiamina, glicose e naloxona deverdo ser administradas se a etiologia do coma nao for
imediatamente evidente. Devem ser coletadas amostras de sangue para a medi¢do dos niveis de glicose, eletrolitos, calcio, bem como
avaliagdo das fungoes renal (ureia, creatinina) e hepatica (amonia, transaminases); pesquisar também a presenca de dlcool e outras
toxinas e obter hemoculturas se houver suspeita de infec¢do. A gasometria arterial ¢ 1til nos pacientes com doencga pulmonar e
disturbios acidobdsicos. Febre, em especial com exantema petequial, ¢ sugestiva de meningite. O exame do LCS é essencial no
diagnostico de meningite e encefalite; a pungao lombar nao deve ser adiada caso a meningite seja uma possibilidade, mas a TC deve ser
realizada inicialmente se houver suspeita de lesdo expansiva. A cobertura antibiotica empirica e com glicocorticoides para a meningite
deve ser instituida até que os resultados do exame do LCS estejam disponiveis. A presenca de febre com pele seca sugere choque
térmico ou intoxicacdo por anticolinérgicos. Hipotermia faz pensar em mixedema, intoxicacdo, sepse, exposicdo ou hipoglicemia.
Hipertensdo acentuada ocorre na elevacio da pressdo intracraniana (PIC) e na encefalopatia hipertensiva.

Exame neurologico

O foco € estabelecer o melhor nivel funcional do paciente e detectar sinais que possibilitem o diagndstico especifico. As melhores
fungoes sensorial e motora do paciente comatoso devem ser avaliadas com o exame dos reflexos aos estimulos nocivos; anotar
cuidadosamente quaisquer respostas assimétricas que possam sugerir lesdao focal. A mioclonia multifocal indica um provavel distirbio
metabdlico; fasciculagdes musculares intermitentes ou movimentos oculares sutis podem ser o unico sinal de convulsao.

Responsividade

Estimulos de intensidade crescente sao aplicados para avaliar o grau de nao responsividade e qualquer assimetria nas func¢des sensorial
ou motora. As respostas motoras podem ser reflexas ou intencionais. A flexdo espontanea dos cotovelos com extensio da perna,
chamada de decorticagido, acompanha a lesdo grave do hemisfério contralateral acima do mesencéfalo. A rotacdo interna dos bragos
com extensao dos cotovelos, punhos e pernas, chamada de descerebragao, sugere lesio no diencéfalo caudal ou mesencéfalo. Esses
reflexos posturais podem ocorrer nos estados encefalopaticos profundos.

Sinais pupilares

Nos pacientes comatosos, pupilas reativas, redondas e simétricas excluem a lesdo do mesencéfalo como causa e sugerem anormalidade
metabdlica. Pupilas puntiformes ocorrem na overdose de narcoticos, lesao pontina, hidrocefalia ou hemorragia talamica; a resposta a
naloxona e a presenca de movimentos oculares reflexos (em geral intactos nos casos de overdose de firmacos) podem distinguir essas
causas. Uma pupila unilateralmente aumentada, em geral oval e pouco reativa, ¢ causada por lesdes no mesencéfalo ou compressao do
terceiro nervo craniano, como acontece na herniacao transtentorial. Midriase bilateral e nao reativa indica lesao bilateral grave do
mesencéfalo, overdose por anticolinérgicos ou traumatismo ocular.

Movimentos oculares

Deve-se examinar os movimentos oculares esponténeos e reflexos. A divergéncia horizontal intermitente é comum na sonoléncia.
Movimentos horizontais lentos de vaivém sugerem disfunc¢ao hemisférica bilateral. O desvio ocular conjugado para um lado indica
lesao pontina no lado oposto ou lesdo destrutiva no lobo frontal do mesmo lado (“Os olhos apontam na direcdo da lesao hemisférica e
para longe da lesdo do tronco encefdlico”). Um olho aduzido em repouso com a redugao da capacidade de gira-lo lateralmente indica
paralisia do nervo abducente (VI), comum na PIC elevada ou na lesdo pontina. Em geral, o olho com a pupila dilatada e ndo reativa fica
abduzido em repouso e nao pode ser aduzido completamente devido a disfuncao do terceiro nervo, como ocorre na herniagao
transtentorial. A separacao vertical dos eixos oculares (desvio assimétrico) ocorre nas lesdes pontinas ou cerebelares. A manobra da
cabeca de boneca (reflexo oculocetilico) e os movimentos oculares induzidos por teste caldrico frio permitem o diagnostico das
paralisias de nervos cranianos ou do olhar nos pacientes que nio movimentam os olhos intencionalmente. A manobra da cabeca de
boneca é realizada observando os movimentos oculares em resposta a rotacdo lateral da cabeca, o que nao deve ser realizado nos
pacientes com possivel lesdao cervical; o movimento conjugado completo dos olhos ocorre na disfun¢ao de ambos os hemisférios. Nos
pacientes comatosos com funcao intacta do tronco encefdlico, a elevacao da cabega 60° acima da horizontal e a irrigacao do canal
auditivo externo com dgua gelada causam desvio tonico do olhar para o lado da orelha irrigada (“calorico frio”). Em pacientes
conscientes, 1ss0 causa nistagmo, vertigem e vomitos.

Padroes respiratorios

A respiracao de Cheyne-Stokes (periddica) ocorre na disfungido de ambos os hemisférios, sendo comum nas encefalopatias metabdlicas.
Os padroes respiratorios compostos por suspiros ou outros padroes irregulares de respiracao indicam lesao do tronco encefilico
inferior; tais pacientes em geral necessitam de intubagdo e assisténcia ventilatoria.

Exame radiologico

As lesdes que causam elevacdo da PIC, em geral, comprometem a consciéncia. Com frequéncia, a TC ou a RM do cérebro sdo anormais
no coma, mas podem ndo ser diagnosticas; o tratamento apropriado ndo deve ser adiado enquanto se aguarda a realizagao da TC ou
RM. Os pacientes com alteragoes da consciéncia em razao de PIC elevada podem sofrer deteriora¢ao rapida; a avaliagdo tomografica de
emergéncia ¢ necessaria para confirmar a presenca de efeito de massa e orientar a intervengéo cirurgica. A TC ¢ normal em alguns
pacientes com hemorragia subaracnoidea; por isso, o diagndstico baseia-se na histdria clinica combinada a contagem de hemadcias (nas
primeiras poucas horas) ou presen¢a de xantocromia (de 6 a 12 h até 1 a 4 semanas) no liquido cerebrospinal. A TC, a RM ou a
angiografia convencional podem ser necessdrias para identificar a trombose da artéria basilar como a causa do coma nos pacientes com
sinais de tronco encefdlico. O eletroencefalograma (EEG) € util nos estados metabdlicos ou induzidos por medicamentos, mas raras
vezes fornece o diagnostico; as exce¢des sao 0 coma em razao de convulsoes ou a encefalite por herpes-virus.

MORTE CEREBRAL



Resulta da cessagdo completa da funcio cerebral, enquanto a fungdo somatica ¢ mantida por meios artificiais e o coragao continua com
a sua funcdo de bomba. Etica e legalmente, equivale 4 morte cardiorrespiratéria. O paciente niao se mostra responsivo a nenhuma forma
de estimulo (destruicdo cortical ampla), os reflexos do tronco encefilico estdo ausentes (lesdao global do tronco encefilico) e se verifica
apneia completa (destrui¢do do bulbo). A demonstracio da apneia exige que a PCO, seja suficientemente alta para estimular a

respiracao, enquanto a PO, e a pressao arterial sao mantidas. O EEG se mostra isoelétrico com alto ganho. Nao € necessaria a auséncia

de reflexos tendineos profundos, pois a medula espinal pode permanecer funcionante. Deve-se ter cuidado especial de excluir a
toxicidade por medicamentos e hipotermia antes de realizar o diagnostico de morte encefdlica. O diagnostico deve ser feito somente se
o estado persistir por um periodo previamente definido, usualmente 6-24 h; o diagndstico deve ser adiado por pelo menos 24 horas se a

causa for desconhecida ou relacionada a parada cardiaca.
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Acidente vascular cerebral

Ocorréncia subita de déficit neurologico devido a um mecanismo vascular: cerca de 85% sdo isquémicos e 15% hemorragias primarias
(subaracnodidea [Cap. 20] e intraparenquimatosa). Um déficit isquémico que melhora rapidamente sem evidéncia radioldgica de um
infarto ¢ chamado de ataque isquémico transitorio (AIT); 24 horas ¢ um limite comumente usado para diferenciar entre AIT e AVC,
embora a maioria dos AITs dure entre 5 e 15 minutos. O AVC ¢ a principal causa de incapacidade neuroldgica em adultos, causando
cerca de 150.000 mortes anualmente nos Estados Unidos. Pode-se fazer muito para diminuir a morbidade e mortalidade mediante
preven¢ao e intervencao imediata.

FISIOPATOLOGIA

0 AVC isquémico pode ocorrer por oclusao embolica dos grandes vasos cerebrais; as fontes de émbolos podem ser o coragao, o arco
adrtico ou outras artérias, como as artérias cardtidas internas. As lesdes isquémicas pequenas e profundas estdo, com maior frequéncia,
relacionadas com a doenca intrinseca dos pequenos vasos (AVCs lacunares). Os AVCs com baixo fluxo sdo algumas vezes verificados
nos casos de estenose proximal grave e artérias colaterais inadequadas, desafiadas por episodios de hipotensdo sistémica. As
hemorragias resultam com mais frequéncia da ruptura de aneurismas ou de pequenos vasos no tecido cerebral. A variabilidade na
recuperacao do AVC é influenciada pelos vasos colaterais, PA e local especifico e mecanismos da oclusdo vascular; se o fluxo sanguineo
for restaurado antes de ocorrer morte celular significativa, o paciente podera apresentar apenas sintomas transitorios, isto ¢, o AIT.

CARACTERISTICAS CLINICAS

AVCisquémico

O inicio abrupto e grave de sintomas neurolégicos focais € tipico do AVC isquémico. Os pacientes podem ndo buscar ajuda por si sos,
pois raramente apresentam dor, podendo perder a noc¢io de que hd algo errado (anosognosia). Os sintomas refletem o territério
vascular envolvido (Tab. 19-1). Cegueira monocular transitéria (amaurose fugaz) ¢ uma forma especifica de AIT devido a isquemia
retiniana; pacientes descrevem uma sombra descendo sobre o campo visual; a artéria carotida ipsilateral estd frequentemente
envolvida.

TABELA 19-1 m Localizacao anatomica no acidente vascular cerebral

Sinais e sintomas

Hemisfério cerebral, face lateral (artéria cerebral média)
Hemiparesia

Déficit hemissensitivo

Afasia motora (de Broca) — hesitacao da fala com dificuldade de construir palavras e compreensao preservada
Afasia sensitiva (de Wernicke) - anomia, ma compreensao, fala em jargao

Negligéncia unilateral, apraxia

Hemianopsia homdnima ou quadrantanopsia

Preferéncia do olhar com olhos desviados para o lado da lesao

Hemisfério cerebral, face medial (artéria cerebral anterior)
Paralisia do pé e da perna com ou sem paresia do brago

Perda sensitiva cortical sobre a perna

Reflexos de preensao e succao

Incontinéncia urinaria

Apraxia da marcha

Hemisfério cerebral, face posterior (artéria cerebral posterior)
Hemianopsia homénima

Cegueira cortical

Déficit de memaria

Perda sensitiva densa, dor espontanea, disestesias, coreoatetose

Tronco encefalico, mesencéfalo (artéria cerebral posterior)
Paralisia do terceiro nervo e hemiplegia contralateral
Paralisia/paresia do movimento ocular vertical

Nistagmo convergente, desorientagao

Tronco encefilico, jungao pontomedular (artéria basilar)
Paralisia facial

Paresia da abducao do olho

Paresia do olhar conjugado
Déficit sensitivo hemifacial

Sindrome de Horner

Reducao da dor e da sensibilidade térmica em metade do corpo (com ou sem acometimento da face)
Ataxia

Tronco encefalico, medula oblonga lateral (artéria vertebral)

Vertigem, nistagmo

Sindrome de Horner (miose, ptose, diminuicao do suor)

Ataxia, queda para o lado da lesao

Diminuigao da sensibilidade a dor e ao calor em metade do corpo com ou sem acometimento da face

Sindromes lacunares (AVC de pequenos vasos)



As mais comuns sao:

Hemiparesia motora pura da face, do brago e da perna (capsula interna ou ponte)
AVC sensitivo puro (tdlamo ventral)

Hemiparesia atdxica (ponte ou cdpsula interna)

Disartria - mao desajeitada (ponte ou joelho da cdpsula interna)

Hemorragia intracraniana

Vomitos e sonoléncia ocorrem em alguns casos com aumento da pressao intracraniana (PIC), sendo comum a cefaleia. Em geral, os
sinais e sintomas nao se restringem a um unico territorio vascular. As etiologias sao diversas, porém hipertensio ¢ a causa mais comum
(Tab. 19-2). As hemorragias hipertensivas em geral ocorrem nos seguintes locais:

« Putimen: hemiparesia contralateral em geral com hemianopsia homonima.

« Talamo: hemiparesia com déficit sensitivo proeminente.

« Ponte: tetraplegia, movimentos oculares horizontais diminuidos, pupilas “puntiformes”.
« Cerebelo: cefaleia, vomitos, ataxia da marcha.

O déficit neuroldgico que evolui gradualmente durante 30 a 90 minutos ¢ muito sugestivo da presen¢a de sangramento
intracerebral.

TABELA 19-2 m Causas de hemorragia intracraniana

Causa Localizacao Observagdes

Traumatismo Intraparenquimatosa: lobos frontais, lobos temporais anteriores; Lesao em golpe e contragolpe durante desaceleracao cerebral

cranioencefalico subaracndidea; extra-axial (subdural, epidural)

Hemorragia hipertensiva  Putamen, globo palido, tdlamo, hemisfério cerebelar, ponte Hipertensao cronica produz hemorragia de vasos pequenos (cerca de
30-100 pm) nessas regides

Transformacao de Nucleos da base, regioes subcorticais, lobar Ocorre em 1 a 6% dos acidentes vasculares cerebrais isquémicos com

infarto isquémico prévio predilecao pelos infartos hemisféricos grandes

Tumor cerebral Lobar Cancer de pulmao, coriocarcinoma, melanoma, carcinoma de células

metastatico renais, cancer de tireoide, mixoma atrial

Coagulopatia Qualguer Risco de expansao continuada do hematoma

Farmacos Qualquer, lobar, subaracnoidea Cocaina, anfetamina

Malformacao Lobar, intraventricular, subaracnadidea O risco de sangramento é de cerca de 2 a 3% ao ano sem ruptura

arteriovenosa prévia

Aneurisma Subaracnoidea, intraparenquimatosa, raramente subdural Aneurismas micoticos e ndo micoticos

Angiopatia amiloide Lobar Doenca degenerativa dos vasos intracranianos; ligada a deméncia,

rara em pacientes com menos de 60 anos

Angioma cavernoso Intraparenquimatosa Varios angiomas cavernosos ligados a mutagdes dos genes KRITT,
CCM2 e PDCDI10

Fistula arteriovenosa Lobar, subaracndidea Produz sangramento por hipertensao venosa

dural

Telangiectasias capilares  Em geral no tronco encefalico Causa rara da hemorragia

TRATAMENTO

Acidente vascular cerebral

Os principios do tratamento estao esbocados na Figura 19-1. O AVC precisa ser distinguido de possiveis patologias mimetizadoras, como
convulsoes, enxaqueca, tumor e disturbios metabdlicos.



ALGORITMO PARA TRATAMENTO DE AVC E AIT
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FIGURA 19-1 Tratamento clinico de AVC e AlT. Os quaaros arredondados sao diagnosticos; os retdngulos sao intervencoes. Os numeros sao
percentuais do total de AVC. ABC, via aérea, respiracao, circulacao; AlT, ataque isquémico transitorio; AVC, acidente vascular cerebral; EAC,
endarterectomia carotidea; HIC, hemorragia intracerebral; HSA, hemorragia subaracndidea; PA, pressao arterial. *Capitulo 302 do Medicina
interna de Harrison, 20 ed.

- Exames de imagem. Apos a estabilizacao inicial, é necessaria a realizacao de uma TC cerebral sem contraste em regime de urgéncia
para diferenciar entre AVC isquémico e hemorragico. Nos AVCs isquémicos de grandes proporg¢des, as anormalidades da TC sao
geralmente evidentes nas primeiras horas, mas os pequenos infartos podem ser dificeis de visualizar pela TC. A angiografia por TC ou
RM (angio-TC/ARM) pode ajudar a revelar as oclusoes vasculares. A RM ponderada por difusao tem alta sensibilidade para identificar

o AVC isquémico mesmo minutos apos o inicio.

AVCISQUEMICO AGUDO

Os tratamentos destinados a reverter ou diminuir o infarto tecidual consistem em: (1) suporte clinico, (2) trombdlise intravenosa, (3)
revascularizacao endovascular, (4) agentes antiplaquetarios, (5) anticoagulacao e (6) neuroprotecéo.

SUPORTE CLINICO

Otimizar a perfusao na penumbra isquémica que circunda o infarto.

- A PA nunca deve ser reduzida abruptamente (pois isso exacerba a isquemia subjacente), e apenas nas situacdoes mais extremas a
reducao gradual deve ser realizada (p. ex., hipertensao maligna com PA > 220/120 mmHg ou, se a trombdlise estiver planejada, PA >
185/110 mmHag).

« 0O volume intravascular deve ser mantido com fluidos isotonicos uma vez que a restricao de volume raramente é benéfica. A terapia
osmotica com manitol pode ser necessaria para controlar o edema nos grandes infartos, mas o volume isotonico deve ser instituido

para evitar hipovolemia.
» No infarto (ou hemorragia) cerebelar, pode ocorrer rapida deterioracao em razao da compressao do tronco encefalico e hidrocefalia,

gerando necessidade de intervencao neurocirdrgica.

TROMBOLISE INTRAVENOSA

«  Os déficits isquémicos com menos de 3 h de duracao, sem hemorragia sequndo os critérios de TC, podem se beneficiar da terapia
trombolitica com a administracao IV do ativador do plasminogénio tecidual recombinante (Tab. 19-3).

TABELA 19-3 m Administracao de ativador do plasminogénio tecidual recombinante (rtPA) para AVCisquémico agudo (AIA)?




Indicacao Contraindicacao

Diagnastico clinico de AVC PA persistente > 185/110 mmHg a despeito do tratamento
Inicio dos sintomas até o momento da administracao do farmaco (< 4,5 h)b Diatese hemorragica

TC mostrando auséncia de hemorragia ou edema de mais de um tergo do territorio da ACM Trauma cerebral ou hemorragia intracerebral recentes
Idade = 18 anos Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias

Hemorragia digestiva nos ultimos 21 dias
Infarto do miocardio recente

Administracao de rtPA
Acesso intravenoso com dois cateteres |V periféricos (evitar a colocagao de cateter arterial ou central)
Rever a elegibilidade para rtPA

Administrar 0,9 mg/kg (maximo de 90 mg) IV como 10% da dose total em bolus, seguido pelo restante da dose total durante 1 he
Monitoracao continua da pressao arterial com manguito

Nenhum outro tratamento antitrombético por 24 h

Se ocorrer declinio do estado neuroldgico ou a pressao arterial estiver descontrolada, suspender a infusao, fornecer crioprecipitado e repetir o exame de imagem
cerebral como medida de emergéncia
Evitar cateterismo uretralpor= 2 h

\er no prospecto da embalagem do ativador tecidual de plasminogénio a lista completa das contraindicacoes e doses.
tDependendo do pais, o rtPA IV pode ser aprovado para até 4,5 h com restrigdes adicionais.

‘Uma dose de 0,6 mg/kg é normalmente utilizada na Asia (Japdo e China), com base em dados randomizados que indicam menaos hemorragia e eficicia semelhante usando essa dose
menaor,

Siglas: PA, pressao arterial; TC, tomografia computadorizada; Het, hematocrito; INR, razao normalizada internacional; ACM, artéria cerebral média; TTP, tempo parcial de tromboplastina;
AVC, acidente vascular cerebral.

- Com base em dados de estudos, o rtPA IV é usado na maioria dos centros para déficits com duracao de 3 a 4,5 h, mas ainda nao foi
aprovado para essa janela nos Estados Unidos (assim como em muitos outros paises).

REVASCULARIZACAO ENDOVASCULAR

- 0O AVC isquémico causado pela oclusao de um grande vaso intracraniano resulta em altas taxas de morbidade e mortalidade; os
pacientes com essas oclusdes se beneficiam de embolectomia (< 6 h de duracao), realizada no momento de um angiograma cerebral
urgente em centros especializados. A angiografia por TC esta se tornando cada vez mais usada como parte dos protocolos de exames
de imagem iniciais para a identificacao rapida desses pacientes. Perfusao por TC (ou RM) pode identificar um subgrupo desses
pacientes que se beneficiam da embolectomia em até 24 horas.

AGENTES ANTIPLAQUETARIOS

« 0O acido acetilsalicilico (até 325 mg/dia) e seguro, tendo um beneficio pequeno, mas definitivo, no AVC isquémico agudo.

ANTICOAGULACAO

» Os estudos nao apoiam o uso da heparina ou outros anticoagulantes agudamente para AVC agudo.

NEUROPROTECAOQ

« A hipotermia é efetiva no coma apés a parada cardiaca, mas nao demonstrou beneficio nos pacientes com AVC. Outros agentes
neuroprotetores naoc demonstraram eficacia nos estudos em humanos apesar dos dados promissores em animais.

CENTROS DE AVC E REABILITACAO

« 0O cuidado em unidades abrangentes para AVC seguido por servicos de reabilitacao melhora os desfechos neurolégicos e reduz a
mortalidade.

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL AGUDA

« A TCde cranio sem contraste confirma o diagnaostico.

- ldentificar rapidamente e corrigir qualquer coagulopatia presente.

« Controlar a PA sistolica para menos de 180 mmHg, no minimo.

- Cerca de 40% dos pacientes morrem; o prognostico é determinado pelo volume e pela localizacao do hematoma.

« Os pacientes em estado de torpor ou comatosos, em geral, sao tratados de maneira presuntiva para PIC elevada. O tratamento para o
edema e o efeito de massa com agentes osmoticos pode ser necessario; os glicocorticoides nao sao uteis.

« A consultoria neurocirirgica deve ser realizada para a possivel evacuacao urgente do hematoma cerebelar; em outros locais, os
dados ndo apoiam a intervencao cirurgica.

AVALIACAO: DETERMINACAO DA CAUSA DO AVC

Embora o tratamento inicial do AVC isquémico agudo ou do AIT ndo dependa da etiologia, a determinacido da causa ¢ essencial para
reduzir o risco de recorréncia (Tab. 19-4); atenc¢do especial deve ser dada a fibrilacdo atrial e a aterosclerose carotidea, uma vez que ha
estrategias de prevencdao secundaria comprovadas para essas etiologias. Quase 30% dos AVCs permanecem inexplicados apesar da
avaliacdo extensa.

TABELA 19-4 m Causas de AVCisquémico

Causas comuns Causas incomuns
Trombose Disturbios com hipercoagulabilidade
AVC lacunar (de pequenos vasos) Deficiéncia de proteina C*
Trombose de grandes vasos Deficiéncia de proteina 52
Desidratacao Deficiéncia de antitrombina IlI#
Oclusao embdlica Sindrome antifosfolipideo
Arterioarterial Mutacao do fator V de Leiden®
Bifurcacao carotidea Mutacao G20210 da protrombina®
Arco da aorta Cancer sistémico
Disseccao arterial Anemia falciforme
Cardicembdlico B-talassemia
Fibrilacao atrial Policitemia vera
Trombo mural Lupus eritematoso sistémico
Infarto do miocardio Homocisteinemia
Miocardiopatia dilatada Purpura trombocitopénica trombatica
Lesdes valvares Coagulagao intravascular disseminada

Estenose mitral Disproteinemias?®



Valva mecanica sindrome nefrotica®

Endocardite bacteriana Doenga inflamatoria intestinal®
Embolia paradoxal Contraceptivos orais
Comunicacao interatrial Trombose de seio venoso®
Persisténcia do forame oval Displasia fibromuscular
Aneurisma do septo atrial Vasculites
Ecos de contraste espontaneos Vasculite sistémica (PAN, granulomatose com poliangeite [de Wegener], Takayasu, arterite de células gigantes)
Drogas estimulantes: cocaina, anfetamina Vasculite primaria do SNC

Meningite (sifilis, tuberculose, fungica, bacteriana, herpes-zéster)

Vasculopatia ndo inflamatoria
Sindrome de vasoconstricao reversivel

Doenca de Fabry

Linforma angiocéntrico
Cardiogénicas

Calcificacao da valva mitral

Mixoma atrial

Tumor intracardiaco

Endocardite marantica
Endocardite de Libman-5acks

Vasospasmo da hemorragia subaracnoidea
Doenca de Moyamoya
Eclampsia

*Causam principalmente trombose do seio venoso.
bPode estar associada a qualquer disturbio com hipercoagulabilidade.
Siglas: SNC, sistema nervoso central; PAN, poliarterite nodosa; AVC, acidente vascular cerebral.

O exame clinico deve concentrar-se nos sistemas vasculares periférico e cervical. Exames de rotina consistem em radiografia de
térax e ECG, exame de urina, hemograma completo/contagem de plaquetas, eletrolitos, glicose, VSG, perfil lipidico, TP e TTP. Exames
adicionais da coagula¢ao sao indicados caso haja suspeita de um estado hipercoagulavel.

A avaliacdo por exames de imagem pode incluir RM cerebral (comparada com a TC, tendo maior sensibilidade para os pequenos
infartos do cortex e tronco encefilico); angiografia por RM ou TC (para avaliar a paténcia dos vasos intracranianos bem como dos vasos
vertebrais e carotideos extracranianos); ultrassonografia nao invasiva da cardtida; ou angiografia cerebral (“padrao-ouro” para a
avaliacdo das doencgas vasculares intracraniana e extracraniana). Nos casos em que se suspeita de origem cardiogénica, indica-se a
realizacao do ecocardiograma cardiaco com atengao aos shunts direito-esquerdo e a telemetria cardiaca (incluindo o monitoramento
dos eventos cardiacos a longo prazo).

PREVENCOES PRIMARIA E SECUNDARIA DO AVC

Fatores de risco

A aterosclerose é uma doenca sistémica que afeta as artérias em todo o corpo (Tab. 19-5). Multiplos fatores, como hipertensdo arterial,
diabetes, hiperlipidemia e historia familiar, influenciam o risco de AVC e AIT. Os fatores de risco cardioembolicos consistem em
fibrilacao/flutter atrial, IAM, doenca valvar cardiaca e miocardiopatia. A hipertensido e o diabetes também sdo fatores de risco
especificos para o AVC lacunar e a hemorragia intraparenquimatosa. O tabagismo é um potente fator de risco para todos os
mecanismos vasculares do AVC. De modo geral, a identificacdo dos fatores de risco modificaveis e as intervengoes profilaticas para
reduzir o risco sdo provavelmente as melhores abordagens para o AVC.

TABELA 19-5 m Recomendacoes sobre o uso cronico de antitromboticos para varias condicoes cardiacas

Condigao clinica Recomendacgdes

Fibrilacao atrial nao valvular Calcular o escore CHA,DS,-VASc?
CHA,DS,-VASc escore de 0 Acido acetlsalicilico ou nenhum antitrombético

» CHA,DS,-VASc escorede 1 Acido acetilsalicilico ou ACO

» CHA,DS,-VASc escore = 2 ACO

Doenca valvar mitral reumatica

» Com fibrilacao atrial, embolizacdo prévia, trombo em apéndice atrial ACO
ou diametro de atrio esquerdo > 55 mm

» Embolizagao ou trombo em apéndice apesar de ACO ACO mais acido acetilsalicilico

Prolapso de valva mitral

+  Assintomaético Nenhuma terapia
» Com AVC ou AIT criptogénico Acido acetilsalicilico
Fibrilacao atrial ACO

Calcificagcao do anel mitral

+  Semn fibrilacio atrial, mas com embaolizacio sistémica ou com AVCou  Acido acetilsalicilico

AIT criptogénico
Embolizacao recorrente apesar de acido acetilsalicilico ACO
« Com fibrilacao atrial ACO

Calcificacao da valva adrtica
«  Assintomatico Nenhuma terapia
. AVC ou AIT criptogénico Acido acetilsalicilico
Ateroma movel em arco aortico
«  AVC ou AIT criptogénico Acido acetilsalicilico ou ACO
Persisténcia do forame oval
AVC isquémico ou AIT criptogénico Acido acetilsalicilico ou fechamento com dispositivos
ACO



« Indicacao para ALO (trombose venosa protunda ou estado de
hipercoagulabilidade)

Valva cardiaca mecanica

- Posicao adrtica, dois folhetos ou disco inclinado Medtronic Hall com AVK INR 2,5, variacao 2-3
tamanho normal de atrio esquerdo e ritmo sinusal

» Valva em posicao mitral com disco inclinado ou dois folhetos AVK INR 3,0, variagdo 2,5-3,5
» Posicao mitral ou adrtica, infarto do miocardio anterior-apical ou AVK INR 3,0, variacao 2,5-3,5
aumento do atrio esquerdo
» Posicao mitral ou adrtica, com fibrilacao atrial ou estado de Acido acetilsalicilico mais AVK INR 3,0, variagao 2,5-3,5
hipercoagulabilidade ou fragao de ejecdo baixa ou doenga vascular
aterosclerdtica
Embolizacao sistémica apesar de alvo de INR Acrescentar acido acetilsalicilico e/ou aumentar a INR: se alvo anterior era 2,5, aumentar para

3,0 com variagdo de 2,5-3,5; se alvo anterior era 3,0, aumentar para 3,5 com variagio de 3-4
Bioprotese valvar
- Sem outra indicacao para terapia com AVK Acido acetilsalicilico
Endocardite infecciosa Evitar agentes antitromboticos
Endocardite trombética ndo bacteriana
- Com embolizacao sistémica Dose plena de heparina nao fracionada ou HBPM 5C

"0 escore CHA,D5,-VASc é calculado assim: 1 ponto para insuficiéncia cardiaca congestiva, 1 ponto para hipertensao, 2 pontos para idade = 75, 1 ponto para diabetes melito, 2 pontos para

AVC ou AIT, 1 ponto para doenga vascular (IAM prévio, doenga vascular periférica ou placa adrtica), 1 ponto para idade entre 65-74, 1 ponto para sexo feminino; a soma dos pontos € o total
do escore CHA,DS,-VASC,

Nota: A dose de acido acetilsalicilico é de 50-325 mg/dia; o alvo de INR para ACO é entre 2 e 3, a menos que seja especificado de outra forma.

Siglas: INR, razao normalizada internacional; HBPM, heparina de baixo peso molecular; ACO, anticoagulante oral (AVE, inibidor da trombina, inibidor oral do fator Xa); AIT, ataque isquémico
transitorio; AVK, antagonista da vitamina K; AVC, acidente vascular cerebral.

Fonte: Modificado de DE Singer et al.: Chest 133:5465, 2008; DN Salem et al: Chest 133:5935, 2008; CT January et al: JACC 64:2246, 2014,

Agentes antiplaquetarios

Os agentes para antiagregacdo plaquetdria podem prevenir os eventos aterotromboticos, como AIT e AVC, inibindo a formacao de
agregados plaquetdrios intra-arteriais. O dcido acetilsalicilico (50 a 325 mg/dia) inibe o tromboxano A,, uma prostaglandina

vasoconstritora e agregante plaquetdria. Acido acetilsalicilico, clopidogrel (bloqueia o receptor de adenosina difosfato [ADP]
plaquetario) e a combinacgdo de acido acetilsalicilico e dipiridamol de liberagdo prolongada (inibe a captagdo de adenosina pelas
plaquetas) sdo os agentes antiplaquetdrios mais usados. Em geral, os agentes antiplaquetdrios reduzem novos eventos de AVC em 25 a
30%. Todo paciente que apresentou um AVC aterotrombdtico ou AIT e ndo apresenta contraindicacdo deve usar um agente
antiplaquetdrio regularmente, pois o risco médio anual de outro AVC é alto. A escolha entre dcido acetilsalicilico, clopidogrel ou
dipiridamol mais dcido acetilsalicilico deve levar em conta o fato de que os ultimos sio marginalmente mais efetivos do que o acido
acetilsalicilico, mas o custo € maior. Em pacientes com AVC menor ou AIT, um esquema abreviado (21-90 dias) de acido acetilsalicilico
em combinacao com clopidogrel reduz a ocorréncia de eventos; o esquema antiplaquetario duplo em longo prazo é ineficaz e tem altas
taxas de complicagdes hemorragicas.

AVC embolico

Em pacientes com fibrilacdo atrial e AVC, os anticoagulantes costumam ser o tratamento de escolha.

Terapia anticoagulante para AV( nao cardiogénico

Os dados nao apoiam o uso da varfarina a longo prazo para prevenir o AVC aterotrombotico para as doengas vasculares encefdlicas
intracraniana ou extracraniana.

Revascularizacao carotidea

A endarterectomia da cardtida beneficia muitos pacientes com estenose carotidea sintomdtica grave (> 70%); a reducdo do risco relativo
¢ de aproximadamente 65%. Entretanto, se a taxa de AVC perioperatorio for superior a 6% com qualquer cirurgido, o beneficio é
questionavel. O stent endovascular € outra op¢ao, especialmente em pacientes com 70 anos de idade ou menos. Os resultados cirurgicos
em pacientes com estenose carotidea assinfomdtica saio menos consistentes; a terapia clinica para reducao de fatores de risco para
aterosclerose geralmente ¢ recomendada nesse grupo, enquanto os resultados dos ensaios em andamento estao pendentes.
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Hemorragia subaracnoidea

Com excecdo do traumatismo craniano, a causa mais comum de hemorragia subaracnoidea (HSA) ¢ a ruptura de um aneurisma
intracerebral sacular; sdo outras etiologias o sangramento em uma malformacdo vascular (malformacao arteriovenosa ou fistula
arteriovenosa da dura-mater) e extensio no espaco subaracnéideo em decorréncia de hemorragia intracerebral primadria.
Aproximadamente 2% da populagao apresentam aneurismas, e 25.000 a 30.000 casos de ruptura de aneurismas produzindo HSA
ocorrem a cada ano nos Estados Unidos; o risco de ruptura dos aneurismas < 10 mm de tamanho € de aproximadamente 0,1% por ano;
para aneurismas nao rotos, a morbidade cirurgica é muito maior que essa porcentagem.

APRESENTACAO CLINICA

Cefaleia subita e intensa, com frequéncia acompanhada de perda transitéria da consciéncia no inicio; vomitos sdo comuns. O
sangramento pode lesar o tecido cerebral adjacente e produzir déficits neuroldgicos focais. A paralisia progressiva do terceiro nervo,
geralmente envolvendo a pupila, junto com cefaleia sugere a presenca de aneurisma da artéria comunicante posterior. Além das
apresenta¢Oes graves, os aneurismas podem sofrer pequenas rupturas com extravasamento de sangue no espago subaracnéideo
(sangramentos-sentinela). As manifesta¢des clinicas iniciais da HSA podem ser classificadas com escalas reconhecidamente aceitas (Ta
b. 20-1); o prognostico para um bom desfecho diminui 8 medida que o grau aumenta.

TABELA 20-1 m Escalas de graduacao da hemorragia subaracnoidea

Graduacdo  Escala de Hunt-Hess Escala da World Federation of Neurosurgical Societies
(WFNS)
1 Cefaleia leve, estado mental normal, auséncia de achados motores ou de nervos ECG2 15, sem déficits motores
cranianos
2 Cefaleia intensa, estado mental normal, pode ter déficit de nervos cranianos ECG 13 ou 14, sem déficits motores
3 Sonolento, confuso, pode ter déficit motor leve ou de nervos cranianos ECG 13 ou 14, com déficits motores
4 Estupor, déficit motor moderado a grave, pode ter postura reflexa intermitente ECG 7 a 12, com ou sem déficits motores
5 Coma, postura reflexa ou flacido ECG 3 a 6, com ou sem déficits motores

"Escala de coma de Glasgow; ver Tabela 21-2.

AVALIACAO INICIAL

« A TC sem contraste ¢ 0 exame inicial de escolha e costuma demonstrar a hemorragia se for realizada em 72 h. A puncio lombar
(PL) sera necessaria para o diagndstico dos casos suspeitos de HSA se a TC nao for diagndstica e houver suspeita do diagnostico;
xantocromia do LCS é encontrada dentro de 6 a 12 h apés a ruptura e dura 1 a 4 semanas.

« A angiografia cerebral ¢ necessdria para localizar e definir os detalhes anatémicos do aneurisma e determinar se hd outros
aneurismas ndo rotos; a angiografia deve ser realizada, assim que possivel, apds o diagnéstico da HSA.

« O ECG pode revelar alteracoes do segmento ST e da onda T semelhantes as associadas a isquemia cardiaca, causadas pelas
catecolaminas circulantes e a descarga excessiva de neurdnios simpaticos. Pode ocorrer miocardiopatia reversivel, produzindo
choque ou ICC.

« Devem ser realizados exames da coagulacio e contagem de plaquetas, com rdpida correciao das alteragdes caso seja documentada
HSA.

TRATAMENTO

Hemorragia subaracnoidea

REPARO DO ANEURISMA

» O reparo precoce do aneurisma previne uma nova ruptura.

« O International Subarachnoid Aneurysm Trial (ISAT) demonstrou melhores resultados com a terapia endovascular em comparacao
com a cirurgia; entretanto, alguns aneurismas possuem morfologia nao passivel de tratamento endovascular, motivo pelo qual a
cirurgia ainda € uma importante opcao terapéutica para alguns pacientes.

CONDUTA CLINICA

- Acompanhar cuidadosamente a evolucao dos niveis de eletrélitos e osmolalidade; a hiponatremia (“perda de sal de origem cerebral”)
em geral se desenvolve varios dias apos a HSA, e a suplementacao oral de sal associada a administracao intravenosa de solucao salina
normal ou solucao salina hipertonica pode ser necessaria para superar as perdas renais.

- Os anticonvulsivantes sao, algumas vezes, iniciados até que o aneurisma seja tratado; a maior parte dos especialistas reserva esse
tratamento apenas aos pacientes com convulsao.

« A PA deve ser cuidadosamente controlada preservando-se o fluxo sanguineo cerebral a fim de diminuir o risco de uma nova ruptura
até que o aneurisma seja reparado.

« Todos os pacientes devem usar meias de compressao pneumatica para prevenir embolia pulmonar; heparina nao fracionada,
administrada por via SC para a profilaxia da TVP, pode ser iniciada imediatamente apos o tratamento endovascular e alguns dias apos
a craniotomia e clipagem cirurgica.



HIDROCEFALIA

A hidrocefalia grave pode exigir a colocacao urgente de um cateter ventricular para a drenagem externa do LCS; alguns pacientes

necessitam da colocacao de shunt permanente,

- O agravamento do estado do paciente com HSA nas primeiras horas até dias requer a realizacao de nova TC para avaliar o tamanho
ventricular.

VASOSPASMO

. E a principal causa de mortalidade e morbidade ap6s a ruptura inicial; pode ocorrer 4 a 14 dias apos a hemorragia inicial, levando a
isquemia focal e AVC.

» O tratamento com o antagonista dos canais de calcio nimodipino (60 mg VO a cada 4 h) melhora os desfechos, provavelmente
prevenindo a lesao isquémica em vez de reduzir o risco de vasospasmo.

« A perfusao cerebral pode melhorar no vasospasmo sintomatico por meio do aumento da pressao arterial média com o uso de
agentes vasopressores, como fenilefrina ou norepinefrina, e o volume intravascular pode ser expandido com cristaloide, aumentando
o débito cardiaco e reduzindo a viscosidade sanguinea por meio da reducao do hematodcrito; esse tratamento, chamado de “triplo H”
(hipertensao, hemodiluicao e hipervolemia), € amplamente usado.

- Se 0 vasospasmo sintomatico persistir apesar da terapia clinica ideal, os vasodilatadores intra-arteriais e a angioplastia dos vasos
cerebrais poderao ser eficazes.
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Pressao intracraniana elevada e traumatismo craniano

PRESSAO INTRACRANIANA ELEVADA

Um volume limitado de tecido adicional, sangue, LCS ou edema pode ser acrescentado ao contetido intracraniano sem elevar a pressao
intracraniana (PIC). Podem ocorrer deterioragao clinica ou morte apos os aumentos da PIC que deslocam o conteudo intracraniano,
distorcem os centros vitais do tronco encefalico ou comprometem a perfusédo cerebral. A pressao de perfusao cerebral (PPC), definida
como a pressdo arterial média (PAM) menos a PIC, ¢ a forca propulsora da circulacdo nos leitos capilares do cérebro; a diminuicao da
PPC ¢ 0 mecanismo fundamental da lesdo cerebral isquémica secunddria e constitui uma emergéncia que requer aten¢ao imediata. Em
geral, a PIC deve ser mantida inferior a 20 mmHg, e a PPC mantida em 60 mmHg ou mais.

CARACTERISTICAS CLINICAS

A PIC elevada pode ocorrer em diversos disturbios, como traumatismo craniano, hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnéidea
(HSA) com hidrocefalia e insuficiéncia hepdtica fulminante.

Os sintomas de PIC elevada consistem em sonoléncia, cefaleia (especialmente uma dor constante, que é pior ao despertar),
nduseas, vomitos, diplopia e visdao turva. Papiledema e paralisia do sexto nervo craniano sdo comuns. Se ndo for controlada, podem
ocorrer hipoperfusao, midriase, coma, déficits neurologicos focais, postura anormal, respira¢ao anormal, hipertensao sistémica e
bradicardia.

As massas que causam PIC elevada também distorcem a anatomia do mesencéfalo e diencéfalo, levando a estupor e coma. O
tecido cerebral ¢ empurrado pela massa contra estruturas intracranianas fixas e para dentro de espacos normalmente nao ocupados. As
massas da fossa posterior, que no inicio podem causar ataxia, rigidez de nuca e nduseas, sdo especialmente perigosas, pois podem
comprimir estruturas vitais do tronco encefdlico e causar hidrocefalia obstrutiva.

As sindromes de herniacao (Fig. 21.1) incluem:
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FIGURA 21-1 Tipos de herniacdo cerebral. A, Do uncus; B, central; C. transfoice; D. foraminal.

« Do tuncus (giro uncinado): lobo temporal medial deslocado através do tentdrio, comprimindo o terceiro nervo craniano e
empurrando o pedunculo cerebral do mesencéfalo contra o tentorio, levando a midriase ipsilateral, hemiparesia contralateral e
compressao da artéria cerebral posterior.

« Central: deslocamento inferior do talamo através do tentorio; pupilas midticas e sonoléncia constituem os sinais iniciais.

« Transfoice: giro do cingulo deslocado abaixo da linha média da foice, levando 4 compressio da artéria cerebral anterior.



