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CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA E ACIDENTE
VASCULAR CEREBRAL EM PACIENTE JOVEM

Thais Roberta Ura Garcia, Yngrid Dieguez Ferreira,
Camila Fiorese de Lima, Bruna Cremona Furtado
Cordeiro Marinho, Tatiana Caldeira Pontes, Julia

Mota Leite
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sdo Paulo

Introducdo: A Cardiomiopatia Hipertrdficaé uma
doenga cardiaca de carater genético autossémico do-
minante e manifestagao clinica variada, caracterizada
anatomicamente por hipertrofia ventricular na ausén-
cia de doengas cardiacas ou sistémicas que possam
justifica-la. Na progressdao da doencga, destacam-se
o desenvolvimento de arritmias ventriculares e su-
praventriculares (destaque para a fibrilacao atrial),
insuficiéncia cardiaca, acidentes vasculares cerebrais
e morte subita.

Objetivo: Descrever o caso clinico de um paciente

jovem portador de cardiomiopatia hipertrofica que
evolui com AVC, ilustrando a dificuldade diagnostica.

Relato de Caso: S.F.A, 45 anos, branco, natural de
Sao Paulo e casado. Testemunha de Jeova e vigia. Deu
entrada no servigo com quadro de desorientagao ao
acordar. Familiares relatam que paciente estavalticido
e orientado antes de dormir. Pelamanha apresentava-
-se confuso e com dificuldade para falar. Em investiga-
cao dediversos aparelhos, de alterado, queixava-sede
cefaleia frequente nos ultimos dias, desorientagao ha
um dia e assimetria facial. Ex-tabagista,nega etilismoe
uso de drogas. Antecedentes pessoais de hérnia de hia-
to, esofagite de refluxo e hemorroidas. Antecedentes
familiares: Pai falecido por SIDA e mae cancer uterino.
Ao exame fisico paciente em regular estado geral, de-
sidratadol+/4+, afebril e taquipneico, ACV: BRNF em
dois tempos sem sopros FC:96bpm e PA:120/60mmhg
, aparelhos respiratdrios e digestivos dentro da norma-
lidade e extremidades livres. Desorientado em tempo
e espago, desvio de rima a direita, ptose palpebral a
esquerda e hemiplegia completa a esquerda. Exames
laboratoriais normais, inclusive liquor e sorologias.
Tomografia de Cranio evidenciou isquemia recente
fronto — parietal direita. Ultrassonografia do sistema
carotideo dentro da normalidade, Rx de torax, area
cardiaca aumentada em regido ventricular esquerda,
sem condensacgdes. Eletrocardiograma com extrassis-
toles ventriculares frequentes. Cinecoronariografia e
ventriculografia evidenciou, artérias corondrias sem
lesdes obstrutivas, ventriculo esquerdo com disfungao
sistolica severa as custas de hipocinesia severa difusa.
Ecocardiografia : Exame realizado em ritmo sinusal
com extra-sistoles, aumento importante de AE/VE e
discreto de VD, hipertrofia miocardica excéntrica de
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grau importante, A fungao sistdlica do VE esta dimi-
nuida com FE: 0.28, estimativa de pressao sistolica da
artéria pulmonar: 33mmhg. Holter em ritmo sinusal,
extrassistoles supraventricular raras e ventriculares
frequentes, taquicardia ventricular ndo sustentada.
Optado por introduzir amiodarona e apo6s implante
de marcapasso.

Discussdo: A cardiomiopatia hipertrdfica tem
como critério a hipertrofia ventricular esquerda com
espessamento de parede de 15mm ou mais. Diagnosti-
cada através de histdria clinica, exame fisico e historia
familiar. Eletrocardiograma de doze derivagdes e
ecocardiograma. Naprogressao dadoenca, destacam-
-se 0o desenvolvimento de arritmias ventriculares e
supraventriculares (destaque para a fibrilacao atrial),
insuficiéncia cardiaca, acidentes vasculares cerebrais e
morte subita. O tratamento baseia-se nos betabloque-
adores, disopiramida, miomectomia cirtirgica, ablagao
com alcool do septo, marca-passo de duas camaras e
transplante cardiaco.

Bibliografia consultada:

e Maron BJ. Hypertrophic cardiomyopathy: a systematic review.
JAMA. 2002; 287:1308-20.

e TeareD. Asymmetrical hypertrophy of the heart in young adults.
Br Heart J. 1958; 20:1-8.

PSORIASE GUTATA DESENCADEADA POR
ESTREPTOCOCCIA: RELATO DE CASO

Julia Mota Leite, Maria Carolina Manfredini, Denise
MouraMiranda, Anna Paula Molinari Nardi, Thais
Ura Garcia
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sio Paulo

Introdugdo: A psoriase gutata (PG) é uma doen-
¢a inflamatdria, com curso flutuante e componente
genético importante. Doenga autoimune mediada
por células T contra antigenos estreptocdcicos nas
tonsilas palatinas e que posteriormente apresentarao
reacao cruzada com determinantes da queratina na
pele. Apresenta-se como lesao papulo-descamativa
da pele, geralmente redondas, circunscritas, em regiao
de tronco e membros, acometendo criangas e adultos
jovens, principalmente.

Objetivo: Este caso visarelatar a associagao pouco
frequente da manifestacdo de psoriase gutata desen-
cadeada por estreptococcia.

Caso Clinico: JSP, 19 anos, feminina, com quadro
subito de lesdes papulares em membros superiores e
inferiores ha 1 més, associadas a odinofagia e febrenao
aferida. Apds 10 dias, as lesdes progrediram para face e
apresentou lesao mucosa anal e vaginal com caracteris-
tica vegetante, acompanhada de corrimento amarelado
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de odor fétido. Apresentava antecedentes pessoais de
drogadicdo e tabagismo, sem historia de promiscui-
dade ou DST.Ao EF apresentava lesdes disseminadas
em face, tronco e membros, papulo-eritematosas, nao
coalescentes, nao pruriginosas, poupando palma das
maos e planta dos pés; lesao vegetante em vagina e
regido perianal; e na oroscopia placa branco acinzen-
tada bilateralmente associado a hiperemia em pilar
amigdaliano. Os exames laboratoriais demonstraram
leucocitose de 12000, 16 bastoes, PCR aumentado
(22,8), ASLO elevado (568) e VDRL reagente 1/128.
Recebeu antibioticoterapia com penicilina cristalina
e clindamicina e posteriormente penicilina benzatina
e aciclovir por herpes genital. Biopsia de pele com
resultado inconclusivo.

Discussdo: A associagao entre infecgao estrepto-
cdcica de vias respiratdrias e PG tem sido demons-
trada em varios estudos. Estudos demonstram que
84% dos pacientes com PG desenvolveram quadro
ap0s infeccao estreptocdccica de vias aéreas supe-
riores. A psoriase é uma doengca inflamatdria auto-
-imune mais frequente em criangas e adulto jovens,
de curso flutuante, caracterizada por lesdes cutaneas
papulo-descamativas, circunscritas e arredondadas,
geralmente na regido de tronco e membros. Doenca
autoimune mediada por células T contra antigenos
estreptocdcicos nas tonsilas palatinas e que posterior-
mente apresentam reacgao cruzada com determinantes
da queratina na pele. Estudos demonstram titulos
de ASLO aumentado em 54,5% dos pacientes com
psoriase contra 7,3% do restante da populagao. Nao
ha evidéncias de que o curso da doenga seja alterado
pela antibioticoterapia. Tonsilectomia é recomendada
apenas nas infeccdes estreptocécicas recorrentes. E
importante fazer diagndstico diferencial com sifilis
secunddria, doenga infectocontagiosa, transmitida
por via sexual e verticalmente, cujas lesdes apresen-
tam caracteristicas semelhantes ao da PG, porém, sao
confluentes e acometem regides palmares e plantares
de forma bem caracteristica.

Bibliografia consultada:

e England RJ, Strachan DR, Knight LC. Streptococcal tonsillitis
and its association with psoriasis: a review. Clin Otolaryngol
Allied Sci. 1997; 22:532-5.

e Robinson JH, Atherton MC, Goodacre JA, Pinkney M, Weight-
man H, Kehoe MA. Mapping T-cell epitopes in group A strep-
tococcal type 5 M protein. Infect Immun. 1991;59:4324-31.

e Valdimarsson H, Baker BS, Jonsdottir I, Powles A, Fry L.
Psoriasis: a T-cell-mediated autoimmune disease induced by
streptococcal superantigens? Immunol Today. 1995;16:145-9.
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DESAFIOS DO DIAGNOSTICO DE ANEMIA NO
IDOSO

Rodolfo Delfini Can¢ado, Miton Luiz Gorzoni, Carlos
Sérgio Chiattone
Servico de Hematologia e Hemoterapia da Santa Casa de Sio
Paulo
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sio Paulo

Introducao: O envelhecimento populacional, que
ocorre de maneira vertiginosa desde o inicio do sé-
culo XX nos paises desenvolvidos e a partir dos anos
60 no Brasil, trouxe um dos maiores desafios para a
satde publica contemporanea. No Brasil, no periodo
de 1960 a 2002, o nimero de pessoas com mais de 60
anos aumentou 500%, passando de 3 para 14 milhoes
e estima-se que alcangara 32 milhoes em 2020.

De maneira geral, a presenga de pelo menos uma
condigdo cronica ocorre em 45% da populacdo e em
mais de 80% dos idosos, e ametade de todos estes indi-
viduos apresenta a ocorréncia simultanea de multiplas
doengas ou condi¢gdes médicas numa mesma pessoa,
definida como multimorbidade.

O maior impacto das condi¢Oes cronicas na satide
do idoso é o prejuizo funcional para a realizacdo de
suas atividades cotidianas de vida. Nesse sentido, a
satde ndo deve ou ndo pode mais ser medida pela
presenca ou nao de doengas, mas sim pelo grau de
preservacao da capacidade funcional, determinando
entdo um envelhecimento bem ou mal sucedido.

Anemia: Definicdo, Epidemiologia e Implica¢des
Clinicas no Idoso

Anemia € a alteragao hematologica mais comu-
mente encontrada na pratica médica e definida como
um sinal ou manifestagao de doenga subjacente, e nao
como entidade clinica em si mesma. Isto quer dizer que
a anemia nao representa um diagnostico definitivo e,
sim, um achado laboratorial que demanda criteriosa
investigacao diagndstica — detalhada histéria clinica e
exame fisico, seguidos da utilizagao de exames labora-
toriais apropriados. Esta pratica permite, na maioria
dos casos, o diagndstico correto da causa de anemia,
possibilitando, portanto, tratamento adequado.

Ha mais de uma década, varios estudos clinicos
vém chamando a atengdo da importancia da anemia
como fator independente de pior prognostico em re-

lacao ao paciente bem como de pior prognostico em
relagdo a doenga, ou seja, esta associada com maiores
taxas de morbidade e mortalidade, pior qualidade
de vidae piores resultados em relagao ao tratamento
clinico, cirargico, quimioterapico e/ou radioterapico.
Portanto, trata-se de uma condigdo patoldgica
séria, passivel de tratamento, e ndo deve, ounao



Irmandade da Santa Casa de Misericérdia de Sdo Paulo, Faculdade de Ciéncias Médicas da Santa Casa de Sao Paulo. 222 Jornada do Departamento de Medicina:
producdo cientifica, atividades assistenciais e de ensino - 2013. Arq Med Hosp Fac Cienc Med Santa Casa Sao Paulo. 2014; 59 (supl. 2): 1-76.

pode, ser vista simplesmente como um parametro
laboratorial anormal.

Do ponto de vista fisiopatologico, o estado de
anemia é decorrente da reducdao do numero de he-
mécias ou da concentracao da hemoglobina (Hb)
circulante que, independentemente da sua causa,
provoca diminui¢ao da oxigenagao tecidual conse-
quente a menor capacidade de transporte de oxigénio
(O,) aos tecidos.

Segundo os critérios propostos pela Organizagao
Mundial da Saude (OMS), anemia ¢ definida labora-
torialmente como Hb menor do que 13 g/dl para o
género masculino e de 12 g/dl para as mulheres.

A anemia é uma condi¢do comum no idoso e, ge-
ralmente, multifatorial. Segundo a OMS, a prevaléncia
de anemia nos idosos € de 23,9% e essa taxa aumenta
com a idade (podendo chegar a 60% em pessoas com
mais de 80 anos) e com a presenga de comorbidades
como diabetis mellitus, insuficiéncia cardiaca, doenca
cardiovascular, doencgas inflamatérias e neoplasicas.
Embora o declinio da Hb tenha sido, no passado, consi-
deradouma consequéncianormal de envelhecimento,
as evidénciasacumuladas demonstram que a presenca
de anemia nas pessoas idosas reflete algum grau de
comprometimento ou agravo a satide e aumento da
vulnerabilidade para desfechos adversos.

Nesse contexto e, particularmente no idoso, a
presenca de anemia nédo deve ser considerada como
consequéncia inevitavel do envelhecimento e, desta
forma, o diagndstico e a investigagao etioldgica da
anemia merecem interesse especial porque pode ser
potencialmente reversivel com o tratamento apropria-
do, o que pode também retardar ou prevenir morbi-
dades relacionadas ao envelhecimento.

Redugao donivel de Hb, mesmo que discreta (por
exemplo, de 0,5 g/dl), pode trazer grande impacto
deletério no idoso. Anemiano idoso esta associada ao
aumento da mortalidade, a dependéncia funcional, a
anormalidades neurologicas e psiquiatricas, quedas,
alteracdes cérebro-vasculares e cardiovasculares.

Apesar dos fatos mencionados anteriormente, a
anemia ainda ¢ frequentemente subdiagnosticada,
subvalorizada e subtratada ou tratada inapropriada-
mente.

Classificacdo morfolégica das anemias

A classificagao morfoldgica das anemias € a mais
utilizada na pratica clinica por auxiliar o médico na
conduta a ser seguida (Quadro 1). Os Quadros 2, 3 e
4 apresentam o diagndstico diferencial das anemias
microciticas, as principais causas de anemia ma-
crocitica e a classificagdo das anemias hemoliticas,
respectivamente.

Uma vez identificado o mecanismo etioldgico
que ocasionou a anemia, o proximo passo consiste na

identificacdo da(s) causa(s) por meio de investigagao
laboratorial apropriada, que resultard no direciona-
mento do tratamento especifico para cada situacao.