Foraminal: amigdalas cerebelares deslocadas para dentro do forame magno, causando compressao da medula oblonga e parada
* respiratoria.

TRATAMENTO

Pressao intracraniana elevada

+ Varias intervencdes podem diminuir a PIC, devendo, de maneira ideal, a escolha do tratamento ser baseada no mecanismo
subjacente responsavel pela PIC elevada (Tab. 21-1).

TABELA 21-1 m Abordagem em etapas do tratamento da pressao intracraniana (P1C) elevada®

Introduzir monitor da PIC - ventriculostomia versus dispositivo parenguimatoso
Objetivos gerais: manter PIC < 20 mmHg e PPC = 60 mmHg. Para PIC > 20-25 mmHg por > 5 min:

1. Elevar a cabeceira do leito; posicao da cabeca na linha média
2. Drenar o LCS por meio da ventriculostomia (se presente)

3. Osmoterapia - manitol, 25 a 100 g a cada 4 h, quando necessario (manter osmolalidade sérica < 320 mOsmaol), ou solucdo salina hipertonica (infusao rapida de 30 mL
de NaCl a 23,4%)

4. Glicocorticoides - dexametasona, 4 mg a cada 6 h, para edema vasogénico por tumor, abscesso (evitar glicocorticoides no traumatismo craniano, AVCs isquémico e
hemorragico)

5. Sedacdo (p. ex., morfina, propofol ou midazolam); acrescentar paralisia neuromuscular, se necessaria (o paciente precisara de intubacao endotragueal e ventilacao
mecanica neste ponto, se ainda nao precisou)

6. Hiperventilagdo - até PaCO, 30 a 35 mmHg (usar por curto prazo ou pular essa etapa)

7. Terapia com agentes pressoricos — fenilefrina, dopamina ou norepinefrina para manter PAM adequada e garantir PPC = 60 mmHg (manter euvolemia para minorar os
efeitos sistémicos nocivos dos agentes pressoricos). Pode-se ajustar o alvo de PPC em alguns pacientes com base no estado de autorregulacao.

8. Considerar terapias de segunda linha para elevacao da PIC refrataria
a. Craniectomia descompressiva

b. Terapia com barbituricos em altas doses (“coma com pentobarbital”)
¢. Hipotermia a 33°C

A0 longo do algoritmo de tratamento da PIC, considerar uma nova TC de cranio para identificar lesGes expansivas trataveis por evacuagao cirurgica. Pode-se alterar a ordem das etapas
com base no tratamento direcionado para a causa especifica da elevacao da PIC.

Siglas: PPC, pressao de perfusao cerebral; LCS, liguido cerebrospinal; PAM, pressao arterial média; PaCO,, pressao parcial arterial de didxido de carbono; AVC, acidente vascular cerebral; TC,
tomografia computadorizada.

- Na hidrocefalia, a principal causa da PIC elevada é a diminuicao da drenagem do LCS; nessa apresentacao, a drenagem ventricular do
LCS provavelmente é suficiente.

- No caso de edema citotoxico, como em traumatismo craniano ou AVC, o uso de diuréticos osmoticos, como manitol ou a solucao
salina hipertonica, € um passo adequado no inicio do tratamento.

- A elevacdo da PIC pode causar isquemia tecidual; a vasodilatacao resultante pode levar a um ciclo de piora da isquemia.
Paradoxalmente, a administracdo de agentes vasopressores para aumentar a PAM pode, na realidade, diminuir a PIC pelo aumento
da perfusao; por isso, a hipertensao deve ser tratada com cautela, caso se decida reduzi-la.

» Deve haver restricao da agua livre.

- Afebre deve ser tratada agressivamente.

« Ahiperventilagcao é mais bem usada apenas por curtos periodos de tempo até que um tratamento definitivo possa ser instituido.

- 0O monitoramento da PIC pode ajudar a orientar as decisdes clinicas e cirdrgicas em pacientes selecionados portadores de edema
cerebral (Fig. 21-2).
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FIGURA 21-2 Monitoracao da pressao intracraniana (PIC) e do oxigénio tecidual cerebral. Uma ventriculostomia permite a drenagem do
liquido cerebrospinal para tratar a elevacao da PIC. Os monitores de fibra optica da PIC e do oxigénio tecidual cerebral geralmente sao
fixados por um parafuso craniano. As sondas do fluxo sanguineo cerebral e de microdialise (ndo mostradas) podem ser instaladas de
maneira similar a da sonda de oxigénio tecidual cerebral.



Apos a estabilizacao e o inicio dos tratamentos mencionados antes, a TC (ou RM, se possivel) deve ser realizada para delinear a causa da
elevacao da PIC. Algumas vezes, € necessario uma cirurgia de emergéncia para descomprimir o conteudo intracraniano no caso de AVC
cerebelar com edema, tumor cirurgicamente acessivel e hemorragias subdural ou epidural.

TRAUMATISMO CRANIANO

Quase 10 milhoes de lesoes cerebrais traumaticas (LCT) sérias o bastante para resultar em morte ou hospitalizacao ocorrem em todo o
mundo a cada ano; nos Estados Unidos, o custo estimado anual é de mais de 76 bilhoes de dolares.

CARACTERISTICAS CLINICAS

O traumatismo craniano pode causar a perda imediata da consciéncia. Alteracdes prolongadas na consciéncia podem ser decorrentes de
hematomas extradurais, subdurais ou parenquimatosos, ou devidas ao cisalhamento difuso dos axdnios na substincia branca. O termo
“concussdo” é vago e ndo estd baseado em critérios objetivos amplamente aceitos. Deve-se suspeitar de fratura do cranio nos pacientes
com rinorreia de LCS, hemotimpano e equimoses nas regides mastoideas e periorbitarias. A escala de coma de Glasgow (Tab. 21-2) é
util para classificar a gravidade da lesdo cerebral.

TABELA 21-2 m Escala de coma de Glasgow

Abertura ocular (A) Resposta verbal (V)

Espontanea 4 Orientado 5

Ao chamado em voz alta 3 Confuso 4

Ao estimulo doloroso 2 Palavras inadequadas -

Ausente 1 Sons incompreensiveis 2
Ausente 1

Melhor resposta motora (M)
Obedece a comandos
Localiza

Resposta de flexao normal
Resposta de flexao anormal
Resposta de extensao

Ausente

= kb o A h

Nota: GCS revisada (2014).
Fonte: De G Teasdale et al: The Glasgow Coma 5cale at 40 years: 5tanding the test of time. Lancet Neurol 13:844, 2014.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Traumatismo craniano

A equipe médica que cuida de pacientes com traumatismo craniano deve estar ciente de que:

« A lesao espinal frequentemente acompanha o traumatismo craniano e & necessario cuidado para evitar a compressao da medula
espinal em razao da instabilidade da coluna vertebral.

« Aintoxicacao com frequéncia acompanha as lesdes do traumatismo craniano, devendo, quando apropriado, ser realizados exames
para a deteccao de uso de drogas e alcool.

« As lesOes sistémicas acompanhantes, como as rupturas de orgaos abdominais, podem produzir o colapso vascular ou o
comprometimento respiratorio com necessidade de intervencao imediata.

Concussao/LCT leve O paciente com lesao craniana leve que esta alerta apds curto periodo de inconsciéncia pode apresentar cefaleia,
tontura, desmaio, nauseas, episodio unico de vomitos, dificuldade de concentracao, um curto periodo de amnésia ou borramento visual
discreto. Esses pacientes em geral sofreram uma concussao, sendo esperado que tenham um bom prognostico.

Estudos indicaram que idade avancada (> 65 anos), dois ou mais episodios de vomitos, amnésia retrograda com mais de 30 minutos
de duracao ou amnésia anterograda persistente, convulsao e intoxicacao concomitante por alcool ou droga sao indicadores sensiveis
(mas nao especificos) de hemorragia intracraniana que justificam a realizacao de TC. Pode ser apropriada uma conduta mais liberal na
obtencao de TC em criangas, embora os riscos da radiacao devam ser considerados.

Na atual auséncia de dados adequados, uma abordagem comum para a concussao em atletas tem sido a remocao do individuo do
esporte imediatamente, evitando esportes de contato por varios dias apds uma lesao leve e por periodos maiores na presenca de lesdes
mais graves ou sintomas neurolégicos protraidos, como cefaleia e dificuldades de concentracao.

Lesdo de intensidade intermedidria Os pacientes que nao estao comatosos, mas que apresentam confusao persistente, alteragdes do
comportamento, vigilia subnormal, tontura extrema ou sinais neurologicos focais, como hemiparesia, devem ser internados para
realizacao de um exame de imagem cerebral. Em geral, encontra-se contusao ou hematoma. Os pacientes com traumatismo craniano
intermediario exigem observacao médica para detectar aumento da sonoléncia, disturbio respiratério, midriase ou outras mudancas no
exame neurologico. Alteracoes da atencao, intelecto, espontaneidade e memaria tendem a regredir semanas ou meses apos a lesao,
embora possam persistir alguns déficits cognitivos.

Lesdo grave Os pacientes comatosos desde o inicio requerem atencao neurolégica imediata e medidas de reanimacao. Apos a intubacao
(com cuidado para imobilizar a coluna cervical), devem ser avaliados a profundidade do coma, o tamanho e reatividade pupilar, os
movimentos dos membros e as respostas plantares. Assim que as fungdes vitais permitam e as radiografias da coluna cervical bem como
a TC tenham sido realizadas, o paciente deve ser transferido para a UTI. A TC pode ser normal nos pacientes comatosos com lesoes de
cisalhamento axonal na substancia branca cerebral.

O achado de hematoma epidural ou subdural ou de grande hemorragia intracerebral exige cirurgia imediata para descompressao
nos pacientes com chance de sobreviver. A mensuracao da PIC com cateter ventricular ou dispositivo de fibra optica para orientar o
tratamento tem sido favorecida por muitas unidades, mas nao esta comprovado que melhore os desfechos. O uso de anticonvulsivantes
profilaticos por 7 dias foi recomendado, mas ha poucos dados de suporte na auséncia de convulsoes multiplas.
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Compressao da medula espinal

ABORDAGEM AO PACIENTE
Compressao da medula espinal

Os sintomas iniciais de dor cervical ou lombar focal podem evoluir durante dias a semanas, sendo seguidos por combinacoes de
parestesias, perda sensorial, fraqueza muscular e disfuncao de esfincteres que progridem ao longo de horas a varios dias. As lesdes
parciais podem envolver seletivamente um ou mais tratos e estar limitadas a um lado da medula espinal. Nos casos graves ou subitos a
arreflexia pode estar presente refletindo o choque medular, mas a hiper-reflexia sobrevém ao longo de dias a semanas. No caso de lesoes
toracicas, o nivel sensorial a dor pode estar presente no tronco, indicando a localizagao na medula espinal daquele nivel de dermatomo.

Em pacientes com sintomas da medula espinal, a prioridade é excluir compressao tratavel por uma massa. E mais provavel que a
compressao seja precedida por sinais de alerta de dor cervical ou lombar, disturbios vesicais e sintomas sensoriais antes do
desenvolvimento de fraqueza; as etiologias nao compressivas, como infarto e hemorragia, tém maior probabilidade de produzir
mielopatia sem sintomas antecedentes.

A RM com gadolinio centrada no nivel clinicamente suspeito € o procedimento diagnéstico inicial. A mielografia por TC pode ser util
em pacientes com contraindicacoes para a RM. E importante obter imagens de toda a coluna vertebral para pesquisar lesoes adicionais
clinicamente silenciosas. As etiologias infecciosas, diferente dos tumores, em geral cruzam o espaco discal e passam a envolver corpos
vertebrais adjacentes.

COMPRESSAO DA MEDULA ESPINAL POR NEOPLASIA

Ocorre em 5 a 10% dos pacientes com cancer; um tumor epidural pode ser a manifestagao inicial de doenca maligna. Muitas neoplasias
tém origem extradural e resultam de metastases para os ossos espinais adjacentes. Quase todo tumor maligno pode causar metdstases
para a coluna vertebral, sendo os cinceres de pulmao, mama, prostata, rim, linfoma e discrasia de células plasmaticas particularmente
frequentes. A medula espinal toricica é a mais envolvida; exce¢des incluem os tumores de prostata e ovdrio, que envolvem de modo
preferencial os segmentos lombar e sacral a partir da disseminagao através de veias no espago extradural anterior. A RM de urgéncia ¢
indicada nos casos em que ha suspeita desse diagndstico; até 40% dos pacientes com compressio medular por cincer em um nivel
apresentam doenga extradural assintomadtica em outro local; sendo assim, um exame de imagem de toda a coluna ¢ importante para
identificar a extensdo da doencga. As radiografias simples nao detectardo 15 a 20% das lesdes vertebrais metastaticas.

TRATAMENTO

Compressao da medula espinal por neoplasia

« Qs glicocorticoides para reduzir o edema (normalmente dexametasona 10 mg IV) podem ser administrados antes dos exames de
imagem nos casos de alta suspeita clinica e continuados com doses mais baixas (4 mg a cada 6 h VO) até que a radioterapia
(geralmente 30-40 Gy, administrados em 8-10 fracdes) e/ou a descompressao cirdrgica seja concluida.

« A cirurgia precoce, seja descompressao por laminectomia ou resseccao de corpo vertebral, sequida por radioterapia € mais efetiva
que a radioterapia de forma isolada para pacientes com uma Unica area de compressao medular por tumor extradural. A cirurgia
também esta indicada quando a compressao medular piora apesar da radioterapia, quando a dose maxima de radioterapia foi
aplicada no local ou quando uma fratura vertebral ou instabilidade espinal contribuem com a compressao medular.

« Novas técnicas, como a radiocirurgia estereotaxica, podem aplicar altas doses de radiacdo direcionada com taxas de resposta
semelhantes as da radioterapia tradicional; seu uso é crescente, especialmente em pacientes com tumores radiorresistentes ou que
necessitam de irradiacao repetida.

« O tempo é fundamental; déficits motores fixos (paraplegia ou tetraplegia) estabelecidos por > 12 h ndo costumam melhorar, e depois
de 48 h, o prognostico para uma recuperacao motora substancial é ruim.

« A bidpsia sera necessaria se nao houver histdria de neoplasia subjacente; a avaliacao sistémica simples, como os exames de imagem
do térax, mamografia, medicdao do antigeno prostatico especifico (PSA) e TC abdominal, costumam revelar o diagnoéstico.

ABSCESS50 ESPINAL EXTRADURAL

Apresenta-se como uma triade de dor, febre e fraqueza progressiva dos membros. A dor constante estd quase sempre presente, seja
sobre a coluna ou em padrao radicular. A duragao da dor antes da apresentacao costuma ser inferior a 2 semanas, mas pode durar
varios meses ou mais. Ha febre geralmente com elevagiao de leucdcitos, VSG e proteina C-reativa. Os fatores de risco incluem
debilitacdao do sistema imunologico (diabetes melito, HIV, insuficiéncia renal, alcoolismo, cancer), uso de drogas intravenosas e
infeccoes da pele e outros tecidos moles. A maioria dos casos ocorre por Staphylococcus aureus; outras causas sao os bacilos Gram-
negativos, Streptococcus, anaerdbios, fungos e tuberculose. O S. aureus resistente a meticilina (MRSA) é uma consideragdo a mais, e a
terapia deve ser adaptada a essa possibilidade.

A RM localiza o abscesso. A puncdo lombar (PL) € necessaria apenas se a encefalopatia ou outros sinais clinicos chamam a atengao
para meningite associada, um achado em menos de 25% dos casos. O nivel da PL deve ser planejado para minimizar o risco de
meningite em razao da passagem da agulha através do tecido infectado.



TRATAMENTO

Abscesso espinal extradural

« Laminectomia descompressiva com desbridamento combinado ao tratamento antibiético de longa duracao.

- A evacuacao cirurgica tem pouca probabilidade de melhorar os déficits com duracao superior a varios dias.

« Os antibiéticos de amplo espectro, tipicamente vancomicina 15-20 mg/kg a cada 12 horas (estafilococos incluindo MRSA e
estreptococos), ceftriaxona 2 mg a cada 24 horas (bacilos Gram-negativos), e quando indicado metronidazol 30 mg/kg/dia dividido
em intervalos de 6 horas (anaerobios) devem ser iniciados de maneira empirica antes da cirurgia, modificados com base nos
resultados das culturas, e continuados por 6-8 semanas.

- Com o diagnéstico e tratamento imediatos, até dois tercos dos pacientes exibem uma recuperacao significativa.

HEMATOMA ESPINAL EXTRADURAL

A hemorragia no espago extradural (ou subdural) causa dor focal ou radicular aguda seguida por sinais variaveis de disturbios da
medula espinal. Anticoagulacdo terapéutica, traumatismo, tumor ou discrasia sanguinea sdo fatores predisponentes; raramente o
hematoma ¢ complicagdo da PL ou da anestesia epidural. O tratamento consiste em reversdo imediata de qualquer distarbio
hemorrégico subjacente e descompressao cirtrgica.
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Encefalopatia hipoxico-isquémica

Resulta da falta de transporte de oxigénio para o cérebro devido a hipotensdo ou insuficiéncia respiratoria. As causas mais comuns sao
infarto agudo do miocdrdio (IAM), parada cardiaca, choque, asfixia, paralisia da respiracao e intoxicagao por monoxido de carbono ou
cianeto. Em algumas circunstincias, a hipoxemia pode predominar. A intoxicagao por monoxido de carbono e cianeto é chamada de
hipoxemia histotoxica, pois causa a disfunc¢ao direta da cadeia respiratoria.

MANIFESTACOES CLINICAS

Graus leves de hipoxemia pura (p. ex., grandes altitudes) causam alteragdes do discernimento, desatencao, incoordenagdo motora e, as
vezes, euforia. Entretanto, com a hipoxia-isquemia, como ocorre na parada circulatoria, perde-se a consciéncia em poucos segundos. Se
a circulagao for restaurada dentro de 3 a 5 minutos, podera ocorrer recuperagdo completa, mas com periodos mais longos costuma
haver lesao cerebral permanente. Pode ser dificil julgar o grau preciso de hipoxia-isquemia, e alguns pacientes tém uma recuperagao
relativamente completa mesmo apés 8 a 10 minutos depois da isquemia global. A distincdo entre hipoxemia pura e hipoxia-isquemia é
importante, pois uma Pa0, de apenas 2,7 kPa (20 mmHg) pode ser bem tolerada quando se desenvolve de maneira gradual e a PA ¢é

mantida normal, mas periodos curtos de circulagao cerebral ausente ou muito baixa podem resultar em lesao permanente.

O exame clinico realizado em diferentes momentos apos uma lesdo (em especial parada cardiaca) ajuda a avaliar o prognastico. O
prognoéstico ¢ melhor nos pacientes com fun¢ao intacta do tronco encefdlico, como pode ser observado por pupilas fotorreativas
normais, reflexos oculocefdlicos (“olhos de boneca™) intactos e reflexos oculovestibulares (calérico) e corneopalpebral normais. A
auséncia desses reflexos e a presenca de midriase persistente ndo reagente a luz sdo sinais de progndstico reservado. Uma baixa
probabilidade de desfecho favordvel é indicada pela auséncia de reflexo pupilar a luz ou por resposta motora extensora ou ausente a dor
no terceiro dia apds a lesdao. A auséncia bilateral de potenciais evocados somatossensitivos (PESS) corticais também indica um mau
prognostico, assim como o nivel sérico muito elevado (> 33 pg/L) do marcador bioquimico enolase neurdnio-especifica (ENE) nos
primeiros trés dias. A presenca de um padrdo de surto-supressao do estado de mal epiléptico mioclonico no EEG ou um EEG ndo
reativo estd associada a baixa probabilidade de um bom desfecho funcional. A administracdo de hipotermia leve apos a parada cardiaca
pode mudar os prazos para que estes preditores clinicos e eletrofisiologicos se tornem confiaveis para a identificacdo de pacientes com
probabilidade muito baixa de recuperagao clinicamente significativa. Abordagens atuais para estabelecer um prognoéstico apos parada
cardiaca estimulam o uso de uma estratégia multimodal que inclui estes exames diagndsticos, incluindo neuroimagem por TC ou RM,
em conjunto com avaliagdo neurologica clinica.

As consequéncias em longo prazo incluem coma ou estado vegetativo persistente, deméncia, agnosia visual, parkinsonismo,
coreoatetose, ataxia, mioclonia, convulsdes e estado amnésico. A encefalopatia pos-andxica tardia é um fendmeno incomum em que os
pacientes parecem ter uma recuperacdo inicial apos lesdo e a seguir apresentam uma recorréncia com evolucdo progressiva,
frequentemente caracterizada por desmielinizacao disseminada nos exames de imagem.

TRATAMENTO

Encefalopatia hipoxico-isquémica

- O tratamento inicial visa a restauracao da funcao cardiorrespiratoria normal. Isso inclui a manutencao da via aérea pérvia, garantindo
oxigenacao e ventilacao adequada, e o restabelecimento da perfusao cerebral, seja por meio de reanimacao cardiorrespiratoria,
administracao de fluidos, agentes vasopressores ou uso de marca-passo cardiaco.

- A hipotermia leve (33°C), iniciada assim que possivel e continuada por 12 a 24 h, melhora os desfechos nos pacientes que
permanecem comatosos apos a parada cardiaca, com base em estudos em pacientes cujo ritmo inicial era primariamente fibrilacao
ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso. As possiveis complicacdes incluem coagulopatia e o maior risco de infeccao. Em um
estudo mais recente, a gestao da temperatura alvo para 33°C ou 36°C resultou em desfechos semelhantes.

- Os anticonvulsivantes, em geral, nao sao administrados profilaticamente, mas podem ser usados para controlar as convulsées.

« A mioclonia pos-hipdxica pode ser controlada com clonazepam (1,5 a 10 mg/dia) ou valproato (300 a 1.200 mg/dia) em doses
fracionadas.

« O estado de mal epiléptico mioclonico dentro de 24 horas apos uma lesao hipoxico-isquémica anuncia um prognostico muito ruim,
mesmo se as convulsoes forem controladas.
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Estado de mal epileptico

Definido como convulsdes continuas ou convulsdes distintas repetitivas com diminui¢cdo da consciéncia no periodo interictal. A
duragéo da atividade convulsiva, para se enquadrar na definicdo, é tradicionalmente de 15 a 30 minutos. Uma defini¢ao mais pratica ¢ a
de qualquer situagao que exija o uso agudo de anticonvulsivantes, o que, no estado de mal epiléptico convulsivo generalizado (EMECG),
costuma ocorrer quando as convulsoes duram mais de 5 minutos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Hd diversos subtipos: EMECG (p. ex., convulsdes persistentes e generalizadas ao EEG, coma e movimentos tonico-clonicos) e estado
epiléptico ndo convulsivo (p. ex., convulsdes com auséncia persistentes ou convulsdes focais com confusao ou consciéncia parcialmente
diminuida e alteragdes motoras minimas). O EMECG ¢ evidente quando as convulsdes manifestas estao presentes, mas, apos 30 a 45
minutos de convulsdes ininterruptas, os sinais podem se tornar cada vez mais sutis (movimentos clonicos leves dos dedos, movimentos
finos e rdpidos dos olhos ou episddios paroxisticos de taquicardia, midriase e hipertensdo). O eletroencefalograma (EEG) pode ser o
unico método de diagnostico com esses sinais sutis; por isso, se o paciente permanece comatoso apds uma convulsio, o EEG deve ser
realizado para excluir o estado epiléptico continuado. O EMECG representa um risco a vida quando acompanhado por disfun¢ao
cardiorrespiratoria, hipertermia e distirbios metabdlicos como acidose (por atividade muscular prolongada). Pode haver lesao
neuronal irreversivel devido as convulsoes persistentes, mesmo quando o paciente esta paralisado por bloqueador neuromuscular.

ETIOLOGIA

As principais causas do EMECG sao a suspensao dos fairmacos antiepilépticos ou a ndo adesdo ao tratamento com eles, distirbios
metabdlicos, toxicidade medicamentosa, infecgoes do SNC, tumores do SNC, epilepsia refratdria e traumatismo craniano.

TRATAMENTO

Estado de mal epiléptico

O EMECG & uma emergéncia clinica e deve ser tratado imediatamente.

«  Em primeiro lugar, procurar quaisquer problemas cardiorrespiratérios agudos ou hipertermia.

- Realizar exames fisico e neurolégico sucintos, obter acesso venoso e enviar amostras para exames laboratoriais, visando pesquisar
alteracoes metabaolicas, como os niveis de anticonvulsivantes, se 0 paciente tiver antecedente de epilepsia.

« Aterapia anticonvulsivante deve ser iniciada sem demora (Fig. 24-1).
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(5-30 min) +

Farmaco antiepiléptico IV

PHT 20 mg/kg ou AVP 20-30 mg'kg

(7]
LEV 20-30 mg/kg
| J 1
EME generalzado EME focal-complexo,
convulsivo mioclénico ou
EME cido ou “sutil” de auséncia
e refratario inicial '
(30 min-48 h) -
MDZ Ivoz2 mgl 0.2-0.6 mg/kg/h g Mais farmacos antiepilépticos IV/VO
PRO IV 2 ma/kg s 2-10 ma/kah AVP LEV. LCM, TPM, PGB ou outro
‘ PTB (THP)
EME refratario tardio 5 mg/kg (1 mg/kg) —» 1-5 mg/kg/h
(> 48 h)
i ; }
ﬂlfl?nzalna :rnmﬂ:::lm‘ Outros anestésicos Ques .
: v VEIRERIN, - - Isofiurano, desflurano, el Cirurgia, ENV, EMTr, ECT,
magnésio, dieta cetogénica, cotaming hipcter mia
imunomodulagio

FIGURA 24-1 Tratamento farmacolégico do estado de mal epiléptico (EME) ténico-clénico generalizado em adultos. AVP, acido valproico;
CLZ, clonazepam; ECT, eletroconvulsoterapia; EMTr, estimulacao magnética transcraniana repetitiva; ENV, estimulagao do nervo vago; IV,
intravenosa; LCM, lacosamida; LEV, levetiracetam; LZP, lorazepam; MDZ, midazolam; PGB, pregabalina; PHT, fenitoina ou fosfenitoina; PRO,
propofol; PTB, pentobarbital; THP, tiopental; TPM, topiramato; VO, via oral. (De Rossetti AC, Lowenstein DH: Management of refractory status
epilepticus in adults: Still more questions than answers. Lancet Neurol 10:922, 2011.)



- Paralelamente, é fundamental determinar as causas das convulsdes para prevenir a recorréncia e tratar quaisquer alteracoes
subjacentes.

O tratamento do estado epiléptico nao convulsivo é relativamente menos urgente, uma vez que as convulsées presentes ndao sao
acompanhadas de disturbios metabdlicos graves do EMECG; entretanto, evidéncias sugerem lesao celular local na regiao do foco convulsivo,
de maneira que essa condicao deve ser tratada o mais rapido possivel, usando a abordagem geral para o EMECG.

PROGNOSTICO
A taxa de mortalidade ¢ de 20% no EMECG e a incidéncia de sequelas neuroldgicas permanentes ¢ de 10 a 50%.
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Cetoacidose diabetica e coma hiperosmolar

A cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH) sdo complica¢des agudas do diabetes melito (DM). A
CAD ¢ observada nos individuos com DM tipo 1 e o EHH nos individuos com DM tipo 2. Ambos os distirbios estao associados a uma
deficiéncia absoluta ou relativa de insulina, deplecao volémica e estado mental alterado. As semelhangas e diferengas metabolicas entre
a CAD e o EHH estdo resumidas na Tabela 25-1.

CETOACIDOSE DIABETICA

ETIOLOGIA

A CAD resulta de uma deficiéncia de insulina com um aumento relativo ou absoluto no glucagon e pode ser precipitada por
administracdo inadequada de insulina, infec¢do (pneumonia, infec¢do do trato urindrio, gastrenterite, sepse), infarto (cerebral,
coronariano, mesentérico, periférico), cirurgia, trauma, drogas (cocaina) ou gravidez. Um cendrio clinico comum € o paciente com DM
tipo 1 que suspende erroneamente a administracdo de insulina em funcdo de anorexia/falta de alimentag¢do causada por uma doenca
intercorrente, seguida por lipdlise e cetose progressiva, levando a CAD.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Os sintomas iniciais da CAD incluem anorexia, nduseas, vomitos, politria e sede. A seguir, pode haver dor abdominal, fun¢do mental
alterada ou coma franco. Os sinais classicos da CAD incluem respiracoes de Kussmaul e um odor de acetona no halito do paciente. A
depleciao volémica pode resultar em membranas mucosas secas, taquicardia e hipotensao. Pode haver também febre e
hipersensibilidade abdominal. A avaliagao laboratorial revela hiperglicemia, cetose (p-hidroxibutirato > acetoacetato) e acidose
metabdlica (pH arterial de 6,8 a 7,3) com aumento do anion gap (Tab. 25-1). O déficit de liquidos costuma ser de 3 a 5 L e pode ser
ainda maior. Apesar de um déficit corporal total de potdssio, por ocasido da apresentagdo, o potassio sérico pode ser normal ou
levemente alto como resultado da acidose. Da mesma forma, o fosfato pode estar normal na apresentacdo, apesar de uma depressao de
fosfato corporal total. Leucocitose, hipertrigliceridemia e hiperlipoproteinemia sdao comuns. A hiperamilasemia costuma ser de origem
salivar, mas pode sugerir um diagnostico de pancreatite. O sodio sérico medido estd reduzido como consequéncia do desvio de fluidos
causado pela hiperglicemia (reducao de 1,6 mEq para cada elevacio de 5,6 mmol/L [100 mg/dL] na glicose sérica).

TABELA 25-1 m Valores laboratoriais na CAD e no EHH (variacoes representativas na apresentagao)

CAD EHH
Glicose,® mmol/L (mg/dL) 139a 33,3 (250 a 600) 33,3 a 66,6 (600 a 1.200)
Sodio, mEqg/L 125a 135 135a 145
Potassio,2 mEg/L Normal a 1P Narmais
Magnésio? Normal® Normais
Cloreto® Normais Normais
Fosfato? Normal a [P Normais
Creatinina, pmol/L (mg/dL) Ligeiramente 1 Moderadamente 1
Osmolalidade (mOsm/mL) 300a 320 330a 380
Cetonas plasmaticas® +++4+ g
Bicarbonato sérico,? mEqg/L < 15 mEg/L Normal a ligeiramente |
pH arterial 68a73 »7.3
PcO, arterial,®» mmHg 20a 30 Normais
Anion gap? (Na - [Cl + HCO,]), mEg/L 1 Normal a ligeiramente T

sOcorrem grandes variagdes durante o tratamento da CAD.

bApesar de os niveis plasmaticos poderem ser normais ou altos na apresentacao, as reservas corporais totais em geral se mostram depletadas.
‘Ocorrem grandes variagdes durante o tratamento.

Siglas: CAD, cetoacidose diabética; EHH, estado hiperglicémico hiperosmolar; PCO,, pressao parcial arterial de dioxido de carbono.

TRATAMENTO

Cetoacidose diabética

O tratamento da CAD é esbocado no Tabela 25-2.

TABELA 25-2 m Tratamento da cetoacidose diabetica®

1. Confirmar o diagndstico (T glicose plasmatica, cetonas séricas positivas, acidose metabaolica).
2. Hospitalizacao; o ambiente de tratamento intensivo podera ser necessario para realizar o monitoramento frequente ou quando o pH for < 7,00 ou ainda se o paciente
estiver inconsciente,

3. Avaliar;:
Eletrolitos séricos (K+, Nat, Mg?+, Cl-, bicarbonato, fosfato)



kstado acido-basico - pH, HLU, -, PLU,, B-hidroxibutirato

Funcao renal (creatinina, débito urinario)

4, Reposicao de liquidos: 2 a 3 L de solugao salina a 0,9% no transcorrer das primeiras 1 a 3 h (10 a 20 mL/kg/h); subsequentemente, solucao salina a 0,45% a uma taxa de
250 a 500 mL/h; mudar para glicose a 5% e solugao salina a 0,45% a uma taxa de 150 a 250 mL/h quando a glicose plasmatica alcangar 250 mg/dL (13,9 mmol/L).

5. Administrar insulina regular de agao rapida: IV (0,1 U/kg), a sequir 0,1 U/kg/h por infusao IV continua; aumentar em 2 a 3 vezes se nao houver resposta no transcorrer
de 2 a 4 h. Se o potassio sérico inicial for < 3,3 mmol/L (3,3 mEg/L), ndo administrar insulina até que o potassio tenha sido corrigido.

6. Avaliar paciente: o que desencadeou o episddio (falta de adesao, infeccao, traumatismo, gravidez, infarto, cocaina)? Iniciar uma avaliagao apropriada para identificar o
evento desencadeante (culturas, radiografia de torax, ECG).

7. Medir a glicose capilar a cada 1 a 2 h; medir os eletrolitos (especialmente K*, bicarbonato, fosfato) e o anion gap a cada 4 h no decorrer das primeiras 24 h.

Monitorar a pressao arterial, o pulso, as incursoes respiratorias, o estado mental, a ingestao e a eliminacao de liquidosacada1a4h.

9. Reposicao de K*: 10 mEg/h quando o K* plasmatico for < 5,0-5,2 mEg/L (ou 20-30 mEq/L de fluido de infusao), o ECG for normal, o fluxo urinario e a creatinina normal
tenham sido documentados; administrar 40 a 80 mEqg/h quando o K+ plasmatico for < 3,5 mEg/L ou se estiver sendo administrado bicarbonato. Se o potassio sérico
inicial for > 5,2mmol/L (> 5,2 mEg/L), nao fazer suplementacao de K* até a correcao do potassio.

10. Ver no texto informacgdes sobre suplementacao de bicarbonato ou fosfato.

11. Prosseguir com a conduta descrita acima até que o paciente se encontre estavel, o alvo da glicose sejade 8,3 a 11,1 mmol/L (150 a 200 mg/dL) e a acidose tenha sido
resolvida. A infusao de insulina pode ser reduzida para 0,02 a 0,1 U/kg/h.

12. Administrar insulina de acao prolongada logo que o paciente estiver se alimentando. Levar em conta a superposicdo de 2 a 4 h na infusao de insulina e na injegao 5C
de insulina de acao prolongada.

0

Fonte: Adaptada de Sperling M: Therapy for Diabetes Mellitus and Related Disorders. American Diabetes Association, Alexandria, VA, 1998; and Nyenwe EA, Kitabchi AE: Metabolism 65:507,
2016.

*N. de R.T. Esquema alternativo com insulina lispro para quando bombas de infusdo estiverem indisponiveis: injecao SC de 0,3 Ul/kg, seguida de 0,1 Ul/kg a cada hora até que a glicose
sérica seja menor que 250 mg/dl. Entdo, a dose é decrescida a 0,05 - 0,1 Ul/kg e administrada a cada hora ou a cada 2 horas até a resolucao da cetoacidose (Fonte: Umpierrez GE, Latif K,
Stoever J, et al Efficacy of subcutaneous insulin lispro versus continuous intravenous regular insulin for the treatment of patients with diabetic ketoacidosis Am J Med 2004; 117:291).

ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR

ETIOLOGIA

Deficiéncia relativa de insulina e ingestao inadequada de liquidos sdo as causas subjacentes do EHH. A hiperglicemia induz a uma
diurese osmotica que evolui para profunda deplecio do volume intravascular. Com frequéncia, o EHH ¢é desencadeado por uma
enfermidade concomitante grave, como IAM ou sepse, e ¢ agravado por condigoes que dificultam o acesso a dgua.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Os sintomas de apresentacio incluem politria, sede e estado mental alterado, que pode variar de letargia a coma. E notdvel a auséncia
de nduseas, vomitos e dor abdominal, assim como das respiracdes de Kussmaul caracteristicas da CAD. O paciente prototipico é um
individuo idoso com histdria de politria, perda de peso e ingestdo oral reduzida. As caracteristicas laboratoriais estdo resumidas no Tab
ela 25-1. Diferente da CAD, em geral ndo se observa presenca de acidose e cetonemia; no entanto, um anion gap pequeno pode ser
decorrente de acidose lactica e uma cetonuria moderada pode ocorrer devido a inani¢ao. Costuma haver azotemia pré-renal. Apesar de
o sodio sérico medido poder ser normal ou levemente baixo, o sodio sérico corrigido em geral ¢ elevado (acrescentar 1,6 mEq ao sodio
medido para cada elevagao de 5,6 mmol/L [100 mg/dL] na glicose sérica). O EHH, mesmo quando tratado de forma adequada, tem uma
taxa de mortalidade significativa (até 15%), a qual é explicada em parte pelas comorbidades e pela idade do paciente.

TRATAMENTO

Estado hiperglicémico hiperosmolar

O problema desencadeante deve ser procurado e tratado. Devem ser fornecidos liquidos IV suficientes (1 a 3 L de soro fisiolégico no
transcorrer das primeiras 2 a 3 h) para estabilizar o estado hemodinamico. O déficit calculado de agua livre (em geral de 9 a 10 L) deve ser
revertido durante os proximos 1 a 2 dias, utilizando solucao salina a 0,45% no inicio e, a seguir, soro glicosado a 5%. Deve ser evitada a
reposicao muito rapida de liquidos para que nao haja piora do estado neurolégico. Em geral, & necessaria a reposicao de potassio. A glicose
plasmatica pode cair bruscamente apenas com a hidratacao, porém a insulinoterapia costuma ser necessaria, com bolus IV de 0,1 U/kg,
seguido por infusao com ritmo constante (0,1 U/kg/h). Se a glicose sérica nao cair, a taxa de infusao da insulina deve ser duplicada. Glicose
deve ser adicionada ao fluido IV quando a glicemia plasmatica cair abaixo de 11,1-13,9 mmol/L (200-250 mg/dL) e a infusao de insulina deve
ser reduzida para 0,02-0,1 unidades/kg por hora. A infusao de insulina deve ser continuada até que o paciente tenha reiniciado a alimentacao
e possa ser submetido ao esquema de insulina subcutanea.
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Hipoglicemia

A glicose ¢ um combustivel metabolico indispensavel ao cérebro. A hipoglicemia deve ser considerada em qualquer paciente com
confusdo, nivel de consciéncia alterada ou crises convulsivas. As respostas contrarreguladoras a hipoglicemia incluem supressao da
insulina e liberagao de catecolaminas, glucagon, horménio do crescimento e cortisol.

O diagnostico laboratorial de hipoglicemia ¢ definido habitualmente como um nivel plasmatico de glicose < 2,5 a 2,8 mmol/L (<
45 a 50 mg/dL), apesar de o nivel absoluto de glicose no qual ocorrem sintomas variar entre os individuos. Por esse motivo, a triade de
Whipple deve estar presente: (1) sintomas compativeis com hipoglicemia, (2) baixa concentragao plasmatica de glicose medida por um
método capaz de medir de forma acurada niveis baixos de glicose (e ndo por um monitor de glicose) e (3) alivio dos sintomas depois
que o nivel plasmatico de glicose ¢ elevado.

ETIOLOGIA

A hipoglicemia ocorre mais comumente como resultado do tratamento de pacientes com diabetes melito (Tab. 26-1). Outros fatores a
serem considerados em todo paciente com hipoglicemia séo listados a seguir.

TABELA 26-1 m Causas de hipoglicemia em adultos

Paciente doente ou medicado
1. Farmacos/drogas

Insulina ou secretagogo de insulina
Alcool

Qutros

2. Doenca critica
Faléncia cardiaca, renal ou hepética
Sepse
Desnutricao

3. Deficiéncia hormonal

Cortisol
Hormonio do crescimento

Glucagon e epinefrina (em pacientes com deficiéncia de insulina)
4. Tumores nao ilhotas (p. ex. tumores mesenquimais)

Pacientes aparentemente bem
5. Hiperinsulinismo endégeno

Insulinoma
Disturbios funcionais de célula B (nesidioblastose)

Hipoglicemia pancreatogénica nao insulinoma
Hipoglicemia pés-bypass gastrico
Hipoglicemia autoimune por insulina

Anticorpos contra insulina
Anticorpos contra o receptor de insulina

Secretagogo de insulina

QOutros
6. Distirbios da gliconeogénese e da oxidacao de acidos graxos
7. Exercicio
8. Hipoglicemia provocada, oculta ou acidental

Fonte: Adaptada de Cryer PE et al: Evaluation and management of adult hypoglycemic disorders: An Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinel Metab 94:709, 2009,
©The Endocrine Society, 2009,

1. Medicamentos: insulina, secretagogos da insulina (sobretudo clorpropamida, repaglinida, nateglinida), dlcool, altas doses de
salicilatos, sulfonamidas, pentamidina, quinina, quinolonas

2. Enfermidades graves: insuficiéncias hepdtica, renal ou cardiaca; sepse; inani¢ao prolongada

3. Deficiéncias hormonais: insuficiéncia suprarrenal, hipopituitarismo (particularmente em criancas pequenas)

4. Insulinoma: tumor de células p pancredticas, hiperplasia de células B (nesidioblastose; congénita ou apds cirurgia gdstrica ou
bariatrica)

5. Outras etiologias raras: tumores de células ndo [ (grandes tumores mesenquimais ou epiteliais que produzem IGF-II
incompletamente processado, outros tumores ndo pancreaticos), anticorpos contra insulina ou receptores de insulina, defeitos
enzimaticos hereditdrios, como intolerancia hereditdria a frutose e galactosemia.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Os sintomas de hipoglicemia podem ser divididos em autonomicos (adrenérgicos: palpitagoes, tremores e ansiedade; colinérgicos:
sudorese, fome e parestesia) e neuroglicopénicos (alteragoes comportamentais, confusao, fadiga, crises convulsivas, perda da
consciéncia e, se a hipoglicemia for acentuada e prolongada, morte). Sinais de descarga autonémica, como taquicardia, arritmia
cardiaca, PA sistolica elevada, palidez e diaforese, estdo tipicamente presentes em um paciente com percep¢do da hipoglicemia, mas
podem estar ausentes em paciente com neuroglicopenia pura.

A hipoglicemia recorrente desvia os limiares para os sintomas autonémicos e as respostas contrarreguladoras para os niveis mais
baixos de glicose, fazendo com que a hipoglicemia passe despercebida. Nestas circunstancias, a primeira manifestacio da hipoglicemia
¢ a neuroglicopenia, o que coloca os pacientes em risco de serem incapazes de se tratar.



DIAGNOSTICO

O diagnostico do mecanismo hipoglicémico é de primordial importancia para que se possa escolher um tratamento capaz de prevenir a
hipoglicemia recorrente. O tratamento urgente é necessdrio com frequéncia nos pacientes com suspeita de hipoglicemia. Contudo, o
sangue deve ser coletado na vigéncia dos sintomas, sempre que possivel antes da administracio de glicose, para tornar possivel a
documentacao da hipoglicemia como causa dos sintomas. Se o nivel de glicose for baixo e a causa da hipoglicemia desconhecida, outros
ensaios devem ser feitos com sangue obtido na vigéncia de glicose plasmatica baixa. Tais ensaios devem incluir insulina, proinsulina,
peptideo C, niveis de sulfonilureia, cortisol e etanol. Na auséncia de hipoglicemia espontinea documentada, o jejum noturno ou a
privagdo de alimento durante a observacao na condigao de paciente externo as vezes induzem a hipoglicemia e tornam possivel uma
avaliacdo diagnéstica. Um jejum prolongado (até 72 h) sob supervisao minuciosa no hospital pode ser necessdrio — o teste deve ser
encerrado se a glicose plasmatica cair para < 2,5 mmol/L (45 mg/dL) e o paciente apresentar sintomas.
A interpretacdo dos resultados do teste em jejum é mostrada no Tabela 26-2.