De maneira geral, a suspeita diagnostica de anemia
hemolitica se baseia na presenca de anemia associada
a quadro de ictericia e esplenomegalia. Nos casos
agudos pode-se observar presenga de sintomas e sinais
de descompensacao cardiaca, enquanto nas anemias
cronicas sao mais comuns sintomas e sinais relaciona-
dos a hemolise, tais como: ictericia, hemoglobintria/
hemossiderintria,colecistite cronica calculosa e tllcera
de membros inferiores. Independentemente do tipo de
anemia hemolitica, o diagndstico inicial fundamenta-
-se na presenca de destrui¢ao celular (aumento dos
niveis de desidrogenase lactica — DHL), aumento do
catabolismo de hemoglobina (elevagao dos niveis de
bilirrubina indireta), diminui¢ao dahaptoglobina eno
esforgo regenerativo da medula dssea (reticulocitose
e hiperplasia eritroide).

Classificacao Morfoldgica das Anemias
Anemia microcitica (VCM < 80 f1)

Anemia ferropriva

Talassemias

Anemia de doenca cronica (por exemplo: artrite
reumatdide)

Anemia sideroblastica
Intoxicagao por chumbo
Anemia normocitica (VCM entre 80 e 100 f1)

Perda de sangue

Doenga primaria da medula 6ssea

Alteragao na célula-tronco hematopoética (por exemplo:
anemia aplastica, aplasia pura de série vermelha)

Causa extrinseca a medula 6ssea (por exemplo: medula
oOssea infiltrada por células metastaticas)

Anemias hemoliticas

Anemia de doenga cronica ou Anemia da inflamagao
Anemia da doenga renal cronica

Anemia carencial por deficiéncia combinada
Anemia macrocitica (VCM > 100 f1)

Anemia megaloblastica (por exemplo: deficiéncia de
vitamina B 12 ou de 4cido félico)

Anemia induzida por droga (por exemplo: hidroxiuréia,
zidovudina, metotrexato)

Secundaria a doenga clonal (por exemplo: sindrome
mielodisplasica)
Uso cronico e excessivo de bebida alcodlica

Hepatopatias

VCM = volume corpuscular médio; fl = fentolitros
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Quadro 2

Diagnostico Diferencial das Anemias Microciticas
IST dim nl dim nl ou dim Aum
Ferritina dim nl ou aum nl ou aum aum N1
% de sideroblastos . aum nl
na MO nlou dim nl ouaum nl (em anel) (em anel)
Depésito de ferro dim nl ou aum nl ou aum aum N1
na MO

IST=indice de saturacdo de transferrina; MO=medula 6ssea; dim=diminuido; nl=normal; aum=aumentado

Causas de Anemia Macrocitica

Anemia megaloblastica

Deficiéncia de vitamina B,,
Baixa ingestao: vegetarianos
Baixa absorgao: gastrectomia/gastroplastia, gastrite
atrofica, deficiéncia de fator intrinseco, doengas
intestinais

Deficiéncia de acido fdlico
Baixa ingestao: alcoolismo, idosos
Baixa absorgao: gastrectomia/gastroplastia, doengas
intestinais
Requerimento metabolico aumentado: gestagao,
hipertireoidismo, doenga hemolitica cronica,
dermatite esfoliativa
Perdas: dialise

Outras causas de anemia macrocitica

Classificacao das Anemias Hemoliticas

Defeito intrinseco aos glébulos vermelhos

Hereditario
Defeitos da membrana eritrocitaria
Esferocitose hereditdria
Eliptocitose hereditaria
Piropoiquilocitose hereditaria
Defeitos enzimaticos
Deficiéncia de glicose-6-fosfodiesterase (G6PD)
Deficiéncia de piruvatoquinase
Deficiéncia de glutationa-redutase
Distarbios das hemoglobinas (hemoglobinopatias)
Doengas falciformes
Talassemias
Adquirido
Hemoglobindria paroxistica noturna

Medicamentosa
Omeprazol, metformina,hidroxiuréia, metotrexato,
pirimetamina, trimetropina, zivozudina,
fluorouracil, 6xido nitroso e etanol

Doencgas da medula dssea
Sindrome mielodisplasica
Mieloma multiplo
Anemia aplastica
Aplasia pura de série vermelha
Anemia diseritropoiética congénita

Outras doencas
Hipotireoidismo
Doenga hepatica

Diagnéstico Laboratorial Inicial

Aavaliacdo dohemogramacompletoé fundamen-
tal para a continuidade da investigacao etiologica, ja
que, de maneira geral, a classificagdo morfoldgica tem
semostradouma ferramentaimportantenodiagnosti-
co diferencial das anemias, embora seja apenas o ponto
departida dainvestigagao endo estejaisenta defalhas.

Aandlise do esfregago do sangue periférico é parte
integrante e essencial do eritrograma, pois permite a
verificagdo de anormalidades morfologicas especificas,
que, de outro modo, nao seriam percebidas. Além
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Defeito extrinseco aos glébulos vermelhos

Hereditario
Deficiéncia de lecitina-colesterol aciltransferase
Abetalipoproteinemia
Adquirido
Imunomediado
Agentes quimicos e fisicos
Doenga renal ou hepatica
Anemias microangiopaticas
Hiperesplenismo

disso, a contagem de reticuldcitos é um parametro
que auxilia na diferenciacdo entre anemia por dimi-
nuicao da produgao e por aumento da destruicao, ja
que reflete a habilidade de a medula dssea responder
ao estimulo anémico.

Uma correta avaliagao laboratorial inicial frente ao
paciente idoso com anemia inclui os seguintes exames:
hemograma e contagem de reticuldcitos; dosagem
de ferro sérico, capacidade total de ligacao de ferro
e ferritina sérica (para avaliacdo do status de ferro do
organismo); uréia, creatinina e clearance de creatinina
(para avaliacdo da fungao renal), proteina C reativa,
dosagem de vitamina B, e de folato, sobretudo quan-
do ha macrocitose e/ou a descricdo de presenga de
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neutrdfilos hipersegmentados no sangue periférico;
dosagem de eritropoietina (sempre que possivel),
eletroforese de proteinas (para investigacao de ga-
mopatias monoclonais como o mieloma multiplo). A
presenca de bicitopenia ou pancitopenia, geralmente
sinaliza a necessidade de investigagao da medula 6ssea
por meio do mielograma ou bidpsia com o intuito de
se afastar doengas como sindrome mielodisplasica,
condicao muito frequente no idoso.

A maioria das situagdes de anemia no idoso tem
causa definida e as trés causas hematoldgicas mais
frequentes de anemia nesta populacdo que, portanto,
daremos énfase neste capitulo, sdo: anemia ferropri-
va (AFe), anemia de doenga cronica ou anemia da
inflamag¢ao e anemia megaloblastica secundaria a
deficiéncia de vitamina B ,.

Tratamento Da Anemia Ferropriva (Afe)

O diagnéstico laboratorial de AFe pode ser con-
firmado quando observamos: Hb menor que o limite
inferior de normalidade associado ao IST < 20% e
ferritina sérica < 30 ng/ml.

O tratamento da anemia ferropénica consiste da
orientagdo nutricional, administragao oral ou pa-
renteral de compostos com ferro e, eventualmente,
transfusao de hemacias.

A identificagdo e a correcdo, quando possivel, da
causa — ou causas — que levou a anemia, associadas
a reposigao do ferro, na dose correta e por tempo ade-
quado, resultam na suacorrecaoe, consequentemente,
confirmam o diagndstico.