TABELA 26-2 m Interpretacao diagnostica da hipoglicemia

Diagnostico Glicose, mmol/L {mg/dL) Insulina, pU/mL Peptideo C, pmol/L Pro-insulina, pmol/L Sulfonilureia na urina ou no plasma
Sem hipoglicemia = 2,2 (= 40) 3 < 200 <5 Nao
Insulinoma = 2,5(=45) =3 = 200 =5 Nao
Insulina exégena < 2,5(=45) =32 < 200 <9 Nao
Sulfonilureia < 2,5 (= 45) =3 = 200 =5 Sim
Nao mediado por insulina = 2,5 (= 45) <3 < 200 <5 Nao

‘Em geral, muito alta.

TRATAMENTO

Hipoglicemia

A sindrome de auséncia de percepcao da hipoglicemia em pacientes com diabetes melito é reversivel apds apenas 2 semanas de evitacao
rigorosa da hipoglicemia. Isso envolve um desvio do limiar glicémico gerador de sintomas simpaticos autondmicos de volta para
concentracoes maiores de glicose.

A terapia aguda da hipoglicemia torna necessaria a administracao de glicose oral ou, se nao estiver disponivel, actcar rapidamente
absorvivel (p. ex., suco de fruta) ou 25 g de uma solucao IV a 50%, sequida por uma infusdo constante de dextrose a 5 ou 10% se for
necessaria a terapia parenteral. A hipoglicemia decorrente das sulfonilureias costuma ser prolongada, exigindo tratamento e monitoramento
por 24 h ou mais. Glucagon IM ou 5C pode ser usado em diabéticos. A prevencao da hipoglicemia recorrente torna necessario o tratamento
da causa subjacente da hipoglicemia, incluindo interrupcao ou reducao da dose dos medicamentos responsaveis, tratamento das
enfermidades criticas, reposicao das deficiéncias hormonais e cirurgia para insulinomas ou outros tumores. A terapia com diazéxido ou
octreotida pode ser usada para controlar a hipoglicemia em caso de nesidioblastose ou insulinoma metastatico inoperavel. O tratamento das
outras formas de hipoglicemia é dietético, consistindo em evitar jejum e fazer refeicdes frequentes e pequenas.
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Emergéncias oncologicas

As emergéncias nos pacientes com cancer podem ser classificadas em trés categorias: efeitos da expansao do tumor, efeitos metabdlicos
ou hormonais mediados pelos produtos tumorais e complicagoes do tratamento.

EMERGENCIAS ONCOLOGICAS ESTRUTURAIS/OBSTRUTIVAS

Os problemas mais comuns sao sindrome da veia cava superior; derrame/tamponamento pericardico; compressao da medula espinal;
convulsoes (Cap. 184) e/ou aumento da pressao intracraniana; e obstrugoes intestinal, urinaria ou biliar. As trés altimas condigoes sdo
discutidas no Capitulo 71, Medicina Interna de Harrison, 20* edicéo.

SINDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR

A obstrugao da veia cava superior reduz o retorno venoso proveniente da cabega, do pescogo e dos membros superiores (Fig. 27-1).
Cerca de 85% dos casos sao decorrentes de cancer de pulmao; o linfoma e a trombose dos cateteres venosos centrais sao outras causas.
Com frequéncia, os pacientes apresentam-se com tumefacao facial, dispneia e tosse. Nos casos graves, a lesdo expansiva mediastinal
pode causar obstrugdo traqueal. Sao observadas ao exame fisico veias cervicais dilatadas e veias colaterais aumentadas na parede
tordcica anterior. A radiografia de térax documenta o alargamento do mediastino superior; 25% dos pacientes apresentam derrame
pleural no lado direito.

FIGURA 27-1 Sindrome da veia cava superior (SVCS). A. Radiografias de térax de um homem de 59 anos com SVCS causada por neoplasia
pulmonar nao pequenas células mostrando uma massa paratraqueal a direita com derrame pleural a direita. B. Tomografia



computadorizada do mesmo paciente demonstrando obstrucao da veia cava superior com trombose (seta) pela neoplasia pulmonar
(quadrado) e colaterais (cabegas de seta). C. Angioplastia por balao (cabeca de seta) com stent (seta) no mesmo paciente.

TRATAMENTO

Sindrome da veia cava superior

A radioterapia constitui o tratamento de escolha para a neoplasia pulmonar de nao pequenas células e outros tumores solidos; quimioterapia
é efetiva em neoplasia pulmonar de pequenas células, linfoma e tumores de células germinativas. Os sintomas recidivam em 10 a 30% dos
pacientes e podem ser minorados por uma endoprotese venosa (stent). Os cateteres centrais coagulados que produzem essa sindrome
devem ser removidos e a terapia anticoagulante, iniciada.

DERRAME/TAMPONAMENTO PERICARDICO

O acumulo de liquido no pericardio prejudica o enchimento do coragio e reduz o débito cardiaco. Observado mais comumente nos
pacientes com cincer de pulmao ou de mama, leucemias ou linfomas, o tamponamento cardiaco pode manifestar-se também como
uma complicacdo tardia da radioterapia mediastinal (pericardite constritiva). Os sintomas comuns sdo dispneia, tosse, dor tordcica,
ortopneia e fraqueza. Derrame pleural, taquicardia sinusal, distensao venosa jugular, hepatomegalia e cianose sdao achados fisicos
frequentes. O pulso paradoxal, o abatamento dos sons cardiacos, o pulso alternante e o atrito sdo menos comuns na doenca pericdrdica
maligna do que nas formas ndo malignas. A ecocardiografia ¢ diagnostica; a pericardiocentese pode mostrar um exsudato seroso ou
sanguinolento e a citologia costuma mostrar células malignas.

TRATAMENTO

Derrame/tamponamento pericardico

A drenagem do liquido do saco pericardico pode salvar a vida até que possa ser realizado um procedimento cirdrgico definitivo (extirpacao
do pericardio ou janela pericardica).

COMPRESSAO DA MEDULA ESPINAL

Os tumores primarios da medula espinal raramente ocorrem e € mais comum que a compressao medular seja decorrente de metastases
epidurais dos corpos vertebrais acometidos pelo tumor, sobretudo de prostata, pulmao, mama, linfoma e lesoes primarias do mieloma.
Os pacientes apresentam-se com dor nas costas, que piora na posi¢ao reclinada, com hipersensibilidade local. Pode ocorrer perda dos
controles intestinal e vesical. Ao exame fisico, os pacientes demonstram perda da sensibilidade abaixo de uma linha horizontal no
tronco, que recebe a designa¢do de nivel sensorial, o qual corresponde habitualmente a uma ou duas vértebras abaixo do local da
compressao. Observam-se com frequéncia fraqueza e espasticidade das pernas, além de reflexos hiperativos com os artelhos erguidos ao
realizar o teste de Babinski. As radiografias da coluna vertebral podem revelar erosao dos pediculos (sinal do piscar da coruja), lesoes
liticas ou esclerdticas dos corpos vertebrais e colapso vertebral. O colapso isoladamente nao é um indicador confidvel da presenca de
tumor; essa € uma manifestagdo comum de uma doenca mais frequente, a osteoporose. A RM consegue visualizar a medula espinal em
todo o seu comprimento e definir a extensao do acometimento tumoral.

TRATAMENTO

Compressao da medula espinal (ver Cap. 22).

SINDROMES PARANEOPLASICAS EMERGENCIAIS

A maioria das sindromes paraneopldsicas exibe um inicio insidioso (Cap. 78). Hipercalcemia, sindrome da secre¢ao inapropriada do
hormdnio antidiurético (STADH) e insuficiéncia suprarrenal podem manifestar-se como emergéncias.

HIPERCALCEMIA

Trata-se da sindrome paraneopldsica mais comum, que ocorre em cerca de 10% dos pacientes com cancer, particularmente aqueles
com cancer de pulmio, mama, cabega e pescoco e rim, além de mieloma. A reabsorciao 0ssea mediada pela proteina relacionada com o
paratormoénio é o mecanismo mais comum; a interleucina 1 (IL-1), a IL-6, o fator de necrose tumoral e o fator [ transformador do
crescimento podem atuar localmente no osso acometido pelo tumor. Em geral, os pacientes apresentam-se com sintomas inespecificos:
fadiga, anorexia, constipagdo, fraqueza. A hipoalbuminemia associada a doenca maligna pode agravar os sintomas para qualquer nivel
sérico de cdlcio em particular, pois havera mais cdlcio livre do que aquele ligado a proteina.

TRATAMENTO

Hipercalcemia

Hidratacao com solucao salina, agentes antiabsortivos (p. ex., pamidronato, 60 a 90 mg IV em 4 h ou zoledronato, 4 a 8 mg V) e
glicocorticoides, em geral, reduzem acentuadamente os niveis de calcio em 1 a 3 dias. Os efeitos do tratamento, em geral, duram varias
semanas. O tratamento da doenca maligna subjacente também é importante.
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Induzida pela acdo da arginina-vasopressina, produzida por certas neoplasias (sobretudo o carcinoma de pulmao de pequenas células).
A SIADH caracteriza-se por hiponatremia, urina inapropriadamente concentrada e grande excre¢do de sddio pela urina, na auséncia de
deplecio de volume. Muitos pacientes com SIADH sdo assintomdticos. Quando o sédio sérico cai para menos de 115 mEq/L, os
pacientes podem experimentar anorexia, depressao, letargia, irritabilidade, confusao, fraqueza e alteracdes da personalidade.

TRATAMENTO

SIADH

A restricao de dagua consegue controlar as formas leves. A demeclociclina (150 a 300 mg VO 3 ou 4x/dia) inibe os efeitos da vasopressina
sobre o tubulo renal, porém o inicio de sua acao € lento (1 semana). A conivaptana pode ser administrada VO (20 a 120 mg 2x/dia) ou IV (10 a
40 mq); a tolvaptana (15 mg VO/dia) € um agonista da vasopressina que pode ser usado. O tratamento da doenca maligna subjacente
também é importante. Se o paciente evidencia alteracdoes do estado mental com niveis de sédio < 115 mEg/L, uma infusdo de soro
fisioldgico e furosemida para aumentar a eliminacao de agua livre pode proporcionar uma melhora mais rapida. A velocidade de correcao
nao deve exceder 0,5-1 mEqg/L por hora. Alteracoes mais rapidas podem produzir desvio hidrico que pode levar a lesao cerebral.

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL

A infiltracdao das suprarrenais pelo tumor e sua destruicao por hemorragia sao as duas causas mais comuns. Além disso, os anticorpos
inibidores do ponto de verificagdo imunolégico ipilimumabe, nivolumabe e pembrolizumabe podem produzir uma hipofisite
autoimune que causa insuficiéncia suprarrenal. Sintomas como nduseas, vomitos, anorexia e hipotensdo ortostdtica podem ser
atribuidos ao cancer progressivo ou aos efeitos colaterais do tratamento. Certos tratamentos (p. ex., cetoconazol, aminoglutetimida)
podem interferir diretamente na sintese dos esteroides nas suprarrenais.

TRATAMENTO

Insuficiéncia suprarrenal

Nas emergéncias, um bolus de 100 mg IV de hidrocortisona € seguido por uma infusao continua de 10 mg/h. Nas circunstancias nao
emergenciais, porém estressantes, 100 a 200 mg/dia de hidrocortisona oral constituem a dose inicial, que deve ser reduzida até chegar a
dose de manutencao de 15 a 37,5 mg/dia. A fludrocortisona (0,1 mg/dia) pode ser necessaria na presenca de hiperpotassemia.

COMPLICACOES DO TRATAMENTO

As complicagoes do tratamento podem ocorrer agudamente ou emergir somente muitos anos apos o tratamento. A toxicidade pode
estar relacionada com os agentes usados para tratar o cincer ou ser decorrente da resposta do cancer ao tratamento (p. ex., deixando
uma perfuracao em uma viscera oca ou causando complicacoes metabdlicas, como a sindrome da lise tumoral). Varias complicacées do
tratamento manifestam-se como emergéncias. Febre, neutropenia e sindrome da lise tumoral sdo abordadas aqui; as outras sdo
discutidas no Capitulo 71, Medicina Interna de Harrison, 20° edic¢ao.

FEBRE E NEUTROPENIA

Muitos pacientes com cancer sdo tratados com agentes mielotoxicos. Quando as contagens de granuldcitos no sangue periférico sao <
1.000/pL, o risco de infec¢ao aumenta substancialmente (48 infecgoes/100 pacientes). Um paciente neutropénico que apresenta febre (>
38°C) deve ser submetido a um exame fisico com atencdo especial as lesoes cutineas, membranas mucosas, locais dos cateteres IV e
area perirretal. Devem ser obtidas duas séries de culturas de sangue de locais diferentes e realizada uma radiografia de torax, e
quaisquer testes adicionais devem ser orientados pelos achados da anamnese e do exame fisico. Todos os acimulos de liquidos devem
ser puncionados e a urina e/ou outros liquidos devem ser examinados ao microscopio para possivel evidéncia de infeccio.

TRATAMENTO

Febre e neutropenia

Apds obtencao das culturas, todos os pacientes devem receber antibiéticos de amplo espectro IV (p. ex., ceftazidima, 1 g a cada 8 h). Se for
encontrado um local infeccioso ébvio, o esquema antibidtico deverd cobrir os microrganismos que podem causar a infeccao. Em geral, a
terapia deve ser iniciada com um agente ou agentes que cubram microrganismos tanto Gram-positivos quanto Gram-negativos. Se a febre
regredir, o tratamento deve continuar até a resolucao da neutropenia. A persisténcia de neutropenia febril apés 7 dias deve implicar o
acréscimo de anfotericina B (ou outro agente antifingico de amplo espectro como o posaconazol) ao esquema antibiético.

SINDROME DA LISE TUMORAL

Quando tumores em crescimento rapido sdo tratados com esquemas efetivos de quimioterapia, as células tumorais que estio morrendo
podem liberar grandes quantidades de produtos de desintegracao do acido nucleico (principalmente acido trico), potassio, fosfato e
acido lactico. As elevagoes do fosfato podem resultar em hipocalcemia. O aumento do dcido trico, em especial na vigéncia de acidose,
pode sofrer precipitacio nos tibulos renais e evoluir para insuficiéncia renal. A insuficiéncia renal pode exacerbar a hiperpotassemia.

TRATAMENTO

Sindrome da lise tumoral




A prevencao é a melhor abordagem. Manter a hidratacao com 3 L/dia de solucao salina, conservar o pH da urina > 7,0 com a administracao
de bicarbonato e iniciar alopurinol, 300 mg/mZ2/dia, 24 h antes de iniciar a quimioterapia. Apos a administracao da quimioterapia, monitorar
os eletrolitos séricos a cada 6 h. Se apo6s 24 h o acido urico (> 8 mg/dL) e a creatinina sérica (> 1,6 mg/dL) continuarem elevados, a rasburicase
(urato oxidase recombinante), 0,2 mg/kg IV diariamente, pode fazer baixar os niveis de acido urico. Se o potassio sérico for > 6,0 mEqg/L e
instalar-se um quadro de insuficiéncia renal, a hemodialise podera ser necessaria. Manter o calcio em niveis normais.
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Anafilaxia

DEFINICAO

Reacao de hipersensibilidade sistémica com ameaca a vida, causada pelo contato com um alérgeno; pode aparecer minutos apds a
exposicao a substancia ofensiva. As manifestacoes incluem dificuldade respiratdria, prurido, urticaria, edema de mucosas, distirbios GI
(nduseas, vomitos, dor abdominal e diarreia) e colapso vascular. Praticamente todo alérgeno pode desencadear uma reagao anafildtica,
porém entre os agentes mais comuns estdo as proteinas, como antissoros, hormonios, extratos de pélen, veneno de himendpteros e
alimentos; farmacos (sobretudo antibidticos); e agentes diagnosticos, como material de contraste IV. A atopia ndo parece predispor a
anafilaxia por reacoes a fdrmacos e exposi¢do a venenos. As reacdes anafilaticas a transfusao sao abordadas no Capitulo 9.

APRESENTACAO CLINICA

O tempo até o inicio € varidvel, mas os sintomas costumam ocorrer em segundos a minutos apos a exposicao ao agente ofensivo. Entre
80 e 90% sao unifasicas; contudo, 10 a 20% sao bifdsicas, quando os sintomas anafildticos retornam cerca de uma hora apos a resolugao
dos sintomas iniciais.

« Respiratorio: edema de mucosas, rouquiddo, estridor, sibilancia.
« Cardiovascular: taquicardia, hipotensao.
« Cutaneo: prurido, urticaria, angioedema.

DIAGNOSTICO

O diagnostico € feito mediante obtengdo da historia de exposi¢do a substancia ofensiva com o desenvolvimento subsequente do
complexo de sintomas caracteristicos.

TRATAMENTO

Anafilaxia

O tratamento de primeira escolha é 0,3 a 0,5 mL de epinefrina IM a 1:1000 (1.0 mg/mL), com doses repetidas conforme necessario em
intervalos de 5 a 20 minutos para reagdes graves. O paciente deve ser colocado em posi¢ao supina para otimizar o retorno venoso e evitar a
“sindrome do coracao vazio”.

A epinefrina produz efeitos a e B-adrenérgicos, resultando em vasoconstricdo e relaxamento da musculatura lisa bronquica. Os
betabloqueadores sao relativamente contraindicados para pessoas com risco de reacdes anafilaticas.

As seguintes medidas também devem ser adotadas, se necessarias:

« Administracdo de solucdo salina e agentes vasopressores se ocorrer hipotensao intratavel.

«  Anti-histaminicos, como a difenidramina na dose de 50 a 100 mg IM ou IV.

« Broncodilatadores em nebulizacao para broncoespasmo.

- Oxigénio; intubacao endotraqueal ou traqueostomia podem ser necessarias para a hipoxemia progressiva.

» Glicocorticoides (metilprednisolona, na dose de 0,5 a 1 mg/kg IV); nao sao uteis para as manifestacoes agudas, mas podem ajudar a
diminuir a recorréncia tardia de hipotensao, broncospasmo ou urticaria.

PREVENCAO

Evitar o antigeno ofensivo, quando possivel; teste cutineo e dessensibilizagdo a substincias, como a penicilina e venenos de
himendpteros, se necessario. Os individuos devem usar um bracelete com informacdes e ter acesso imediato a um kit de epinefrina
dentro do prazo de validade.
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Mordeduras, venenos, picadas e intoxicacao por animais marinhos

MORDEDURAS DE MAMIFEROS

« A cada ano, ocorrem cerca de 300 mordeduras por cdes e gatos em cada 100.000 habitantes nos Estados Unidos, com a maioria
das mordeduras sendo causadas por animais de estimagao.

« A microbiologia de ferimentos por mordedura reflete a flora oral do animal causador.

« As mordeduras de varios animais diferentes podem transmitir raiva e tularemia.

MORDEDURAS DE CAES

« Epidemiologia: Os cies mordem = 4,7 milhoes de pessoas a cada ano, causando 80% de todas as mordeduras por animais; 15 a
20% desses ferimentos tornam-se infectados.

« Bacteriologia (Tab. 29-1): Inclui microrganismos aerdbios e anaerodbios, como estreptococos beta-hemoliticos; Eikenella
corrodens; Capnocytophaga canimorsus; e espécies de Pasteurella, Staphylococcus, Actinomyces, Prevotella, Neisseria e
Fusobacterium.

TABELA 29-1 m Tratamento das infeccoes das feridas por mordeduras de animais e humanos

Espécie Patdgenos Antibiotico(s) de Agente(s) alternativo(s) para Recomendacgoes Outras consideragoes
agressora comumente isolados  preferéncia® pacientes alérgicos a penicilina  para profilaxia em
pacientes com
feridas nao
infectadas recentes
Céo Staphylococcus Amoxicilina/clavulanato Clindamicina (150 a 300 mg VO As vezest Considerar profilaxia da raiva
aureus, Pasteurella (250 a 500 mg VO 3x/dia) 4x/dia) mais SMX-TMP (1
multocida, ou ampicilina/sulbactam comprimido duplo 2x/dia) ou
anaerdbios, (1,5a3glVacadaéh) ciprofloxacino (500 mg VO
Capnocytophaga 2x/dia)
canimorsus
Gato P. multocida, 5. Amoxicilina/clavulanato ou Clindamicina mais SMX-TMP Geralmente Considerar profilaxia da raiva.
aureus, anaerobios ampicilina/sulbactam, (como na mordedura de cao) ou Avaliar cuidadosamente se
como na mordedura de cao  uma fluoroguinolona houve penetragao de osso ou
articulacao
Humano; Streptococcus viridans,  Amoxicilina/clavulanato ou Eritromicina (500 mg VO 4x/dia)  Sempre
mordedura S. aureus, ampicilina/sulbactam, ou uma fluoroquinolona
oclusional Haemophilus como na mordedura de cao
influenzae,
anaerdbios
Humano; lesao  Igual a mordedura Ampicilina/sulbactam, Cefoxitinac Sempre Examinar envolvimento de
por punho oclusional mais como na mordedura de cao, tenddo, nervo ou articulacao
fechado Eikenella corrodens ou imipenem (500 mg a
cada 6 h)
Macaco Igual a mordedura Igual a mordedura humana Igual a mordedura humana Sempre Para os macacos, considerar a
humana profilaxia do herpes-virus B
com aciclovir
Cobra Pseudomonas Ampicilina/sulbactam, Clindamicina mais SMX-TMP Algumas vezes, Administrar antiveneno para
aeruginosa, Proteus como na mordedura de cao  (como na mordedura de cdo)ou  especialmente com casos de cobras venenosas
spp., Bacteroides uma fluoroquinolona cobras venenosas
fragilis, Clostridium
Spp.
Roedores Streptobacillus Penicilina VK (500 mg Doxiciclina (100 mg VO 2x/dia) As vezes
moniliformis, 4x/dia VOQ)
Leptospira spp., P.
multocida
Animal Aeromonas Cefalosporina de terceira Clindamicina mais Sempre Obter consultoria cirdrgica
aquatico hydrophila, Vibric spp.  geragao (p. ex. ceftriaxona, levofloxacine (750 mg VO ao dia) imediata, ja que o risco de
(jacare, marinho (Vibrio 1 g IV a cada 24h) mais mais doxiciclina infeccao necrotizante é
piranha, vulnificus) doxiciclina (100 mg VO elevado com Aeromonas e
tubardo, 2x/dia) Vibrio spp.
moreia,
barracuda)

1As escolhas de antibidticos devem basear-se nos dados da cultura, quando disponiveis. Essas sao sugestdes para a terapia empirica e devem ser adaptadas as circunstancias e condigoes
locais. Esquemas IV devern ser usados para pacientes hospitalizados. A dose IV Unica de antibidtico pode ser administrada aos pacientes que terao alta hospitalar apés o tratamento inicial.

0s antibioticos profilaticos sao sugeridos para as feridas graves ou extensas, feridas localizadas na face e lesdes com esmagamento, quando pode haver o envolvimento de osso ou
articulacao, ou guando existe comorbidade.

‘Pode ser perigosa nos pacientes com reacao de hipersensibilidade imediata a penicilina.

Sigla: SMX-TMP, sulfametoxazol-trimetropina.

« Caracteristicas clinicas: Manifesta-se tipicamente dentro de 8 a 24 horas ap6s a mordedura como celulite local com drenagem
purulenta e algumas vezes com odor fétido. Pode ocorrer disseminagdo sistémica (p. ex., bacteremia, endocardite, abscesso
cerebral). A infeccao por C. canimorsus pode apresentar-se como sindrome séptica, coagulagao intravascular disseminada (CIVD)
e insuficiéncia renal, particularmente em pacientes esplenectomizados, que possuem disfuncdo hepatica ou sao
imunossuprimidos.



MORDEDURAS DE GATOS

« Epidemiologia: As mordeduras e arranhaduras de gatos resultam em infecgdo em mais de 50% dos casos.

« Bacteriologia (Tab. 29-1): Inclui microrganismos semelhantes aqueles envolvidos em mordeduras de caes. Pasteurella multocida
e Bartonella henselae, o agente da doenca da arranhadura do gato, sdo importantes patogenos associados aos gatos. Tularemia e
esporotricose tém sido associadas a mordedura de gatos.

« Caracteristicas clinicas: As infecgoes por P. multocida podem causar inflamagao rapidamente progressiva e drenagem purulenta
dentro de horas apds a mordedura. Como resultado da penetragio profunda dos incisivos estreitos e afiados do felino no tecido, as
mordeduras de gatos apresentam maior probabilidade de causar artrite séptica ou osteomielite do que as de caes.

MORDEDURAS DE OUTROS MAMIFEROS NAO HUMANOS

« Macacos do Velho Mundo (espécie Macaca): As mordeduras podem transmitir o herpes-virus B (Herpesvirus simiae), que pode
causar infeccoes no SNC com altas taxas de mortalidade.
« Focas, morsas, ursos-polares: As mordeduras podem causar uma infec¢ao cronica supurativa, conhecida como dedo de foca, a qual

é provavelmente causada por espécies de micoplasma.

« Pequenos roedores (e seus predadores): As mordeduras podem transmitir a febre da mordedura do rate, causada pelo

Streptobacillus moniliformis (nos EUA) ou Spirillum minor (na Asia).

~ A febre da mordedura do rato ocorre apds a cicatrizagao da ferida inicial, uma caracteristica que a diferencia da infec¢ao na
ferida aguda.

— A infecgao por S. moniliformis manifesta-se 3 a 10 dias apos a mordedura, com febre, calafrios, mialgia, cefaleia e artralgias
migratorias severas, seguidas por exantema maculopapuloso envolvendo palmas e solas. A doenca pode progredir para
abscessos metastaticos, endocardite, meningite e pneumonia.

« A febre de Haverhill é uma infeccdo por S. moniliformis adquirida ao ingerir agua ou leite contaminado e tem manifestagoes
semelhantes aquelas descritas anteriormente.

- A infeccao por S. minor causa dor local, edema arroxeado no local da mordedura com linfangite e linfadenopatia regional 1 a 4
semanas apds a mordida, com evolucio para doenca sistémica inespecifica.

MORDEDURAS HUMANAS

» Epidemiologia: As mordeduras humanas tornam-se infectadas em 10 a 15% das vezes.
— As lesdes oclusionais sao infligidas pela verdadeira mordedura. As lesdes de punho fechado resultam quando o punho fechado
de uma pessoa atinge os dentes da outra.
— As lesdes em punho fechado sio mais comuns e costumam resultar em infec¢oes mais graves (p. ex., artrite séptica,
tenossinovite).
 Bacteriologia: Ver Tabela 29-1.

TRATAMENTO

Mordeduras de mamiferos

« Tratamento da ferida: O fechamento da ferida é controverso nas lesoes por mordeduras. Apos a limpeza completa, as lesoes faciais de
< 24 h em geral precisam ser suturadas por motivos estéticos e porque a abundante irrigacao sanguinea na face reduz o risco de
infeccao. Em outros locais do corpo, muitas autoridades nao tentam o fechamento primario de feridas que estao ou se tornarao
infectadas (p. ex., feridas > 12 h), preferindo, em vez disso, irrigar bastante a ferida, desbridar o tecido desvitalizado, remover corpos
estranhos e aproximar as margens. O fechamento primario tardio pode ser realizado apés ter passado o risco de infeccao. Os
ferimentos puntiformes por mordedura de gato devem ser deixados sem sutura devido a alta taxa de infeccao.

- Antibioticoterapia: Ver Tabela 29-1. Os antibidticos, em geral, sao administrados por 3 a 5 dias (como profilaxia em pacientes que se
apresentam dentro de 8 horas desde a mordedura) ou por 10 a 14 dias (como tratamento de infeccoes estabelecidas).

- QOutras profilaxias: A profilaxia da raiva (imunizacdo passiva com imunoglobulinas da raiva e imunizacao ativa com vacina da raiva)
deve ser administrada em consulta com as autoridades de saude publica locais e regionais. Deve ser considerada a vacina de reforco
para o tétano nos pacientes imunizados anteriormente, mas que nao receberam o reforco nos ultimos 5 anos, assim como a
imunizacao primaria e a administracao de imunoglobulina tetanica nos pacientes nao imunizados previamente contra tétano.

PICADAS DE COBRAS VENENOSAS'

« Epidemiologia: No mundo todo, ocorrem 1,2 a 5,5 milhdes de picadas de cobra a cada ano, com 421.000 a 1.841.000
envenenamentos e 20.000 a 94.000 mortes.
- A frequéncia das picadas € maior em climas temperados e tropicais, onde a populagio subsiste por agricultura manual e pesca.
- A diferenciacdo entre espécies de cobras venenosas e nao venenosas pode ser dificil; o padrao de cores é sabidamente
enganador.
» Caracteristicas clinicas: Os venenos de cobra sao misturas complexas de enzimas e outras substancias que promovem
extravasamento vascular, causam necrose tecidual, afetam a cascata de coagulagio e prejudicam a fungao dos orgéos.
— As apresentacoes especificas diferem um pouco conforme a espécie de cobra em particular.
- Os sintomas sistémicos podem incluir hipotensao, edema pulmonar, hemorragia, alteracao do estado mental ou paralisia
(incluindo os musculos da respiracao).
« Prognostico: A taxa de mortalidade global para picadas de cobras venosas é < 1% entre as vitimas nos Estados Unidos que
recebem o antiveneno; a incidéncia de perda funcional permanente em uma extremidade picada € substancial.

TRATAMENTO

Picadas de cobras venenosas




MANEJO A CAMPO

« Transferir a vitima para um local de assisténcia definitiva o mais rapido possivel.

« Colocar uma tala no membro picado e manté-lo na altura do coracao para diminuir o sangramento e o desconforto.

- Evitar incisoes na ferida da picada, resfriamento, consultas com curandeiros tradicionais, torniquetes e choque elétrico, pois essas
medidas sao ineficazes e podem aumentar o dano tecidual local.

- Se a cobra causadora for identificada de maneira confiavel e for sabidamente neurotoxica, a imobilizacao por pressao (enfaixamento
de todo o membro com pressao de 40 a 70 mmHg para membros superiores ou 55 a 70 mmHg para membros inferiores) pode ser
usada. A vitima deve ser carregada até um centro de atendimento médico, ja que a deambulacao dispersara o veneno do local da
picada, independentemente de sua localizacao anatomica.

TRATAMENTO HOSPITALAR

Monitorizacao estrita dos sinais vitais, ritmo cardiaco, débito urinario e saturacao de O,. Observar evidéncias de disfuncao de nervo
craniano (p. ex., ptose), que pode preceder a dificuldade de degluticao e a insuficiéncia respiratoria.

« Observar o nivel do edema e a circunferéncia do membro a cada 15 minutos até que ele tenha estabilizado.

- Tratar o choque inicialmente com solucao salina isoténica (20 a 40 mL/kg IV); se a hipotensao persistir, tentar albumina a 5% (10 a 20
mL/kg IV) e vasopressores.

- Comecar a procurar antivenenos especificos e apropriados precocemente em todos os casos conhecidos de picadas de cobras
venenosas. Nos EUA, ha assisténcia 24 h em centros regionais de controle de venenos.?

1. Qualquer indicio de envenenamento sistémico (sinais ou sintomas sistémicos, alteracoes laboratoriais) e achados locais
progressivos significativos (p. ex., edema que atravessa uma articulacao, envolve mais da metade do membro picado ou esta se
expandindo rapidamente; bolhas ou equimoses extensas; dor importante) sao indica¢des para administracao do antiveneno.

2. O médico que esta tratando do paciente deve procurar orientacoes de especialistas sobre picadas de cobras em relacao as
indicacoes e doses do antiveneno. A duracao da administracdo do antiveneno depende da espécie de cobra causadora, mas
doses multiplas nao sao efetivas na reversao das respostas a picada que ja estejam estabelecidas (p. ex., insuficiéncia renal,
paralisia estabelecida, necrose).

3. A qualidade do antiveneno varia entre as partes do mundo. A taxa de reacao anafilactoide pode superar 50%, fazendo que
algumas autoridades recomendem pré-tratamento com dose baixa de epinefrina SC (0,25 mg de solucdo aquosa a 1:1000). O uso
profilatico de anti-histaminicos e glicocorticoides nao é benéfico. O CroFab, um antiveneno usado nos EUA contra espécies de
vibora norte-americanas, tem baixo risco de desencadear alergia.

4. Deve ser realizado um teste com inibidores da acetilcolinesterase em pacientes com evidéncia objetiva de disfuncao neurologica,
pois esse tratamento pode causar melhora neurolégica em pacientes picados por cobras que possuem neurotoxinas de acao pos-
sinapticas.

« Elevar a extremidade picada acima do nivel do coracao apos o inicio da administracao do antiveneno.

»  Atualizar a vacinacao contra tétano.

- Observar os pacientes quanto a ocorréncia da sindrome de compartimento muscular.

» Observar os pacientes com sinais de envenenamento no hospital por pelo menos 24 horas. Os pacientes com picadas “secas” devem
ser observados ao menos por 8 horas, pois os sintomas sao frequentemente tardios.

ENVENENAMENTO POR ANIMAIS MARINHOS

« Grande parte do manejo dos envenenamentos por criaturas marinhas ¢ de suporte. Antivenenos marinhos especificos podem ser
usados quando apropriado.

INVERTEBRADOS

« Etiologia: As lesoes causadas por cnidocistos (células com ferrao) de hidrozodrios, corais-de-fogo, dguas-vivas, caravelas e
anémonas-do-mar podem causar sintomas clinicos semelhantes que diferem em gravidade. Outros invertebrados (p. ex.,
esponjas-do-mar, vermes anelideos, ouri¢os-do-mar) tém espinhos que podem causar picadas dolorosas.

« Caracteristicas clinicas: Dor (agulhada, queimagao e pulsagao), prurido e parestesia desenvolvem-se imediatamente no local da
picada. Sao descritos sintomas neurologicos, GI, renais, cardiovasculares, respiratorios, reumatoldgicos e oculares.

TRATAMENTO

Envenenamento por invertebrados marinhos

« Descontaminar a pele imediatamente com solucao salina. Vinagre (acido acético a 5%) é um agente util para o tratamento da dor
causada por varias espécies diferentes. Esfregar com alcool (isopropanolol a 40-70%) pode ser util como um substituto, embora possa
exacerbar a liberacao de nematocistos em algumas especies.

-  Apos a descontaminacao, pode ser util o uso de anestésicos topicos, anti-histaminicos ou logdes de corticosteroides.

« Narcoticos podem ser necessarios para a dor persistente.

- Os espasmos musculares podem responder a diazepam (2 a 5 mg e com aumento da dose, se necessario) ou gluconato de calcio IV a
10% (5a 10 mL).

VERTEBRADOS

« Etiologia: Muitos vertebrados marinhos, como as arraias, o peixe-escorpido (peixe-ledo e peixe-pedra), o bagre-do-mar e tubaroes
cornudos venenosos, sdo capazes de causar envenenamentos em humanos.
« Caracteristicas clinicas: Depende do peixe agressor
- Arraias: Causa tanto um envenenamento quanto uma ferida traumatica. O veneno causa dor intensa imediata que atinge o
pico aos 30 a 60 min e pode durar até 48 horas. A ferida costuma ficar isquémica e ter cicatrizacao ruim. Os efeitos sistémicos
podem incluir fraqueza, arritmias, hipotensao, paralisia e, raramente, morte.
— Peixe-pedra: Em fun¢ao da toxicidade neuromuscular do veneno, as picadas podem ameagar a vida e a morte pode ocorrer
dentro de 6 a 8 horas. A dor local ¢ imediata e intensa, podendo durar dias. Os efeitos sistémicos sdo semelhantes aqueles dos
envenenamentos por arraias.



TRATAMENTO

Envenenamento por vertebrados marinhos

- Imergir a parte atingida imediatamente em agua quente nao escaldante (45°C) por 30 a 90 minutos ou até que haja alivio
significativo da dor. A repeticao da terapia com agua quente pode ajudar em caso de dor recorrente.

- Explorar, desbridar e irrigar vigorosamente a ferida apos a administracao de anestésicos locais/regionais.

« Ha antiveneno disponivel para o envenenamento causado por peixe-pedra e peixe-escorpiao. Nos EUA, entrar em contato com o
centro regional de controle de envenenamento mais préximo para assisténcia.

« Deixar as feridas cicatrizarem por segunda intencao ou serem tratadas por fechamento primario tardio.

- Atualizar a vacinacao contra tétano.

« Considerar o uso empirico de antibioticos para cobrir espécies de Staphylococcus e Streptococcus em ferimentos graves e
envenenamentos em pacientes imunossuprimidos. A cobertura deve ser ampliada para cobrir espécies de Vibrio se a ferida for
submetida a fechamento primario.

INTOXICACAO POR ANIMAIS MARINHOS

CIGUATERA

+ Epidemiologia: E a intoxicacdo alimentar nio bacteriana associada a peixes mais comum nos EUA, com a maioria dos casos

ocorrendo na Florida e no Havali.

- Ao todo, de 20.000 a 50.000 pessoas sao afetadas anualmente, embora 90% dos casos possam nao ser relatados.
— Trés quartos dos casos envolvem barracudas, meros, xeréus ou garoupas encontrados no Oceano Indico, Pacifico Sul e Mar do
Caribe.

« Patogénese: A toxina da ciguatera age nos canais de sddio dependentes de voltagem e € criada por dinoflagelados marinhos, cujo
consumo pelos peixes permite que a toxina se acumule na cadeia alimentar. Trés das principais ciguatoxinas - CTX-1, 2, 3 - sdo
encontradas na carne e visceras dos peixes ciguatéricos, em geral ndo sdo afetadas por fatores externos (p. ex., calor, frio,
congelamento a seco, dcido gastrico) e nem afetam o peixe (p. ex., odor, cor ou sabor).

« Caracteristicas clinicas: Os pacientes tipicamente desenvolvem sintomas dentro de 2 a 6 horas, e praticamente todos dentro de
24 horas. O diagnostico ¢ feito com bases clinicas.

- Os sintomas podem ser numerosos (> 150 ja foram relatados) e incluem diarreia, vomitos, dor abdominal, sinais neurologicos
(p. ex., parestesia, fraqueza, fasciculacdes, ataxia), exantema maculopapuloso ou vesicular e instabilidade hemodinamica.
- Um sintoma patognomdnico - inversao da percepgao de frio e quente — ocorre em 3 a 5 dias e pode durar meses.

TRATAMENTO

Intoxicacao por ciguatera

«  Aterapia é de suporte e baseia-se nos sintomas.

» Banhos frios, hidroxizina (25 mg VO a cada 6 a 8 h) ou amitriptilina (25 mg VO 2x/dia) podem melhorar o prurido e a disestesia.

- Por 6 meses apos o inicio da doenca, o paciente deve evitar a ingestao de peixes (frescos ou preservados), moluscos, éleos de peixe,
molhos de peixes ou de moluscos, alcool, castanhas e 6leos de castanhas.

PARALISIA NA INTOXICACAO POR MOLUSCOS?

« Etiologia: Induzida pela ingestio de organismos filtradores (p. ex., mariscos, ostras, vieiras, mexilhoes) contaminados que
concentram toxinas quimicas hidrossoluveis estaveis no acido e no calor.
— A toxina mais bem caracterizada e mais identificada ¢ a saxitoxina.
— As toxinas da paralisia por intoxica¢do por moluscos nao podem ser destruidas pelo cozimento comum.

« Caracteristicas clinicas: Parestesias orais (no inicio ardéncia e queimacao, mais tarde dorméncia) desenvolvem-se dentro de
minutos a horas apos a ingestao do molusco contaminado e progridem até envolver o pescogo e as extremidades distais. Pode
ocorrer paralisia flacida e insuficiéncia respiratéria 2 a 12 horas depois; 12% dos pacientes morrem, em geral dentro de 18 horas.

TRATAMENTO

Paralisia na intoxicacao por moluscos

- Se o0s pacientes procurarem atendimento horas apds a ingestao, a lavagem e a irrigacao gastricas com 2 L de uma solucao de
bicarbonato de sédio a 2% poderao ser Uteis, assim como a administracao de carvao ativado (50 a 100 g) e catarticos nao baseados
em magnésio (p. ex., sorbitol, 20 a 50 g).

- O paciente deve ser monitorado quanto a ocorréncia de paralisia respiratéria por pelo menos 24 horas.

ESCOMBROIDE
« Etiologia: Intoxicacdo histaminica por decomposicdo bacteriana de peixe escombroide inadequadamente refrigerado ou
conservado (p. ex., atum, cavalinha, tiravira, peixe-agulha, wahoo e bonito).
— Essa sindrome também pode ocorrer com peixe nao escombroide (p. ex., sardinha, arenque, dourado, olho-de-boi e anchova).
- O peixe afetado costuma ter um gosto metalico ou apimentado, mas pode ter aspecto e sabor normais.
— Devido a distribui¢ao desigual da decomposicao dentro do peixe, nem todas as pessoas que comem um peixe afetado ficam
doentes.



« Caracteristicas clinicas: Dentro de 15 a 90 minutos da ingestdo os pacientes apresentam parestesias orais, dor abdominal leve e
nduseas. Os pacientes com casos graves desenvolvem rubor (exacerbado pela exposicio UV), prurido, urticdria, edema
angioneurotico, broncospasmo, sintomas GI e hipotensio.

- Os sintomas em geral melhoram em 8 a 12 horas.
- Pode ser pior em pacientes que fazem uso de isoniazida em fun¢do da inibicdo da histaminase no trato GI.

TRATAMENTO

Envenenamento por escombroide

- O tratamento consiste na administragao de anti-histaminico (H, ou H,).
- Se o broncospasmo for grave, pode ser usado um broncodilatador inalatério ou epinefrina injetavel.

PICADAS E FERROADAS DE ARTROPODES

PICADAS DE CARRAPATO EPARALISIADO CARRAPATO

« Epidemiologia: Os carrapatos sao importantes portadores de doencas causadas por vetores (p. ex., doenca de Lyme, babesiose,
anaplasmose, erliquiose) nos Estados Unidos.

- Etiologia: Enquanto os carrapatos se alimentam do sangue de seus hospedeiros, suas secre¢cdes podem produzir reacdes locais,
transmitir diversos patogenos, induzir uma doenca febril ou causar paralisia. Carrapatos moles ficam aderidos por < 1 hora;
carrapatos duros podem alimentar-se por > 1 semana.

« Caracteristicas clinicas: Com exce¢ao das doencas transmitidas por carrapatos, a maioria das manifestacoes das picadas de
carrapato sao autolimitadas apos sua remocao.