Embora o idoso tenha maior tendéncia a anemia,
sua presencga, via de regra, nao deve ser atribuida a
idade; por isso, tratar a anemia sem identificar sua
causa pode significar a perda da oportunidade de se
diagnosticar uma doenga subjacente maligna em fase
ainda potencialmente curavel.

Ferro por Via Oral

O melhor meio de reposicao de ferro € por via
oral, e a dose terapéutica recomendada é de 2 a 5mg/
kg/dia por um periodo suficiente para normalizar os
valores da Hb- de um a dois meses - e restaurar os
estoques normais de ferro do organismo - de dois a
seis meses ou até obter ferritina sérica maior que 50
ng/ml.Portanto, a duragao do tratamento varia ampla-
mente, dependendo da intensidade da deficiéncia de
ferro e de sua causa. E importante o médico ter ciéncia
da quantidade exata de ferro elementar que prescreveu
para o paciente, pois ela varia consideravelmente de
acordo com o composto utilizado ou disponivel.

Na pratica, a dose preconizada para individuos
adultos é de 150 a 200 mg de ferro elementar por
dia, ndo sendo recomendavel a administra¢do de
doses diarias superiores a 200 mg, pois, nesse caso,
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a mucosa intestinal atua como barreira, impedindo a
absor¢ao do metal, e a proporgao absorvida diminui
significativamente.

Os sais ferrosos administrados por via oral sdo
rapidamente absorvidos, devendo ser ingeridos, de
preferéncia, com o estdmago vazio, ou uma hora
antes das refei¢Oes, ou entre as refei¢cdes ou antes de
dormir, horario de maior produgao de acido gastrico.
Apesar da elevada eficdcia e da efetividade dos com-
postos com sal ferroso, eles estao associados a elevada
frequéncia de efeitos adversos (EA) que pode chegar
a 40%, sendo os mais frequentes: nausea, vomito,
gosto metalico, epigastralgia, dispepsia, desconforto
abdominal, diarreia, obstipacdo. Esses EA determi-
nam menor tolerancia, pior adesao ao tratamento e,
consequentemente, piores resultados. Entretanto, o
sulfato ferroso é o composto disponivel aos pacientes
atendidos pelo Sistema Unico de Saude (SUS).

As principais medidas praticas para minimizar
os EA e melhorar a adesdo ao tratamento com sais
ferrosos sao: fracionar a dose total diaria em duas
ou trés tomadas; orientar o paciente para que tome
o medicamento durante ou apos as refeigdes, sendo
que, neste caso, a diminui¢ao da absor¢ao podera ser
compensada pelo aumento da adesao ao tratamento;
administrar doses menores, ou 50% da dose preconi-
zada ou, por exemplo, comegar com apenas uma dose
diaria, aumentando-as gradativamente, de acordo com
a tolerancia de cada paciente.

Os sais férricos, como, por exemplo, a ferripoli-
maltose, podem ser administrados durante ou apos
a refeicao. Eles apresentam menor incidéncia de EA,
proporcionando maior adesao ao tratamento e me-
lhores resultados.

Pacientes idosos sdao mais vulneraveis aos EA
quando a administragao oral de ferro ¢ feita na dose
comumente indicada; nesses casos, doses inferiores,
até mesmo de 15 mg de ferro elementar por dia, podem
ser efetivas, sobretudo devido a menor ocorréncia de
EA. A adequada orientacao dos pacientes quanto aos
possiveis EA, a aderéncia e a duragao do tratamento
sao fundamentais para o sucesso terapéutico.

Tratamento da Anemia de Doenga Cronica (ADC)

ADC é uma sindrome clinica caracterizada pelo
desenvolvimento de anemia em pacientes com doenga
infecciosa, inflamatdria ou neoplasica. Esta sindrome
tem como aspecto peculiar a presenca de anemia asso-
ciada a diminui¢ao da concentragao do ferro sérico e
doISTe, paradoxalmente, ferritina sérica e quantidade
do ferro medular normal ou aumentada.

ADC caracteriza-se por anemia associada a um
processo inflamatorio [evidéncia clinica ou bioldgica,
como proteina C reativa (PCR) >1-5 mgy/l], com valores
de ferritina> 100 ng/ml e IST < 20%.
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Via de regra, valores de ferritina abaixo de 30 ng/
ml sdo caracteristicos de deficiéncia de ferro e valores
acima de 100 ng/ml sao contrarios a este diagndstico,
mesmo na presenca de inflamagao. Valores de ferriti-
na entre 30 e 100 pg/l devem ser interpretados com
cautela na vigéncia de estado inflamatério, infeccioso
ou neopldsico porque podem ocultar a deficiéncia de
ferro associada. Nestas situacOes clinicas, a histéria
clinica detalhada, exame fisico e a dosagem de PCR
sao de grande valia.

O tratamento da ADC consiste do tratamento da
doencga de base, da reposicao de ferro, preferencial-
mente, via endovenosa; administragao de eritropoie-
tina e, eventualmente, transfusdo de hemacias.

Em virtude do quadro inflamatério que caracteriza
a ADC, a administragao de ferro oral é pouco efetiva
na maioria dos casos.

Na ultima década, iniimeros estudos clinicos tém
demonstrado o excelente perfil de segurancga e a efi-
cacia dos novos compostos com ferro para uso IV, ou
seja, normalizagao mais rapida da Hb e dos estoques
de ferro em relagdo ao ferro via oral (4-6 semanas
versus 12-24 semanas, respectivamente), em diversas
especialidades, tais como: cirurgia, gastroenterologia,
ginecologia e obstetricia, nefrologia, cardiologia, cirur-
gia, hematologia, hemoterapia e oncologia.

O uso de ferro IV se sobrepde aos problemas de
intolerancia gastrointestinal, malabsorc¢ao intestinal,
lentidao da resposta e abandono do tratamento asso-
ciados ao ferro oral. Além disso, a deficiéncia funcional
de ferro — associado a ADC - cujo tratamento muitas
vezes ndo é eficaz com o ferro oral, responde favora-
velmente a administragao de ferro IV.

A eritropoetina (EPO) humana é um polipeptideo
de 165 amino-acidos sintetizado principalmente pelas
células peritubulares do intersticio renal em resposta
a redugdo do hematocrito, hipoxemia e/ou aumento
da afinidade da Hb pelo oxigénio; que tem como
principal fungao regular a atividade eritropoética. A
expressao génica da EPO é regulada por varios fatores
de transcricao, entre os quais se destaca a via do fator
induzido por hipdxia (HIF- hypoxiainduciblefactor) que
¢ ativada em reposta a hipdxia.

A EPO estimula a eritropoese pela inibicao da
apoptose bem como pelo estimulo a proliferagao
e maturagao dos precursores eritropoéticos. A in-
tensidade desta resposta depende da dose de EPO
administrada, dapresengadedoencainflamatériae/
ou sistémica concomitante e da disponibilidade de
outras substratos necessarios para a acao da EPO e
indispensaveis a eritropoese, tais como: ferro, vitamina
B,, e acido félico.

Ataxa deresposta favoravel a EPO varia entre 73-
96% epodeser confirmada peloaumentodacontagem
dos reticuldcitos (que é maxima em torno de 7-10 dias),
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aumento significativo da Hb e/ou corregdo da anemia
(em 2-6 semanas).