— A febre induzida pelo carrapato, na auséncia da transmissdo de patogenos, esta associada a cefaleia, nduseas e mal-estar e
geralmente melhora em < 36 horas apds a remogao do carrapato.
— A paralisia por carrapato ¢ uma paralisia flicida ascendente causada por uma toxina presente na saliva do carrapato, e que
produz bloqueio neuromuscular e diminui¢ao da condugdo nervosa.
« A fraqueza inicia-se de forma simétrica nas extremidades inferiores < 6 dias apds a adesdo do carrapato e sobe
simetricamente, causando a paralisia completa das extremidades e dos nervos cranianos.
« Os reflexos tendinosos profundos estao diminuidos ou ausentes, mas o exame da sensibilidade e a pun¢ao lombar (PL) tém
resultados normais.
« A remocdo do carrapato resulta em melhora dentro de horas; a falha em remover o carrapato pode resultar em paralisia
respiratoria e morte.

TRATAMENTO

Picadas de carrapato e paralisia do carrapato

«  Os carrapatos devem ser removidos com uma pinca perto do ponto de adesao, o qual deve ser desinfectado.

- Os pacientes picados por carrapatos de cervos em regidoes endémicas para a doenca de Lyme podem receber uma dose oral
profildtica de doxiciclina (200 mg) dentro de 72 horas da remocao do carrapato.

« A remocao dentro de 36 h apos a adesao em geral previne a transmissao dos agentes da doenca de Lyme, babesiose, anaplasmose e
erliquiose.

PICADAS DE ARANHAS
Picadas de aranhas-reclusas (Loxosceles)?

 Epidemiologia: As aranhas-reclusas marrons ocorrem sobretudo na parte sul e central dos Estados Unidos, e seus parentes
proximos sdo encontrados nas Américas, na Africa e no Oriente Médio. Essas aranhas picam humanos com pouca frequéncia,
tipicamente se forem ameagadas ou pressionadas contra a pele.
« Caracteristicas clinicas:
— A maioria das picadas por aranha-reclusa marrom resulta apenas em lesdo leve com edema e eritema, embora possa ocorrer
necrose severa da pele e do tecido SC e hemolise.
— Dentro de algumas horas, o local da picada fica doloroso e pruriginoso com enduracao central circundada por zonas de
1squemia e eritema.
— Febre e outros sintomas sistémicos inespecificos podem desenvolver-se dentro de trés dias apos a picada.
— As lesoes geralmente melhoram em poucos dias, mas os casos graves podem produzir uma grande ulcera e cicatriz deprimida
que demora meses a anos para desaparecer.

TRATAMENTO

Picadas de aranhas-reclusas

« O manejo inicial inclui repouso, gelo, compressao e elevacao. A administracao de analgésicos, anti-histaminicos, antibiéticos e
profilaxia para o tétano deve ser realizada conforme indicado.
« O desbridamento ou excisao cirurgica precoces da ferida sem o fechamento retarda a cicatrizacao.

Picadas de aranhas viuvas-negras



« Epidemiologia: A aranha viuva-negra, reconhecida por uma marca em ampulheta vermelha sobre um ventre negro brilhante, ¢
mais abundante no sudeste dos Estados Unidos. Outras espécies de Latrodectus estio presentes em outras regioes temperadas e
subtropicais do mundo.

« Patogénese: As vilvas-negras fémeas produzem uma potente neurotoxina que se liga irreversivelmente aos terminais pré-
sindpticos de nervos e causa a liberacao e deplecio de acetilcolina e outros neurotransmissores.

« Caracteristicas clinicas:

- Em 60 minutos, caibras dolorosas se espalham a partir do local da picada até os grandes musculos das extremidades e tronco.

— A dor e arigidez extrema dos musculos abdominais podem mimetizar a peritonite, mas o abdome ndo ¢ doloroso.

— Qutras caracteristicas sao semelhantes aquelas da overdose de acetilcolina (p. ex., excesso de salivagao, lacrimejamento, mic¢ao
e defecacao; desconforto GI; e vomitos).

— Embora a dor possa melhorar nas primeiras 12 horas, ela pode recorrer por semanas.

~ Podem ocorrer parada respiratdoria, hemorragia cerebral ou insuficiéncia cardiaca.

TRATAMENTO

Picadas de aranhas viuvas-negras

« O tratamento consiste em repouso, gelo, compressao e elevacao, além de profilaxia do tétano.
- Quso de antiveneno é limitado por sua eficacia questionavel e por preocupacoes em relacao a anafilaxia e doenca do soro.

PICADAS DE ESCORPIOES

« Epidemiologia: Apenas cerca de 30 das aproximadamente 1.000 espécies de escorpides produzem venenos potencialmente letais,
causando mais de 5.000 mortes no mundo todo a cada ano. Entre os escorpides nos Estados Unidos, apenas o escorpido da casca
de arvore (Centruroides sculpturatus ou C. exilicauda) no sudoeste produz um veneno potencialmente letal.

» Caracteristicas clinicas: A gravidade dos sintomas depende da espécie de escorpido. No caso do escorpiao da casca de arvore dos
Estados Unidos, os sintomas progridem até a intensidade maxima em cerca de 5 horas e costumam melhorar em 1 a 2 dias,
embora a dor e as parestesias possam durar semanas.

— Escorpido da casca de drvore: O edema nao costuma ser aparente e a percussao da drea afetada (o teste da batida) pode acentuar
a dor, a parestesia e a hiperestesia. A disfuncdo de nervos cranianos e a hiperexcitabilidade de misculos esqueléticos se
desenvolvem dentro de horas. As complicacoes incluem taquicardia, arritmias, hipertensdo, hipertermia, rabdomidlise, acidose
e, algumas vezes, parada respiratoria fatal.

— Fora dos Estados Unidos, o envenenamento por escorpioes pode causar a liberacdo macica de catecolaminas enddgenas com
consequentes crises hipertensivas, arritmias, edema pulmonar e lesao miocardica.

TRATAMENTO

Picadas de escorpioes

- As picadas de espécies nao letais exigem no maximo bolsas de gelo, analgésicos ou anti-histaminicos.

- Em envenenamentos graves, o tratamento de suporte agressivo deve incluir curativos compressivos e bolsas de gelo para reduzir a
absorcao do veneno.

«  Ainfusao IV continua de midazolam ajuda a controlar a agitacao e os movimentos musculares involuntarios.

- O antiveneno de C. sculpturatus administrado IV reverte rapidamente a disfuncao de nervos cranianos e os sintomas musculares.

FERROADAS POR HIMENOPTEROS

« Epidemiologia: Os himendpteros incluem abelhas, vespas, vespdes, vespas amarelas e formigas. Cerca de 100 mortes causadas
por ferroadas de himendpteros ocorrem anualmente nos Estados Unidos, sendo quase todas devidas as reagoes alérgicas aos
venenos. Estima-se que 0,4 a 4% da populacdo dos Estados Unidos tenha hipersensibilidade do tipo imediata as ferroadas de
insetos.

« Caracteristicas clinicas:

— As ferroadas nao complicadas causam dor, reacao de placa urticada e edema local que regride em horas.

— As ferroadas muiltiplas (p. ex., por vespas, vespdes e formigas) podem causar vomitos, diarreia, edema generalizado, dispneia,
hipotensdo, rabdomiolise, insuficiéncia renal e morte.

— As reagoes locais grandes (> 10 cm) (p. ex., com eritema, edema, calor, hipersensibilidade) progredindo durante 1 a 2 dias nao
sao incomuns; embora assemelhem-se a celulite, elas sao, na verdade, reacoes de hipersensibilidade. Tais rea¢des recorrem em
exposicoes subsequentes, mas raras vezes sio acompanhadas por anafilaxia.

— As reagdes graves ocorrem 10 minutos (e raramente > 5 h) apds a ferroada e incluem edema das vias aéreas superiores,
broncospasmo, hipotensao, choque e morte.

TRATAMENTO

Ferroadas por himendpteros

« Os ferrées incrustados na pele em geral devem ser removidos prontamente sequrando-se com pinca ou raspando com lamina ou
unha.
« O local deve ser desinfetado e bolsas de gelo devem ser aplicadas para diminuir a disseminacao do veneno.



A elevacao do local da ferroada e a administracao de analgésicos, anti-histaminicos orais e locao de calamina tépica podem reduzir os

sintomas.

« A anafilaxia é tratada com cloreto de epinefrina (0,3 mL de solucao a 1:1.000, administrada por via SC a cada 20 a 30 minutos de
acordo com a necessidade). No choque grave, o paciente deve ser transferido para uma emergéncia hospitalar. Os pacientes devem
ser observados por 24 horas para recorréncia da anafilaxia, da insuficiéncia renal ou da coagulopatia.

- Os pacientes com histéria de alergia a ferroada de insetos devem levar consigo um kit para ferroadas e procurar atendimento médico

imediatamente apods o kit ser usado.

I'N. de R.T. Quatro géneros de serpentes sio de importincia médica no Brasil; da familia Crotalidae: Crotalus (cascavel), Bothrops (jararaca, urutu, cruzeiro, etc.) e Lachesis
(surucucu). Da familia Elapidae; Micrurus (coral verdadeira).

2N. de R.T. No Brasil, o telefone 0800 722 6001, da rede “Disque Intoxicagio”, direcionarad a chamada a um dos 36 Centros de Informagio Toxicologica.

*N. de T. Do inglés, shellfish, que também inclui outros invertebrados com exoesqueleto usados na culindria.

“N. de R.T. Além da Loxosceles e da Latrodectus, ¢ de importancia médica no territorio brasileiro, também, a armadeira (Phoneutria nigriventer), extremamente agressiva,
provocando dor intensa e imediata apds a picada.

> N. de R.T. Os escorpides de importancia médica no Brasil sdo o escorpido-preto (Bothriurus bonariensis), o escorpido-manchado ( Tityus costatus) e o escorpido-amarelo
(Tityus serrulatus). Este ultimo pode causar acidentes graves, principalmente em criancas, podendo acarretar sudorese profusa, vomitos, alteraches cardiacas e
pulmonares e até mesmo choque.
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Apresentacoes comuns do paciente

30

Febre, hipertermia e exantema

DEFINICOES

« Temperatura: O centro termorregulador hipotalimico equilibra o excesso de calor produzido pela atividade metabdlica nos
musculos e figado com a dissipa¢ao de calor através da pele e dos pulmdes para manter uma temperatura corporal normal de 36,8
+ 0,4°C com variacao diurna (mais baixa pela manha e mais alta a tarde).

« Febre: Uma elevacdo da temperatura corporal (> 37,2°C pela manha e > 37,7°C a tarde) em conjunto com aumento do ponto de
ajuste hipotalamico.

« Febre de origem obscura (FOO): Temperaturas > 38,3°C em duas ou mais ocasioes e uma duracdo de doen¢a = 3 semanas, sem
estado imunocomprometido conhecido e com investigacao laboratorial e radiologica nao reveladora em relagao a causa.

« Hiperpirexia: Temperaturas > 41,5°C que podem ocorrer nas infec¢des graves, porém que se verificam mais comumente nas
hemorragias do SNC.

« Hipertermia: Aumento descontrolado da temperatura corporal que excede a capacidade do corpo de perder calor sem alteracao no
ponto de ajuste hipotalimico. A hipertermia ndo envolve moléculas pirogénicas.

 Pirdgeno: Qualquer substincia que cause febre, incluindo pirdgenos exdgenos (p. ex., toxinas microbianas, lipopolissacarideos,
superantigenos) e citocinas pirogénicas (p. ex., IL-1, IL-6, TNF).

FEBRE

« Patogénese: O ponto de ajuste hipotalimico aumenta, causando vasoconstricao periférica (i.e., conservacio de calor). O paciente
sente frio como resultado do desvio de sangue para 6rgios internos. Os mecanismos de producdo de calor (p. ex., tremores,
aumento da termogénese hepatica) ajudam a elevar a temperatura corporal até o novo ponto de ajuste. Aumentos na
prostaglandina E, periférica sao responsdveis pelas mialgias e artralgias inespecificas que acompanham a febre. Quando o ponto

de ajuste é novamente reduzido pela resolucdo ou tratamento da febre, iniciam-se os processos de perda de calor (p. ex.,
vasodilatacdo periférica e sudorese).

- Etiologia: Na maioria dos casos, as febres estao associadas a infec¢oes autolimitadas (em geral virais) e suas causas sdo facilmente
identificaveis.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Febre

- Anamnese: E essencial uma anamnese meticulosa, com atencao particular a cronologia dos eventos (p. ex., no caso do exantema: o
local onde se inicia e a direcao e velocidade de disseminacao; ver adiante) e relacao dos sintomas com medicamentos, exposicao a
animais domésticos, contato com pessoas doentes, contatos sexuais, viagens, traumatismos e presenca de proteses.

«  Exame fisico: Um exame fisico completo deve ser realizado. Deve ser utilizado um local adequado para medida da temperatura.
Devem ser observadas dissociacoes entre temperatura e pulso (bradicardia relativa) — algumas vezes presentes, por exemplo, na
febre tifoide, brucelose, leptospirose, febre facticia. Deve-se dar especial atencao a qualquer erupcao, com a definicao precisa das
suas principais caracteristicas.

1. Tipo de lesao (p. ex., macula, papula, noédulo, vesicula, pustula, purpura, ulcera; ver Cap. 60 para detalhes), configuracao (p. ex.,
anular ou alvo), arranjo e distribuicao (p. ex., centrais ou periféricas).
2. Classificacao da erupcao
a. Erupcoes maculopapulares com distribuicao central (p. ex., exantemas virais, erupcoes exantematosas induzidas por
farmacos)

. Erupcoes periféricas (p. ex., febre maculosa das Montanhas Rochosas, sifilis secundaria, endocardite bacteriana)

Eritemas descamativos confluentes (p. ex., sindrome do choque toxico)

. Erupcoes vesiculobolhosas (p. ex., varicela, infeccao primaria por HSV, ectima gangrenoso)

Erupcoes urticariformes: Na presenca de febre, costumam ser causadas por vasculite urticariforme provocada por doenca do

soro, colagenose, infeccao (virus da hepatite B, enterovirus ou parasitose) ou doenca maligna (particularmente linfoma)

f. Erupcdes nodulares (p. ex., infeccao fungica disseminada, eritema nodoso, sindrome de Sweet)
g. Erupcoes purpuricas (p. ex., meningococcemia, febre hemorragica viral, gonococcemia disseminada)
h. Erupcoes com ulceras ou escaras (p. ex., doencas por riquétsias, tularemia, antraz)

- Exames laboratoriais: Hemograma com contagem diferencial, VHS e proteina C-reativa; outros exames conforme indicados pela

anamnese e pelo exame fisico.

man o

TRATAMENTO




Febre

« O uso de antipiréticos ndao esta contraindicado em infecgdes comuns virais e bacterianas e pode aliviar os sintomas sem tornar mais
lenta a resolucao da infeccao. Deixar de usar os antipiréticos pode ser util, porém, para avaliar a efetividade de um determinado
antibiotico ou para diagnosticar condi¢ées com dissociacao entre temperatura e pulso ou febres recorrentes (p. ex., infeccao por
especies de Plasmodium ou Borrelia).

« E recomendado o tratamento da febre em pacientes com disfuncao cardiaca, pulmonar ou do SNC preexistentes para reducao da
demanda de oxigénio.

- 0O acido acetilsalicilico, os AINEs e os glicocorticoides sao antipiréticos efetivos. Deve-se dar preferéncia ao paracetamol porque este
farmaco nao mascara os sinais de inflamacao, nao interfere na funcao plaquetaria e nao esta associado a sindrome de Reye.

« Os pacientes hiperpiréticos devem ser tratados com compressas frias, além dos antipiréticos orais.

FEBRE DE ORIGEM OBSCURA

« Etiologia: A FOO ¢ mais comumente causada por uma apresenta¢do atipica de uma doenc¢a comum do que por uma doenga
muito rara. As causas mais comuns de FOO podem ser classificadas como infeccdes, neoplasias ou doencas inflamatdrias nao
infecciosas (DINIs; p. ex., “doencas do colageno ou reumdticas”, sindromes de vasculite e distirbios granulomatosos). A
frequéncia de cada categoria difere entre paises ocidentais e paises de outras partes do mundo: infec¢des, neoplasias e DINIs sao
responsaveis por 19, 12 e 24% dos casos no Ocidente, respectivamente, e por 43, 20 e 14% dos casos em outras regides geograficas.

« Apresentacoes atipicas de endocardite, diverticulite, osteomielite vertebral e tuberculose extrapulmonar representam os
diagnosticos mais comuns entre doencas infecciosas.

« As DINIs mais comuns que resultam em FOO sao vasculites de grandes vasos, polimialgia reumatica, sarcoidose, febre familiar do
Mediterraneo e doenca de Still do adulto.

« Entre as neoplasias, o linfoma maligno €, de longe, a causa mais comum de FOO. A febre algumas vezes precede a linfadenopatia
detectavel pelo exame fisico.

ABORDAGEM AO PACIENTE

FOO

Uma abordagem estruturada ao paciente com FOO é apresentada na Figura 30-1. A etapa mais importante na avaliacao diagnostica é a
pesquisa por indicacoes potencialmente diagnosticas (IPD) através de anamnese e exame fisico completos e repetidos. A tomografia por
emissao de positrons com '8F-fluorodesoxiglucose combinada com TC de dose baixa (FDG-PET/TC) pode ser usada para orientar os
exames adicionais (p. ex., biopsias e culturas direcionadas) e auxilia no diagnostico final de FOO em cerca de 50% dos casos.



Febre = 38,3°C e doenga com duragao = 3 semanas
e sem imunocomprometimento

i

Historia e exame fisico

—

Suspender tratamento com antibioticos e glicocorticoides

'

Investigacoes obrigatoérias:

VHS ou PCR, hemoglobina, contagem de plaquetas, contagem de leucocitos e diferencial, eletrolitos,
creatinina, proteinas totais, eletroforese de proteinas, fosfatase alcalina, AST, ALT, LDH, creatina-
-Ccinase, fatores antinucleares, fator reumatoide, exame comum de urina, hemoculturas (n = 3),
urocultura, radiografia de torax, ultrassonografia abdominal e teste cutaneo com tuberculina

{

Excluir manipulacao do termémetro

{

Suspender ou substituir farmacos para excluir febre medicamentosa

' '

IPDs presentes J IPDs ausentes ou duvidosos
] f

Testes diagnosticos guiados I - Crioglobulina e fundoscopia

' 1 FDG-PET/TC
DIAGNOSTICO | | SEM DIAGNOSTICO J. (ou cintilografia com leucocitos marcados ou galio)
' Y
Cintilografia anormal Cintilografia normal
f f
Confirmacao de anormalidade Repetir historia e exame fisico
(p. ex., biopsia, cultura) ™1 Realizar exames invasivos direcionados pelos IPDs

| i
| ' ' ' Y

‘ DIAGNOSTICO ” SEM DIAGNOSTICO |- DIAGNOSTICO ] SEM DIAGNOSTICO

TC de torax e abdome
Biopsia de artéria temporal (= 55 anos)

A L
DIAGNOSTICO SEM DIAGNOSTICO
=
Y '
Condigao estavel: Deterioracao:
Acompanhar para novos IPDs Exames diagnosticos adicionais
Considerar AINEs Considerar teste terapéutico

FIGURA 30-1 Abordagem estruturada para pacientes com febre de origem obscura (FOQ). ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato
aminotransferase; PCR, proteina C-reativa; VHS, velocidade de hemossedimentacao; FDG-PET/TC, tomografia por emissao de padsitron
com '®F-fluoro-desoxiglicose combinada com tomografia computadorizada de baixa dose; IGRA, ensaio de liberacao de
gamainterferona; LDH, lactato desidrogenase; AINEs, anti-inflamatarios nao esteroides; IPDs indicacoes potencialmente diagnosticas
(todos os sinais, sintomas e anormalidades localizadores que podem indicar um diagnéstico); TC, tomografia computadorizada.

TRATAMENTO

FOO

Testes terapéuticos empiricos com antibioticos, glicocorticoides ou tuberculostaticos devem ser evitados na FOO, exceto quando a condicao
do paciente esta piorando rapidamente apos os exames diagndsticos nao terem fornecido um resultado definitivo.

- Instabilidade hemodinamica e neutropenia podem levar ao inicio mais precoce de terapias anti-infecciosas empiricas.

« O uso de glicocorticoides e AINEs deve ser evitado, a menos que se tenha descartado infeccao e linfoma maligno e que haja
probabilidade de doenca inflamatdria que seja debilitante ou ameacadora a vida.

- Anacinra, uma forma recombinante do antagonista de ocorréncia natural do receptor de IL-1, blogqueia a atividade de IL-1a e IL-1B e é
extremamente efetivo no tratamento de muitas sindromes autoinflamatérias. Um teste terapéutico com anacinra pode ser
considerado em pacientes cuja FOO nao foi diagnosticada apds exames diagnosticos em estagio avancado.



Prognéstico: Quando ndo for identificada nenhuma fonte subjacente de FOO ap6s uma observa¢ao prolongada (> 6 meses), 0
progndstico costuma ser bom.

HIPERTERMIA

« Etiologia: Exposi¢do ao calor exdogeno (p. ex., intermagdo) e producao de calor endégeno (p. ex., hipertermia induzida por
farmacos, hipertermia maligna) sao dois mecanismos pelos quais a hipertermia pode resultar em temperaturas internas
perigosamente altas.

— Intermacdo: Falha da termorregulacdo associada a um ambiente quente; pode ser classificada como relacionada ao exercicio (p.
ex., pela realiza¢ao de exercicios em ambientes com temperatura ou umidade elevadas) ou cldssica (ocorre caracteristicamente
em pacientes com doengas cronicas que predispoem a doencas relacionadas ao calor).

« Caracteristicas clinicas: Temperatura central elevada em associacdo a historia compativel (exposicao ao calor, tratamento com
determinados fairmacos) além de pele seca, alucinagoes, delirium, midriase, rigidez muscular e/ou niveis elevados de CPK.

« Diagnostico: Pode ser dificil diferenciar entre febre e hipertermia. A histoéria clinica costuma ser muito util (p. ex., historia de
exposicdo ao calor ou de tratamento com fdrmacos que interfiram na termorregulagio).

- Os pacientes com hipertermia tém pele quente e seca; os agentes antipiréticos ndo reduzem a temperatura corporal.

— Os pacientes com febre podem ter a pele fria (como resultado de vasoconstri¢ao) ou pele quente e timida; os antipiréticos
costumam resultar em alguma reducdo na temperatura corporal.

TRATAMENTO

Hipertermia

- Antes de se iniciar o resfriamento, deve-se considerar intubacao endotraqueal, determinacao da pressao venosa central (PVC) e
monitoramento continuo da temperatura central.

« O resfriamento por evaporacao (usando spray de agua fria na pele exposta enquanto ventiladores direcionam um fluxo de ar
continuo sobre a pele iUmida) € a técnica mais pratica e efetiva para a reducao da temperatura corporal. Os métodos invasivos (p. ex.,
infusao IV de liquidos frios, lavagem toracica e peritoneal com liquido frio, bypass cardiopulmonar) sao efetivos, mas raramente
necessarios.

« Considerando o risco de desidratacao, os liquidos IV sao necessarios ou, no minimo, apropriados. A PVC, em especial na intermacao
classica, pode estar enganosamente elevada; raramente, a medida de pressoes de cunha através de um cateter na artéria pulmonar
pode ser necessaria para orientar a ressuscitacao.
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Fadiga generalizada

A fadiga ¢ uma das queixas mais comuns relatadas pelos pacientes. Refere-se, em geral, a uma sensagéo inespecifica de baixo nivel de
energia ou a sensacao de que a quase exaustao ¢ alcancada apds esfor¢o relativamente pequeno. A fadiga deve ser diferenciada da
fraqueza neurologica verdadeira, que descreve uma reducgdo na poténcia normal de um ou mais musculos (Cap. 55). Nao é incomum
para certos pacientes, sobretudo os idosos, apresentarem incapacidade de manter um bom estado geral, que pode incluir componentes
de fadiga e fraqueza, dependendo da causa.

MANIFESTACOES CLINICAS

Como as causas da fadiga generalizada sdo inumeras, uma anamnese abrangente, uma revisao dos sistemas e o exame fisico sdo de
primordial importancia para estreitar o foco sobre as provaveis causas. A historia e a revisao dos sistemas devem concentrar-se no
inicio temporal da fadiga e sua progressdo. A durac¢do da fadiga foi de dias, semanas ou meses? As atividades da vida didria, o exercicio,
hébitos alimentares/apetite, as praticas sexuais e os hdbitos de sono devem ser revisados. Elementos de depressdo ou deméncia devem
ser revisados. Historia de viagem e possiveis exposicoes a agentes infecciosos precisam ser revisadas junto com a lista de medicacgdes. A
revisdo dos sistemas pode evidenciar importantes indicios quanto ao acometimento dos sistemas organicos. A historia médica
pregressa pode elucidar precursores potenciais para a apresentacdo atual, como doen¢a maligna prévia ou problemas cardiacos. O
exame fisico deve avaliar especificamente peso e estado nutricional, a presenca de linfadenopatia, hepatoesplenomegalia, massas
abdominais, palidez, erupgoes cutineas, insuficiéncia cardiaca, novos sopros, artralgias ou pontos-gatilho e evidéncia de fraqueza ou de
anormalidades neuroldgicas. O achado de fraqueza verdadeira ou de paralisia deve levar a pensar em disturbios neurolégicos (Cap. 55).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A determinagao da causa da fadiga pode ser um dos problemas diagnosticos mais desafiadores na medicina, pois o diagndstico
diferencial ¢ muito extenso, abrangendo infeccio, doenca maligna, doenga cardiaca, distirbios endécrinos, doenca neuroldgica,
depressdo ou anormalidades graves de praticamente qualquer sistema organico assim como efeitos colaterais de muitas medicagoes (Ta
b. 31-1). Os sintomas de febre e perda de peso chamam a atencdo para causas infecciosas, enquanto os sintomas de dispneia
progressiva podem apontar para causas cardiacas, pulmonares ou renais. Uma apresentacao que inclui artralgia sugere a possibilidade
de disturbio reumatologico. A fadiga ¢ um sintoma de apresentacdo comum do cancer. Doenca maligna prévia, considerada como
tendo sido curada ou em remissdo, pode ter recidivado ou metastatizado extensamente. Historia prévia de doenga cardiaca valvular ou
miocardiopatia pode identificar uma condi¢ido que sofreu descompensagao. O tratamento para a doenca de Graves pode ter resultado
em hipotireoidismo. A apneia do sono ¢é subdiagnosticada e ¢ uma causa comum de fadiga inexplicada. As mudan¢as na medicacao
devem ser sempre pesquisadas, sejam elas interrup¢do ou inicio recente. Praticamente qualquer medicagdo nova comporta o potencial
de causar fadiga. Entretanto, uma associagdo temporal com uma nova medicagdo ndo deve eliminar outras causas, pois muitos
pacientes podem ter recebido novas medicagcdes como tentativa de eliminar as queixas. Medicacoes e suas dosagens devem ser
cuidadosamente avaliadas, em especial nos pacientes idosos, nos quais a polifarmécia e o uso de doses inadequadas ou mal-
interpretadas sdo causa frequente de fadiga. A evolugao temporal para a apresentagao também ¢ valiosa. As apresentacdes indolentes
que duram meses a anos comportam maior probabilidade de estar associadas a progressio lenta da faléncia orginica ou a
endocrinopatias, enquanto uma evolu¢ao mais rdpida, de semanas a meses, sugere infeccdo ou doenca maligna.

TABELA 31-1 m Possiveis causas de fadiga generalizada

Categoria da doencga Exemplos

Infeccao HIV, tuberculose, doenca de Lyme, endocardite, hepatite, rinossinusite, infeccao fingica, EBV, malaria (fase cronica)

Doenca inflamatdria AR, polimialgia reumatica, sindrome de fadiga cronica, fibromialgia, sarcoidose

Cancer Pulmao, GI, mama, prostata, leucemia, linfoma, metastases

Psiquiatrica Depressao, alcoolismo, ansiedade crdnica

Metabdlica Hipotireoidismo, hipertireocidismo, diabetes melito, doenca de Addison, hiperparatireoidismo, hipogonadismo, hipopituitarismo (deficiéncia
de TSH, ACTH, horménio do crescimento), doenca de McArdle

Desequilibrio Hipercalcemia, hipopotassemia, hiponatremia, hipomagnesemia

eletrolitico

Nutricao, deficiéncia Inanicao, obesidade, deficiéncia de ferro, deficiéncias de vitamina B, ,, acido fdlico, vitamina C (escorbuto) e tiamina (beribéri)

de vitaminas

MNeurologica Esclerose multipla, miastenia gravis, deméncia

Cardiaca Insuficiéncia cardiaca, DAC, doenca valvar, miocardiopatia

Pulmonar DPOC, hipertensao pulmonar, embolia pulmonar cronica, sarcoidose

Disturbios do sono Apneia do sono, insdnia, sindrome das pernas inquietas

Gastrintestinal Doenga celiaca, doenga de Crohn, retocolite ulcerativa, hepatite cronica, cirrose

Hematologica Anemia

Renal Insuficiéncia renal

Medicacao Sedativos, anti-histaminicos, narcéticos, betabloqueadores e muitas outras medicagoes

Siglas: ACTH, hermonio adrenocorticotropico; DAC, doenca arterial coronariana; DPOC; doenca pulmonar obstrutiva cronica; EBV, virus Epstein-Barr; AR, artrite reumatoide; TSH, horménio
estimulante da tireoide; Gl, gastrintestinal; HIV, virus da imunodeficiéncia humana.



EXAMES LABORATORIAIS

Os exames de laboratorio e de imagem devem ser orientados pela anamnese e pelo exame fisico. Entretanto, um hemograma completo
com contagem diferencial, eletrolitos, ureia, creatinina, glicose, célcio e provas de funcio tireoidiana (PFT) e hepatica (PFH) sdo uteis
para a maioria dos pacientes com fadiga indiferenciada, pois esses testes excluem muitas causas e podem proporcionar indicios de
disturbios que nao haviam sido suspeitados. De maneira semelhante, uma radiografia de torax é util para avaliar rapidamente possiveis
disturbios, como insuficiéncia cardiaca, doenga pulmonar ou doenga maligna oculta que pode ser detectada nos pulmoes ou nas
estruturas osseas. Os testes subsequentes devem basear-se nos resultados iniciais e na avalia¢do clinica dos provaveis diagnosticos
diferenciais. Por exemplo, o achado de anemia pode indicar a necessidade de determinar se ela possui caracteristicas de deficiéncia de
ferro ou de hemolise, estreitando, assim, as causas potenciais. A hiponatremia pode ser causada por sindrome da secrecao inadequada
de hormonio antidiurético (SIADH), hipotireoidismo, insuficiéncia suprarrenal ou medicamentos ou por disfunc¢des cardiaca,
pulmonar, hepdtica ou renal subjacentes. Uma contagem de leucécitos elevada aponta para a possibilidade de infec¢ao ou doenca
maligna. Assim, em geral, a abordagem consiste em reunir informacdo de maneira seriada, porém custo-efetiva, destinada a estreitar
progressivamente o diagnostico diferencial.

TRATAMENTO

Fadiga generalizada

O tratamento deve basear-se no diagnostico, se for conhecido. Muitas condicoes, como disturbios metabolicos, nutricionais ou endoécrinos,
podem ser corrigidas rapidamente por um tratamento apropriado das causas subjacentes. O tratamento especifico também pode ser
iniciado para muitas infeccoes, como tuberculose (TB), rinossinusite ou endocardite. Os pacientes com condicdes cronicas como doenca
pulmonar obstrutiva cronica (DPOC), insuficiéncia cardiaca, insuficiéncia renal ou doenca hepatica podem ser beneficiados por intervencoes
que melhoram a funcao organica ou corrigem os problemas metabdlicos associados, sendo possivel também melhorar de forma gradual o
condicionamento fisico. Nos pacientes com cancer, a fadiga pode ser causada por quimioterapia ou radioterapia e regredir com o passar do
tempo; o tratamento da anemia associada, da deficiéncia nutricional, da hiponatremia ou da hipercalcemia pode elevar os niveis de energia.
A terapia de reposicao nas deficiéncias enddcrinas costuma resultar em melhora. O tratamento da depressao ou dos disturbios do sono,
independentemente de tratar-se de uma causa primaria da fadiga ou ser secundaria a disturbio clinico, pode ser benéfico. Ha varios
tratamentos atualmente disponiveis para a apneia do sono, incluindo a pressao positiva continua nas vias respiratorias (CPAP). A retirada das
medicacoes que potencialmente contribuem para a fadiga deve ser considerada, reconhecendo que podera ser necessario recorrer a outras
medicacoes para a condicao subjacente. Em pacientes idosos, os ajustes adequados nas doses das medicacoes (em geral, reducao da dose) e
a restricao do regime de tratamento apenas aos farmacos essenciais podem melhorar a fadiga.

SINDROME DE FADIGA CRONICA (SFC)

A encefalomielite midlgica (EM)/sindrome de fadiga cronica (SFC) caracteriza-se por fadiga debilitante e vdrias queixas fisicas,
constitucionais e neuropsicoldgicas associadas. A maioria dos pacientes (cerca de 75%) sao mulheres, em geral com idade de 30 a 45
anos. O CDC desenvolveu critérios diagnosticos para a SFC com base nos sintomas e na exclusao de outras enfermidades (Tab. 31-2). A
causa € incerta, embora as manifestagoes clinicas com frequéncia ocorram ap6s uma doenga infecciosa (febre Q, doen¢a de Lyme,
mononucleose ou outra doenga viral). Muitos estudos tentaram, sem sucesso, relacionar a SFC com agentes infecciosos especificos,
como EBV, retrovirus (incluindo um retrovirus semelhante ao virus da leucemia murina), enterovirus e muitos outros. A SFC pode ser
causada por mais de um agente infeccioso ou por respostas imunes pos-infecciosas. O estresse fisico ou psicologico também costuma
ser identificado como fator precipitante. A depressdo estd presente em metade até dois tercos dos pacientes.

TABELA 31-2 m Critérios do CDC para o diagnostico da EM/SFC

Considerar um diagnostico de EM/SFC se forem preenchidos esses trés critérios:

1. Oindividuo tem fadiga crénica intensa por = 6 meses consecutivos, a qual nao se deve a esforgo continuado ou outras condigoes associadas com a fadiga (essas
outras condicoes devem ser descartadas por um medico apos a realizacao de exames diagnadsticos).

2. A fadiga interfere de maneira significativa nas atividades diarias e no trabalho.
3. Oindividuo apresenta de maneira concomitante quatro ou mais dos seguintes oito sintomas:
« mal-estar depois de um esfor¢o que dura > 24 h
«  SONO que nao restaura o vigor
« déficit significativo da memodria de curto prazo ou da concentracao
« dor muscular

« dor em multiplas articulacoes sem edema ou vermelhidao

« cefaleias de tipo, padrdo ou intensidade novos
= linfonodos cervicais ou axilares dolorosos

- dor de garganta frequente ou recorrente

Siglas: CDC, Centers for Disease Control and Prevention; EM, encefalite midlgica; SFC, sindrome de fadiga cronica.
Fonte; https://www.cdc.gov/me-cfs/.

A SFC continua sendo um diagndstico de exclusdo e nenhum teste laboratorial consegue estabelecer o diagndstico ou determinar
sua gravidade. A SFC ndo parece progredir, mas geralmente tem um curso protraido. A taxa média de recuperacgdo anual ¢ de 5%
(variacdo, 0 a 31%), com taxa de melhora de 39% (variacdo, 8 a 63%).

O manejo da SFC comeca com o reconhecimento, pelo médico, de que o funcionamento didrio do paciente estd prejudicado. O
paciente deve ser informado sobre a compreensdo atual da SFC (ou a falta dela), devendo-se oferecer aconselhamento geral sobre
manejo da doenca. Os AINEs aliviam a cefaleia, a dor difusa e a indisposicao febril. E importante ter um sono regular e adequado. Os
anti-histaminicos ou descongestionantes podem ser uteis para os sintomas de rinossinusite. Embora os pacientes possam ter aversao
aos diagnosticos psiquidtricos, as caracteristicas de depressao e ansiedade podem justificar o tratamento. Os antidepressivos nao
sedativos podem melhorar o humor e o disturbio do sono, podendo atenuar a fadiga. Foi descoberto que a terapia cognitivo-
comportamental (TCC) e a terapia do exercicio gradual (TEG) sao estratégias de tratamento efetivas em alguns pacientes.
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Perda de peso inexplicada

Uma perda de peso involuntdria significativa em um individuo previamente sadio constitui com frequéncia um prenuncio de doenga
sistémica subjacente. A historia médica de rotina deve incluir sempre uma indagagiao acerca de mudan¢as no peso. As flutuagoes
rapidas do peso no transcorrer de alguns dias sugerem perda ou ganho de liquidos, enquanto as mudangas a longo prazo costumam
envolver uma perda de massa tecidual. A perda de 5% do peso corporal durante 6 a 12 meses deve levar a realizagao imediata de uma
avaliacdo adicional. A perda de peso gradual ¢ fisiologica em pessoas com > 80 anos, mas esse grupo demografico também tem alto
risco de doenga maligna ou de outras doengas graves.

ETIOLOGIA

As causas principais da perda de peso involuntaria podem ser classificadas em quatro categorias: (1) neoplasias malignas, (2) doengas
cronicas inflamatorias ou infecciosas, (3) disturbios metabdlicos, ou (4) transtornos psiquidtricos (Tab. 32-1). Nas pessoas mais velhas,
as causas mais comuns da perda de peso sdo a depressdo, o cincer e a doenca GI benigna. Isolamento social e/ou pobreza podem
contribuir para a subnutricdo e a perda de peso. Os canceres pulmonares e GI sdo as doencas malignas mais comuns nos pacientes com
perda de peso. Em individuos mais jovens, devem ser considerados o diabetes melito, o hipertireoidismo, a anorexia nervosa e a
infeccdo, especialmente pelo HIV.

TABELA 32-1 m Causas de perda de peso

Cancer
Disturbios enddcrinos e metabdlicos
Hipertireoidismo
Diabetes melito
Feocromocitoma
Insuficiéncia suprarrenal
Disturbios gastrintestinais
Ma absorgao
Obstrucao
Ulcera péptica
Doenca celiaca
Doenca inflamatdria intestinal
Pancreatite
Anemia perniciosa
Disturbios cardiacos
Isquemia cronica
Insuficiéncia cardiaca congestiva crénica
Disturbios respiratorios
Enfisema
Doenga pulmonar obstrutiva crénica
Insuficiéncia renal
Doencas reumaticas
Infecgoes
HIV
Tuberculose
Parasitose
Endocardite bacteriana subaguda

Medicamentos
Sedativos
Antibiéticos
Anti-inflamatcrios nao esteroides
Inibidores da recaptacao da serotonina
Metformina
Levodopa
Inibidores da ECA
Qutros farmacos
Disturbios da boca e dos dentes
Caries
Disgeusia
Fatores relacionados com o envelhecimento
Alteracoes fisioldgicas
Redugodes do paladar e olfato
Limitacdes funcionais
Disturbios neurolagicos
Acidente vascular cerebral
Doenca de Parkinson
Disturbios neuromusculares
Demeéncia
Fatores sociais
De isolamento
Dificuldade financeira
Transtornos psiquiatricos e comportamentais
Depressao
Ansiedade
Luto
Alcoolismo
Transtornos alimentares
Atividade ou exercicios acentuados
Idiopatica

Siglas: ECA, enzima conversora da angiotensina; HIV, virus da imunodeficiéncia humana.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Antes de ser empreendida uma avaliagao extensa, ¢ importante confirmar que de fato ocorreu a perda de peso (até 50% das queixas de
perda de peso ndo sao confirmadas). Na auséncia de documentacio, as mudancas no tamanho do ajuste do cinto ou de roupas podem
ajudar a determinar se houve perda de peso.

A anamnese deve incluir perguntas sobre febre, dor, falta de ar ou tosse, palpitacdes e evidéncia de doen¢a neurolégica. Deve ser
obtida uma anamnese de sintomas GI, como dificuldade de comer, disgeusia, disfagia, anorexia, nduseas e mudanc¢a nos hdbitos
intestinais. E necessario rever histdria de viagem, consumo de cigarro, dlcool e medicamentos, devendo os pacientes ser interrogados
acerca de enfermidade ou cirurgia anterior assim como de doencas em familiares. Os fatores de risco para HIV devem ser avaliados.
Devem ser analisados sinais de depressao, evidéncia de deméncia e fatores sociais, incluindo isolamento, solidao e problemas
financeiros que possam afetar a ingestao de alimentos.

O exame fisico deve comegar com a determinacao do peso e a documentagao dos sinais vitais. A pele deve ser examinada para
possivel presenca de palidez, ictericia, turgor, cicatrizes cirtrgicas e estigmas de doenga sistémica. Deve ser feita uma avaliagao para
candidiase oral, doenca dentdria, aumento de volume da tireoide e adenopatia, bem como para anormalidades respiratorias, cardiacas
ou abdominais. Todos os homens devem ser submetidos a exame retal que inclua a préstata; todas as mulheres devem fazer um exame



pélvico; e ambos precisam realizar exames de fezes para sangue oculto. O exame neurologico deve abranger a avaliacao do estado
mental e rastreamento para depressao.

A avaliacdao laboratorial inicial é mostrada na Tabela 32-2, devendo o tratamento apropriado basear-se na causa subjacente da
perda de peso. Se ndo for encontrada uma etiologia para a perda de peso, serd muito mais razodvel o acompanhamento clinico
minucioso do que a realizacdo persistente de testes as cegas. A auséncia de exames laboratoriais anormais ¢ um sinal prognostico
favoravel.

TABELA 32-2 m Testes de rastreamento para avaliar perda de peso involuntaria

Exames iniciais Exames adicionais
Hemograma completo Teste para HIV
Eletrolitos, calcio, glicose Endoscopia gastrintestinal alta e/ou baixa
Provas de funcao hepética e renal Ultrassonografia abdominal

Exame comum de urina
Hormonio estimulante da tirecide
Radiografia de torax

Rastreamento recomendado para cancer

Sigla: HIV, virus da imunodeficiéncia humana.

TRATAMENTO

Perda de peso

O tratamento da perda de peso deve ter como meta a correcao da causa fisica ou da circunstancia social subjacente. Em situacoes
especificas, os suplementos nutricionais e os medicamentos (acetato de megestrol, dronabinol ou horménio do crescimento) podem ser
eficazes para estimular o apetite ou aumentar o peso.
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Dor toracica

Ha pouca relagdo entre a intensidade da dor toracica e a gravidade de sua causa. As possiveis causas do desconforto toracico sdo
apresentadas no Tabela 33-1.

TABELA 33-1 m Diagndsticos em pacientes admitidos no hospital com dor toracica aguda na exclusao de infarto agudo do miocardio

Diagnostico Percentual

Disturbios gastresofagicos? 42
Refluxo gastresofagico
Disturbios da motilidade esofagica
Ulcera péptica
Calculos biliares

Cardiopatia isquémica 3
Sindromes da parede toracica 28
Pericardite 4
Pleurite/pneumonia 2
Embolia pulmonar 2
Cancer de pulmao 1,5
Aneurisma da aorta 1
Estenose adrtica ]
Herpes-zoster 1

‘Em ordem de frequéncia.
Fonte: Fruergaard P et al.: The diagnoses of patients admitted with acute chest pain but without myocardial infarction. Eur Heart J 17:1028, 1996.

CAUSAS POTENCIALMENTE GRAVES

O diagndstico diferencial de dor toracica ¢ mostrado nas Figuras 31-1 e 33-2. Deve-se caracterizar a dor tordcica como (1) recente,
aguda e continuada; (2) recorrente, episddica; e (3) persistente, por exemplo, durando varias horas ou dias.



Sinais e sintomas

Etiologia provavel

Dor localizada; aguda/em pontada ou
persistente/surda, reproduzida
por pressao sobre a regiao da dor

Dor costocondral
ou de parede
toracica

Dor aguda, talvez em
distribuicao radicular;
agravacao com o movimento
do pescoco e das costas

Doenca da coluna
cervical ou toracica
com compressao
de raiz nervosa

Associada a disfagia ou
requrgitacao gastrica; pode se
agravar com acido acetilsalicilico/
ingestao de bebidas alcodlicas/
alguns alimentos/posicao supina;
aliviada com antiacidos

Dor esofagica

ou gastrica
(Cap. 150)

Intolerancia a alimentos gordurosos;

acompanhada de sensibilidade no
quadrante superior direito

Colica biliar
(Cap. 154)

Desencadeada por esforcos ou
emocoes fortes; ECG
durante a dor revela desvio do
segmento ST, a dor alivia
rapidamente (< 5 min) usando
TNG sublingual

FIGURA 33-1 Diagndstico diferencial de dor toracica recorrente. *Se houver suspeita de isquemia do miocardio, considerar também a
possibilidade de doenca valvar adrtica (Cap. 116) e miocardiopatia hipertrofica obstrutiva (Cap. 117), caso exista sopro sistolico. TNG,

trinitroglicerina; ECG, eletrocardiograma.

Isquemia
do miocardio*
(Cap. 123)
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FIGURA 33-2 Diagnostico diferencial de condicbes graves que causam dor toracica aguda; ECG, eletrocardiograma; TC, tomografia
computadorizada.

Isquemia miocardica: Angina pectoris
Pressao retroesternal, sensacao de aperto, constricdo, com irradiacao geralmente para o brago esquerdo; em geral desencadeada por

esforco, sobretudo apds refeicoes ou com desencadeante emocional. Aliviada caracteristicamente pelo repouso e com o uso de
nitroglicerina.

Infarto agudo do miocardio e angina instavel

Semelhante a angina, porém mais intenso, com maior duracido (= 30 min) e que nao costuma aliviar imediatamente com repouso ou
uso de nitroglicerina (Caps. 121 e 122). B, e B, podem estar presentes.

Embolia pulmonar
Pode ter localizagdo retroesternal ou lateral, de natureza pleuritica e associada a hemoptise, taquicardia e hipoxemia (Cap. 135).

Aneurisma adrtico toracico
Pode afetar estruturas adjacentes e causar dor tordcica profunda e persistente, disfagia, rouquidio ou tosse (Cap. 127).

Disseccao aortica
Muito intensa, no centro do térax, do tipo “rasgante”, com irradiagdo para as costas, ndo alterada por mudancas de posicao (Cap. 127).
Pode estar associada a pulsos periféricos fracos ou ausentes.

Enfisema mediastinal
Dor intensa, localizada na regido retroesternal; frequentemente associada a crepitagao audivel.

Pericardite aguda

Em geral constante, compressiva, retroesternal; com frequéncia apresenta componente pleuritico, agravando-se com tosse, inspira¢do
profunda, posicao supina, e aliviando com o paciente sentado em posicao ereta; frequentemente ausculta-se atrito pericardico (Cap. 11
8).

Pleurisia

Causada por inflama¢iao; menos comumente, por tumor e pneumotorax. Costuma ser unilateral, em facada, superficial, agravada por
tosse e respiracao.

CAUSAS MENOS GRAVES
Dor costocondral

Localizada na parte anterior do térax, em um ponto preciso, podendo ser breve e aguda ou persistente e surda. E possivel reproduzi-la
pressionando as jungdes costocontrais e/ou condroesternal. Na sindrome de Tietze (costocondrite), as articulagdoes mostram-se
edemaciadas, hiperemiadas e dolorosas a palpagao.

Dor da parede toracica

Causada por estiramento de musculos ou ligamentos por exercicio excessivo ou fratura traumadtica de costela; acompanhada por
sensibilidade ao toque.

Dor esofagica
Desconforto sentido profundamente no torax; pode ser acompanhado por disfagia e regurgitagao.

Disturbios emocionais
Dolorimento prolongado ou dor breve e em pontadas; associados a fadiga e estresse emocional.

OUTRAS CAUSAS

(1) Doenca de disco cervical; (2) osteoartrite da coluna cervical ou toracica; (3) disturbios abdominais: ulcera péptica, hérnia de hiato,
pancreatite, colica biliar; (4) traqueobronquite, pneumonia; (5) doengas da mama (inflamagao, tumor); (6) neurite intercostal (herpes-
zOster).



ABORDAGEM AO PACIENTE

Dor toracica

Uma anamnese meticulosa, esclarecendo o comportamento da dor, o que a precipita e o que a alivia, auxilia no diagnostico da dor
toracica recorrente. A Figura 33-2 apresenta pistas para o diagnodstico e uma rotina para a investigacao da dor toracica aguda
potencialmente fatal. Algoritmos de vias criticas ajudam a diferenciar pacientes com condi¢ées cardiopulmonares agudas de alto risco
daqueles com causas mais benignas. A anamnese, o ECG e a medicao da troponina cardiaca (especialmente os ensaios de alta
sensibilidade) sao particularmente fundamentais na avaliacao inicial para diferenciar pacientes com infarto agudo do miocardio com
elevacao do segmento ST, que precisam de abordagens de reperfusao imediatas (Cap. 121). A angiotomografia pode ser adequada para
pacientes com probabilidade baixa ou intermediaria de uma sindrome coronariana aguda, para excluir doenca arterial coronariana
importante e para pesquisar por disseccao aodrtica, embolia pulmonar e derrame pericardico.
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Palpitacoes

As palpitagdes representam uma percepg¢do intermitente ou sustentada do batimento cardiaco, em geral descrita pelo paciente como
uma sensacao de batida, soco ou tremor no térax. O sintoma pode refletir uma etiologia cardiaca, uma causa extracardiaca (p. ex.,
hipertireoidismo, uso de estimulantes [p. ex., cafeina, cocaina]), ou um estado de niveis elevados de catecolaminas (p. ex., exercicios,
ansiedade, feocromocitoma). As arritmias cardiacas incluem extrassistoles atriais ou ventriculares e, quando sustentadas e regulares,
taquiarritmias supraventriculares ou ventriculares (Cap. 125). Palpitagdes sustentadas irregulares costumam ser causadas por
fibrilacdo atrial. Pode ser util pedir que o paciente “batuque” a sensa¢do de palpitagdo para diferenciar entre ritmos regulares e
irregulares.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Palpitacoes

As palpitacdes costumam ser benignas, mas podem representar uma arritmia importante quando associadas a comprometimento
hemodinamico (tontura, sincope, angina, dispneia) ou quando encontradas em pacientes com histdrico de doenca arterial coronariana
(DACQ), disfuncao ventricular, miocardiopatia hipertrofica, estenose adrtica ou outra doenca valvular.

Os exames diagnosticos uteis incluem eletrocardiograma (se os sintomas estiverem presentes no momento do registro), teste de
esforco (se o exercicio, em geral, precipitar a sensacao de palpitacao ou se houver suspeita de DAC subjacente) e ecocardiografia (se
houver suspeita de doenca cardiaca estrutural). Se os sintomas forem episodicos, o monitoramento eletrocardiografico ambulatorial
pode ser diagnostico, incluindo o uso de um monitor Holter (24 a 48 h de monitoramento), monitor de eventos (por 2 a 4 semanas) ou
monitor implantavel (por 1 a 2 anos). Os exames laboratoriais Uteis podem incluir testes para hipopotassemia, hipomagnesemia e/ou
hipertireoidismo.

Para pacientes com extrassistoles atriais ou ventriculares, na auséncia de doenca cardiaca estrutural, as estratégias terapéuticas
incluem a reducao da ingesta de etanol e cafeina, a tranquilizacao e a consideracao de terapia com betabloqueadores para a supressao
dos sintomas. O tratamento de arritmias mais graves € apresentado nos Capitulos 124 e 125.
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Dispneia

DEFINICAO

A dispneia, uma experiéncia subjetiva de desconforto respiratorio, é um sintoma que geralmente resulta de etiologias cardiacas,
pulmonares e neurologicas que causam um estimulo aumentado para a respiragdao, um aumento do trabalho respiratorio e/ou estimulo
de receptores especificos no cora¢do, nos pulmodes ou na vasculatura. A avaliagdo comega pela determinacdo da qualidade e da
intensidade do desconforto. Define-se dispneia cronica quando os sintomas duram mais de 1 més.

CAUSAS
Dispneia com origem no sistema respiratorio

« Doenca das vias aéreas: Asma e doenca pulmonar obstrutiva cronica (DPOC) sdo causas comuns de dispneia associadas a um
aumento do trabalho respiratorio. O broncoespasmo pode causar sensa¢ao de aperto toracico e hiperventilagdo. Hipoxemia e
hipercapnia podem resultar de desequilibrios de ventilagao-perfusao.

« Distirbios da parede tordcica: Rigidez da parede toracica (p. ex., cifoescoliose) e fraqueza neuromuscular (p. ex., miastenia gravis)
podem aumentar o trabalho respiratorio.

« Disturbios do parénquima pulmonar: Doengas intersticiais pulmonares (Cap. 136) causam reducao de complacéncia e aumento
do trabalho respiratério. Desequilibrios de ventilagao-perfusao e fibrose pulmonar podem levar a hipoxemia. A estimulacao de
receptores pulmonares pode causar hiperventilacao.

Dispneia com origem no sistema cardiovascular

« Disturbios do coracio esquerdo: Elevacoes das pressdes diastolica final do VE e de cunha capilar pulmonar causam dispneia
relacionada com estimulacao de receptores pulmonares e hipoxemia por desequilibrios de ventilacao-perfusao. Doen¢a arterial
coronariana e miocardiopatia sao exemplos de doencas que afetam a fungao do coragao esquerdo.

o Disturbios vasculares pulmonares: Embolia pulmonar, hipertensao arterial pulmonar primadria e vasculite pulmonar estimulam os
receptores pulmonares por meio de aumento nas pressoes da artéria pulmonar. Hiperventilacio e hipoxemia também podem
contribuir para a dispneia.

« Doencas pericdrdicas: Pericardite constritiva e tamponamento pericardico causam aumento das pressoes intracardiacas e da
artéria pulmonar, levando a dispneia.

Dispneia com sistema respiratorio e cardiovascular normais

A anemia pode causar dispneia, especialmente aos esforcos. A obesidade estd associada a dispneia em razdo do débito cardiaco
aumentado e de prejuizo na funcdo ventilatoria. A falta de condicionamento fisico e a ansiedade também podem causar dispneia em
pacientes com sistemas respiratorio e cardiovascular normais.

ABORDAGEM AO PACIENTE

Dispneia

Anamnese: Obter uma descricao do desconforto, incluindo a influéncia da posicao, infeccoes e exposicoes ambientais (Fig. 35-1). A
ortopneia costuma ser observada na ICC. A dispneia noturna é vista na ICC e na asma. Dispneia intermitente aguda sugere isquemia
miocardica, asma ou embolia pulmonar.




Anamnese e exame fisico mais:
Oximetria no teste da caminhada
Avaliacao do pico de fluxo

Diagnostico obtido? Tratar

Nao

Exames adicionais (“Fase 1”):
Radiografia de torax

Espirometria

ECG
Hemograma completo, painel metabdlico basico

Diagnéstico obtido? Tratar

Exames adicionais (“Fase 2”):

TC de torax (considerar angiografia para
doenca tromboembalica)

Volumes pulmonares, D4, testes de
funcao neuromuscular

Ecocardiografia, teste cardiaco de estresse

Tratar

Diagnostico obtido?

Nao

Exames adicionais (“Fase 3”):
Considerar teste de esforco cardiopulmonar
(e encaminhamento para subespecialidade)

FIGURA 35-1 Algoritmo para avaliacdo do paciente com dispneia. ECG, eletrocardiograma; D, capacidade de difusao pulmonar de
monoéxido de carbono; TC, tomografia computadorizada. (De Baron RM: Dyspnea, in Jameson J et al (eds). Harrison’s Principles of Internal
Medicine, 20th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2019.)

Exame fisico: Avaliar o aumento do trabalho respiratorio indicado pelo uso da musculatura ventilatéria acessoria ou por retracoes
supraclaviculares, Determinar se a movimentacao tordcica é simétrica. Usar a percussao (macicez ou hiper-ressonancia) e ausculta (ruidos
adventicios diminuidos ou anormais) para avaliar os pulmoes. O exame cardiaco deve observar distensao venosa jugular, sopros
cardiacos ou galopes de B, ou B,. O baqueteamento digital pode estar relacionado com doenca pulmonar intersticial ou cancer de

pulmao. Para avaliar a dispneia aos esforcos, reproduzir a dispneia com observacao enquanto se avalia a oximetria de pulso.



Exames radiogrdficos: A radiografia de torax deve ser obtida como avaliacao inicial. A TC de térax pode ser usada subsequentemente
para avaliar o parénquima pulmonar (p. ex., enfisema ou doenca pulmonar intersticial) e embolia pulmonar.

Exames laboratoriais: O hematocrito deve ser avaliado em busca de anemia, e deve-se considerar um painel metabaélico basico (em
busca de acidose metabdlica) e peptideo natriurético cerebral. Deve ser obtido um ECG. A ecocardiografia pode avaliar disfuncao
ventricular esquerda, hipertensao pulmonar e doenca valvular. Os testes de funcao pulmonar a serem considerados incluem
espirometria, volumes pulmonares, capacidade de difusao e testes de funcao neuromuscular. O teste de desafio com metacolina pode
avaliar asma em pessoas com espirometria normal. O teste de estresse cardiaco pode ser realizado na pesquisa por isquemia arterial
coronariana, e o teste de exercicio cardiopulmonar pode determinar se doenca cardiaca ou pulmonar limitam a capacidade de exercicio.

TRATAMENTO

Dispneia

Idealmente, o tratamento envolve a correcao do problema subjacente que causou a dispneia. Ha necessidade de oxigénio suplementar para
dessaturacoes de oxigénio em repouso, no sono ou aos esforcos. A reabilitacdao pulmonar é Gtil para melhorar a tolerancia aos esforcos na
DPOC.

Edema pulmonar

O edema pulmonar cardiogénico resulta de anormalidades que causam aumento da pressao venosa pulmonar, levando a edema
intersticial; com pressdes maiores, ha desenvolvimento de edema alveolar e derrames pleurais. Os sintomas incluem dispneia aos
esforcos e ortopneia. O exame fisico pode revelar galope de B,, pressao venosa jugular elevada e edema periférico. As radiografias de

torax mostram marcas vasculares proeminentes nas zonas pulmonares superiores. Também podem demonstrar opacidades alveolares
perihilares progredindo para anormalidades parenquimatosas difusas a medida que o edema pulmonar piora.

O edema pulmonar ndo cardiogénico resulta de dano a membrana capilar pulmonar. A hipoxemia se relaciona com o shunt
intrapulmonar; ¢ observada uma diminui¢do da complacéncia pulmonar. O impacto clinico pode variar desde dispneia leve até
insuficiéncia respiratoria grave. As pressoes intracardiacas geralmente estdo normais. As etiologias podem ser lesao direta (p. ex.,
aspiracdo, inalacdo de fumaca, pneumonia, toxicidade por oxigénio ou trauma toracico), lesao indireta (p. ex., sepse, pancreatite e lesao
pulmonar aguda relacionada a transfusdo) ou lesao vascular pulmonar (p. ex., edema pulmonar neurogénico e de grandes altitudes). A
radiografia de torax costuma mostrar cora¢ao de tamanho normal e infiltrados alveolares difusos; derrames pleurais sao atipicos. A
hipoxemia no edema pulmonar ndo cardiogénico costuma necessitar de tratamento com altas concentracoes de oxigénio.
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Cianose

A coloragdo azulada da pele e/ou das membranas mucosas costuma ser causada por uma quantidade elevada (> 4 g/dL) de hemoglobina
na forma reduzida nos vasos sanguineos capilares. Os achados sao mais aparentes em ldbios, leitos ungueais, orelhas e eminéncias
malares. A cianose depende da quantidade absoluta, nao relativa, de hemoglobina dessaturada; entdo, ela pode ser menos evidente em
pacientes com anemia grave e mais marcada em pacientes com policitemia.

CIANOSE CENTRAL

Resulta da dessaturagdo arterial ou da presenca de uma hemoglobina anormal. Em geral evidente quando a saturacao arterial é < 85%
ou < 75% nos individuos de pele escura. As etiologias incluem:

1. Fungao pulmonar prejudicada: Alvéolos mal ventilados ou altera¢ao na difusao do oxigénio; mais frequente na pneumonia, no
edema pulmonar e na doenga pulmonar obstrutiva cronica (DPOC); na DPOC com cianose, ¢ frequente a presenca de policitemia
secunddria.

2. Derivagao (shunt) vascular anatémica: A derivacao do sangue venoso dessaturado para a circulacdo arterial pode resultar de
doenca cardiaca congénita ou fistula arteriovenosa (AV) pulmonar.

3. Redugdo do O, inspirado: A cianose pode manifestar-se nas subidas para altitudes > 4.000 m.

4. Hemoglobinas anormais: Metemoglobinemia, sulfemoglobinemia (ver Cap. 94, Medicina Interna de Harrison, 20* edigdo).

CIANOSE PERIFERICA
Ocorre com uma saturagao normal de O, arterial, havendo maior extracao de O, do sangue capilar causada por um fluxo sanguineo

local reduzido. Os fatores contribuintes incluem vasoconstricdo decorrente de exposicao ao frio, débito cardiaco reduzido (p. ex., no
choque, Cap. 12), insuficiéncia cardiaca (Cap. 126) e doenca vascular periférica (Cap. 128) com obstrucao arterial ou vasospasmo (Ta
b. 36-1). A hipertensio venosa local (p. ex., tromboflebite) ou central (p. ex., pericardite constritiva) intensifica a cianose.

TABELA 36-1 m Causas de cianose

Cianose central
Menor saturacao do oxigénio arterial

Menor pressao atmosférica — grandes altitudes
Funcao pulmonar comprometida
Hipoventilacao alveolar
Relacbes nao equilibradas entre ventilagdo e perfusao pulmonar (perfusao de alvéolos hipoventilados)
Difusao de oxigénio comprometida
Shunts anatdmicos
Determinados tipos de doencas cardiacas congénitas
Fistulas arteriovenosas pulmonares
Shunts intrapulmonares pequenos e multiplos
Hemoglobina com baixa afinidade pelo oxigénio
Anormalidades da hemoglobina
Metemoglobinemia - hereditaria, adquirida
Sulfemoglobinemia - adquirida
Carboxiemoglobinemia (cianose nao verdadeira)

Cianose periférica

Menor débito cardiaco

Exposicao ao frio

Redistribuicao do fluxo sanguineo a partir das extremidades
Obstrucao arterial

Obstrucdo venosa

ABORDAGEM AO PACIENTE:

Cianose

« Investigar duracao (a cianose desde o nascimento sugere cardiopatia congénita) e exposicoes (farmacos ou substancias quimicas
que resultam em hemoglobinas anormais).

- Diferenciar a cianose central da periférica pelo exame dos leitos ungueais, dos labios e das membranas mucosas. A cianose
periférica € mais intensa nos leitos ungueais, podendo regredir com um aquecimento delicado das extremidades.

+ Avaliar a presenca de baqueteamento digital, isto €, aumento seletivo dos segmentos distais dos dedos devido a proliferacao de
tecido conectivo. O baqueteamento pode ser hereditario, idiopatico ou adquirido, estando associado a cancer de pulmao,
endocardite infecciosa, bronquiectasia ou cirrose hepatica. A combinacao de baqueteamento e cianose é frequente na cardiopatia
congénita e, ocasionalmente, na doenca pulmonar (abscesso pulmonar, shunts AV pulmonares, porém nao na doenca pulmonar
obstrutiva nao complicada).

« Examinar o torax para possivel evidéncia de doenca pulmonar, edema pulmonar ou sopros associados a doenca cardiaca
congénita.

« Se a cianose estiver limitada a uma extremidade, avaliar para obstrucao vascular periférica.

+ Obter gasometria para medir a saturacao de O, sistémico. Repetir enquanto o paciente inala O, a 100%; se a saturacao nao

aumentar para > 95%, é provavel a presenca de shunt intravascular do sangue que desvia (bypass) dos pulmoes (p. ex., derivacoes



intracardiacas da direita para a esquerda).
« Avaliar as hemoglobinas anormais (p. ex., espectroscopia, mensuracao do nivel de metemoglobina).
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Tosse e hemoptise

TOSSE

ETIOLOGIA

A tosse aguda, a qual é definida como duragio < 21 dias, costuma estar relacionada com infec¢do respiratoria, aspiracao ou inalagdo de
substdncias irritantes do sistema respiratorio. A tosse subaguda (presente por 3 a 8 semanas) estd geralmente relacionada com
inflamacdo persistente por um episodio de traqueobronquite. A tosse cronica (> 8 semanas de duragdo) pode ser causada por muitas
doencas pulmonares e cardiacas. A bronquite cronica relacionada com o tabagismo é uma causa comum. Se a radiografia de térax e o
exame fisico forem normais, outras causas comuns de tosse cronica incluem variante tussigena da asma, doenca do refluxo
gastresofagico (DRGE), gotejamento pds-nasal relacionado com doenga sinusal e medicamentos, incluindo inibidores da ECA. A
irritacao de membranas timpanicas e a bronquite eosinofilica cronica também podem causar tosse cronica com radiografia de torax
normal. A tosse inefetiva pode predispor a infeccoes respiratorias graves por dificuldade em eliminar secregdes respiratorias inferiores;
secregOes anormais nas vias aéreas (p. ex., por bronquiectasias) ou traqueomaldcia também podem contribuir para a tosse. Fraqueza ou
dor que limitam o uso de musculos abdominais e intercostais também podem levar a uma tosse inefetiva.

AVALIACAO CLINICA

Dados importantes da anamnese incluem desencadeantes para o inicio da tosse, determinantes de aumento ou diminuigdo da tosse e
producdo de escarro. Os sintomas de doenga nasofaringea devem ser avaliados, incluindo gotejamento pds-nasal, espirros e rinorreia. A
DRGE pode ser sugerida por azia, rouquiddo, garganta inflamada e eructagdo constante, mas também pode ser assintomadtica. A
variante tussigena da asma (sem outros sintomas asmaticos) ¢ sugerida observando-se a relagio do inicio da tosse com desencadeantes
da asma. O uso de inibidores da ECA, mas nao dos bloqueadores do receptor de angiotensina, pode causar tosse muito tempo apés o
inicio do tratamento.

No exame fisico, devem ser avaliados sinais de doenca cardiopulmonar, incluindo sons pulmonares adventicios e baqueteamento
digital. Deve ser realizado o exame das cavidades nasais, da parede faringea posterior, dos canais auditivos e das membranas
timpanicas.

A avaliacao laboratorial deve incluir radiografia de torax. A espirometria com teste de broncodilatador pode avaliar a
reversibilidade da obstrucio ao fluxo aéreo. Em caso de espirometria normal, pode ser usado o teste de desafio com metacolina para
avaliagao de asma. O escarro deve ser enviado para culturas bacterianas de rotina e, possivelmente, para micobactérias. A citologia do
escarro pode revelar células malignas em caso de cancer de pulmao e eosindfilos na bronquite eosinofilica. Podem ser usadas sondas
para medir o pH esofdgico ou cdpsulas com radiotransmissor para avaliar o DRGE. A TC de torax deve ser considerada em pacientes
com radiografia de térax normal que ndo melhoram com o tratamento. A avaliacdo de hemoptise é discutida adiante.

TRATAMENTO

Tosse cronica

Em pacientes com tosse cronica e radiografia de torax normal, o tratamento empirico é direcionado para a causa mais provavel com base na
historia e no exame fisico. Se o tratamento dirigido para uma causa empirica falhar, deve ser considerado o tratamento empirico de uma
etiologia alternativa. O tratamento do gotejamento pds-nasal pode incluir anti-histaminicos sistémicos, corticoides nasais,
descongestionantes, anticolinérgicos, irrigacao do nariz com soro fisiologico e/ou antibiéticos. A DRGE pode ser tratada com antiacidos,
bloqueadores histaminicos tipo 2 ou inibidores da bomba de protons. A variante tussigena da asma é tratada com glicocorticoides
inalatérios e beta-agonistas inalatérios quando necessario. Os pacientes que usam inibidores da ECA devem fazer um teste suspendendo a
medicacao por um més. A bronquite eosinofilica crénica geralmente melhora com o tratamento a base de glicocorticoides inalatérios. O
tratamento sintomatico da tosse pode incluir narcoticos como a codeina; porém, isso pode causar sonoléncia, constipacao e adicao. O
dextrometorfano e o benzonatato tém menos efeitos colaterais, mas eficacia reduzida.

HEMOPTISE

ETIOLOGIA

A hemoptise, que é a expectoracao de sangue do trato respiratorio, deve ser diferenciada de sangue expectorado com origem em
nasofaringe e trato GI. A hemoptise pode resultar de infeccoes, doencas malignas ou doenca vascular. A bronquite aguda € a causa mais
comum de hemoptise nos EUA; a tuberculose ¢ a causa principal no mundo.

A hemoptise que se origina nos alvéolos ¢ conhecida como hemorragia alveolar difusa (HAD). A HAD pode ser causada por
doengas inflamatorias, incluindo granulomatose com poliangeite, lipus eritematoso sistémico e doenga dos anticorpos anti-membrana
basal glomerular. Nos primeiros 100 dias apoés transplante de células-tronco hematopoiéticas, a HAD inflamatoéria pode causar
hipoxemia grave. A HAD nao inflamatéria em geral resulta de lesoes por inalagdo de substancias toxicas, como a inala¢ao de fumaga ou
cocaina.

E mais comum que a hemoptise se origine de bronquios de pequeno e médio calibres. Como a fonte de sangramento costuma ser
as artérias bronquicas, ha potencial para uma rdpida perda sanguinea. A hemoptise das vias aéreas costuma ser causada por bronquite
viral ou bacteriana. Os pacientes com bronquiectasias tém risco aumentado de hemoptise. A doenca pulmonar cavitaria com hemoptise




pode resultar de infeccoes por fungos endémicos, Nocardia, Aspergillus e micobactérias atipicas. A pneumonia pode causar hemoptise,
em especial se houver cavitacdo (p. ex., tuberculose) e/ou pneumonia necrosante (p. ex., Klebsiella pneumoniae e Staphylococcus
aureus). A paragonimiase, uma infec¢do helmintica comum em pacientes do Sudeste Asidtico e da China, pode causar hemoptise,
devendo ser diferenciada da tuberculose. Os cinceres que se desenvolvem nas vias aéreas centrais (p. ex., carcinoma epidermoide,
carcinoma de pequenas células e tumores carcinoides) costumam causar hemoptise. Os cinceres com metdstase para os pulmades
causam hemoptise com menor frequéncia.

As fontes de hemoptise na vasculatura pulmonar incluem a insuficiéncia cardiaca congestiva com edema pulmonar, a qual
costuma causar escarro rosado e espumoso. A embolia pulmonar com infarto e as malformagdes arteriovenosas pulmonares sio outras
etiologias vasculares a serem consideradas.

AVALIACAO CLINICA

As abordagens para avaliacdo e tratamento da hemoptise sao mostradas na Figura 35-1. A anamnese deve determinar se a fonte
provavel de sangramento estd no trato respiratério ou em outro local (p. ex., nasofaringe, trato GI superior). Deve ser estimada a
quantidade de sangue expectorada, pois isso influencia a urgéncia da avaliagdo e do tratamento. A hemoptise macica, definida de forma
variavel como 400 mL em 24 h ou 100 a 150 mL de uma vez, necessita de cuidado de emergéncia. A presenca de secrecdes purulentas ou
espumosas deve ser avaliada. Deve ser confirmada a histéria de episddios prévios de hemoptise e de tabagismo. Febre e calafrios devem
ser avaliados como potenciais indicadores de infeccdo aguda. Deve ser determinada a inalacao recente de drogas ilicitas e de outras
toxinas.

O exame fisico deve incluir a avaliacao das narinas para epistaxe e a avaliacdao do coracao e dos pulmées. O edema podalico pode
indicar ICC se for simétrico e trombose venosa profunda com embolia pulmonar em caso de assimetria. O baqueteamento digital pode
indicar cancer de pulmao ou bronquiectasia. A avaliagao dos sinais vitais e da saturagao de oxigénio pode fornecer informagoes sobre
estabilidade hemodinamica e comprometimento respiratorio.

Deve ser realizada uma avaliagdo radioldgica com uma radiografia de térax. A TC do térax pode ser util na avaliacao de
bronquiectasia, pneumonia e cancer de pulmao; embolia pulmonar e localizagao de hemorragias podem ser determinadas por
angiotomografia. Os exames laboratoriais incluem hemograma completo e testes de coagulagao; devem ser avaliados os eletrolitos, a
funcdo renal e o exame comum de urina, com exames de sangue adicionais, incluindo anticorpo anticitoplasma de neutrétilo (ANCA),
anti-MBG (membrana basal glomerular) e FAN se houver suspeita de HAD. O escarro deve ser enviado para colora¢do de Gram e
cultura de rotina, bem como para exame de lamina e cultura para BAAR.

Costuma haver necessidade de broncoscopia para completar a avaliagdo. No caso de hemoptise macica, pode haver necessidade de
broncoscopia rigida.

TRATAMENTO

Hemoptise

Conforme mostrado na Figura 37-1, a hemoptise macica pode exigir intubacao endotraqueal e ventilacao mecanica para estabilizacao da via
aerea. Se a fonte de sangramento puder ser identificada, o isolamento do pulmao sangrante com um bloqueador endobrénquico ou tubo
endotraqueal de duplo lumen é o ideal. Os pacientes devem ser posicionados com o lado sangrante para baixo. Se o sangramento persistir,
pode ser benéfica a embolizacao da artéria brénquica por angiografia; porém, o risco de embolizacao da artéria espinal € um evento adverso
potencial importante. Como ultimo recurso, pode ser considerada a resseccao cirdrgica para interromper o sangramento.

Paciente com hemnptisel
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FIGURA 37-1 Abordagem ao manejo da hemoptise. HC, hemograma completo; TC, tomografia computadorizada; RXT, radiografia de térax;
EAS, exame de urina.
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Edema

DEFINICAO

Tumefagio dos tecidos moles devido a expansdo anormal do volume liquido intersticial. O liquido do edema ¢ um transudato do
plasma que se acumula quando ¢é facilitado o movimento do liquido do espago vascular para o espago intersticial. Como um edema
generalizado detectavel no adulto reflete um ganho = 3 L, a retengdo renal de sal e dgua ¢ necessdria. A distribuicdo do edema pode ser
um importante indicativo da sua causa.

Edema localizado

Limitado a determinado drgao ou leito vascular, distingue-se facilmente do edema generalizado. O edema unilateral de membro
costuma ser devido a uma obstrucao venosa ou linfdtica (p. ex., trombose venosa profunda, obstru¢iao tumoral, linfedema primadrio). O
edema por estase de um membro inferior paralisado também pode ocorrer. As reacdes alérgicas (“angioedema”) e a obstrugdo da veia
cava superior sao causas de edema facial localizado. O edema bilateral nos membros inferiores pode possuir causas localizadas, por
exemplo, obstrucao da veia cava inferior, compressao devido a ascite e massa abdominal. A ascite (liquido na cavidade peritoneal) e o
hidrotérax (no espaco pleural) também podem estar presentes como edema localizado isolado devido a inflamagao ou neoplasia.

Edema generalizado

Tumefagiao dos tecidos moles da maioria das ou em todas as regides do corpo. A tumefacgao bilateral dos membros inferiores, mais
pronunciada apos ficar de pé por vdrias horas, e o edema pulmonar geralmente sdo de origem cardiaca. O edema periorbital, observado
ao acordar, resulta com frequéncia de doenca renal e excrecdo prejudicada de sodio (Na). Ascite e edema dos membros inferiores e do
escroto sdo frequentes na cirrose, na sindrome nefrética ou na ICC.

Na ICC, o débito cardiaco reduzido e o baixo fluxo arterial resultam em menor perfusao renal e em elevacdo da pressdo venosa
resultando em retencdo renal de sodio (Na) em razao da vasoconstrigdo renal, da redistribuigao intrarrenal do fluxo sanguineo, dos
efeitos diretos da retenc¢ao de sodio induzida por norepinefrina e angiotensina Il e do hiperaldosteronismo secunddrio, levando a
retencao tubular distal de sadio.

Na cirrose, as derivacoes (shunts) arteriovenosas e a vasodilatacao periférica sdo as causas diretas de retencdo de Na. A ascite
acumula-se quando a maior resisténcia vascular intra-hepatica produz hipertensao portal. Como na insuficiéncia cardiaca, os efeitos do
excesso de norepinefrina, angiotensina II e aldosterona intrarrenais e circulantes causam retencao renal de Na e piora do edema. A
albumina sérica reduzida e a pressdo abdominal aumentada também promovem o edema nos membros inferiores.

Na insuficiéncia renal aguda ou cronica, o edema ocorre se a ingestdo de Na ultrapassa a capacidade dos rins de excretar Na em
funcao de reducgoes acentuadas na filtracdo glomerular. A hipoalbuminemia grave (< 25 g/L [2,5 g/dL]) de qualquer causa (p. ex.,
sindrome nefrotica, deficiéncia nutricional, hepatopatia cronica) pode reduzir a pressio oncotica do plasma, promovendo a
transudagdo de liquido para dentro do intersticio; uma redugdo do volume sanguineo efetivo estimula a reten¢do renal de Na e causa
edema. Na sindrome nefrética, a perda de proteina na urina também leva a reten¢ao primédria de Na, por meio dos efeitos no transporte
tubular de Na.

Causas menos comuns de edema generalizado: edema idiopdtico, uma sindrome de aumento rapido e recorrente de peso, e de
edema nas mulheres em idade fértil; hipotireoidismo, no qual o mixedema fica tipicamente localizado na regiao pré-tibial; farmacos (Ta
b. 38-1).

TABELA 38-1 m Farmacos associados a formacao de edema

Anti-inflamatdrios nao esteroides
Anti-hipertensivos
Vasodilatadores arterial/arteriolar diretos
Hidralazina
Clonidina
Metildopa
Guanitidina
Minoxidil
Antagonistas dos canais de calcio
Antagonistas a-adrenérgicos
Tiazolidinedionas
Horménios esteroides
Glicocorticoides
Esteroides anabolicos
Estrogénios
Progestinas
Ciclosporina
Hormanio do crescimento
Imunoterapias
Interleucina 2
Anticorpo monoclonal OKT3

Fonte: De Chertow GM, in Braunwald E, Goldman L (eds): Primary Cardiology, 2nd ed. Philadelphia, Saunders, 2003.

TRATAMENTO



Edema

A conduta primaria consiste em identificar e tratar a causa subjacente do edema (Fig. 38-1).

Edema

¢ Obstrucao venosa ou linfatica
(Cap. 128)

¢ L esdo local (térmica, imune,
infecciosa, mecanica)

Localizado

albumina < sim ¢ Desnutricao grave
2,5g/dL } e Cirrose (Cap. 157)
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—— EEe——
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+ DC e Insuficiéncia cardiaca (Cap. 126)
?
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Considerar:
¢ Induzido por medicamentos (esteroides, estrogénios, vasodilatadores)
* Hipotireoidismo (Cap. 173)

FIGURA 38-1 Abordagem diagnostica do edema. DV, distensao venosa jugular; DC, debito cardiaco. (Do Manual de Medicina ae Harrison, 199
edicdo, Cap. 36).

A restricdo dietética de Na (< 500 mg/dia) pode evitar qualquer formacdo adicional de edema. O repouso no leito aumenta a
resposta a restricdo de sal na ICC e cirrose. As meias compressivas e a elevacio dos membros inferiores edemaciados ajudam a
mobilizar o liquido intersticial. Se houver hiponatremia significativa (< 132 mmol/L), a ingestdo de agua também devera ser reduzida
(< 1.500 mL/dia). Os diuréticos (Tab. 38-2) sdo indicados para edema periférico acentuado, edema pulmonar, ICC e restrigao
inadequada de sal dietético. As complicagoes estdo listadas no Tabela 38-3. A perda de peso induzida por diuréticos deve ser limitada a
1 a 1,5 kg/dia. Caso ocorra resisténcia ao diurético, os diuréticos distais (“poupadores de potassio”) ou a metolazona podem ser
acrescentados aos diuréticos de alga para reforcar o efeito. Convém observar que o edema intestinal pode prejudicar a absor¢ao dos
diuréticos orais e reduzir sua efetividade, exigindo o uso de diuréticos intravenosos. Quando ja se conseguiu o peso desejado, as doses
dos diuréticos devem ser reduzidas.

TABELA 38-2 m Diuréticos para tratamento do edema

Farmaco Dose- Comentarios
padrao




De al¢a (podem ser administrados VO ou V)

Furosemida 20-200 De acdo rapida; potente; eficaz com uma TFG baixa
mg 1 ou
2x/dia
Bumetanida 0,5-5mg Melhor absorcao oral do que a furosemida, mas com duragao de agao mais curta; melhora do metabolismo na doenca renal crénica
1 ou
2x/dia
Torsemida 20-100 Melhor absorgao oral do que a furosemida, duragao de agao mais prolongada
mg
1x/dia
Com perda de K nos tubulos distais
Hidroclorotiazida  12,5-25 Causa hipopotassemia; é necessaria TFG > 25 mL/min
mg
1x/dia
Clortalidona 12,5-25 De acdo prolongada (até 72 h); hipopotassemia
mg
1x/dia
Metolazona 1-5mg De agao prolongada; hipopotassemia
1x/dia
Com preservacao de K nos tibulos distais
Espironolactona 12,5-100 Hiperpotassemia; acidose; bloqueia a aldosterona; ginecomastia, impoténcia, amenorreia; o inicio de sua a¢ao leva 2 a 3 dias; evitar sua
mg utilizacao na insuficiéncia renal, utilizar com cuidado em combinacao com inibidores da ECA ou com bloqueadores dos receptores de
1x/dia angiotensina
Eplerenona 25-50 Efeitos colaterais semelhantes aos da espironolactona, porém € mais especifica para o receptor de mineralocorticoide; menor
mg incidéncia de ginecomastia e amenorreia
1x/dia
Amilorida 5-10mg Hiperpotassemia; 1x/dia; menos potente que a espironolactona
1 ou
2x/dia

Siglas: ECA, enzima conversora da angiotensina; TFG, taxa de filtracao glomerular.,
Fonte: Do Manual de Medicina de Harrison, 192 edicdo, Cap. 36,

TABELA 38-3 m Complicagoes provocadas pelos diuréticos

Comuns Incomuns

Deplecao volémica Nefrite intersticial (tiazidas, furosemida)
Azotemia pré-renal Pancreatite (tiazidas)

Deplecao de potassio Perda da audicao (diuréticos de alga)
Hiponatremia (tiazidas) Anemia, leucopenia, trombocitopenia (tiazidas)

Alcalose metabdlica
Hipercolesterolemia

Hiperglicemia (tiazidas)
Hiperpotassemia (poupadores de K)
Hipornagnesemia

Hiperuricemia

Hipercalcemia (tiazidas)

Queixas Gl

Erupgoes cutaneas (tiazidas)

Sigla: Gl, gastrintestinal.
Fonte: Do Manual de Medicing de Harrison, 19% edicao, Cap. 36.

Em casos de ICC (Cap. 126), evitar a diurese excessiva, pois pode induzir a uma queda no debito cardiaco e acarretar azotemia
pré-renal. Evitar a hipopotassemia induzida por diuréticos, o que predispde a arritmia e a alcalose metabolica.

Na cirrose e em outras causas hepaticas do edema, a espironolactona é o diurético inicial de escolha, mas pode produzir acidose e
hiperpotassemia. Diuréticos de al¢a também podem ser necessdrios. Entretanto, a deple¢do de volume pode resultar em insuficiéncia
renal. A diurese excessiva pode resultar em hiponatremia, hipopotassemia e alcalose, que podem agravar a encefalopatia hepatica (Cap.
157).
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Dor abdominal

Diversas causas - desde emergéncias agudas, potencialmente letais, até doencas funcionais cronicas e disturbios de varios sistemas
organicos — podem gerar dor abdominal. A avaliagdo de uma dor aguda requer a investigacao rdpida das causas provdveis e inicio
precoce da terapia apropriada. Uma abordagem mais detalhada e demorada ao diagnostico pode ser seguida nas situagdes menos
agudas. A Tabela 39-1 lista as causas mais comuns da dor abdominal.

TABELA 39-1 m Algumas causas importantes de dor abdominal

Dor com origem no abdome

Inflamacao do periténeo parietal Disturbios vasculares
Contaminacdo bacteriana Embolia ou trombose
Apéndice perfurado ou outra perfuragao de viscera Ruptura vascular
Doenca inflamatdria pélvica Oclusdo por compressao ou torcao
Irritacao quimica Anemia falciforme
Ulcera perfurada Parede abdominal
Pancreatite Distorgao ou tracao do mesenterio
Mittelschmerz Traumatismo ou infeccao de musculos
Sangue Distensao de superficies viscerais, por exemplo, por hemorragia
Obstrucao mecanica de viscera oca Capsula hepatica ou renal
Obstrucao de intestino delgado ou grosso Inflamacao
Obstrucao da arvore biliar Apendicite
Obstrucao de ureter Febre tifoide

Enterocolite neutropénica ou “tiflite”

Dor referida de fonte extra-abdominal

Cardiotoracica Pleurodinia
Infarto agudo do miocardio Pneumotorax
Miocardite, endocardite, pericardite Empiema
Insuficiéncia cardiaca congestiva Doenca esofagica, incluindo espasmo, ruptura ou inflamacao
Pneumonia (especialmente em lobos inferiores) Genitalia
Embolia pulmonar Torsao de testiculo

Causas metabdlicas

Diabetes Insuficiéncia suprarrenal aguda

Uremia Febre familiar do Mediterraneo

Hiperlipidemia Porfiria

Hiperparatireoidismo Deficiéncia do inibidor da esterase C1 (edema angioneurético)

Causas neurologicas/psiquiatricas

Herpes-zdster Compressao de medula espinal ou raiz nervosa
Tabes dorsalis Disturbios funcionais
Causalgia Transtornos psiquiatricos

Radiculite por infeccao ou artrite
Causas toxicas

Intoxicagao por chumbo
Envenenamento por insetos ou animais

Picadas de aranhas viuvas-negras
Picadas de cobra

Mecanismos indeterminados

Abstinéncia de narcoticos
Intermacao

ABORDAGEM AO PACIENTE

Dor abdominal

Anamnese: A anamnese é essencial para o diagnostico. O exame fisico pode ser inconclusivo ou enganador e os exames laboratoriais ou
radiologicos tardios ou inuteis.