Em geral, utiliza-se a dose de 150-300 U/Kg de
EPO (alfa ou beta) ou 30.000-40.000 U via subcutanea
uma vez por semana, variando desde uma tnica dose
até seis doses. O uso de EPO deve ser reservado aos
pacientes com anemia moderada a grave, e, como a
melhor resposta a EPO depende de quantidades nor-
mais de ferro de deposito, recomenda-se iniciar este
medicamento sempre apds o paciente ter recebido pelo
menos 600 mg de ferro elementar, preferencialmente,
por via IV.

E importante salientar que, tanto para homens
como paramulheres, aconcentragao-alvo dehemoglo-
bina é de 12,0 g/dL, e este valor nao deve ser excedido.
Tal adverténcia esta fundamentada em estudos que
mostram que a manutencao inadivertida da Hb acima
de 12 g/dl pelo uso de AEE esta associado com maior
risco de hipertensao arterial, evento tromboembolico
e cardiovascular agudo, e de mortalidade.

Quando administrada conforme as recomen-
dacgdes indicadas em bula, o tratamento com EPO é
seguro e eficaz, garantindo aos pacientes melhora ou
correcao da anemia, redugao da necessidade transfu-
sional e melhora na qualidade de vida.

A transfusao alogénica de hemacias (TAH) é uma
opcao terapéutica rapida e eficaz no reestabelecimen-
to dos valores fisioldgicos da Hb e normalizagao da
capacidade de transporte de O,, especialmente til
no contexto de anemia grave e/ou hemorragia ativa,
sobretudo em pacientes com doenca cardiovascular.
Entretanto, a TAH estd associada ao aumento de
complicagdes clinicas — infecgao, tromboembolismo
venoso e arterial, maior tempo de hospitalizagao, pior
prognostico, e como fator preditor independente de
aumento de mortalidade. Além disto, apesar dos avan-
¢os incontestaveis quanto a melhoria da qualidade
do sangue e da pratica transfusional, a TAH continua
sendo um procedimento de risco associado a compli-
cagOes previsiveis e, algumas vezes, imprevisiveis.

Na pratica, os dados cientificos disponiveis
apo6iam que o valor de Hb indicativo de transfusao
(“gatilho” transfusional) em pacientes normovolémi-
cos seja em torno de 7 g/dl (estratégia transfusional
restritiva) para aqueles sem DCV e menor que 10 g/
dl paraaqueles com DCV e/ou com alteragcao hemo-
dinamica, sangramento ativo e intenso, e septicemia.

Portanto, como para todo procedimento derisco,
a TAH néo deveria ser um recurso terapéutico de em-
prego universal e, muitas vezes, duvidoso, mas, sim,
deveria ser uma op¢ao terapéutica reservada para os
casos mais graves e, especialmente em situagoes agu-
das, nas quais o risco de possivel complicacao clinica
grave superaria os riscos inerentes ao procedimento
transfusional.
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Anemia Megaloblastica por Deficiéncia de
Vitamina B ,(Cobalamina)

Anemia megaloblastica (AM) compreende um
grupo de doengas caracterizadas por pelo retardo
de maturagao do nticleo das células hematopoéticas
decorrente da insuficiéncia da sintese de DNA por
bloqueio da conversdao de monofosfato de uridina
para monofosfato de timidina. AM tem como principal
aspecto a eritropoese ineficaz, ou seja, a destruicao
intramedular de precursores eritropoéticos. O mesmo
fenomeno também ocorre nas séries granulocitica e
megacariocitica, o que justifica, além de anemia, a
presenca de leucopenia e plaquetopenia.

O prototipo de AM é a anemia perniciosa, uma
deficiéncia de vitamina B,, (cobalamina) decorrente
da falta de fator intrinseco, necessario a sua absorgao,
e comum em pessoas idosas.

Na maioria dos casos, a primeira indicagao do
diagndstico de AM costuma ser o achado do indice
hematimétrico VCM aumentado (geralmente entre
100 e 150 fl,), independentemente da presenga ou
auséncia de anemia. Ha outras condi¢des que cau-
sam macrocitose além da AM, incluindo a sindrome
mielodisplasica, mieloma multiplo, anemia aplastica,
gravidez, uso excessivo de bebidas alcodlicas, doenca
hepatica, hipotireoidismo e reticulocitose secundaria
a hemodlise ou hemorragia, entretanto, em nenhum
desses casos o VCM costuma exceder 110 fl.

AM caracteriza-se por anemia de inicio insidioso
e, quando se intensifica, é comum sintomas como: fra-
queza, palpitagdo, dispnéia e disfun¢ao neurocogniti-
va. A pele adquire uma tonalidade amarelo-limao pela
palidez associada a ictericia leve. Pode ocorrer atrofia
das papilas linguais, com lingua lisa e vermelha.

A vitamina B, jatua como cofator na sintesede me-
tionina e tetrahidrofolato. A metioninaémetabolizada
em 5-adenosilmetionina, substancianecessaria para a
metilacdo dos fosfolipides dabainha de mielina. As
principais manifestagdes neuroldgicas do paciente
com AM sao: degeneracao combinada subaguda da
medula, polineuropatia periférica, neuropatia dptica
e alteragdesneuropsiquiatricas.

A deficiéncia de cobalamina pode ocasionar sono-
léncia, perversao do gosto, do cheiro e da visao; perda
da memoria, confusao, mudanga de personalidade,
parestesia, ataxia, deméncia ou psicose, impoténcia,
incontinéncia urinaria e fecal, convulsdes, movimentos

coreiformes e atetdides. Ao exame fisico, € comum a
constatacdo de alteragdes neuroldgicas como:sinal de
Romberg, marcha atéxica, aboli¢do da sensibilidade
cinético-postural, abolicdodasensibilidade vibratdria,
sensacao parestésicanas maos e atrofia do nervo dptico.

Sem tratamento adequado, a doenga pode progre-
dir a ataxia espastica, por desmielinizagao das colunas
posteriores e laterais da medula espinal, denominada
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doenga sistémica combinada. E importante salientar
que a deficiéncia de cobalamina é causa de deméncia
senil potencialmente reversivel se reconhecida em
tempo habil e tratada de forma adequada.

As alteracoes do sangue periférico e da medula
Ossea decorrentes da falta de acido folico e de vitami-
na B,, sao indistinguiveis (megaloblastose), mas s
a deficiéncia de vitamina B,, pode causaralteracoes
neuroldgicas graves, até mesmo irreversiveis, mesmo
antes do aparecimento de anemia.

AM caracteriza-se pelahiperplasia eritroide com a
presenca de megaloblastos e metamieldcitos gigantes
(Tempka-Braun) a aspiragao da medula 0ssea; sao
células grandes com ntcleo imaturo e citoplasma ja
em hemoglobinizagdo, isto é, com assincronia nticleo-
-citoplasmatica. Os eritrocitos mostram anisopoiqui-
locitose acentuada, com macroovalocitose e, em casos
graves, pontilhado basofilo, corpos de Howell-Jolly e
anéis de Cabot; eritroblastos com nticleo megaloblasti-
co podem ser vistos no sangue periférico. A contagem
absoluta de reticulocitos é baixa.

O sinal mais precoce de megaloblastose € o apa-
recimento no sangue periférico de neutréfilos hiper-
segmentados definidos quando o nticleo de mais de
5% dos neutrofilos tem mais de cinco lI6bulos. Mesmo
que haja a coexisténcia de deficiéncia de ferro, os
neutrofilos hipersegmentadospesistem no sangue
periférico e os metamieldcitos e bastonetes gigantes,
na medula 6ssea.

Observa-se aumento da bilirrubina indireta, do
ferro sérico e da ferritina. A DHL encontra-se marca-
mente elevada, normalmente entre 1000 e 5000 U/L,
podendo chegar a 10.000 U/l. A avaliagdo do trato
gastrointestinal alto detecta a presenca de gastrite
atrdfica e acloridria na maioria dos pacientes.

A presenga de pancitopenia com reticulocitopenia,
comum na AM grave, exige o diagnostico diferencial
com anemia aplastica e leucemia miel6éide aguda.
Algumas drogas antineoplasicas, particularmente
antagonistas dos folatos e hidroxiuréia, podem induzir
alteragdes megaloblasticas.

Os achados laboratoriais diagnosticos incluem:
evidéncia de deficiéncia sérica e tecidual de coba-
lamina; presenca de anticorpos séricos dirigidos as
células parietais, em 90% dos casos; anticorpos séricos
dirigidos ao fator intrinseco, especificos para anemia
perniciosa, em 60% dos casos; gastrina sérica elevada.

A dosagem de vitamina B, sérica é especialmente
importante no diagndstico da neuropatia secundaria
a deficiéncia desta vitamina, que pode ocorrer mesmo
na falta de manifestagdes hematoldgicas evidentes.
Tanto o acido metilmaloénico como a homocisteina
séricos estao aumentados na deficiéncia de cobalamina
e auxiliam na confirmagao diagnostica. A homocisteina
também aumenta na deficiéncia de folato.
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O tratamento consiste na administrag¢ao intramus-
cular de cianocobalamina ou hidroxicobalamina em
doses suficientes para areplegao dos estoques e suprir
as necessidades didrias. Recomenda-se o uso de 1000
ug didrios por 10 a 14 dias, depois semanalmente até
a normalizacdo da hemoglobina e mensal ou bimen-
sal até a correcao da(s) causa(s) que determinaram a
doenga ou por toda a vida.

As alteracdes megaloblasticas da medula 6ssea
desaparecem ap6s 12 horas do inicio do tratamento.
A melhora dos sintomas ja se inicia apds a primeira
dose de cobalamina, com notavel sensacao de bem-
-estar; a reticulocitose é maxima entre 7-10 dias e a
Hb normaliza-se em um a dois meses. As contagens
de leucdcitos e plaquetas normalizam-se em poucos
dias, mas os neutrofilos segmentados persistem por
10 a 14 dias. A bilirrubina, o ferro sérico, e a DHL
caem rapidamente. O tratamento pode desencadear
hipopotassemia grave e, portanto, o potassio deve ser
monitorizado e a reposicao instituida, se necessaria.
A falta de uma resposta clinica e hematoldgica dbvia
exige imediata reavaliacao dos dados e a reconside-
ragao do diagnostico.

A neuropatia associada a deficiéncia de vitamina
B,, pode ser desencadeada ou agravada quando faz-
-se a reposicao de folato de modo equivocado. Desta
forma, a deficiéncia de cobalamina deve ser sempre
excluida antes de se pensar na administragao isolada
de acido folico.

Se houver forte suspeita clinica de AM por defici-
énciade vitamina B,,, o tratamento deve ser instituido,
independentemente dos testes laboratoriais, sobretudo
se houver manifesta¢Ges neuroldgicas.

Transfusao de hemacias pode ser necessaria se o
quadro clinico, em decorréncias de hipoxia tecidual,
exigir imediata melhora da anemia, sobretudo quando a
Hb estiver abaixo de 7 g/dl ou em idosos com Hbabaixo
de 9 g/dl e disfungao cardiaca, pulmonar, insuficiéncia
coronariana e/ou instabilidade hemodinamica.

Conclusdes

e A anemia é uma condi¢do comum no idoso, mas
nao deve ser considerada como consequéncia
inevitavel do envelhecimento.

O diagnostico e a investigagao etioldgica da ane-
mia no idoso merecem interesse especial, pois,
além da anemia ser passivel de tratamento na
maioria das vezes, o seu tratamento apropriado é
capaz de prevenir, diminuir ou retardar morbida-
des relacionadas ao envelhecimento e diminuir a
taxa de mortalidade.
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INFECCAO PELO CITOMEGALOVIRUS EM
PACIENTE SUBMETIDO A TRANSPLANTERENAL:
RELATO DECASO

Matheus Teodoro de Queiroz, Cicera da Silva Bento
Servico de Nefrologin Médica da Santa Casa de Sio Paulo

Fundamentos: O citomegalovirus (CMV) é um
virus do grupo herpes, que causa laténcia apds a
infeccao primaria e pode reativar a replicacdo nas
situagOes de reducao da vigilancia imunoldgica como,
por exemplo, em individuos transplantados de orgaos.
A infeccdo ativa pelo citomegalovirus (CMV) é uma
das complicagdes mais freqiientes apos a realizagdo
de transplante renal, com freqiiéncia entre 50 e 90%.

A deteccao de anticorpos anti-CMYV e seu isola-
mento cldssico em fibroblastos permanecem como as
mais importantes formas de comprovagao diagnodstica
da infeccao pelo CMV ap0s transplantes de 6rgaos.
A morbimortalidade é maior quando ocorre infecgao
primaria, intermediaria na reinfec¢ao e muito menor
na reativagao de uma cepa latente. Ha fortes evidéncias
implicando o proprio enxerto como fonte carreadora
de virus causando infec¢Ges primdrias e reinfec¢des
exogenas.

Ao replicar no paciente imunologicamente com-
prometido, o CMV pode modular a resposta imune
e colaborar para o desencadeamento de problemas
clinicos mais complicados do que aqueles observados
nos individuos imunocompetentes.

Essarelevancia clinica ja foi demostrada ha varios
anos, desde que se iniciaram os primeiros experimen-
tos com transplantes e, dessa forma, muitos recursos
diagndsticos ja foram desenvolvidos e o arsenal
terapéutico especifico para o tratamento da doenca
causada pelo CMV nao param de crescer.
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Motivo da Comunicacido: Relatar um caso de
infecgao pelo Citomegalovirus em paciente transplan-
tado (imunossuprimido).

Apresentacdo: Paciente M.LS., do sexo feminino,
56 anos, natural e procedente de Sao Paulo/SP, com
antecedentes pessoais de HAS; DM; IAM prévio
(2010); transplante renal, doador falecido (18/03/10);
internacao prévia 22/04 - 31/05/13 devido diarréia
por CMV e 13/06 — 02/07/13 devido necrose asséptica
de cabega de fémur; em uso de micofenolato 720mg/
dia, ciclosporina 150mg/dia, prednisona 10mg/dia,
e outras medicagdes.

Iniciou com quadro de nduseas, inapeténcia, dor
abdominal difusa e diarréia volumosa ha 03 dias;
no dia 12/07/13 deu entrada em nosso servigo para
investigagdo. Paciente desidratada e prostrada reali-
zou exames que evidenciaram PCR CMV positivo e
antigenemia CMV de 16/300.000.