Caracteristicas da dor abdominal Duragao e padrao: Tais informacgoes fornecem pistas sobre a natureza e a gravidade do quadro, ainda
que uma crise abdominal aguda eventualmente possa se apresentar de forma insidiosa ou com antecedentes de dor cronica.

O tipo e a localizacdo proporcionam uma impressao geral sobre a natureza da doenca. A dor visceral (causada pela distensao de uma
viscera oca) € mal-localizada e com frequéncia percebida na linha média. A dor intestinal tende a ser em cdlica; quando se origina
proximalmente a valva ileocecal, costuma se localizar acima e ao redor da cicatriz umbilical. A dor de origem colénica € percebida no
hipogastrio e nos quadrantes inferiores. A dor causada por obstrucao biliar ou ureteral frequentemente faz o paciente se contorcer. A dor
somdtica (causada por inflamacado peritoneal) em geral é mais aguda, localizada com maior precisao sobre a regido afetada (p. ex.,
apendicite aguda, distensao da capsula hepatica, renal ou esplénica), sendo agravada pelo movimento e fazendo com que o paciente se
mantenha imoével. O padrao de irradiacao pode ajudar: ombro direito (origem hepatobiliar), ombro esquerdo (esplénica), meio das costas
(pancreatica), flancos (trato urinario proximal), virilhas (genital ou trato urinério distal).



Fatores que desencadeiam ou aliviam a dor: Investigar possiveis relacoes com alimentacao (p. ex., doenca Gl superior, biliar,
pancreatica, intestinal isquémica), defecacao (colorretal), diurese (geniturinaria ou colorretal), respiracao (pleuropulmonar, hepatobiliar),
posicao (pancreatica, refluxo gastresofagico, musculoesquelética), ciclo menstrual/menarca (tubo-ovariana, endometrial, incluindo
endometriose), esforcos (isquemia coronariana/intestinal, musculoesquelética), medicacao ou alimentos especificos (disturbios da
motilidade, intolerancia a alimentos, refluxo gastresofagico, porfiria, insuficiéncia suprarrenal, cetoacidose, toxinas) e estresse (disturbios
da motilidade, dispepsia nao ulcerosa, sindrome do intestino irritavel).

Sintomas associados: Investigar a ocorréncia de febre/calafrios (infeccao, doenca inflamatéria, infarto), perda de peso (tumor,
doenca inflamatoria, sindrome disabsortiva, isquemia), nauseas/vomitos (obstrucao, infeccao, doenca inflamatdria, doenca metabdlica),
disfagia/odinofagia (esofagica), saciedade precoce (gastrica), hematémese (esofagica, gastrica, duodenal), constipacao (colorretal,
perianal, geniturinaria), ictericia (hepatobiliar, hemolitica), diarreia (doenca inflamatoria, infeccao, sindrome disabsortiva, tumores
secretantes, isquemia, geniturinaria), disuria’/hematuria/secrecao vaginal ou peniana (geniturinaria), hematoquezia (colorretal ou,
raramente, urinaria), disturbios de pele/articulacdes/olhos (doenca inflamatoria, infeccbes bacterianas ou virais).

Fatores predisponentes: Investigar historia familiar (doenca inflamatdria, tumores, pancreatite), hipertensao arterial e doenca
aterosclerdtica (isquemia), diabetes melito (disturbios da motilidade, cetoacidose), doencas do colageno (disturbios da motilidade,
serosite), depressao (disturbios da motilidade, tumores), tabagismo (isquemia), cessacao recente de tabagismo (doenca inflamatoria), uso
de etanol (disturbios da motilidade, hepatobiliar, pancreatica, gastrite, doenca ulcerosa péptica).

Exame fisico: Avaliar o abdome quanto a possiveis traumatismos ou cirurgias prévias ou trauma atual; distensao abdominal, liquida
ou aérea; sensibilidade direta, rebote e referida; tamanho do figado e do baco; massas, sopros, ruidos intestinais alterados, hérnias,
massas arteriais. Ao exame retal, avaliar a presenca e localizacao de pontos sensiveis, massas, sangue (macroscopico ou oculto). O exame
da pelve é essencial nas mulheres.

Exame geral: Procurar por evidéncias de instabilidade hemodinamica, disturbio acidobasico, deficiéncia nutricional, coagulopatia,
doenca arterial oclusiva, estigmas de doenca hepatica, disfuncao cardiaca, linfadenopatia e lesoes cutaneas.

Exames de laboratério ou radioldgicos de rotina: As escolhas dependem do quadro clinico (especialmente a intensidade da dor, a
rapidez da instalacao), podendo incluir hemograma completo, eletrolitos séricos, coagulograma, glicemia e bioquimica para a avaliacao
das funcdes hepatica, renal e pancreatica; radiografia do térax para determinar a presenca das doencas envolvendo coracao, pulmoes,
mediastino e pleura; o eletrocardiograma auxilia a excluir dor abdominal referida de origem cardiaca; radiografias simples do abdome
para avaliar deslocamento intestinal, distensdo intestinal, padrao de liquidos e gases, ar livre no periténio, tamanho do figado e
calcificagcdes abdominais (p. ex., litiase biliar ou renal, pancreatite crénica).

Exames especiais: Inclui ultrassonografia abdominal (para visualizar os ductos biliares, calculo biliar, figado, pancreas e rins); TC para
identificar massas, abscessos, evidéncias de inflamacao (espessamento da parede intestinal, “bloqueio” [stranding] mesentérico,
linfadenopatia, apendicite), aneurisma da aorta; radiografias com contraste por bario (transito esofagico, radiografias de eséfago,
estdmago e duodeno, transito intestinal e enema baritado); endoscopia digestiva alta, sigmoidoscopia ou colonoscopia; colangiografia
(endoscopica; percutanea ou via RM), angiografia (direta ou via TC ou RM) e cintilografia por radiois6topos. Em determinados casos, pode
haver necessidade de biopsia percutanea, laparoscopia e laparotomia exploradora.

DOR ABDOMINAL AGUDA CATASTROFICA

Dor abdominal intensa de inicio agudo ou dor associada a sincope, hipotensao arterial ou estado toxémico devem ser investigadas de
forma rdpida e ordenada. Devem-se considerar obstrugao, perfuragio ou ruptura de viscera oca; disseccao ou ruptura de grandes vasos
sanguineos (sobretudo aneurisma da aorta); ulceras; sepse abdominal; cetoacidose; e crise suprarrenal.

EXAME FISICO E ANAMNESE BREVES

As caracteristicas mais importantes na histéria clinica sdo idade, horério de inicio da dor; atividade do paciente quando a dor se iniciou;
localizacdo e caracteristicas da dor; irradiacdo para outros locais; nduseas, vomitos ou anorexia; alteracdes relacionadas com tempo;
alteracdes no ritmo intestinal; e histéria menstrual. Ao exame fisico, 0 médico deve prestar atencdo na atitude geral do paciente (o
paciente se contorce com a dor [litiase ureteral] ou fica imével |peritonite, perfuragio]), na sua posicdo (o paciente inclinado para
frente pode ter pancreatite ou perfuracdo gastrica para a bolsa omental), presenca de febre ou hipotermia, hiperventilacdo, cianose,
ruidos intestinais, sensibilidade abdominal direta ou de rebote, massa abdominal pulsdtil, sopros abdominais, ascite, sangue retal,
sensibilidade retal ou pélvica e evidéncias de coagulopatia. Entre os exames laboratoriais tteis, estio o hematocrito (pode se mostrar
normal nos casos de hemorragia aguda ou enganosamente elevado com a desidrata¢do), contagem global e diferencial de leucdcitos,
gasometria arterial, eletrolitos séricos, ureia, creatinina, glicose, lipase ou amilase e exame de urina. Nas mulheres em idade fértil, deve-
se solicitar teste de gravidez. Os exames radiologicos devem incluir radiografia do abdome em posi¢ao supina e de pé (em decubito
lateral esquerdo, caso ndo seja possivel a radiografia de pé) para avaliar o calibre do intestino e a presenca de ar livre no peritonio;
radiografia lateral cross-table para avaliar o didmetro da aorta; a TC (quando disponivel) detecta evidéncias de perfuracdo intestinal,
inflamacao, infarto de 6rgao sélido, sangramento retroperitoneal, abscesso ou tumor. A paracentese abdominal (ou lavado peritoneal
nos casos de traumatismo) pode detectar sinais de sangramento ou peritonite. A ultrassonografia abdominal (quando disponivel)
revela evidéncias de abscesso, colecistite, obstrucdo biliar ou ureteral, ou de hematoma, sendo usada para determinar o diametro da
aorta.

ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

O ponto de decisdo inicial ¢ definido em o quanto o paciente estd hemodinamicamente estavel. Se ndo se encontrar estavel, deve-se
suspeitar de evento vascular catastréfico, como ruptura de aneurisma da aorta abdominal. Tais pacientes devem ser reanimados de
imediato e transferidos rapidamente para exploragao cirurgica. Se o paciente estiver hemodinamicamente estavel, o proximo ponto de
decisdo ¢ a presenga de rigidez abdominal. O abdome rigido ¢ mais comumente causado por perfuragio ou obstrugio. O diagnostico,
em geral, pode ser feito com radiografia simples do abdome ou do torax.

Se nao houver rigidez abdominal, as causas poderao ser agrupadas com base na maior ou menor localiza¢ao da dor. Se a dor for
mal localizada, deve-se avaliar a possibilidade de aneurisma da aorta. Neste caso, a TC pode firmar o diagnéstico; caso contrdrio,
apendicite e obstrucdo em fase inicial, isquemia mesentérica, doenca inflamatéria intestinal, pancreatite e problemas metabdlicos
fazem parte do diagndstico diferencial.

A dor localizada no epigastrio pode ter origem cardiaca ou ser causada por inflamacdo ou perfuracao esofagica, gastrite, doenca
ulcerosa péptica, colica biliar ou colecistite, ou pancreatite. A dor localizada no quadrante superior direito inclui as mesmas entidades
acima e, ainda, outras patologias, como pielonefrite ou nefrolitiase, abscesso hepatico, abscesso subdiafragmatico, embolia pulmonar



ou pneumonia, ou pode ter origem musculoesquelética. Outras possibilidades para dor no quadrante superior esquerdo sdo infarto ou
ruptura esplénica, esplenomegalia e tlcera gdstrica ou péptica. A dor no quadrante inferior direito pode ser causada por apendicite,
diverticulo de Meckel, doenca de Crohn, diverticulite, adenite mesentérica, hematoma da bainha do reto, abscesso do psoas, abscesso
ou tor¢do do ovidrio, gravidez ectopica, salpingite, sindromes febris familiares, urolitiase ou herpes-zoster. A dor no quadrante inferior
esquerdo pode ser causada por diverticulite, neoplasia perfurada ou outras entidades ja mencionadas.

TRATAMENTO

Dor abdominal aguda catastrofica

Reposicao de fluidos IV, correcao de disturbios acidobasicos potencialmente letais e avaliacao da necessidade de cirurgia de emergéncia sao
as medidas prioritdrias; é essencial que o acompanhamento seja cuidadoso com reexames frequentes (se possivel pelo mesmo examinador).
Devem ser tomadas medidas para o alivio da dor. O uso de analgesia com narcoticos é controverso. Tradicionalmente, evitava-se o uso de
narcoticos aguardando pelo diagnostico definitivo e plano terapéutico, considerando a possibilidade de mascaramento do diagnostico com
retardo na intervencao terapéutica. Entretanto, as evidéncias de que o uso de narcéticos possa retardar o diagndstico sao esparsas.
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Nauseas, vomitos e indigestao

NAUSEAS E VOMITOS

Nduseas se referem ao desejo iminente de vomitar e costumam preceder ou acompanhar os vomitos. Vimitos se referem a expulsao
forcada do conteudo géstrico através da boca. Ansia de vomitos se refere a atividade respiratdria ritmica forcada que precede os
vomitos. Regurgitacdo se refere a expulsao suave do contetido gastrico na auséncia de nauseas e contra¢dao do musculo diafragmatico
abdominal. Ruminagado se refere a regurgitacao, repeticdo da mastigacio e nova degluticao do alimento proveniente do estomago.

FISIOPATOLOGIA

O conteudo gastrico € propelido para o interior do es6fago quando ocorre o relaxamento do fundo gastrico e do esfincter gastresofagico,
seguido por um aumento rapido na pressao intra-abdominal produzido pela contragido das musculaturas abdominal e diafragmatica. A
pressdo intratordacica aumentada resulta em movimento adicional do material para a boca. A elevacdo reflexa do palato mole e o
fechamento da glote protegem a nasofaringe e a traqueia e completam o ato de vomitar. O vomito é controlado por duas regides do
tronco encefalico, o centro do vomito e a zona do gatilho quimiorreceptor. A ativacdo da zona do gatilho quimiorreceptor resulta em
impulsos para o centro do vomito, que controla o ato fisico de vomitar.

ETIOLOGIA
As nauseas e os vomitos sao manifestacdes de um grande nimero de distiirbios (Tab. 40-1).

TABELA 40-1 m Causas de nauseas e vomitos

Intraperitoneais Extraperitoneais Medicamentos/disturbios metabdlicos
Disturbios obstrutivos Doenca cardiopulmonar Farmacos/drogas
Obstrucao pilorica Miocardiopatia Quimioterapia do cancer
Obstrucao do intestino delgado Infarto agudo do miocardio Antibioticos
Obstrucao colonica Doenca labirintica Antiarritmicos cardiacos
Sindrome da artéria mesentérica superior Cinetose Digoxina
Infeccoes entéricas Labirintite Hipoglicemiantes orais
Virais Cancer Contraceptivos orais
Bacterianas Disturbios intracerebrais Antidepressivos
Doencas inflamatdrias Cancer Agentes para cessacao do tabagismo

Colecistite Hemorragia Tratamentos para doenca de Parkinson
Pancreatite Abscesso Doencas enddcrinas e metabolicas
Apendicite Hidrocefalia Gestacao

Hepatite Doenca psiquiatrica Uremia

Funcao sensorimotora alterada

Gastroparesia
Pseudo-obstrucao intestinal

Anorexia e bulimia nervosa

Depressao
Vomitos pos-operatorios

Cetoacidose

Doencas da tireoide e da paratireoide
Insuficiéncia suprarrenal

Refluxo gastresofagico Efeitos sistémicos do cancer
Nausea idiopatica crdnica Toxinas

Vémito funcional Insuficiéncia hepatica
Sindrome dos vémitos ciclicos Etanol

Sindrome de hiperémese dos canabinoides
Sindrome de ruminagao

Cdlica biliar

Irradiagao abdominal

AVALIACAO

A anamnese, incluindo uma histéria medicamentosa minuciosa, bem como o momento e a natureza do material vomitado, podem ser
uteis. Por exemplo, os vomitos que ocorrem predominantemente pela manhd sdo mais observados na gravidez, na uremia e na gastrite
alcoolica; a émese feculenta implica obstrucdo intestinal distal ou fistula gastrocolica; os vomitos em jato sugerem aumento da pressao
intracraniana; os vomitos durante ou logo apds uma refeicio podem decorrer de causas psicogénicas ou doenca ulcerosa péptica. Os
sintomas associados também podem ser uteis: vertigem e zumbidos na doenca de Méniere, alivio da dor abdominal com vémitos na
ulcera péptica e saciedade precoce na gastroparesia. As radiografias simples podem sugerir alguns diagnoésticos, como obstrugao
intestinal. O RX de eso6fago, estobmago e duodeno avalia a motilidade do trato GI proximal, assim como a mucosa. Outros exames
podem ser indicados, como a cintilografia de esvaziamento gdstrico (gastroparesia diabética) e a TC do cérebro.

COMPLICACOES

Ruptura do esofago (sindrome de Boerhaave), hematémese decorrente de uma laceragdo mucosa (sindrome de Mallory-Weiss),
desidratacio, desnutricio, cdries e erosdes dentdrias, alcalose metabolica, hipopotassemia e pneumonite por aspiracio.

TRATAMENTO

Nauseas e vomitos




O tratamento tem como meta corrigir a causa especifica. A efetividade das medicacdes antieméticas depende da etiologia dos sintomas, da
responsividade do paciente e dos efeitos colaterais. Os anti-histaminicos, como a meclizina e o dimenidrinato, sao efetivos para as nauseas
decorrentes de disfuncao da orelha interna. Os anticolinérgicos, como a escopolamina, sao efetivos para as nauseas associadas a cinetose. O
haloperidol e os derivados das fenotiazinas, como a proclorperazina, sao efetivos com frequéncia no controle das nauseas e dos vomitos
leves, porém a sedacao, a hipotensao e os sintomas parkinsonianos constituem efeitos colaterais comuns. Os antagonistas seletivos da
dopamina, como a metoclopramida, podem ser superiores as fenotiazinas no tratamento das nauseas e dos vomitos graves, sendo
particularmente uteis no tratamento da gastroparesia. A metoclopramida IV pode ser eficaz como profilaxia contra as nauseas quando
administrada antes da quimioterapia. Ondansetrona e granisetrona, bloqueadores dos receptores da serotonina e glicocorticoides sao
usados para o tratamento das nauseas e dos vomitos associados a quimioterapia do cancer. O aprepitanto, um bloqueador dos receptores da
neurocinina, é eficaz no controle das nauseas provocadas por medicamentos altamente eméticos, como a cisplatina. O agente antipsicético
atipico olanzapina pode ajudar a controlar e prevenir a @émese causada por quimioterapias altamente emetogénicas. A eritromicina & util em
alguns pacientes com gastroparesia.

INDIGESTAO

Indigestao ¢ um termo inespecifico que engloba ampla variedade de queixas abdominais altas, como pirose, regurgitacao e dispepsia
(desconforto ou dor no abdome superior). Estes sintomas decorrem predominantemente da doenca do refluxo gastresofdgico (DRGE).

FISIOPATOLOGIA

A DRGE ocorre como consequéncia do refluxo dcido do estomago para o esofago, da disfungdo motora gastrica ou da
hipersensibilidade aferente visceral. Uma grande variedade de situa¢des promove a DRGE: aumento do conteudo gdstrico (em razdo de
uma grande refeicdo, da estase gastrica ou da hipersecrecio acida), fatores fisicos (posicdo deitada, posigdo inclinada), aumento da
pressdo exercida sobre o estbmago (roupas apertadas, obesidade, ascite, gravidez) e perda (habitualmente intermitente) do tonus do
esfincter esofagico inferior (doengas como esclerodermia, tabagismo, anticolinérgicos, antagonistas do cdlcio). A hérnia hiatal também
promove o fluxo de dcido para dentro do esofago.

HISTORIA NATURAL

A pirose € relatada uma vez a cada més por 40% dos norte-americanos e diariamente por 7%. A dispepsia funcional é definida como > 3
meses de dispepsia sem uma causa organica. A dispepsia funcional é a causa dos sintomas em 60% dos pacientes com sintomas
dispépticos. No entanto, a doenga ulcerosa péptica decorrente seja da infecgdo pelo Helicobacter pylori, seja da ingestao de AINEs esta
presente em 15% dos casos.

Na maioria dos casos, o esofago ndo ¢ lesionado, porém 5% dos pacientes desenvolvem tlceras esofdgicas e alguma forma de
estenose; 8 a 20% apresentam metaplasia das células do epitélio glandular, denominada eséfago de Barrett, que pode progredir para
adenocarcinoma.

As manifestacdes extraesofdgicas consistem em asma, laringite, tosse cronica, pneumonite por aspiracdo, bronquite cronica,
apneia do sono, caries dentarias, halitose e solucos.

AVALIACAO

A presenca de sinais de alarme, mostrados na Tabela 40-2, requer avaliagdo direcionada por radiografia, endoscopia e cirurgia. Os
pacientes sem elementos de alarme em geral sao tratados empiricamente. Os individuos com mais de 45 anos podem ser testados para a
presenca de H. pylori. Os pacientes positivos para esta infeccio sao tratados com a intencio de erradicar o microrganismo. Os pacientes
que ndo respondem ao tratamento do H. pylori, aqueles com mais de 45 anos e os que tém fatores de alarme costumam ser submetidos
a endoscopia GI alta.

TABELA 40-2 m Sintomas de alarme na doenca do refluxo gastresofagico

Odinofagia ou disfagia

Perda de peso inexplicada

Vomitos recorrentes

Sangramento gastrintestinal macroscépico ou oculto
Ictericia

Massa palpavel ou adenopatia

Histérico familiar de doenga gastroesofagica maligna

TRATAMENTO

Indigestao

Reduzir o peso; elevar a cabeceira da cama; evitar grandes refeicoes, tabagismo, cafeina, alcool, chocolate, alimentos gordurosos, sucos
citricos e AINEs sao medidas que podem prevenir a DRGE. Os antiacidos sao extensamente usados. Os ensaios clinicos sugerem que 0s
inibidores da bomba de protons (omeprazol) sao mais efetivos que os bloqueadores dos receptores da histamina (ranitidina) nos pacientes
com ou sem erosoes esofagicas. Os esquemas para a erradicacao do H. pylori sao abordados no Capitule 150. Os estimulantes motores, como a
metoclopramida e a eritromicina, podem ser Gteis em um subgrupo de pacientes com desconforto pos-prandial.

As técnicas cirurgicas (fundoplicatura de Nissen, procedimento de Belsey) funcionam melhor em individuos jovens cujos sintomas
melhoraram com os inibidores da bomba de prétons e que, quanto ao restante, poderao necessitar de terapia vitalicia. Podem ser usadas nos
raros pacientes refratarios ao manejo clinico. Os ensaios clinicos nao documentaram a superioridade de uma técnica sobre as demais.

A exclusao dietética de alimentos produtores de gas (i.e., pobre em FODMAP [oligossacarideos, dissacarideos, monossacarideos e poliois
fermentaveis]) e terapias para a modificacao da flora intestinal podem reduzir os sintomas.
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Disfagia

DISFAGIA

Disfagia ¢ a dificuldade de movimentar o alimento ou os liquidos através da boca, da faringe e do esofago. O paciente percebe o material
deglutido grudado ao longo do caminho. Odinofagia é a dor ao deglutir. Globus faringeo é a sensa¢ao de massa alojada na garganta, sem
que a degluticao seja afetada.

FISIOPATOLOGIA

A disfagia € causada por dois mecanismos principais: obstrugdo mecanica ou disfun¢ao motora. As causas mecanicas da disfagia podem
ser luminais (p. ex., grande bolo de alimento, corpo estranho), intrinsecas ao eséfago (p. ex., inflamagao, membranas e anéis, estenoses,
tumores) ou extrinsecas ao esdfago (p. ex., espondilite cervical, aumento de volume da tireoide ou massa mediastinal, compressao
vascular). As anormalidades da fun¢ao motora que causam disfagia podem estar relacionadas com defeitos que dificultam iniciar o
reflexo da degluticao (p. ex., paralisia da lingua, auséncia de saliva, lesdes que afetam os componentes sensoriais dos nervos cranianos X
e XI), disttirbios dos musculos estriados faringeo e esofagico (p. ex., disttirbios musculares, como polimiosite e dermatomiosite, lesoes
neurologicas como miastenia gravis, poliomielite ou esclerose lateral amiotrdfica) e distirbios do musculo liso esofigico (p. ex.,
acalasia, esclerodermia, distrofia miotonica).

ABORDAGEM AO PACIENTE

Disfagia

A histéria pode proporcionar um diagnéstico presuntivo em cerca de 80% dos pacientes. A dificuldade somente com os sélidos implica
disfagia mecanica. A dificuldade tanto com solidos quanto com liquidos pode ocorrer nas fases tardias da evolucao da disfagia mecanica,
mas € um sinal precoce de disfagia motora. As vezes, os pacientes podem delimitar com exatidao o local onde o alimento ficou preso.
Uma perda de peso desproporcional ao grau de disfagia pode ser um sinal de doenca maligna subjacente. A rouquidao pode estar
relacionada com o acometimento da laringe no processo patolégico primario (p. ex., disturbios neuromusculares), com o envolvimento
neoplasico do nervo laringeo recorrente ou com uma laringite decorrente de refluxo gastresofagico.

O exame fisico pode revelar sinais de doengas dos musculos esqueléticos, neurolégicas ou orofaringeas. O exame do pescogo pode
revelar massas que comprimem o eséfago. As alteracbes cutaneas podem sugerir a natureza sistémica da doenca subjacente (p. ex.,
esclerodermia).

A disfagia é quase sempre um sintoma de doenca organica, e nao uma queixa funcional. Quando se suspeita de disfagia orofaringea,
a videofluoroscopia da degluticao pode ser diagnostica. A disfagia mecanica pode ser avaliada por degluticaio de bario e
esofagogastroscopia com biopsia endoscopica. A degluticao de bario e os exames da motilidade esofagica podem mostrar a presenca de
disfagia motora. Um algoritmo mostrando a abordagem ao paciente com disfagia é mostrado na Figura 41-1.

ABORDAGEM AD PACIENTE COM DISFAGIA
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FIGURA 41-1 Abordagem ao paciente com disfagia. As etiologias em negrito sao as mais comuns. AVC, acidente vascular cerebral; DRGE,
doenca do refluxo gastresofagico; ONG, orelha, nariz e garganta.



DISFAGIA OROFARINGEA
Os pacientes tém dificuldade de iniciar a degluticdo; o alimento fica preso no nivel da chanfradura supraesternal, podendo haver
regurgitacdo nasofaringea e aspiracdo.

As causas incluem: apenas para os solidos, carcinoma, vaso aberrante, membrana congénita ou adquirida (sindrome de Plummer-
Vinson na deficiéncia de ferro), ostedfito cervical; para os sélidos e liquidos, barra cricofaringea (p. ex., esfincter esofdgico superior
hipertensivo ou hipotensivo), diverticulo de Zenker (bolsa na linha média posterior no nivel da intersecgdo da faringe e do musculo
cricofaringeo), miastenia gravis, miopatia induzida pelos glicocorticoides, hipertireoidismo, hipotireoidismo, distrofia miotonica,
esclerose lateral amiotrofica, esclerose multipla, doenca de Parkinson, AVC e paralisias bulbar e pseudobulbar.

DISFAGIA ESOFAGICA

Os alimentos ficam presos na darea esternal média ou inferior; pode estar associada a regurgitacao, aspiracao e odinofagia. As causas,
apenas para os solidos, incluem as seguintes: anel esofdgico inferior (anel de Schatzki — em geral, os sintomas sao intermitentes),
estenose péptica (a pirose acompanha esse evento), carcinoma, estenose induzida por causticos; para os solidos e liquidos, espasmo
esofdgico difuso (ocorre com dor tordcica e ¢ intermitente), esclerodermia (progressiva e ocorre com pirose), acalasia (progressiva e
ocorre sem pirose).

DOR TORACICA NAO CARDIACA

Dos pacientes que se apresentam com dor tordcica, 30% possuem uma fonte esofdgica em vez de angina. Com bastante frequéncia, a
historia e o exame fisico ndo conseguem distinguir a dor cardiaca da ndo cardiaca. Deve-se excluir primeiro a doencga cardiaca. Sao
causas da dor tordcica nao cardiaca: doenca do refluxo gastresofagico, distirbios da motilidade esofdgica, doenca ulcerosa péptica,
calculos biliares, doenca psiquiatrica (ansiedade, ataques de panico, depressao).

AVALIACAO

Considerar um teste com terapia antirrefluxo (omeprazol); se ndo houver resposta, realizar o monitoramento do pH luminal
ambulatorial de 24 h; sendo negativo, a manometria esofagica pode mostrar um disturbio motor. Pode ser conveniente um teste com
imipramina, 50 mg VO ao deitar. Considerar avaliacao psiquiatrica em casos selecionados.

DISTURBIOS DA MOTILIDADE ESOFAGICA

Os pacientes podem evidenciar um espectro de achados manométricos que variam de anormalidades inespecificas a entidades clinicas
definidas.

ACALASIA

Obstrugao motora causada pelo esfincter esofagico inferior (EEI) hipertensivo, relaxamento incompleto do EEI ou perda da peristalse
na por¢ao do esofago constituida por musculo liso. Sdo causas as primdrias (idiopdticas) ou secunddrias decorrentes da doenga de
Chagas, linfoma, carcinoma, pseudo-obstrugdo intestinal idiopdtica cronica, isquemia, virus neurotrépicos, drogas, toxinas,
radioterapia e pds-vagotomia.

AVALIACAO

A radiografia de térax mostra auséncia da bolha de ar no estdbmago. A degluticio de bdrio revela um esdfago dilatado com
estreitamento distal semelhante a um bico e nivel hidroaéreo. A endoscopia ¢ feita para excluir a presenca de cancer, particularmente
nas pessoas com mais de 50 anos. A manometria mostra pressdo normal ou elevada do EEI, relaxamento reduzido do EEI e peristalse
ausente.

TRATAMENTO

Acalasia

A dilatacao por balao pneumatico é eficaz em 85%, com risco de perfuracao ou sangramento de 3 a 5%. A injecao de toxina botulinica por
ocasiao da endoscopia para relaxar o EEl é sequra e efetiva em dois tercos dos pacientes, porém os efeitos duram somente cercade 6 a 12
meses. A miotomia do EEl (procedimento de Heller) é efetiva, porém 10 a 30% dos pacientes desenvolvem refluxo gastresofagico. O
nifedipino, 10 a 20 mg, ou dinitrato de isossorbida, 5 a 10 mg por via sublingual antes das refeicoes, podem eliminar a necessidade de realizar
dilatacao ou cirurgia. O sildenafil também pode aumentar o relaxamento do EEl induzido pela degluticao.

DISTURBIOS ESPASTICOS
O espasmo esofdgico difuso envolve multiplas contragdes espontaneas e induzidas pela deglutigdo do corpo do esofago que sdo de inicio
simultdneo e longa duragao, bem como recorrentes. As causas incluem as seguintes: primdrias (idiopdticas) ou secunddrias decorrentes
da doencga do refluxo gastresofagico, estresse emocional, diabetes, alcoolismo, neuropatia, radioterapia, isquemia ou colagenose com
envolvimento vascular.

Uma variante importante ¢ o esdfago em quebra-nozes: contracoes peristalticas de grande amplitude (> 180 mmHg), associadas
particularmente a dor toracica ou disfagia, apesar de a correlagdo entre sintomas e manometria ser inconsistente. Essa condicao pode
regredir com o passar do tempo ou evoluir para espasmo difuso; associada a maior frequéncia de depressao, ansiedade e somatizagao.

AVALIACAO

A degluti¢ao de bario mostra um esodfago em saca-rolhas, pseudodiverticulos e espasmo difuso. A manometria evidencia espasmo com
muiltiplas contragoes esofdgicas simultineas de grande amplitude e longa duracdo. No esdfago em quebra-nozes, as contragoes sdo
peristdlticas e de grande amplitude. Se a doenga cardiaca tiver sido excluida, edrofonio, ergonovina ou betanecol poderao ser usados
para provocar 0 espasmo.



TRATAMENTO

Disturbios espasticos

Em geral, os anticolinérgicos tém valor limitado; os nitratos (dinitrato de isossorbida, 5 a 10 mg VO antes das refeicGes) e os antagonistas do
calcio (nifedipino, 10 a 20 mg VO antes das refeicoes) sao mais efetivos. Os individuos refratarios ao tratamento clinico podem ser
beneficiados pela dilatacao por baldao. Alguns raros pacientes necessitam de intervencao cirdrgica: miotomia longitudinal do musculo
circular esofagico. O tratamento da depressao concomitante ou de outros disturbios psicolégicos pode ajudar.

ESCLERODERMIA

A atrofia do musculo liso do esotago e a fibrose podem tornar o eséfago aperistdltico e dar origem a um EEI incompetente com
consequente esofagite de refluxo e estenose. O tratamento da doenca do refluxo gastresofagico ¢ abordado no Capitulo 40.

INFLAMACAO ESOFAGICA

ESOFAGITE VIRAL

Os herpes-virus I e II, o virus varicela-zoster e o citomegalovirus (CMV) podem causar esofagite, particularmente comum em pacientes
imunocomprometidos (p. ex., Aids). Odinofagia, disfagia, febre e sangramento constituem os sinais e sintomas. O diagnostico é feito
por endoscopia com bidpsia, citologia por escova e cultura.

TRATAMENTO

Esofagite viral

A doenca normalmente é autolimitada em paciente imunocomprometidos; a lidocaina viscosa pode aliviar a dor; em pacientes
imunocomprometidos, esofagite por varicela e herpes sao tratadas com aciclovir, 200 mg VO 5 vezes ao dia por 7-10 dias; em casos
prolongados e em hospedeiros imunocomprometidos, o tratamento € com aciclovir, 400 mg VO 5 vezes ao dia por 14-21 dias, fanciclovir,
500 mg VO 3 vezes ao dia, ou valaciclovir 1 g VO 3 vezes ao dia por 7 dias. O CMV é tratado com ganciclovir, 5 mg/kg IV a cada 12 h, até
ocorrer a cicatrizacao, a qual pode levar semanas. O valganciclovir oral (900 mg 2x/dia) € uma boa alternativa para o tratamento parenteral.
Nos pacientes que nao respondem, o foscarnete, 90 mg/kg IV a cada 12 h por 21 dias, pode ser eficaz.

ESOFAGITE POR CANDIDA

Nos hospedeiros imunocomprometidos ou naqueles com doenca maligna, diabetes, hipoparatireoidismo, hemoglobinopatia, lipus
eritematoso sistémico, lesdao esofdgica corrosiva, a infeccao do esofago por Candida pode manifestar-se com odinofagia, disfagia e
candidiase oral (50%). O diagnostico é feito por endoscopia pela identificacao de placas ou nédulos amarelo-esbranquicados em uma
mucosa friavel e avermelhada. As hifas caracteristicas sdo visualizadas pela preparacao de KOH. Nos pacientes com Aids, o surgimento
de sintomas pode tornar necessario um teste terapéutico empirico.

TRATAMENTO
Esofagite por Candida

Nos hospedeiros imunocomprometidos, o fluconazol, 200 mg/dia VO no primeiro dia sequidos de 100 mg ao dia por 2 a 3 semanas, & 0
tratamento de escolha; sao alternativas o itraconazol, 200 mg VO 2x/dia, ou cetoconazol, 200 a 400 mg/dia VO; com frequéncia, & necessaria
a terapia de manutencao a longo prazo. Os pacientes que nao respondem ao tratamento ou aqueles que nao conseguem deglutir podem
responder a caspofungina 50 mg/dia IV por 7 a 21 dias.

ESOFAGITE RELACIONADA COM PILULAS

Doxiciclina, tetraciclina, dcido acetilsalicilico, AINEs, KCl, quinidina, sulfato ferroso, clindamicina, alprenolol e alendronato podem
induzir a inflamagao local no esofago. Sao fatores predisponentes a posicao reclinada apos deglutir pilulas com pequenos goles de agua
e fatores anatomicos que exercem compressao sobre o esdfago, tornando o transito mais lento.

TRATAMENTO

Esofagite relacionada com pilulas

Eliminar o medicamento responsavel, usar antiacidos e dilatar qualquer estenose resultante.

ESOFAGITE EOSINOFILICA

[nflamacdo mucosa por eosinodfilos com fibrose submucosa que pode ser observada especialmente nos pacientes com alergias
alimentares. Esse diagnostico baseia-se na presenca de sintomas de esofagite com os achados apropriados na biopsia do esofago. A
eotaxina 3, uma quimiocina dos eosinofilos, tem sido relacionada a sua etiologia. Os niveis de IL-5 e TARC (quimiocina do timo
regulada pela ativagao) podem estar elevados. O tratamento envolve um curso de 12 semanas de fluticasona deglutida (440 ug 2x/dia)
utilizando um inalador com dosimetro. Em 30 a 50% dos pacientes, os inibidores da bomba de préton podem reduzir infiltrados de
eosinofilos.

OUTRAS CAUSAS DE ESOFAGITE NA AIDS



Podem ocorrer Mycobacteria, Cryptosporidium, Pneumocystis, tlceras esofdgicas idiopdticas e ulceras gigantes (possivel efeito
citopdtico do HIV). As ulceras podem responder aos glicocorticoides sistémicos.
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Diarreia, ma absorcao e constipacao

FUNCAO GASTRINTESTINAL NORMAL

ABSORCAO DE LIQUIDOS E ELETROLITOS

O aporte de liquidos para o trato GI é de 8 a 10 L/dia, incluindo 2 L/dia ingeridos; a maior parte ¢ absorvida no intestino delgado. Cerca
de 2 L/dia chegam ao cdlon; cerca de 0,2 L/dia sdo excretados nas fezes. Normalmente, a absor¢ao colonica ¢ de 0,05 a 2 L/dia, com uma
capacidade para 6 L/dia, se isso vier a ser necessario. A absor¢ao intestinal da 4gua acompanha passivamente o transporte ativo de Na*,
Cl-, glicose e sais biliares. Outros mecanismos de transporte sao a troca de Cl-/HCO,-, a troca de Na*/H*, a secrecao de H*, K*, Cl- e

HCO,-, o cotransporte de Na*-glicose e o transporte ativo de Na* através da membrana basolateral pela Na*,K*-ATPase.

ABSORCAO DE NUTRIENTES
1. Intestino delgado proximal: ferro, cdlcio, folato, gorduras (apds a hidrolise dos triglicerideos em acidos graxos pela lipase e
colipase pancredticas), proteinas (apos a hidrodlise pelas peptidases pancredticas e intestinais), carboidratos (apds a hidrolise pelas
amilases e dissacaridases); os triglicerideos sdo absorvidos como micelas apos a solubilizagdo pelos sais biliares; os aminodcidos e
dipeptideos sido absorvidos por carreadores especificos; os acticares sdo absorvidos por transporte ativo.
2. Intestino delgado distal: vitamina B,, sais biliares, dgua.

3. Cdlon: agua, eletrolitos.

MOTILIDADE INTESTINAL

Torna possivel a propulsao do contetido intestinal do estomago até o anus e a separagao dos componentes a fim de facilitar a absor¢ao
de nutrientes. A propulsdo ¢ controlada por mecanismos neurais, miogénicos e hormonais, sendo mediada por um complexo motor
migrante, uma onda organizada de atividade neuromuscular que tem origem no estdmago distal durante o jejum e migra descendo
lentamente ao longo do intestino delgado. A motilidade colénica é mediada pela peristalse local para propelir as fezes. A defecacdo é
efetuada pelo relaxamento do esfincter anal interno em resposta a distensdo retal, com controle voluntario pela contragao do esfincter
anal externo.

DIARREIA

FISIOLOGIA

Definida formalmente como uma produgao fecal de > 200 g/dia com uma dieta pobre em fibras (tipo ocidental); o termo diarreia
costuma ser usado também no sentido de fezes moles ou aquosas. E considerada aguda se a duragao for < 2 semanas, persistente se for
entre 2 e 4 semanas e cronica se for > 4 semanas. A diarreia ¢ mediada por um ou mais dos mecanismos descritos adiante.

DIARREIA OSMOTICA

Os solutos nao absorvidos fazem aumentar a pressao oncoética intraluminal, acarretando a efusdo de dgua; em geral, cessa com o jejum;
o osmolal gap das fezes é > 40 mOsmol/L (ver adiante). As causas incluem deficiéncias das dissacaridases (p. ex., lactase), insuficiéncia
pancredtica, crescimento bacteriano excessivo, ingestao de lactulose ou sorbitol, abuso de laxativos polivalentes, espru celiaco ou
tropical e sindrome do intestino curto. A deficiéncia de lactase pode ser primdria (mais prevalente em negros e asiaticos, manifestando-
se habitualmente no inicio da idade adulta) ou secunddria (devido a gastrenterite viral, bacteriana ou protozodria, espru celiaco ou
tropical, ou kwashiorkor).

DIARREIA SECRETORIA

A secrecdo ativa de ions causa perda obrigatoria de agua; a diarreia, em geral, ¢ aquosa, na maioria das vezes profusa, nao sendo afetada
pelo jejum; Na* e K* nas fezes se mostram elevados com um osmolal gap < 40 mOsmol/L. As causas incluem infeccdes virais (p. ex.,
rotavirus, virus Norwalk), infeccdes bacterianas (p. ex., colera, Escherichia coli enterotoxigénica, Staphylococcus aureus), protozodrios
(p. ex., Giardia, Isospora, Cryptosporidium), disturbios associados a Aids (como os micobacteriose e os induzidos pelo HIV),
medicacoes (p. ex., teofilina, colchicina, prostaglandinas, diuréticos), sindrome de Zollinger-Ellison (excesso de produgao de gastrina),
tumores que produzem o peptideo intestinal vasoativo (VIP), tumores carcinoides (histamina e serotonina), carcinoma medular da
tireoide (prostaglandinas e calcitonina), mastocitose sistémica, leucemia basofilica, adenoma viloso colonico distal (secre¢ao direta de
liquido rico em potassio), colite do colageno e microscopica, bem como diarreia por colera (decorrente da ma absorgao ileal de sais
biliares).

DIARREIA EXSUDATIVA

Inflamagdo, necrose e descamagdo da mucosa colénica; pode incluir um componente de diarreia secretéria em funcao da liberagio das
prostaglandinas pelas células inflamatorias; em geral, as fezes contém leucocitos polimorfonucleares assim como sangue oculto ou
macroscopico. As causas incluem infecgoes bacterianas (p. ex., Campylobacter, Salmonella, Shigella, Yersinia, E. coli invasiva ou
enterotoxigénica, Vibrio parahaemolyticus, colite pelo Clostridium difficile [frequentemente induzida por antibidticos]), parasitas
colonicos (p. ex., Entamoeba histolytica), doenca de Crohn, proctocolite ulcerativa, doenca inflamatéria intestinal idiopdtica,
enterocolite actinica (por irradiacdo), agentes quimioterapéuticos para cancer e isquemia intestinal.



MOTILIDADE INTESTINAL ALTERADA

Consiste em alteracdo do controle coordenado da propulsdo intestinal; diarreia com frequéncia intermitente ou alternando com
constipacdo. As causas incluem diabetes melito, insuficiéncia suprarrenal, hipertireoidismo, doenca vascular por colagenoses,
infestacOes parasitarias, estados com hipersecrecio de gastrina e VIP, amiloidose, laxativos (sobretudo os agentes que contém
magnesio), antibioticos (em especial a eritromicina), agentes colinergicos, disfun¢do neurologica primaria (p. ex., doenca de Parkinson,
neuropatia traumadtica), fecaloma (impactagao fecal), doenca diverticular e sindrome do intestino irritavel. O sangue no limen
intestinal é catartico e um sangramento GI alto significativo resulta em diarreia pelo aumento da motilidade.