Iniciado tratamento com ganciclovir (10mg/Kg/
dia), persistindo com diarréia nés 3 primeiros dias de
internacdo, evolui com melhora dos sintomas ap9s.
Exames (16/07/13) PCR CMV e antigenemia negati-
vos. Iniciado no dia 22/07 com Ciprofloxacina (500mg
VO 12/12hrs) devido a Urocultura com Pseudomonas
do dia 17/07.

Persistindo com melhora clinica e laboratorial,
colhido novo PCR e antigenemia no dia 23/07, nova-
mente negativo. Decidido manter paciente recebendo
antibidtico EV (ganciclovir) por 21 dias e alta apds.

Discussdo: A disseminacao do CMV no sangue
ocorre durante a infecgao ativa e a viremia tem sido
reconhecida como o principal fator de risco para a
progressao da doenga clinica. A detec¢ado do DNA
do citomegalovirus por captura hibrida permite
resultados objetivos, com alta sensibilidade (95%) e
especificidade de 87%, quando comparada a cultura
de células, anteriormente considerada gold standard
no diagndstico dessa infec¢ao. A doenga pode evoluir
para um quadro grave em pacientes imunossuprimi-
dos, como transplantados de medula dssea ou drgaos
como coragao e rins; pacientes em tratamento com
corticoides e aidéticos.

O CMV ¢ o agente infeccioso mais freqiiente em
transplantados de 6rgaos, afetando pelo menos dois
tercos desses individuos, nao importando se o érgao
transplantado é rim, medula 0ssea, figado, coragao,
coragao-pulmao ou pancreas-rim. As razdes para
essa alta prevaléncia de infecgao sao devidas a duas
importantes peculiaridades do CMV: capacidade de
permanecer latente por longo periodo e a propriedade
de reativar-se sob certas condigdes especiais. Os mais
potentes ativadores do CMV em estado latente sao o
uso de terapia imunossupressora e arejeicao do 6rgao
transplantado.

Nestes casos, o diagnostico precoce é de grande
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importancia e muitas vezes de dificil realizagao. A
pesquisa de antigenemia demonstra a preseca da
proteina pp65 do citomegalovirus nas células polimor-
fonucleares circulantes do sangue. Esta proteina é um
antigeno precoce, que aparece no inicio da replicacdo
viral e, quando presente nos polimorfonucleares, in-
dica infec¢ao com replicacao viral.

Quanto ao tratamento, o ganciclovir é o antiviral
mais freqlientemente utilizado; pelo fato da absor¢ao
oral ser limitada, esta via nao deve ser utilizada para
o tratamento de pacientes com infec¢ao pelo CMV no
trato gastrointestinal. A terapia da escolha ¢ ganciclo-
vir intravenoso por 3 semanas.

Em suma, ontimero de infec¢oes e reinfecgdes por
CMV em pacientes imunodeprimidos, esta cada vez
mais prevalente, e sempre que alertado a possibilida-
de, investigacao e tratamento adequados, devem ser
realizados.
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PERFIL DOS PACIENTES ATENDIDOS NO
AMBULATORIO DE TABAGISMO DA SANTA
CASA DE SAO PAULO. COMPARACAO DE DUAS
POPULACOES: POLICIAIS MILITARES ECIVIS

Igor Bastos Polonio, Tatiana Saruhashi, Camila
Matsuura Endo, Karina Kiso, Maria Luiza Migotto,
Maira Ponciano Sgavioli, Roberto Stirbulov
Servigo de Pneumologia da Santa Casa de Sdo Paulo

Introdugao: O tabagismo é problema de satde
publica. Estima-se que 20 % da populagao seja taba-
gista. Utilizando estes dados para a Policia Militar
do Estado de Sao Paulo, estima-se 30000 fumantes.
A Santa Casa possui um programa para tratamento
de tabagismo entre os Policiais. Tem o objetivo, além
do tratamento dos policiais, capacitagao de equipes
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de satide da PM para ampliar o programa em todo o
estado de Sao Paulo.
Objetivos: Comparar duas populagdes de taba-
gistas, os da Policia Militar e os pacientes da Santa
Casa (civis). Foram comparados quanto a dados
demograficos, indice de abstinéncia nas 4 primeiras
semanas, ganho de peso, escala de dependéncia de
Fagerstrom, cigarros fumados por dia, medicagoes
utilizadas, co-morbidades e ansiedade e depressao (
escala de ansiedade e depressao parahospital geral).

Resultados: No total, dados completosforam ob-
tidos de 205 pacientes da Santa Casa de Sao Paulo e
208 pacientes da Policia Militar. Na Santa Casa foram
146 mulheres e 59 homens e na Policia Militar 143
homens e 65 mulheres. O nimero de homens na PM
foi significativamente maior do que na Santa Casa.
Os pacientes da Santa Casa foram mais velhos do que
os da PM (mediana 54 anos x 41 anos—p < 0,05). Os
pacientes da PM tiveram maior indice deabstinéncia
em 4 semanas que na Santa Casa (75 % x 52% ---p<
0,05). Além disso pararam em nivel significativamente
maior nas primeiras 2 semanas que os pacientes da
Santa Casa (p < 0,05). Os homens da PM, pararam de
fumar de maneira mais significativa do que oshomens
da Santa Casa. Nao houve diferengas significativas de
abstinéncia entre as mulheres da Santa Casa e da PM.
Em relacdo as drogas utilizadas, nao houve diferenca
significativa entre o indice de abstinéncia entre as
drogas, nos dois grupos. A droga mais utilizada foi o
adesivo de nicotina, seguidos de vareniclina e bupro-
piona + adesivo de nicotina. O nivel de dependéncia
mensurado pela escala de Fagerstrom foi semelhante
entre os dois grupos, no entanto, os policiais fumam
mais cigarros por dia do que os pacientes da Santa
Casa (mediana 30 cig/dia PM x 20 cig/dia Santa Casa
—p <0,05). O ganho de peso foi 0,8 kg na Santa Casa
(p<0,05) e 1 kg na PM (p<0,05). Os pacientes da Santa
Casa apresentaram mais co-morbidades que os da
PM. Os pacientes da Santa Casa apresentaram maior
grau de ansiedade e depressao que os pacientes da
policia militar.

Conclusdo: Houve maior abstinéncia em 4 sema-
nas na PM do que na Santa Casa. Maior nimero de
homens na PM. Nao houve diferenga de abstinéncia
entre as drogas utilizadas. O ganho de peso foi signi-
ficativo nos dois grupos. O maior nivel de abstinéncia
na PM foi maior devido a maior abstinéncia entre os
homens. Os policiais fumam mais cigarros do que os
pacientes da Santa Casa. Os pacientes da Santa Casa
apresentam mais co-morbidades que os da PM. A
diferenca de abstinéncia apresentada provavelmente
deveu-se a maior motivagado pessoal dos policiais, ja
que os mesmos foram voluntdrios a comparecer no
programa.