MENOR SUPERFICIE ABSORTIVA

Costuma resultar de manipulagao cirurgica (p. ex., ressec¢ao extensa ou rearranjo do intestino delgado) que deixa uma superficie
absortiva insuficiente para a digestdo das gorduras e dos carboidratos, bem como para a absorcao de liquidos e eletrdlitos; ocorre
espontaneamente na presenca de fistulas enteroentéricas (sobretudo gastrocolicas).

HISTORIA CLINICA

A diarreia deve ser distinguida de incontinéncia fecal, mudanca no calibre das fezes, sangramento retal e evacuacdes pequenas,
frequentes, porém normais quanto aos outros aspectos. E essencial uma historia minuciosa das medicacoes. A alternincia de diarreia e
constipagao sugere obstru¢io coldnica fixa (p. ex., devido a carcinoma) ou a sindrome do intestino irritdvel. Uma evolucdo aguda e
brusca, comumente com nduseas, vomitos e febre, ¢ tipica de infec¢des virais e bacterianas, diverticulite, isquemia, enterocolite actinica
ou diarreia induzida por drogas, podendo ser a apresentacdo inicial da doenca inflamatoria intestinal. Mais de 90% das enfermidades
diarreicas agudas sao de etiologia infecciosa. Uma evolu¢ao mais prolongada (> 4 semanas) e mais insidiosa sugere ma absorcao,
doenca inflamatoria intestinal, disturbio metabdlico ou enddcrino, insuficiéncia pancredtica, abuso de laxativos, isquemia, neoplasia
(estado hipersecretorio ou obstrugao parcial) ou sindrome do intestino irritivel. A enterite parasitdria e certas formas de enterite
bacteriana também podem produzir sintomas cronicos. Fezes particularmente fétidas ou oleosas sugerem ma absor¢ao de gorduras. O
fecaloma (impactacio fecal) pode causar uma diarreia aparente, pois somente os liquidos conseguem passar pela obstrucao parcial.
Virias causas infecciosas da diarreia estdo associadas a estados imunocomprometidos. Uma lista de causas com base no mecanismo
fisiopatoldgico ¢ mostrada na Tabela 42-1.

TABELA 42-1 m Causas principais de diarreia cronica de acordo com o mecanismo fisiopatoldgico predominante

Causas secretoras
Laxantes estimulantes exdgenos
Ingestao cronica de alcool
Outras drogas e toxinas
Laxantes enddgenos (acidos biliares di-hidroxilicos)
Diarreia secretora idiopatica ou diarreia de acido da bile
Certas infecgdes bacterianas
Resseccao, doenca ou fistula intestinal (| absorcao)
Obstrucao intestinal parcial ou impaccao fecal
Tumores produtores de hormonios (carcinoide, VIPoma, cancer medular da tireoide, mastocitose, gastrinoma, adenoma colorretal viloso)

Doenca de Addison
Anomalias congénitas da absorgdo de eletrolitos

Causas osmoticas
Laxantes osmaticos (Mg?*, PO, 3, SO,
Deficiéncia de lactase e outros dissacarideos
Carboidratos nac absorviveis (sorbitol, lactulose, polietilenoglicol)
Intolerancia a gluten e a FODMAP

Causas esteatorreicas
Ma digestao intraluminal (insuficiéncia pancreatica exdcrina, proliferacao bacteriana, cirurgia bariatrica, doenca hepatica)

Ma absorcdo na mucosa (doenca celiaca, doenca de Whipple, infeccdes, abetalipoproteinemia, isquemia, enteropatia induzida por medicamento)
Obstrucao pés-mucosa (linfedema primario ou secundario)

Causas inflamatorias
Doenca inflamatdria intestinal idiopatica (doenga de Crohn, colite ulcerativa crénica)

Colites linfocitica e colagenosa

Doenca de mucosa imunorrelacionada (imunodeficiéncias primarias ou secundarias, alergia alimentar, gastrenterite eosinofilica, doenca do enxerto contra o
hospedeiro)

Infecgdes (bactérias invasivas, virus e parasitas, diarreia de Brainerd)
Lesao causada por radiacao
Neoplasias malignas gastrintestinais

Associada a disturbios da motilidade
Sindrome do intestino irritavel (inclusive Sll pos-infecciosa)

Neuromiopatias viscerais
Hipertireoidismo

Farmacos (agentes pro-cinéticos)
Pos-vagotomia

Causas facticias
Sindrome de Munchausen
Transtornos alimentares

Causas iatrogénicas
Colecistectomia

Resseccao ileal
Cirurgia bariatrica

Vagotomia, fundoplicatura

Sigla: FODMAP, oligossacarideo, dissacarideo, monossacarideo e poliol fermentaveis.

EXAME FISICO



Os sinais de desidrata¢do costumam ser proeminentes na diarreia aguda grave. Febre e hipersensibilidade abdominal sugerem infeccéo
ou doenca inflamatdria, porém com frequéncia estao ausentes na enterite viral. A evidéncia de desnutri¢ao sugere uma evolugao
cronica. Certos sinais costumam se encontrar associados a estados de deficiéncias especificas secunddrios a ma absorcdo (p. ex.,
queilose com deficiéncia de riboflavina ou ferro, glossite com deficiéncia de B, ou folato). As perguntas a serem formuladas para os

pacientes com diarreia cronica sao apresentadas na Tabela 42-2.

TABELA 42-2 m Exame fisico dos pacientes com diarreia cronica

1. Ha caracteristicas gerais sugestivas de ma absorcao ou doenca inflamatéria intestinal (DIl), como anemia, dermatite herpetiforme, edema ou baqueteamento digital?
2. Existem aspectos sugestivos de neuropatia autondmica subjacente ou doenca vascular do colageno nas pupilas, ortostase, pele, maos ou articulagoes?

3. Ha massa ou sensibilidade abdominal?

4, Verificam-se anormalidades na mucosa retal, defeitos retais ou alteragao das fungdes do esfincter anal?

>

. Existem manifestacoes mucocutdaneas de doenca sistémica, como dermatite herpetiforme (doenca celiaca), eriterna nodoso (colite ulcerativa), rubor (carcinoide) ou
ulceras orais indicativas de DIl ou doenca celiaca?

EXAME DE FEZES

A cultura dos patdgenos bacterianos, a pesquisa de leucdcitos, a mensuragdo da toxina do C. difficile e o exame para ovos e parasitas sao
componentes importantes da avaliacdo dos pacientes com diarreia grave, prolongada ou sanguinolenta. A presenca de sangue (teste do
sangue oculto nas fezes) ou leucdcitos (coloragio de Wright) sugere inflamacao (p. ex., colite ulcerativa, doenca de Crohn, infec¢do ou
isquemia). A coloracdo de Gram das fezes pode ser diagnodstica de infeccao por Staphylococcus, Campilobacter ou Candida. A
esteatorreia (determinada com a coloragdo por Sudan III de amostra de fezes ou pela analise quantitativa da gordura fecal em 72 h)
sugere md absor¢ao ou insuficiéncia pancreatica. A mensuragao dos niveis de Na* e K* na agua fecal ajuda a distinguir a diarreia
osmotica dos outros tipos de diarreia; a diarreia osmadtica € inferida por um osmolal gap das fezes superior a 40 mOsmol/L, em que o
osmolal gap das fezes é igual a osmol,, . (2 x [Na* + K*] . ).

Serico

EXAMES LABORATORIAIS
O hemograma completo pode indicar anemia (perda aguda ou crénica de sangue ou ma absorcdo de ferro, folato ou B,), leucocitose

(inflamacdo), eosinofilia (doencas intestinais parasitarias, neoplasicas e inflamatorias). Niveis séricos de calcio, albumina, ferro,
colesterol, folato, B,,, vitamina D e caroteno; capacidade ferropéxica; e tempo de protrombina podem proporcionar evidéncia de ma

absor¢ao intestinal ou ma digestdo.

OUTROS EXAMES

O teste de absorc¢do de D-xilose constitui um rastreamento conveniente para a funcao absortiva do intestino delgado. A bidpsia do
intestino delgado é particularmente util na avaliacio da md absorcdo intestinal. Os exames especializados consistem no teste de
Schilling (ma absor¢ao de B,,), teste respiratorio de lactose-H, (md absor¢ao de carboidratos), teste respiratorio de ["Clxilose e

lactulose-H, (crescimento bacteriano excessivo), teste respiratorio glicocolico (md absorcao ileal), teste respiratorio com trioleina (md

absorcdo das gorduras) e testes com bentiromida e secretina (insuficiéncia pancredtica). A sigmoidoscopia ou a colonoscopia com
biopsia sdo uteis no diagndstico de colite (sobretudo pseudomembranosa, isquémica e microscopica); ela pode ndo permitir a distingdo
entre colite infecciosa e nao infecciosa (em especial o tipo ulcerativo idiopatico). Os exames radiograficos com contraste baritado
podem sugerir ma absorcdo (pregas intestinais espessadas), doenca inflamatdria intestinal (ileite ou colite), tuberculose (inflamacao
ileocecal), neoplasia, fistula intestinal ou disturbios da motilidade.

TRATAMENTO

Diarreia

Uma abordagem ao tratamento das enfermidades diarreicas agudas é apresentada na Figura 42-1. A terapia sintomatica consiste em vigorosa
reidratacao (IV ou com solucoes orais de glicose-eletrolitos), reposicao de eletroélitos, fixadores de substancias osmoticamente ativas (caulim-
pectina) e opiaceos para reduzir a motilidade intestinal (p. ex., loperamida, difenoxilato); os opiaceos podem ser contraindicados nas causas
infecciosas ou inflamatdrias de diarreia. Uma abordagem ao tratamento da diarreia crénica é apresentada na Figura 42-2,
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FIGURA 42-1 Algoritmo para o tratamento da diarreia aguda. Considerar o tratamento empirico antes da avaliacdo com metronidazol (*) e
com quinolona (1). Leucs, leucdcitos.



Diarreia cronica

» Excluir problema iatrogénico:
medicagao, cirurgia
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FIGURA 42-2 Diarreia cronica. A. Tratamento inicial com base nos sintomas ou caracteristicas que a acompanham. B. Avaliacao baseada nos
achados de um rastreamento etario limitado apropriado para detectar doenca organica. Alb, albumina; AB, acido biliar; mi, movimento
intestinal; C4, 7a-hidroxi-4-colesteno-3-ona; PCR, proteina C-reativa; VHS, velocidade de hemossedimentacao; Hb, hemoglobina; S,
sindrome do intestino irritavel; HCM, hemoglobina corpuscular media; VCM, volume corpuscular médio; osm, osmolalidade; TTG-IgA,
anticorpos antitransglutaminase tecidual. (Reproduzida de Camilleri M et al: Pathophysiology, evaluation, and management of chronic watery

diarrhea. Gastroenterology 152:515, 2017.)

SINDROMES DE MA ABSORCAO
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A mad absorcao intestinal dos nutrientes ingeridos pode produzir diarreia osmética, esteatorreia ou deficiéncias especificas (p. ex., ferro;
folato; B,,; vitaminas A, D, E e K). A Tabela 42-3 lista as causas comuns da md absorcdo intestinal. A enteropatia perdedora de

proteinas pode resultar de varias causas de ma absorc¢ao; esta associada a hipoalbuminemia e pode ser detectada ao medir os niveis

fecais de a,-antitripsina ou albumina radiomarcada. A terapia é dirigida & doenga subjacente.

TABELA 42-3 m Causas comuns de ma absorc¢ao

Md digestdo: pancreatite cronica, fibrose cistica, carcinoma pancreético

Deficiéncia de sais biliares: cirrose, colestase, crescimento bacteriano excessivo (sindromes da alca cega, diverticulos intestinais, disturbios de hipomotilidade),

reabsorcao ileal prejudicada (resseccao, doenca de Crohn), quelantes de sais biliares {colestiramina, carbonato de calcio, neomicina)

Superficie absortiva insuficiente: resseccao intestinal macica, fistula gastrocdlica, derivacao (bypass) jejunoileal

Obstrucgao linfdtica: linforma, doenca de Whipple, linfangiectasia intestinal

Doenga vascular: pericardite constritiva, insuficiéncia cardiaca do lado direito, insuficiéncia arterial ou venosa mesentérica

Doneca de mucosa: infeccao (em especial Giardia, doenca de Whipple, espru tropical), doencas inflamatdrias (em especial doenca de Crohn), enterite actinica, enterite
eosinofilica, jejunite ulcerativa, mastocitose, espru tropical, disturbios infiltrativos (amiloidose, esclerodermia, linfoma, espru colagenoso, colite microscopica),
anormalidades bioguimicas (enteropatia sensivel ao glaten, deficiéncia de dissacaridase, hipogamaglobulinemia, abetalipoproteinemia, deficiéncias no transporte de
aminoacidos), distirbios enddcrinos (diabetes melito, hipoparatireoidismo, insuficiéncia suprarrenal, hipertirecidismo, sindrome de Zollinger-Ellison, sindrome

carcinoide)

CONSTIPACAO




Definida como uma redugdo na frequéncia das evacuagdes < 1 por semana ou dificuldade de defecar, podendo resultar em dor
abdominal, distensao e fecaloma (impactacdo fecal), com consequente obstrucao ou raramente perfura¢do. A constipacdo é¢ uma queixa
frequente, muitas vezes subjetiva. Os fatores contribuintes podem consistir em inatividade, dieta pobre em fibras e permitir um periodo
de tempo insuficiente para a defecacio.

CAUSAS ESPECIFICAS

Motilidade coldnica alterada por disfuncio neuroldgica (diabetes melito, lesio da medula espinal, esclerose multipla, doenca de Chagas,
doenca de Hirschsprung, pseudo-obstru¢do intestinal idiopdtica cronica, megacolon idiopatico), esclerodermia, medicamentos
(especialmente os agentes anticolinérgicos, opidceos, antidcidos a base de aluminio ou cdlcio, bloqueadores dos canais de ciélcio,
suplementos de ferro, sucralfato), hipotireoidismo, sindrome de Cushing, hipopotassemia, hipercalcemia, desidratagdo, causas
mecanicas (tumores colorretais, diverticulite, volvulo, hérnias, intussuscep¢ao) e dor anorretal (decorrente de fissuras, hemorroidas,
abscessos ou proctite) que acarreta reten¢do, constipagio e impactacao fecal.

TRATAMENTO

Constipacao

Uma abordagem para o manejo @ mostrada na Figura 42-3. Na auséncia de uma causa identificavel, a constipacao pode melhorar com
tranquilizacao, exercicio, maior quantidade de fibras dietéticas, agentes capazes de produzir maior massa fecal (p. ex., psilio) e maior ingestao
de liquidos. As terapias especificas consistem em remoc¢ao da obstrucao intestinal (fecalito, tumor), interrupcao dos agentes nao essenciais
que induzem a hipomotilidade (sobretudo os antiacidos que contém aluminio ou calcio, opiaceos) ou substituicao dos antiacidos a base de
aluminio por outros que contém magnésio. Para alivio dos sintomas, sao necessarios ocasionalmente agentes que contém magnésio ou
outros catarticos. Com uma hipomotilidade ou dismotilidade significativas, ou na presenca de opiaceos, os agentes osmoticamente ativos (p.
ex., lactulose oral, solucdes para lavagem intestinal que contém polietilenoglicol) e laxativos emolientes orais ou retais (p. ex., sais de
docusato) e 6leo mineral sao extremamente efetivos.

Constipacao croénica

Exames clinicos e laboratoriais basicos
Exames de sangue, raios X de térax e abdominal
Excluir obstrucao mecanica, p. ex., colonoscopia

.M Considerar doenca

intestinal funcional

Transito coldénico lento

Disturbio
conhecido

Nenhum disturbio subjacente conhecido

Manometria anorretal e expulsao com balao

Medida do angulo retoanal,
proctografia da defecacao?

Tratamento
Tratamento apropriado: programa

de reabilitacao, cirurgia ou outro

FIGURA 42-3 Algoritmo para 0 manejo da constipacao.
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Hemorragia digestiva

APRESENTACAO

1. Hematémese: os vomitos de sangue ou sangue alterado (“borra de café”) indicam sangramento proximal ao ligamento de Treitz.

2. Melena: sangue alterado (preto) eliminado pelo reto (> 100 mL de sangue sdo necessarios para que haja evacuacao melénica)
geralmente indica sangramento proximal ao ligamento de Treitz, porém pode ser tio distal quanto o colon ascendente; a
pseudomelena pode ser causada pela ingestao de ferro, bismuto, alcaguz, beterraba, mirtilo ou carvao vegetal.

3. Hematoquezia: sangramento retal vermelho-brilhante ou marrom implica sangramento além do ligamento de Treitz, mas pode
ser decorrente de hemorragia digestiva alta rapida (> 1.000 mL).

4. Teste de sangue fecal oculto positivo com ou sem deficiéncia de ferro.

5. Sintomas de perda de sangue: por exemplo tontura ou falta de ar.

ALTERACOES HEMODINAMICAS

Queda na PA ortostatica > 10 mmHg costuma indicar redu¢io > 20% no volume sanguineo (+ sincope, tontura, nduseas, sudorese,
sede).

CHOQUE
PA sistolica < 100 mmHg em geral indica reducao < 30% no volume sanguineo (+ palidez, pele fria).

ALTERACOES LABORATORIAIS

O hematocrito pode ndo refletir a extensdo da perda sanguinea por causa do retardo no equilibrio com o liquido extravascular.
Leucocitose e trombocitose leves. Ureia sanguinea elevada ¢ comum na hemorragia digestiva alta.

SINAIS PROGNOSTICOS ADVERSOS

Idade superior a 60 anos, enfermidades associadas, coagulopatia, imunossupressdo, apresenta¢io com choque, recidiva do
sangramento, inicio do sangramento no hospital, sangramento varicoso, estigmas endoscopicos de sangramento recente (p. ex., “vaso
visivel” na base da ulcera [ver adiante]).

HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA

CAUSAS
Comuns

Ulcera péptica (responsével por cerca de 50% dos casos), erosoes (gastropatia por dlcool, dcido acetilsalicilico, AINEs, estresse),
esofagite, laceracio de Mallory-Weiss (lacerac¢io mucosa na juncdo gastresofdgica decorrente de dansia de vomitos), varizes
gastresofdgicas.

Menos comuns

Sangue deglutido (sangramento nasal); neoplasia esofagica, gastrica ou intestinal; terapia anticoagulante e fibrinolitica; gastropatia
hipertrofica (doenca de Ménétrier); aneurisma aortico; fistula aortoentérica (a partir do enxerto adrtico); malformacao arteriovenosa;
telangiectasias (sindrome de Osler-Rendu-Weber); lesao de Dieulafoy (vaso submucoso com ectasia); vasculite; doenga do tecido
conectivo (pseudoxantoma eldstico, sindrome de Ehlers-Danlos); discrasias sanguineas; neurofibroma; amiloidose; hemobilia (de
origem biliar).

AVALIACAO
Apos a reanima¢ao hemodinamica (ver adiante e Fig. 43-1).
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FIGURA 43-1 Algoritmo sugerido para pacientes com hemorragia digestiva alta aguda. Recomendacoes em nivel de tratamento e periodo
de alta assumem que o paciente esteja estabilizado sem hemorragia posterior ou outros problemas medicos concomitantes. IBP, inibidor
da bomba de protons; IV, intravenoso.

« Anamnese e exame fisico: Medicamentos (maior risco de sangramento pelos tratos GI superior e inferior com acido acetilsalicilico
e AINEs), dlcera prévia, historia de didtese hemorrdgica, historia familiar, caracteristicas de cirrose ou vasculite, etc. Sons
intestinais hiperativos favorecem uma fonte GI alta.

« Aspirado nasogdstrico para sangue macroscopico, se a fonte (alta vs. baixa) ndo for esclarecida pela anamnese; pode ser
falsamente negativo em até 16% dos pacientes se o sangramento ja tiver cessado ou se a fonte for o duodeno. Nao tem sentido
testar o aspirado para sangue oculto.

« Endoscopia alta: Acuracia > 90%; permite a visualizacdo do local do sangramento e proporciona a possibilidade de realizar uma
intervencdo terapéutica; mandatoria para a suspeita de varizes e fistulas aortoentéricas; permite a identificacio do “vaso visivel”
(artéria proeminente na cratera da ulcera), que implica um alto risco (cerca de 50%) de recidiva do sangramento.

« Radiografia baritada GI alta: Acuracia de cerca de 80% na identificacao da lesao, apesar de nao confirmar a fonte do sangramento;
alternativa aceitdvel a endoscopia no sangramento de baixo grau resolvido ou cronico.

« Arteriografia mesentérica seletiva: Quando o sangramento ativo impede a identificacdo da fonte pela endoscopia.

« Cintilografia com radioisétopos (p. ex., hemacias ou albumina marcadas com * Tc¢); usada sobretudo como teste de rastreamento
para confirmar que o sangramento ¢ suficientemente rdpido para que a arteriografia tenha valor ou quando o sangramento ¢
intermitente e de origem duvidosa.

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA

CAUSAS

Lesoes anais (hemorroidas, fissuras), traumatismo retal, proctite, colite (retocolite ulcerativa, doen¢a de Crohn, colite infecciosa, colite
isquémica, por irradiacdo), polipos colonicos, carcinoma colonico, angiodisplasia (ectasia vascular), diverticulose, intussuscepgao,
tlcera solitdria, discrasias sanguineas, vasculite, doenc¢a do tecido conectivo, neurofibroma, amiloidose, anticoagulagao.

A“Allﬂ;ﬂﬂ
« Anamnese e exame fisico (ver adiante e Fig, 43-2).
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FIGURA 43-2 Algoritmo sugerido para pacientes com hemaorragia digestiva baixa aguda.

« Na presenca de alteracées hemodinamicas, realizar endoscopia alta, seguida por colonoscopia. Na auséncia de alteracdes
hemodinamicas, realizar anoscopia e/ou sigmoidoscopia flexivel ou colonoscopia: excluir hemorroidas, fissura, ulcera, proctite e
neoplasia.

« Colonoscopia: Costuma ser o teste de escolha, mas podera ser impossivel de realizar se o sangramento for macico.

« Enema baritado: Nenhum papel no sangramento ativo.

« Arteriografia: Quando o sangramento ¢ significativo (requer uma velocidade de sangramento > 0,5 mL/min; pode ser necessdrio
um pré-estudo com cintilografia com radioisétopo para sangramento, como indicado antes); define o local de sangramento ou
uma drvore vascular anormal.

« Exploracdo cirurgica (dltimo recurso).

HEMORRAGIA DE ORIGEM OBSCURA

A fonte ¢ mais frequentemente o intestino delgado. Considerar radiogratias com enterdclise do intestino delgado (radiografia baritada
minuciosa por meio de intubacao peroral do intestino delgado), cintilografia para pesquisa de diverticulo de Meckel, enteroscopia
(endoscopia do intestino delgado) ou laparotomia exploradora com enteroscopia intraoperatoria.

TRATAMENTO

Hemorragias digestivas alta e baixa

« Obter acesso venoso com cateter |V de grande calibre (calibres 14 a 18); acesso venoso central para sangramento significativo e em
pacientes com doenca cardiaca; monitorar sinais vitais, débito urinario, Ht (a identificacao de sua queda pode demorar). Nao existe
beneficio comprovado para a lavagem gastrica, porém ela limpa o estdbmago antes da endoscopia. A solucao salina gelada pode fazer
a lise dos coagulos; a agua corrente em temperatura ambiente pode ser preferivel. A intubacao pode ser necessaria para proteger as
vias aereas.

- Realizar tipagem e prova cruzada do sangue (6 unidades para um sangramento maior).

- Manter uma equipe cirdrgica de prontidaoc quando o sangramento for massivo.

« Manter a PA com liquidos isoténicos (solucao salina normal); administrar albumina e plasma fresco congelado em cirréticos. Utilizar
concentrados de hemacias quando disponiveis (sangue total se o sangramento for massivo); manter o Ht > 25 a 30%. Administrar
plasma fresco congelado e vitamina K (10 mg SC ou IV) nos cirroticos com coagulopatia.

»  Administrar calcio IV (p. ex., até 10 a 20 mL de gluconato de calcio a 10% IV durante 10 a 15 min) se o calcio sérico cair (em razao da
transfusao de sangue citratado). Ainda nao foi comprovado o beneficio da terapia medicamentosa empirica (antiacidos,
bloqueadores dos receptores H,, omeprazol).

- Medidas especificas: Varizes: octreotida (bolus de 50 pg, infusao de 50 pg/h por 2 a 5 dias), tamponamento com balao de Sengstaken-
Blakemore, esclerose endoscopica ou ligadura com bandas elasticas; propranolol ou nadolol, em doses suficientes para que ocorra
bloqueio beta, reduzem o risco de hemorragia varicosa recorrente ou inicial (nao usar na hemorragia aguda) (Cap. 158); tlcera com
vaso visivel ou hemorragia ativa: coagulacao bipolar endoscopica com sonda térmica ou a laser ou injecao de epinefrina; gastrite:
embolizacao ou infusao de vasopressina da artéria gastrica esquerda; telangiectasias Gl: etinilestradiol/noretisterona (0,05/1,0 mg/dia
VO) podem prevenir o sangramento recorrente, particularmente nos pacientes com insuficiéncia renal crénica; diverticulose:
arteriografia mesentérica com vasopressina intra-arterial; angiodisplasia: coagulacao colonoscépica bipolar ou a laser, podendo
regredir com a substituicao da valva aortica estenosada.

« Indicacoes para cirurgia de emergéncia: Hemorragia nao controlada ou prolongada, recidiva de hemorragia massiva e fistula
aortoentérica. Para a hemorragia varicosa refrataria, considerar shunt portossistémico intra-hepatico transjugular (TIPS).



Ictericia e avaliacao da fun¢ao hepatica

ICTERICIA

DEFINICAO

Pigmentacao amarelada da pele causada por eleva¢io no nivel sérico de bilirrubina; com frequéncia, ¢ mais ficil de discernir nas
esclerdticas. A ictericia das esclerdticas torna-se clinicamente evidente com um nivel sérico de bilirrubina = 51 pmol/L (= 3 mg/dL); a
coloracao amarelada da pele ocorre também com niveis séricos elevados de caroteno, porém sem pigmentacao das escleroticas.

METABOLISMO DA BILIRRUBINA

A bilirrubina ¢ o principal produto da quebra da hemoglobina liberada dos eritrdcitos senescentes. No inicio, mostra-se ligada a
albumina, ¢ transportada para o figado, conjugada em uma forma hidrossoltvel (glicuronideo) pela glicuronosil transferase, excretada
para dentro da bile e transformada em urobilinogénio no c6lon. O urobilinogénio é excretado, em sua maior parte, nas fezes; pequena
porcao € reabsorvida e excretada pelos rins. A bilirrubina pode ser filtrada pelos rins somente na forma conjugada (medida como a
fracao “direta”); assim, um maior nivel sérico de bilirrubina direta estd associado a bilirrubiniria. A maior producao e excre¢ao de
bilirrubina (mesmo sem hiperbilirrubinemia, como ocorre na hemalise) produz niveis urindrios elevados de urobilinogénio.

ETIOLOGIA

A hiperbilirrubinemia ocorre como resultado de (1) superproducao; (2) captagao, conjugaciao ou excreciao de bilirrubina prejudicadas;
(3) refluxo de bilirrubina nao conjugada ou conjugada a partir dos hepatdcitos ou ductos biliares lesionados (Tab. 44-1).

TABELA 44-1 m Causas de hiperbilirrubinemia isolada

I. Hiperbilirrubinemia indireta
A. Disturbios hemaoliticos
B. Eritropoiese ineficaz
C. Aumento da producao de bilirrubina
1. Transfusao massiva de sangue
2. Reabsor¢ao de hematoma
D. Farmacos/drogas
1. Rifampicina
2. Probenecida
3. Ribavirina
4. Inibidores da protease (atazanavir, indinavir)
E. Disturbios hereditarios

1. Crigler-Najjar tipos |l el
2. Sindrome de Gilbert

Il. Hiperbilirrubinemia direta (condigoes hereditarias)
A. Sindrome de Dubin-Johnson
B. Sindrome de Rotor

AVALIACAO

As etapas iniciais na avaliacdo do paciente com ictericia consistem em determinar se (1) a hiperbilirrubinemia é conjugada ou nao
conjugada e (2) outros exames de sangue para a fun¢ao hepatica sao anormais (Figs. 44-1 e 44-2, Tabs. 44-2 e 44-3). O exame clinico
essencial consiste em anamnese (sobretudo duracao da ictericia, prurido, dor associada, fatores de risco para doencas transmitidas
parenteralmente, medicagdes, uso de etanol, historia de viagem, cirurgia, gravidez, presenca de sintomas concomitantes), exame fisico
(hepatomegalia, hipersensibilidade sobre o figado, vesicula biliar palpédvel, esplenomegalia, ginecomastia, atrofia testicular, outros
estigmas de doenca hepdtica cronica), exames de sangue para a func¢do hepdtica (ver adiante) e hemograma completo.



ALGORITMO PARA O PACIENTE COM ICTERICIA

Exame fisico

Elevacao isolada
da bilirrubina

e albumina

Anamnese (atengdo a exposicao a medicamentos/drogas)

Exames laboratoriais: bilirrubina total e fracoes,
ALT, AST, fosfatase alcalina, tempo de protrombina

Elevagao da bilirrubina e de
outros exames hepaticos

Hiperbilirrubinemia Padrdo hepatocelular: Padréo colestatico:
direta ALT/AST elevadas Fosfatase alcalina
(direta > 15%) desproporcionalmente desproporcional
Ver Tab. 44-1 a fosfatase alcalina ALT/AST
1_' Ver Tab. 44-2 Ver Tab. 44-3
Distarbios hereditarios | | 1. Sorologias virais ﬂ Uttrassonografia |
Sindrome de lgM anti-hepatite A ik
Dubin-Johnson Antigenos de superficie Ductos dilatados
Sindrome de Rotor e anticorpos anti-core Colestase extra-
Hiperbilirrubinemia RNA da hepatite C
indireta 2. Rastreamento toxicolégico
(direta < 15%) Dosagem de
Ver Tab. 44-1 paracetamol TC/OFRWCPRE
3. Ceruloplasmina (se 0 Y
paciente tiver < 40 anos) Ductos néo dilatados
4. FAN, AML, EPS Colestase intra-
" Rifampicina Resultados
Probenecida negativos r
e : Exames virologicos adicionais Exames sorologicos
Disturbios hereditarios DNA do CMV, antigenos AAM
[ Sindrome de Gilbert do capsideo do EBV Sorologias para hepatite
Sindrome de Anticorpos anti-hepatite D Hepatite A, CMV, EBV
Crigler-Najjar (se houver indicacao) Revisar os medicamentos
IgM anti-hepatite E (se indicado) (Ver Tab. 44-3)
L_,.| Disturbios hemoliticos
Eritropoiese ineficaz

FIGURA 44-1 Avaliacao do paciente com ictericia. ALT, alanina-aminotransferase; AAM, anticorpo antimitocondrial; FAN, fator antinuclear;
AST, aspartato-aminotransferase; CMV, citomegalovirus; EBV, virus Epstein-Barr; CPRE, colangiopancreatografia retrograda endoscopica;
CPRM, colangiopancreatografia por ressonancia magnética; AML, anticorpo antimusculo liso; EPS, eletroforese de proteinas séricas; TC,

tomografia computadorizada.

CPRM/biopsia
hepéatica




AvaLiacAo pas Provas HepATicas ANORMAIS

Suspeita de doenca hepatica

!

‘ Provas hepaticas anormais |
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Aguda Cronica
< 6 meses > 6 meses
l —

{ 1 ! l
Hepatica: 1TTALT Colestatica: Hepatica: IALT Colestatica:
Mista: TALT, fIALP, Mista: TALT, IMALP,

TALP MGGTR, TALP MGGTP,

1 TALT l TALT
Avaliacao Avaliacao Avaliacao Avaliacao
diagnostica diagnostica diagnostica diagnostica
1. IlgM anti-HAV 1. AAM 1. HBsAg 1. Histoéria de
2. HBsAg 2. Histora de 2. Anti-HCV farmacos
3. IgM anti-HBc farmacos 3. Saturacao de 2. AAM
4. Anti-HCV 3. Ultrassonogra- Fe, ferritina 3. p-ANCA
5. FAN, AML fia/RM 4. Ceruloplasmina 4. Ultrassono-
6. Monospot, 4. CPRM/CPRE 5. a,AT grafia

heterofilo 6. FAN, AML 5. CPRM/CPRE
7. Ceruloplasmina 7. Ultrassonografig 1
8. Historia de uso 8. Histona de uso
de alcool de alcool
9. Historia de -
farmacos
: ' '

Biopsia de figado na doenga hepatica
cronica: frequentemente valiosa para o
diagnoéstico, bem como para o
estadiamento e graduacao da doenca
hepatica

Biopsia de figado na doeng¢a hepatica aguda:
reservada para pacientes nos quais o
diagnostico permanece incerto, apesar da
avaliacao clinica

FIGURA 44-2 Algoritmo para avaliacao das provas hepaticas anormais. ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferase; ALP,
fosfatase alcalina; GGTP, y-glutamiltranspeptidase; HAV, virus da hepatite A; HCV, virus da hepatite C; HBsAg antigeno de superficie da
hepatite B; anti-HBc, anticorpo do core da hepatite B (antigeno); FAN, fator antinuclear; AML, anticorpo antimusculo liso; CPRM,
colangiopancreatografia por ressonancia magneética; CPRE, colangiopancreatografia retrégrada endoscopica; a,AT, @,-antitripsina; AAM,

anticorpo antimitocondrial; p-ANCA, anticorpo anticitoplasma de neutréfilo perinuclear,

TABELA 44-2 m Disturbios hepatocelulares que podem produzir ictericia

Hepatite viral
Hepatites A,B,C,DeE
Virus Epstein-Barr
Citomegalovirus
Herpes-virus simples
Hepatite alcodlica
Doenca hepética cronica e cirrose
Toxicidade por farmacos
Previsivel, dependente da dose (p. ex., paracetamol)
Imprevisivel, idiossincrasica (p. ex., isoniazida)
Toxinas ambientais
Cloreto de vinil
Cha da Jamaica - alcaloides pirrolizidinicos
Kava-kava
Cogumelos silvestres — Amanita phalloides ou A. verna
Doenca de Wilson
Hepatite autoimune

TABELA 44-3 m Disturbios colestaticos que podem produzir ictericia

l. Intra-hepatica
A. Hepatite viral

1. Hepatite colestatica fibrosante — hepatites Be C
2. Hepatite A, virus Epstein-Barr, citomegalovirus
B. Hepatite alcoolica
C. Toxicidade por farmacos

1. Colestase pura - esteroides anabdlicos e contraceptivos



2. Hepatite colestatica - clorpromazina, estolato de eritromicina
3. Colestase cronica - clorpromazina e proclorperazina

D. Cirrose biliar primaria

Colangite esclerosante primaria

F. Sindrome dos ductos biliares evanescentes
1. Rejeicdo crénica de transplantes hepaticos

2. Sarcoidose
3. Farmacos/drogas

Hepatopatia congestiva e hepatite isquémica
Distdrbios hereditarios
1. Colestase intra-hepatica familiar progressiva

2. Colestase intra-hepatica recorrente benigna
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I o

Colestase da gravidez

Nutricao parenteral total

Sepse nao hepatobiliar

Colestase pds-operatdria benigna
. Sindrome paraneoplasica
Doenca veno-oclusiva

Doenca do enxerto contra o hospedeiro
Doenca infiltrativa

1. Tuberculose

2. Linfoma

3. Amiloidose

Q. Infecgoes

1. Malaria

2. Leptospirose

DOZEBILARST

ll. Extra-hepatica
A. Malignas
1. Colangiocarcinoma
2. Cancer pancreatico
3. Cancer de vesicula biliar
4. Cancer ampular
5. Comprometimento maligno dos linfonodos da regido porta hepatica
B. Benignas
Coledocolitiase
Estenose biliar pos-operatoria
Colangite esclerosante primaria
Pancreatite cronica
Colangiopatia da Aids
Sindrome de Mirizzi
Doenca parasitaria (ascaridiase)

O CA

SINDROME DE GILBERT

Conjugacao prejudicada da bilirrubina decorrente da atividade reduzida da bilirrubina UDP glicuronosil transferase. Resulta em leve
hiperbilirrubinemia nao conjugada, quase sempre < 103 pumol/L (< 6 mg/dL). Afeta 3 a 7% da populagdo; a propor¢io de
homens/mulheres é de 2 a 7:1.

EXAMES DE SANGUE PARA A FUNCAO HEPATICA

Usados para detectar a presenca de doenca hepadtica (Fig. 44-2), estabelecer a diferenca entre os diferentes tipos de doenga hepatica (Ta
b. 44-4), estimar a extensdo do dano hepdtico conhecido e acompanhar a resposta ao tratamento.

TABELA 44-4 m Padroes das provas hepaticas nos disturbios hepatobiliares

Tipo de disturbio Bilirrubina Aminotransferases  Fosfatase alcalina Albumina Tempo de protrombina
Hemalise/sindrome de Gilbert Normal a 86 Normal Normal Normal Normal

pmol/L (5 mg/dL)

85% devidos as

fracoes indiretas

Nenhuma

bilirrubindria
Necrose hepatocelular aguda Ambas as fracoes Elevadas, em geral Normal a < 3x o normal Normal Em geral, normal. Sendo mais que 5x
(hepatites viral e medicamentosa, podem estar > 500 UI, ALT > AST acima do controle e nao sendo
hepatotoxinas, insuficiéncia elevadas corrigido pela vitamina K parenteral,
cardiaca aguda) O pico sugere um prognastico ruim

acompanha

habitualmente as
aminotransferases

Bilirrubinuria

Disturbios hepatocelulares Ambas as fracoes Elevada, mas Normal a < 3x o normal Em geral, Com frequéncia, prolongado
cronicos podem estar normalmente < 300 diminuida  Nao ha correcao com a vitamina K
Elevadas ] pa renteral
Bilirrubinuria
Hepatite alcodlica, cirrose Ambas as fragoes AST:ALT > 2 sugere Normal a < 3x o normal Em geral, Com frequéncia, prolongado
podem estar hepatite alcodlica diminuida Nao ha correcao com a vitamina K
elevadas ou cirrose parenteral
Bilirrubinuria
Colestase intra e extra-hepatica Ambas as fracdes MNormais a Elevada, em geral > 4x o Normal, a Normais
podem estar moderadamente normal Menos Se for prolongado, sera corrigido com a
elevadas elevadas que seja vitamina K parenteral
cronica
(Ictericia obstrutiva) Bilirrubinuria Raras vezes > 500 Elevada, em geral > 4x 0 Normal Normal
Doencas infiltrativas (tumor, Em geral, normal Ul normal
granulornas); obstrucao parcial dos MNormais a Fracionar ou confirmar a
ductos biliares ligeiramente origem hepatica com

elevadas



S nucleotidase ou y-
glutamiltranspeptidase

Siglas: ALT, alanina aminotransferase; AST, aspartato aminotransferese; Ul, unidades internacionais.

BILIRRUBINA

Sua mensuracdo proporciona uma indicacao da captagdo hepadtica bem como das fungdes metabodlicas (conjugaciao) e excretorias; a
fracdo conjugada (direta) é diferenciada da fracdo ndo conjugada por um ensaio quimico (Tab. 44-1).

AMINOTRANSFERASES (TRANSAMINASES)

A aspartato aminotransferase (AST; TGO) e alanina aminotransferase (ALT; TGP) constituem indicadores sensiveis de lesdao dos
hepatocitos; as maiores elevacoes sao observadas na necrose hepatocelular (p. ex., hepatite viral, lesdo hepatica toxica ou isquémica,
obstrugdo aguda da veia hepatica), ocasionalmente com obstrugdo biliar subita e completa (p. ex., produzida por calculo biliar); as
anormalidades mais leves se verificam nas doencas colestdtica, cirrética e infiltrativa; correlagao precdria entre o grau de lesao dos
hepatocitos e o nivel das aminotransferases; a ALT constitui medida mais especifica de lesao hepatica, pois a AST ¢ encontrada também
no musculo estriado e em outros 6rgaos; a lesao hepatica induzida por etanol costuma produzir aumentos moderados com uma
elevaciao mais proeminente da AST do que da ALT.

FOSFATASE ALCALINA

E um indicador sensivel de colestase, obstrucio biliar (essa enzima aumenta mais rapidamente do que a bilirrubina sérica) e infiltracio
hepdtica; ocorrem pequenas elevagdoes em outras formas de doenca hepatica; tem especificidade limitada por causa da extensa
distribuicao tecidual; as elevagdes sdo observadas também na infancia normal, gravidez e doengas dsseas; as isoenzimas teciduais
especificas podem ser distinguidas pelo fracionamento ou por diferencas na estabilidade térmica (a atividade das enzimas hepaticas é
estavel em condicoes que destroem a atividade das enzimas oOsseas).

5'-NUCLEOTIDASE (5'-NT)

Constitui padrio de elevacio na doenca hepatobiliar semelhante ao da fosfatase alcalina; possui maior especificidade para os disturbios
hepaticos; ¢ usada para determinar se o figado é a fonte da elevagdo na fosfatase alcalina sérica, especialmente em criancas, mulheres
gravidas e pacientes com possivel doen¢a dssea concomitante.

Y-GLUTAMILTRANSPEPTIDASE (GGTP)

Correlaciona-se com a atividade da fosfatase alcalina. A elevacao é menos especifica para colestase do que a fosfatase alcalina ou a 5'-
NT.

FATORES DA COAGULACAO

Servem como medida da atividade dos fatores da coagulagdo; o prolongamento resulta da deficiéncia ou inatividade dos fatores da
coagulacdo; todos os fatores da coagulagdo, com exce¢do do fator VIII, sao sintetizados no figado e a deficiéncia pode ocorrer
rapidamente em fun¢ao de doenca hepdtica generalizada, como na hepatite, lesdo toxica ou cirrose; esta constitui a melhor medida
aguda isolada da fungdo sintética hepatica, sendo util para fazer o diagnéstico e no progndstico da doenga hepatica aguda (ver também
Cap. 65). Os fatores da coagulagdo II, VII, IX e X funcionam somente na presenca de vitamina K lipossoluvel; o prolongamento do TP
devido a md absorcao de lipideos é diferenciado da doenca hepatica pela resposta rapida e completa a reposicdo da vitamina K.

ALBUMINA

A diminuicdo dos niveis séricos resulta da diminuicdo da sintese hepatica (hepatopatia cronica ou desnutricdo prolongada) ou das
perdas excessivas na urina ou nas fezes; ¢ um indicador nao sensivel da disfung¢do hepatica aguda, pois tem meia-vida sérica de 2 a 3
semanas; nos pacientes com hepatopatia cronica, o grau de hipoalbuminemia correlaciona-se com a gravidade da disfuncao hepatica.

GLOBULINA

Ligeira hiperglobulinemia policlonal é observada com frequéncia nas doencas hepaticas cronicas; frequentemente verifica-se acentuada
elevacao na hepatite autoimune cronica ativa.

AMONIA

Os niveis sanguineos elevados resultam da deficiéncia das vias de destoxificagdo hepatica e da derivagao (shunt) portossistémica, como
ocorre na hepatite fulminante, na exposicao as hepatotoxinas e na hipertensao portal grave (p. ex., por cirrose); a elevacio da amoénia
no sangue nao se correlaciona bem com a fungéo hepdtica nem com a presenga ou o grau de encefalopatia aguda.

EXAMES DE IMAGEM HEPATOBILIARES

ULTRASSONOGRAFIA (US)

Exame ndo invasivo, rapido, das estruturas abdominais; ndo existe exposicao a radia¢do; o custo é relativamente baixo e o equipamento
¢ portatil; as imagens e a interpretacao dependem muito da pericia do examinador; ¢ de particular valor na identificacao da dilatagao
dos ductos biliares e dos cdlculos da vesicula biliar (> 95%), sendo muito menos sensivel para os cdlculos intraductais (cerca de 60%);
consiste em meio extremamente sensivel de identificar a ascite e moderadamente sensivel para detectar as massas hepaticas, sendo,
porém, excelente para discriminar as estruturas solidas das cisticas; € util para orientar as biopsias percutaneas por agulha das lesoes
suspeitas; a US com Doppler mostra-se util para determinar a paténcia e o fluxo nas veias portais e hepaticas bem como nos shunts
portossistémicos; as imagens sdo aprimoradas pela presenca de ascite, sendo, porém, prejudicadas acentuadamente pelos gases
intestinais; a US endoscdpica ¢ menos afetada pelos gases intestinais, mostrando-se sensivel para a determina¢ao da profundidade da
invasao tumoral na parede intestinal.

TC



De particular utilidade para detectar, diferenciar e orientar a biopsia por agulha percutinea das massas abdominais, dos cistos e de
linfadenopatia; as imagens sdo reforcadas por contraste intestinal ou IV, ndo sendo afetadas pelos gases intestinais; mostra-se bem
menos sensivel que a US para detectar cdlculos na vesicula biliar, porém mais sensivel para a coledocolitiase; pode ser atil para
distinguir certas formas de doenca hepdtica difusa (p. ex., infiltracdo gordurosa, sobrecarga de ferro).

Permite a identificacio mais sensivel de massas e cistos hepaticos; propicia a ficil diferenciacdo entre hemangiomas e outros tumores
hepaticos; € 0 meio nao invasivo mais preciso de determinar a paténcia das veias hepdtica e portal, bem como a invasdao vascular por
tumor; € util para monitorar a deposi¢io de ferro e cobre no figado (p. ex., na hemocromatose, doenga de Wilson). A
colangiopancreatografia por ressoniancia magnética (CPRM) pode ser qtil para visualizar a cabe¢a do pancreas assim como os ductos
pancredticos e biliares.

CINTILOGRAFIA COM RADIONUCLIDEOS

Utilizando vérios compostos radiomarcados, diferentes métodos de imagem tornam possivel a avaliacao sensivel da excregdo biliar
(cintilografias com HIDA, PIPIDA e DISIDA), alteragoes parenquimatosas (cintilografias de figado/bago com coloide de enxofre Tc-
99m) e processos inflamatorios e neopldsicos selecionados (cintilografia com galio); HIDA e cintilografias correlatas particularmente
uteis para determinar a paténcia biliar e excluir colecistite aguda nas situacdes em que a US ndo é diagnostica; a TC, a RM e as
cintilografias com coloide possuem sensibilidade semelhante para a identificacao de tumores e metdstases no figado; a TC e uma
combinacdo de cintilografia hepdtica com coloide e cintilografia pulmonar sao sensiveis para detectar os abscessos subfrénicos (supra-
hepaticos) a direita.

COLANGIOGRAFIA

Consiste no meio mais sensivel de detectar calculos nos ductos biliares, tumores biliares, colangite esclerosante, cistos coledocianos,
fistulas e vazamentos através de ductos biliares; pode ser realizada pela via endoscopica (transampular) ou percutanea (trans-hepatica);
permite obter amostras de bile e do epitélio ductal para analise citologica e cultura; permite a colocacao de um cateter para drenagem
biliar e dilatagdo de estenoses; e a via endoscopica (CPRE) permite a avaliac¢io manométrica do estincter de Oddi, a realizagao de
esfincterotomia e a extracdo de calculos.

ANGIOGRAFIA

E 0 meio mais preciso de determinar a pressio portal bem como avaliar a paténcia e direcio do fluxo nas veias porta e hepatica; mostra-
se altamente sensivel para detectar as pequenas lesdes vasculares e os tumores hepdticos (sobretudo carcinoma hepatocelular primario);
constitui o “padrao-ouro” para diferenciar os hemangiomas dos tumores solidos; ¢ o meio mais preciso de estudar a anatomia vascular
como preparagdo para uma cirurgia hepatobiliar complicada (p. ex., derivagao portossistémica, reconstrugao biliar) e para determinar a
ressecabilidade dos tumores hepatobiliares e pancredticos. Com frequéncia, informacdo anatomica semelhante (porém nao de pressoes
intravasculares) pode ser obtida através de técnicas ndo invasivas com base na TC e RM.

BIOPSIA HEPATICA PERCUTANEA

Mostra-se extremamente acurada nos distirbios que causam alteragdes difusas no figado, sendo, porém, sujeita a erros de amostragem
nos disturbios infiltrativos focais, como metdstases, e ndo devendo ser o procedimento inicial no diagnéstico de colestase. As
contraindicacoes para a realizacdo de biopsia hepatica percutanea incluem ascite significativa e prolongamento da razio normalizada
internacional (INR). Nessas situacoes, a biopsia pode ser realizada por via transjugular.
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Ascite

DEFINICAO

Acumulo de liquido dentro da cavidade peritoneal. Pequenas quantidades podem ser assintomaticas; quantidades crescentes causam
distensdo e desconforto abdominais, anorexia, nduseas, saciedade precoce, pirose, dor no flanco e desconforto respiratorio.

DETECCAO
Exame fisico

Verificam-se abaulamento dos flancos, onda liquida, macicez movel, “sinal da po¢a” (macicez sobre a parte em declive do abdome com
0 paciente apoiado nas maos e nos joelhos). Pode estar associada a edema peniano ou escrotal, herniacao umbilical ou inguinal,
derrame pleural. A avaliacdo deve incluir exames retal e pélvico, bem como do figado e baco. Eritema palmar e aranhas vasculares sdo
observados na cirrose. A presenca de nodulo periumbilical (nédulo da Irma Maria José) ou nodulo supraclavicular (nédulo de Virchow)
sugere uma doenga maligna abdominal.

Ultrassonografia/TC
Mostram-se muito sensiveis; sdo capazes de distinguir entre o liquido e as massas cisticas.

AVALIACAO

A paracentese diagnostica (50 a 100 mL) € essencial. A avaliacdo de rotina inclui inspe¢ao macroscdpica, proteina, albumina, glicose,
contagens de células e diferencial, coloracées de Gram e alcool-acidorresistente, cultura, citologia; em casos selecionados, verificar
amilase, LDH, triglicerideos, cultura para a tuberculose (TB). Raramente, pode ser necessdria uma laparoscopia ou mesmo laparotomia
exploradora. A ascite devida a ICC (p. ex., constricdo pericdardica) pode tornar necessdria uma avaliacdo por cateterizacdo cardiaca
direita.

Diagnostico diferencial

A cirrose é responsavel por 84% dos casos de ascite. A ascite cardiaca, a carcinomatose peritoneal e a ascite “mista” resultante de cirrose
e uma segunda doenga sdo responsaveis por 10 a 15% dos casos.

Doencas do peritonio: infecgoes (bacterianas, tuberculosas, fiingicas, parasitdrias), neoplasias, doen¢a do tecido conectivo, outros
(doen¢a de Whipple, febre familiar do Mediterrineo, endometriose, peritonite induzida por amido, etc.).

Doengas que ndo envolvem o periténio: cirrose, ICC, sindrome de Budd-Chiari, doenca venoclusiva hepatica, hipoalbuminemia
(sindrome nefrdtica, enteropatia perdedora de proteinas, desnutri¢ao), outros (mixedema, doencas ovarianas, doenc¢a pancredtica,
ascite quilosa).

Classificacao fisiopatologica utilizando o gradiente de albumina soro-ascite (GASA)

E considerada a diferen¢a nas concentracoes de albumina entre o soro e a ascite como um reflexo dos desequilibrios nas pressoes
hidrostaticas e pode ser usada para diferenciar entre as causas potenciais de ascite (Fig. 45-1).

I - l
>1,1 g/dL <1,1 g!dLl

1 1

Proteina no liquido ascitico < 2,5 g/dL} |Proteina no liquido ascitico = 2,5 g/dL

|
Cirrose Insuficiencia cardiaca/pericardite Extravasamento de bile
Fase tardia da sindrome de constreiva Sindrome nefrética
Budd-Chiari Fase inicial da sindrome de Pancreatite
; ; Budd-Chiari
Metastase hepatica macica Carcinomalose baritoneal
Obstrucso da VCl o P
uberculose
Sindrome de obstrugao sinusoidal

FIGURA 45-1 Algoritmo para diagnostico da causa da ascite de acordo com o gradiente de albumina soro-ascite (GASA). VCI, veia cava
inferior.

ASCITE CIRROTICA
Patogénese

Fatores que contribuem: (1) hipertensao portal, (2) hipoalbuminemia, (3) linfa hepatica, (4) retencao renal de sédio - secundaria ao
hiperaldosteronismo, maior atividade do sistema nervoso simpatico (producao de renina-angiotensina). O evento desencadeante pode
ser a vasodilatagdo arterial periférica provocada por endotoxina e citocinas, bem como mediada pelo dxido nitrico.



TRATAMENTO

Ascite cirrotica

=l
"

Deve-se fazer rigida restricao de sal (< 2 g de Na/dia).

2. Para ascite moderada, os diuréticos costumam ser necessarios; espironolactona, 100 a 200 mg/dia VO (pode ser aumentada para 400
mg/dia se tiver sido confirmada uma dieta pobre em sédio e o liquido ndao houver sido mobilizado); furosemida, 40 a 80 mg/dia VO
ou IV pode ser acrescentada se necessario (maior risco de sindrome hepatorrenal [SHR], encefalopatia), podendo-se aumentar até um
maximo de 120 a 160 mg/dia até conseguir o efeito ou ocorrerem complicagoes.

3. Monitorar peso, Na e K urinarios, eletrolitos séricos e creatinina. Se a ascite continuar presente com as medidas indicadas antes,
devera ser definida como ascite refratdria. As modalidades terapéuticas sao as que seguem:

a. Terapiafarmacolodgica: acrescentar midodrina ou clonidina a terapia diurética.
b. Paracenteses repetidas de grandes volumes (5 L) com infusdes IV de albumina (6 a 8 g/L de ascite removida).
c. Considerar o shunt portossistémico intra-hepatico transjugular (TIPS). Apesar de o TIPS controlar a ascite, nao se constatou que
seja capaz de prolongar a sobrevida e, com frequéncia, esta associado a encefalopatia.
O prognostico para os pacientes com ascite cirrotica &€ sombrio, com menos de 50% de sobrevida 2 anos apds o inicio da ascite.

Considerar o transplante de figado, em candidatos apropriados, com o inicio da ascite (Cap. 157).
L ___________________-- e ____________________- o ————— "]

COMPLICACOES

Peritonite bacteriana espontanea

Suspeitar no paciente cirrético com ascite e febre, dor abdominal, agravamento da ascite, ileo, hipotensao, piora da ictericia ou
encefalopatia; uma baixa concentragdo ascitica de proteina (baixa atividade opsoénica) ¢ um fator predisponente. O diagnostico ¢é
sugerido por uma contagem de PMNs no liquido ascitico > 250/uL, sendo confirmado por cultura positiva (habitualmente Escherichia
coli e outras bactérias intestinais; no entanto, as bactérias Gram-positivas, como Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus e
espécies de Enterococcus, também podem ser encontradas). Tratamento inicial: cefotaxima (2 g IV a cada 8 h). O risco aumenta nos
pacientes com sangramento varicoso e a profilaxia contra peritonite bacteriana espontianea ¢ recomendada quando um paciente se
apresenta com sangramento GI alto.

Sindrome hepatorrenal (SHR)

Constitui insuficiéncia renal funcional sem patologia renal, ocorrendo em 10% dos pacientes com cirrose avan¢ada ou insuficiéncia
hepatica aguda. Admite-se que resulta de hemodinidmica renal alterada. E de dois tipos: tipo 1 de SHR - redugio na fungio renal dentro
de 1 a 2 semanas da apresentacao; tipo 2 de SHR - associada a elevacdo na creatinina sérica, porém estando associada a um melhor
desfecho. Observada com frequéncia nos pacientes com ascite refratdria. O tratamento € feito com midodrina juntamente com
octreotida e albumina IV. Para os tipos 1 e 2 da SHR, o progndstico ¢ sombrio na auséncia do transplante de figado.



46

Linfadenopatia e esplenomegalia

LINFADENOPATIA

A exposicdo ao antigeno por meio de ruptura na pele ou mucosa faz o antigeno ser captado pela célula apresentadora de antigeno e
carreado através dos canais linfaticos para o linfonodo mais proximo. Os canais linfaticos circulam por todo o corpo, com exce¢ao do
cérebro e dos ossos. A linfa entra no linfonodo através do vaso aferente e sai dele pelo vaso eferente. A medida que as células
apresentadoras de antigeno passam através dos linfonodos, elas apresentam o antigeno aos linfocitos que ai residem. Os linfocitos
existentes em um linfonodo sdo constantemente substituidos por linfocitos livres de antigeno provenientes do sangue. Eles sao retidos
no linfonodo por receptores originais especiais. As células B povoam os foliculos linfoides no cértex; as células T povoam as regioes
paracorticais. Quando uma célula B encontra um antigeno ao qual poderd fixar sua imunoglobulina de superficie, permanece no
foliculo por alguns dias e forma um centro germinativo onde o gene da imunoglobulina sofre mutagdo na tentativa de produzir um
anticorpo com afinidade mais alta pelo antigeno. A seguir, a célula B migra para a regido medular, diferencia-se em plasmdcito e secreta
imunoglobulina para dentro da linfa eferente.

Quando uma célula T no linfonodo encontra um antigeno, ela o reconhece, prolifera e se junta a linfa eferente. A linfa eferente
repleta de anticorpos e células T especificas do antigeno estimulante passa através de vdrios linfonodos em seu percurso para o ducto
tordcico, o qual drena a linfa proveniente da maior parte do corpo. A partir do ducto toricico, a linfa entra na corrente sanguinea pela
veia subcldvia esquerda. A linfa proveniente da cabeca e do pescogo bem como do brago direito drena para a veia subclavia direita. Da
corrente sanguinea, o anticorpo e as células T dirigem-se ao local da infecgao.

A linfadenopatia pode ser causada por infeccoes, doengas imunoldgicas, doengas malignas, doencas de armazenamento dos
lipideos ou outros disttrbios de etiologia incerta (p. ex., sarcoidose, doen¢a de Castleman; Tab. 46-1). Os dois principais mecanismos
da linfadenopatia sdo a hiperplasia em resposta aos estimulos imunologicos ou infecciosos e a infiltracao por células cancerosas ou
pelos macréfagos repletos de lipideos e glicoproteinas.

TABELA 46-1 m Doencas associadas a linfadenopatia

1. Doencas infecciosas
a. \irais - sindromes de mononucleose infecciosa (EBV, CMV), hepatite infecciosa, herpes simples, herpes-virus 6, virus varicela-zoster, rubéola, sarampo, adenovirus,
HIV, ceratoconjuntivite epidémica, vacinia, herpes-virus 8

b. Bacterianas - estreptococos, estafilococos, doenca da arranhadura do gato, brucelose, tularemia, peste, cancroide, melicidose, mormo, tuberculose,
micobacteriose atipica, sifilis primaria e secundaria, difteria, hanseniase

Fungicas - histoplasmose, coccidioidomicose, paracoccidioidomicose
Clamidias - linfogranuloma venéreo, tracoma

Parasitarias - toxoplasmose, leishmaniose, tripanossomiase, filariose

. Riquétsias - tifo rural, riquetsiose variceliforme, febre Q

2. Doencas imunologicas

Artrite reumatoide

Artrite reumatoide juvenil

Doenca mista do tecido conectivo

Lupus eritematoso sistemico
Dermatomiosite

Sindrome de Sjogren
Doenca do soro
Hipersensibilidade a farmacos - fenitoina, hidralazina, alopurinol, primidona, ouro, carbamazepina, etc.
Linfadenopatia angicimunoblastica
Cirrose biliar primaria
Doenca do enxerto contra o hospedeiro
Associadas a silicone
. Sindrome linfoproliferativa autoimune
Doenca relacionada com IgG4
0. Sindrome inflamatoria de reconstituicao imune (SIRI)
3. Doengas malignas
a. Hematologicas - linfoma de Hodgkin, linfomas nao Hodgkin, leucemias linfociticas aguda ou cronica, leucemia da celula pilosa, neoplasias de células histiociticas
e dendriticas, amiloidose
b. Metastaticas - de varios locais primarios
4. Doencas do deposito de lipideos — Gaucher, Niemann-Pick, Fabry, Tangier
Doencas endocrinas - hipertireocidismo
6. Outros distlrbios
a. Doenca de Castleman (hiperplasia gigante dos linfonodos)
b. Sarcoidose
Linfadenite dermatopatica
Granulomatose linfomatoide
Linfadenite necrosante histiocitica (doenca de Kikuchi)
Histiocitose sinusal com linfadenopatia macica (doenca de Rosai-Dorfman)
Sindrome do linfonodo mucocutaneo (doenca de Kawasaki)
Febre familiar do Mediterraneo
Hipertrigliceridemia grave
Transformacao vascular dos seios
Pseudotumor inflamatério do linfonodo
Insuficiéncia cardiaca congestiva
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Siglas: CMV, citomegalovirus; EBV, virus Epstein-Barr; HIV, virus da imunodeficiéncia humana.



ABORDAGEM AO PACIENTE

Linfadenopatia

Historia ldade, ocupacao, exposicao a animais, orientacao sexual, historia de abuso de substancias, historia medicamentosa e sintomas
concomitantes influenciam a avaliacao diagnostica. A linfadenopatia € mais comumente de origem maligna nos individuos com mais de
40 anos. Os agricultores evidenciam a maior incidéncia de brucelose e linfoma. Os homossexuais masculinos podem ter adenopatia
associada a Aids. O abuso de alcool e tabaco aumenta o risco de doenca maligna. A fenitoina pode induzir a uma linfadenopatia. A
presenca concomitante de linfadenopatia cervical com dor de garganta ou febre, suores noturnos e perda de peso sugere determinados
diagnosticos (mononucleose no primeiro caso, doenca de Hodgkin no ultimo).

Exame fisico A localizacao da linfadenopatia, o tamanho, a textura do linfonodo e a presenca de hipersensibilidade sao importantes no
diagnostico diferencial. Linfadenopatia generalizada (trés ou mais regides anatomicas) implica infeccao sistémica ou linfoma. A
linfadenopatia supraclavicular ou escalena é sempre anormal, devendo ser biopsiada. Os linfonodos > 4 cm precisam ser imediatamente
biopsiados. Os linfonodos pétreos fixados aos tecidos moles circundantes em geral constituem um sinal de carcinoma metastatico. Os
linfonodos hipersensiveis sao mais frequentemente benignos.

Exames laboratoriais Em geral, nao sao necessarios na vigéncia de linfadenopatia localizada. S5e for observada uma linfadenopatia
generalizada, uma bidpsia excisional do linfonodo devera ser feita para o diagnostico, em vez de recorrer a inimeros testes laboratoriais.

TRATAMENTO

Linfadenopatia

Os pacientes com mais de 40 anos com linfadenopatia do escaleno ou supraclavicular, aqueles com linfonodos > 4 cm de diametro e os que
tém linfonodos duros e indolores devem ser submetidos a uma biopsia excisional imediata. Nos pacientes mais jovens com linfonodos
menores de consisténcia elastica ou hipersensiveis, é razoavel estabelecer um periodo de observacao de 7 a 14 dias. Os antibioticos
empiricos nao sao indicados. Se os linfonodos diminuirem de tamanho, ndao é necessaria a avaliacao adicional. Se eles aumentarem de
tamanho, esta indicada a biopsia excisional.

ESPLENOMEGALIA

Assim como os linfonodos sdo especializados para combater os patdgenos nos tecidos, o bago é o dérgao linfoide especializado em
combater os patégenos carreados pelo sangue. Esse 6rgao nao possui linfiticos aferentes. O bago possui dreas especializadas, como o
linfonodo, para produzir anticorpos (foliculos) e amplificar as células T especificas de antigenos (bainha linfatica periarteriolar ou
PALS). Além disso, possui um sistema reticuloendotelial bem desenvolvido para remover particulas e bactérias revestidas por
anticorpos. O fluxo do sangue pelo baco permite-lhe filtrar os patogenos do sangue e manter um controle de qualidade sobre os
eritrdcitos — os velhos e indeformaveis sao destruidos, e as inclusdes intracelulares (que as vezes incluem patogenos, como Babesia e
Plasmodium) sao separadas das células em um processo denominado pitting. Em certas condicoes, o baco pode gerar células
hematopoiéticas como um substituto da medula 6ssea.

O bago normal tem cerca de 12 cm de comprimento e 7 cm de largura, sendo normalmente nao palpavel. A macicez derivada do
baco pode ser percutida entre a 9% e a 11* costelas com o paciente deitado em decubito lateral direito. A palpagdo deve ser feita de
preferéncia com o paciente na posicao supina, tendo os joelhos flexionados. O baco pode ser percebido ao descer quando o paciente
inspira. O diagnostico fisico nao é sensivel. TC e US sdo testes mais precisos.

O aumento de volume do baco ocorre por trés mecanismos basicos: (1) hiperplasia ou hipertrofia devida a um aumento na
demanda para a funcio esplénica (p. ex., esferocitose hereditaria em que a necessidade de remover hemdcias defeituosas € alta ou
hiperplasia imune em resposta a infeccao sistémica ou doengas imunes); (2) congestao vascular passiva em razdo de hipertensdo portal;
e (3) infiltragao com células malignas, macréfagos repletos de lipideos ou de glicoproteinas, ou amiloide (Tab. 46-2). Um aumento de
volume macico, com o bago palpdvel > 8 cm abaixo da margem costal esquerda, significa habitualmente disturbio linfoproliferativo ou
mieloproliferativo.

TABELA 46-2 m Doencas associadas a esplenomegalia agrupadas por mecanismo patogénico
Aumento causado por maior demanda da funcao esplénica

Hiperplasia do sistema reticuloendotelial (para a remocao dos eritrécitos defeituosos) Leishmaniose

Esferocitose Tripanossomiase

Anemia falciforme inicial Erliquiose

Ovalocitose Imunorregulacao comprometida

Talassemia major Artrite reumatoide (sindrome de Felty)

Hemoglobinopatias Lupus eritematoso sistémico

Hemoglobinuria paroxistica noturna Doengas vasculares do colageno

Anemia perniciosa Doenca do soro

Hiperplasia imune Anemias hemoliticas imunes

Resposta a infeccao (viral, bacteriana, fingica, parasitaria) Trombocitopenias imunes
Mononucleose infecciosa Neutropenias imunes
Aids Reagdes a farmacos
Hepatite viral Linfadenopatia angioimunoblastica
Citomegalovirus Sarcoidose
Endocardite bacteriana subaguda Tireotoxicose (hipertrofia linfoide benigna)
Sepse bacteriana Terapia com interleucina-2
Sifilis congénita Hematopoiese extramedular
Abscessos esplénicos Mielofibrose
Tuberculose Lesdo da medula por toxinas, radiacédo, estroncio
Histoplasmose Infiltracao da medula por tumores, leucemias, doenca de Gaucher

Malaria



Cirrose Aneurisma da artéria esplénica

Obstrucao da veia hepatica Esquistossomose hepatica
Obstrucao da veia porta intra-hepatica ou extra-hepatica Insuficiéncia cardiaca congestiva
Transformacao cavernosa da veia porta Equinococose hepatica
Obstrucao da veia esplénica Hipertensdo portal {(qualquer causa, incluindo as anteriores): "doenga de Banti”
Deposigoes intracelulares ou extracelulares Linforna de Hodgkin
Amiloidose Sindromes mieloproliferativas (p. ex., policitemia vera, trombocitose essencial)
Doenca de Gaucher Angiossarcomas
Doenga de Niemann-Pick Tumores metastaticos (o melanoma é o mais comum)
Doenca de Tangier Granuloma eosinofilico
Sindrome de Hurler e outras mucopolissacaridoses Neoplasias de células histiociticas e dendriticas (Histiocitose X)
Hiperlipidemias Hamartomas
Infiltragoes celulares benignas e malignas Hemangiomas, fibromas, linfangiomas
Leucemias (aguda, crénica, linfoide, mieloide, monocitica, de células pilosas) Cistos esplénicos
Linfomas
Esplenomegalia idiopatica Anemia ferropriva
Beriliose

As contagens de hemacias, de leucécitos e de plaquetas no sangue periférico podem ser normais, reduzidas ou aumentadas,
dependendo do disturbio subjacente. As reducdes em uma ou mais linhagens celulares podem indicar hiperesplenismo com maior
destrui¢do. Nos casos com hiperesplenismo, o bago é removido e, em geral, a citopenia eliminada. Na auséncia de hiperesplenismo, a
maioria dos casos de esplenomegalia é diagnosticada com base nos sinais e sintomas assim como nas anormalidades laboratoriais
associadas ao disturbio subjacente. A esplenectomia raramente ¢ feita com finalidades diagnosticas.

Os individuos que foram submetidos a esplenectomia correm maior risco de sepse devido a ampla variedade de organismos, como
pneumococo e Haemophilus influenzae. As vacinas contra esses agentes devem ser administradas antes da realizacao da esplenectomia.
A esplenectomia compromete a resposta imune a antigenos polissacarideos independentes de células T. Novas formulagoes de vacinas
sao dependentes de células T, sendo mais efetivas em pessoas esplenectomizadas.
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Anemia e policitemia

ANEMIA

De acordo com os critérios da Organiza¢io Mundial da Saude, a anemia é definida como uma concentragao de hemoglobina (Hb) no
sangue de < 130 g/L (< 13 g/dL) ou hematocrito (Ht) < 39% em homens adultos; Hb < 120 g/L (< 12 g/dL) ou Ht < 37% em mulheres
adultas.

Os sinais e sintomas da anemia sdo variados, dependendo do nivel de anemia e da evolugao temporal de sua instalagdo. A anemia
aguda ¢ decorrente quase sempre da perda de sangue ou hemdlise. Na perda aguda de sangue, a hipovolemia domina o quadro clinico;
hipotensdo e perfusao organica reduzida sao os principais problemas. Os sintomas associados a um inicio mais crénico variam de
acordo com a idade do paciente e a adequac¢do do suprimento sanguineo para os principais 6rgdos. A anemia moderada estd associada a
fadiga, perda de vigor, falta de ar e taquicardia. A pele e as membranas mucosas do paciente podem parecer pilidas. Se as pregas
palmares evidenciam uma coloracdo mais clara que a pele circundante com os dedos estendidos, o nivel de Hb costuma ser < 80 g/L (8
g/dL). Nos pacientes com coronariopatia, os episodios anginosos podem aparecer ou aumentar de frequéncia e intensidade. Nos
pacientes com doenga da artéria carotida, pode haver pré-sincope e tontura.

Uma abordagem fisiologica ao diagnostico de anemia baseia-se na compreensao de que uma reducdo nas hemacias circulantes
pode estar relacionada seja com a produgdo inadequada de hemacias, seja com a maior destrui¢ao ou perda de hemacias. Na categoria
de produgao inadequada, a eritropoiese pode ser inefetiva em fun¢ao de um defeito na maturagao dos eritrocitos (em geral resultando
em hemacias por demais pequenas ou excessivamente grandes) ou hipoproliferativa (que costuma resultar em hemadcias de tamanho
normal, porém em pequeno niimero).

As avaliagoes basicas consistem em (1) indice dos reticuldcitos (IR) e (2) revisao do esfregago de sangue bem como dos indices
hematimétricos (principalmente o volume corpuscular médio [VCM]) (Fig. 47-1).
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FIGURA 47-1 Classificacao fisiologica da anemia. HC, hemograma completo.

O IR ¢ uma medida da producdo de hemdcias. A contagem de reticuldcitos ¢ corrigida para o nivel de hematdcrito e para a
liberacao precoce dos reticulocitos pela medula 6ssea e seu lancamento na circulagio, resultando em aumento na vida média dos
reticuldcitos circulantes para além do periodo habitual de 1 dia. Assim, IR = (% de reticulocitos x Ht do paciente/45%) x (1/fator de
correcao do desvio). Esse fator de correciao do desvio varia de acordo com o Ht: 1,5 para um Ht de 35%, 2 para um Ht de 25%, 2,5 para
um Ht de 15%. Um IR < 2 a 2,5% implica produgdo inadequada de hemdcias para um determinado nivel de anemia; um IR > 2,5%
implica destrui¢ao ou perda excessiva de hemacias. Cerca de 75% das anemias sao hipoproliferativas.

Se a anemia estd associada a um IR baixo, a morfologia das hemadcias ajuda a distinguir entre um distirbio da maturacgao dos
estados com medula dssea hipoproliferativa. Os defeitos da maturacao citopldsmica, como deficiéncia de ferro ou problemas com a
sintese da Hb, produzem hemdcias menores com VCM < 80; defeitos da maturacao nuclear, como deficiéncia de vitamina B, e de

folato e os efeitos das drogas produzem hemacias maiores com VCM > 100. Nos estados com medula 6ssea hipoproliferativa, em geral,
as hemacias possuem uma morfologia normal, porém é produzido um nimero por demais pequeno. O exame da medula 6ssea costuma
ser util na avaliacao da anemia, contudo ¢ feito com mais frequéncia para diagnosticar os estados com medula dssea hipoproliferativa.

Outros exames de laboratorio indicados para avaliar determinadas formas de anemia dependem da classificagao inicial baseada na
fisiopatologia do defeito. Esses topicos sdo abordados com mais detalhes no Capitulo 63.

POLICITEMIA (ERITROCITOSE)

A policitemia ¢ um aumento acima da variacao normal de hemadcias na circulacdo. A preocupagao de que o nivel de Hb possa ser
anormalmente alto deve ser provocada por um nivel de 170 g/L (17 g/dL) em homens e 150 g/L (15 g/dL) em mulheres. Em geral, a
policitemia ¢ observada incidentalmente por ocasidao de um exame de sangue de rotina. Uma eritrocitose relativa, devida a perda de
volume plasmadtico (p. ex., desidratacao grave, queimaduras), ndo representa um aumento verdadeiro na massa de hemdcias. A
eritrocitose absoluta ¢ um aumento verdadeiro na massa total de hemdcias.

CAUSAS



Policitemia vera (um disturbio mieloproliferativo clonal), neoplasias produtoras de eritropoetina (p. ex., cancer renal, hemangioma
cerebelar), hipoxemia cronica (p. ex., grandes altitudes, doen¢a pulmonar), excesso de carboxiemoglobina (p. ex., fumantes), variantes
de hemoglobina com alta afinidade, sindrome de Cushing e excesso de androgénio. A policitemia vera diferencia-se da policitemia
secunddria pela presenca de esplenomegalia, leucocitose, trombocitose e nivel elevado de vitamina B,,, bem como por um nivel
reduzido de eritropoetina e pela presen¢a de uma mutagdao no cinase JAK2 (V617F). Uma abordagem a avaliacao dos pacientes
policitémicos é apresentada na Figura 47-2.

ABORDAGEM A0 DiaaNosTIcO DE PACIENTES com PoLICITEMIA

Aumento de Ht ou Hb

Diagnéstico:
Eritrocitose relativa

| | _ _ Confirmar a
MEF".r 0s niveis Diagnostico: mutacao
séricos de EPO Policitemia vera JAK?2

Medir a saturagao Avaliagao diagnostica para doenga

cardiaca ou pulmonar, como,
p. ex., DPOC, grandes altitudes,
shunt AV ou intracardiaco

de 02 arterial

Medir a afinidade da

»| hemoglobina pelo O,
=
Diagnostico: Hemoglobinopatia

0

Medir os niveis de
carboxiemoglobina

elevados

com afinidade T pelo O,

Pesquisar a presenc¢a de tumor como fonte de EPO
PIV/ultrassonografia renal (cancer ou cisto renal)

Diagnéstico: TC da cabeca (hemangioma cerebelar)
Policitemia do TC da pelve (leiomioma uterino)
fumante TC do abdome (hepatoma)

FIGURA 47-2 Abordagem ao diagnostico diferencial de pacientes com nivel elevado de hemoglobina (possivel policitemia). AV,
atrioventricular; DPOC, doenca pulmonar obstrutiva crénica; TC, tomografia computadorizada; EPO, eritropoetina; Ht, hematocrito; Hb,

hemoglobina; PIV, pielografia venosa.

COMPLICACOES
Hiperviscosidade (com menor oferta de O,) com o risco de lesdo organica isquémica e trombose (venosa ou arterial) sao mais comuns.

TRATAMENTO

Policitemia

A flebotomia é recomendada para um Ht = 55% até obter um nivel normal baixo. O acido acetilsalicilico é rotineiramente administrado para
reduzir o risco de trombose. Nos pacientes em que a flebotomia é inadequada, a hidroxiureia pode ser utilizada no controle dos niveis do

hematocrito.
]
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Azotemia e anormalidades urinarias

ANORMALIDADES DA FUNCAO RENAL: AZOTEMIA

Azotemia é a retencao de produtos de escorias nitrogenadas, excretadas pelos rins. Os niveis aumentados de ureia (> 23 mmol/L [> 64
mg/dL]) e de creatinina (> 133 pmol/L [> 1,5 mg/dL]) em geral sdo indicativos de fungao renal deteriorada. A funcio renal pode ser
estimada pela determinag¢do da depuragdo da creatinina (CL_) (normal > 100 mL/min), a qual pode ser medida diretamente a partir de

uma coleta de urina de 24 h utilizando a seguinte equacio:
Depuragio da creatinina (mL/min) = (uCr x uV)/(sCr x 1.440)

Onde uCr ¢ a creatinina urinaria em mg/dL

. 8Cr, a creatinina sérica em mg/dL

uV, o volume de urina de 24 h em mL

e 1.440 representa o nimero de minutos em 24 h

i o

A “adequagao” ou “integralidade” da coleta ¢ estimada pelo volume urindrio e contetido em creatinina, sendo esta produzida no
musculo e excretada a uma velocidade relativamente constante. Para um homem entre 20 e 50 anos, a excrecao da creatinina deve ser
de 18,5 a 25,0 mg/kg do peso corporal; para uma mulher com a mesma idade, deve ser de 16,5 a 22,4 mg/kg do peso corporal. Por
exemplo, um homem com 80 kg deve excretar entre cerca de 1.500 e 2.000 mg de creatinina em uma coleta “adequada”. A excreg¢do da
creatinina ¢ influenciada também pela idade e massa muscular. Particularmente, a creatinina constitui medida imperfeita da TFG, pois
tanto ¢é filtrada pelos glomérulos quanto excretada pelas células dos tibulos proximais; a contribuigdo relativa da secre¢do tubular
aumenta com o avan¢o da disfuncdo renal, de modo que a creatinina proporciona uma superestimativa da TFG “verdadeira” nos
pacientes com doenca renal cronica. Os marcadores isotdpicos que sdo filtrados e ndo sao excretados (p. ex., iotalamato) proporcionam
uma estimativa mais acurada da TFG.

Uma férmula que permite fazer uma estimativa da depuracido da creatinina em homens, levando em conta as redugdes
relacionadas com a idade na TFG, o peso corporal e o sexo, foi elaborada por Cockcroft-Gault, como segue:

Depuracao da creatinina (mL/min) = (140 - idade) x peso corporal magro (kg)/
creatinina plasmatica (mg/dL) x 72

Esse valor deve ser multiplicado por 0,85 para as mulheres.

A TFG pode ser estimada também utilizando equagdes baseadas na creatinina, derivadas do Modification of Diet in Renal Disease
Study. Essa “TFGe” (taxa de filtracio glomerular estimada) ¢ informada atualmente junto com a creatinina sérica pela maioria dos
laboratorios clinicos nos EUA, constituindo a base para a classificacdo de doenga renal cronica da National Kidney Foundation (Tab. 4
8-1).

TABELA 48-1 m Classificacao da doenca renal cronica

Estagio de dano renal Descricao TFGe (mL/min por 1,73 m?)
0 Com fatores de risco para DRC? =90

1 Com evidéncia de dano renal® > 90

2 Reducao leve na TFG 60 a 89

3a Reducao moderada na TFG 45a59

3b 30a44

4 Reducao severa na TFG 15a29

5 Insuficiéncia renal <15

sDiabetes, hipertensao arterial, historia familiar, idade avancada e origem africana.
bExame de urina anormal, hematuria, proteinuria, albumindria.

Siglas: TFGe, taxa de filtragao glomerular estimada; TFG, taxa de filtragao glomerular; DRC, doenga renal crénica.

Mais recentemente, a estimativa da TFG utilizando medicoes de um marcador circulatério alternativo, a cistatina C, foi
incorporada na pritica clinica. A cistatina C, membro da superfamilia das cistatinas inibidoras de cisteina proteases, ¢ produzida a uma
taxa relativamente constante por todas as células nucleadas; conforme ocorre com a creatinina, a medigao da cistatina C gera uma taxa
de filtragdo glomerular estimada (TFGe). A cistatina C sérica foi sugerida como marcador mais sensivel de declinio precoce da TFG do
que a creatinina, com menos efeitos da massa muscular sobre os niveis em circulacdo; porém, da mesma forma que a creatinina sérica,
a cistatina C ¢ influenciada pela idade, raga e sexo do paciente.

As manifestacoes de fun¢do renal deteriorada consistem em sobrecarga volémica, hipertensao, anormalidades eletroliticas (p. ex.,
hiperpotassemia, hipocalcemia, hiperfosfatemia), acidose metabdlica e distirbios hormonais (p. ex., resisténcia a insulina, deficiéncia
funcional de vitamina D, hiperparatireoidismo secundario). Se o problema for grave, poderda manifestar-se o complexo sintomatico de
“uremia”, que engloba um ou mais dos seguintes sinais e sintomas: anorexia, disgeusia, nduseas, vomitos, letargia, confuséo, asterixe,
pleurite, pericardite, enterite, prurido, disturbios do sono e do paladar, solugos, bem como halito urémico.

Uma abordagem ao paciente com azotemia ¢ apresentada na Figura 48-1.
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FIGURA 48-1 Abordagem ao paciente com azotemia. FeNa, excrecao fracionada de sodio; MBG, membrana basal glomerular. (De Lin J and
Denker BM: Azotemia and urinary abnormalities, in Kasper DL et al (eds). Harrison's Principles of Internal Medicine, 15th ed. New York, NY:
McGraw-Hill: 2014.)

ANORMALIDADES DO VOLUME URINARIO

Oliguria

Refere-se ao débito urindrio reduzido, definido habitualmente como < 400 mL/dia. Oligoaniiria refere-se a uma reducao mais
acentuada no débito urindrio, isto €, < 100 mL/dia. Aniiria indica a auséncia completa de débito urindrio. A oliguria ocorre com mais
frequéncia na vigéncia de deplecao volémica e/ou hipoperfusio renal, resultando em “azotemia pré-renal” e insuficiéncia renal aguda
(Cap. 141). A andria pode ser causada pela obstrucao bilateral completa do trato urindrio; por uma catistrofe vascular (disseccao ou
oclusdo arterial); trombose venosa renal; necrose cortical renal; necrose tubular aguda grave; anti-inflamatorios nao esteroides,
inibidores da ECA e/ou bloqueadores dos receptores da angiotensina; e choques hipovolémico, cardiogénico ou séptico. A oligiria
nunca ¢ normal, pois pelo menos 400 mL de uma urina com concentracao maxima devem ser produzidos para excretar a carga osmolar
diaria obrigatoria.

Poliuria

A politria é definida como um débito urindrio >3 L/dia. Ela costuma ser acompanhada por nocturia e frequéncia urindria e deve ser
diferenciada de outras condi¢des mais comuns associadas a patologia do trato urindrio inferior e a urgéncia ou frequéncia urindria (p.
ex., cistite, prostatismo). E acompanhada frequentemente por hipernatremia (Cap. 1). A politria (Tab. 48-2) pode ocorrer como
resposta a uma carga de solutos (p. ex., hiperglicemia) ou anormalidade na agao da arginina-vasopressina (AVP; também conhecida
como hormonio antidiurético [ADH]). O diabetes insipido ¢ denominado central se for devido a producdo hipotalamica insuficiente de
AVP e nefrogénico se resulta da insensibilidade renal a acao da AVP. A ingestdo excessiva de liquido pode acarretar politria, porém a
polidipsia primaria raras vezes resulta em mudancas na osmolalidade plasmatica, a ndo ser quando a capacidade de diluicdo da urina é
afetada. Doengas tubulointersticiais, terapia com litio e necrose tubular aguda em fase de resolucao ou obstru¢io do trato urinario
podem estar associadas a diabetes insipido nefrogénico. Este ¢ raramente causado por mutagdes no receptor V2 AVP ou pelo canal da
agua aquaporina 1 na por¢ao fina descendente da alca de Henle e pelo canal de dgua regulado por AVP nas células principais,
aquaporina 2.

TABELA 48-2 m Principais causas de poliuria

Ingestao excessiva de liquido Diabetes insipido nefrogénico



Polidipsia primaria Exposicao ao litio

latrogénica (liquidos IV) Obstrucdo do trato urinario
Terapéutica MNecrose papilar

Agentes diuréticos Nefropatia por refluxo
Diurese osmotica Nefrite intersticial

Hiperglicemia Hipercalcemia

Azotemia Hereditaria (V2R, AQP-1/2)

Manitol Diabetes insipido central

Contraste radiografico Tumor

Pos-operatoria

Traumatismo cranioencefalico

Meningite basilar
Meurossarcoidose

Siglas: AQP, aquaporina; V2R, receptor tipo 2 da vasopressina; [V, intravenoso.

A abordagem ao paciente com politria € apresentada na Figura 48-2.

AVALIACAO DA POLIURIA
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FIGURA 48-2 Abordagem ao paciente com polidria. ADH, hormoénio antidiurético; NTA, necrose tubular aguda. (De Lin J and Denker BM:
Azotemia and urinary abnormalities, in Kasper DL et al {eds). Harrison's Principles of Internal Medicine, 19th ed. New York, NY: McGraw-Hill; 2014.)

ANORMALIDADES DA COMPOSICAO URINARIA
Proteinuria