Bibliografia Consultada:

e Jahnke S, Haddock K, Poston WS, Hoffman KM , Hughey ],
Lando HA. A qualitative analysis of the tobacco control climate
in the US Military. Nicotine Tob Res. 2010; 12:88-95.

e Keinan-Boker L, Enav T, Rozentraub T, Shohat T. Changes in
smoking habits of smokers under bombing by rockets. ] Public
Health (Oxf). 2011; 33:55-62.

o KlesgesRC, Sherrill-Mittleman D, Ebbert JO, Talcott GW, DeBon
M. Tobacco use harm reduction, elimination, and escalation in
a large military cohort. Am J Public Health. 2010; 100: 2487-92.

e Polonio IB. Aqui se fuma! Aqui se para! [E-book]. Sdo Paulo:
Saraiva; 2014.

e  ZaborowskiDE, Dedert EA, Straits-Troster K, Lee S, Wilson SM,
Calhoun PS, et al. Public health clinical demonstration project
for smoking cessation in american veterans who served since
September 11, 2001. ] Addict Med. 2011; 5:79-83.

e World Health Organization. Policy recommendations for
smoking cessation and treatment of tobacco dependence. Tools
for public health. [on line]. Geneva: World Health Organiza-
tion;2003.76p. (Advancing tobacco controlin the 21stcentury)
Available from: http://www.who.int/tobacco/resources/
publications/tobacco_dependence/en/ [3 Feb 2013].

SINDROME DE EISENMENGER EM IDOSO DEVIDO
A COMUNICACAO INTERATRIAL SEIO VENOSO

Gabriela Cordon Martines, Gabriela Alves dos

Santos, Flavia Cristina Navarro, Igor Bastos Polonio
Servigo de Pneumologia da Santa Casa de Sao Paulo

Introducdo: A Sindrome deEisenmenger (SE)
¢é definida como a presenca de resisténcia vascular
pulmonar aumentada associada a fluxo sanguineo
intracardiaco invertido (pulmonar-sistémico) ou bi-
direcional, e saturacao de oxigénio baixa com ou sem
cianose. Ela representa forma avangada de hipertensao
arterial pulmonar associadaacardiopatiascongénitas.
Pacientes com SE sobrevivem até a terceira ou
quarta décadas de vida, além de baixa qualidade de
vida em conseqiiéncia da falha progressiva da fungao
cardiaca e pulmonar.

Este artigo objetiva relatar um caso inusitado e raro
Comunicagdo Interatrial seio venoso com evolugao
para Sindrome de Eisenmenger em paciente idoso e
discutir as dificuldades de seu diagnostico na pratica
clinica.

Relato de Caso: J.L.S., sexo masculino, 87 anos,
em acompanhamento no Ambulatério de Hiperten-
sao Pulmonar da Santa Casa de Misericérdia de Sao
Paulo ha seis anos, devido a dispnéia progressiva aos
esforcos desde os 80 anos de idade.

Aos 81 anos, durante a investigagdo da dispnéia
realizada por Unidade Basica de Satde, realizou To-
mografia Computadorizada (TC) de térax que mostrou
dilatagao da artéria pulmonar e de seus ramos, assim
como ecodopplercardiograma transtoracico que evi-
denciou PSAP de 76 mmHg, sugerindo Hipertensao


http://www.who.int/tobacco/resources/

Irmandade da Santa Casa de Misericérdia de Sdo Paulo, Faculdade de Ciéncias Médicas da Santa Casa de Sao Paulo. 222 Jornada do Departamento de Medicina:
producdo cientifica, atividades assistenciais e de ensino - 2013. Arq Med Hosp Fac Cienc Med Santa Casa Sao Paulo. 2014; 59 (supl. 2): 1-76.

Pulmonar. Assim, foi encaminhado a nosso ambula-
tério de Hipertensao Pulmonar.

No inicio do acompanhamento apresentava disp-
néia importante aos esfor¢os, em Classe Funcional
IV da NYHA (New York Heart Association), além de
desdobramento fixo de segunda bulha cardiaca em
foco pulmonar.

Entretanto o paciente perdeu acompanhamento
no ambulatdrio, retornou apenas cinco anos depois,
aos 86 anos, ja em uso de oxigénio domiciliar devido
a evolugao da dispnéia.

Procedeu-se a investigagdo com a realizacdo
de novo ecodoplercardiograma transtoracico, que
mostrou aumento importante das camaras direitas,
septo interventricular achatado com prejuizo de seu
relaxamento, ventriculo esquerdo rechacado devido a
aumento do ventriculo direito e movimento parado-
xal do septo interventricular. No entanto, ventriculo
esquerdo possuia miocardio de espessura normal e
fungao sistdlica preservada.

Apresentava tronco de artéria pulmonar dilatado,
TAPSE (Tricuspid annular Plane Systolic Excursion)
de 0,9 (normal >1,6), indicativa de disfuncao sistolica
de ventriculo direito, e Pressao Sistdlica de Artéria
Pulmonar (PSAP) de 95mmHg, sinais que sugeriam
Hipertensao Pulmonar (HP) grave.

Nova TC de toérax indicou cardiomegalia as cus-
tas de camaras direitas, com dilatacao do tronco da
artéria pulmonar, bem como de seus ramos principais
e subsegmentares, sem sinais de trombose, também
sugestiva de Hipertensao Pulmonar. (Figura 1)

Figura 1. Imagens de tomografia computadorizada com
cardiomegalia importante as custas de camaras direita (a),
ejanela para mediatino a nivel de tronco pulmonar com au-
mento de seu diametro (B).

Realizado cateterismo cardiaco, para confirmagao
diagndstica de Hipertensao Pulmonar, com os seguin-
tes resultados. (Tabelas 1 e 2).

Feito o diagnostico de Hipertensao Arterial Pul-
monar (HAP), foi iniciado tratamento com Sildenafil,
porém paciente evoluiu com reagao alérgica cutaneaa
este farmaco, sendo substituido por Bosentana.

Excluidas diversas causas de HAP como pneumo-
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Tabela1

Resultados pressoéricos do cateterismo cardiaco
direito, em mmHg,.

5] D1 D2 M

AD - - - 12

VD 90 - 20 -

TP 90 30 - 52

cpP - - - 30

AD: atrio direito; VD: ventriculo direito; TP: tronco da
artéria pulmonar; CP: capilar pulmonar; D1: inicio da
diastole; D2: diastole final; M: média.

Tabela 2

Resultados pressoéricos do cateterismo cardiaco
esquerdo, em mmHg.

S D1 S2 M
VE 130 — 20 —
AO 130 60 — 94

VE: ventriculo esquerdo; AO: aorta; D1: inicio da diastole;
S2: final da diastole; M: média.

patias, doengas cardiacas, TEP cronico, esquistossomo-
se e doengas do tecido conectivo, paciente permanecia
sem diagnostico etiolégico da doenga.

No mesmo ano, paciente sofreu um Acidente
Vascular Cerebral Isquémico e, no intuito de definir
a origem do émbolo, foi realizado Ecocardiograma
Congeénito, com resultado inusitado: o paciente apre-
sentava Comunicagdo Interatrial (CIA) do tipo seio
venoso superior com shunt bidirecional ao estudo
Doppler, medindo 12mm.

Dessa forma, chegou-se ao diagndstico de Sin-
drome de Eisenmenger secundaria a CIA do tipo seio
Venoso.

Paciente evoluiu sem sequelas da isquemia cere-
bral e foi iniciada terapia para anticoagulagao e man-
tido o tratamento da HAP. Atualmente, aos 87 anos,
paciente segue estavel, em uso de oxigénio domiciliar,
Bosentana, Warfarina, Sinvastatina, com controle da
dispnéia e com Classe Funcional I da NYHA.

Discussdo: O presente relato trata do caso de
um paciente idoso, diagnosticado com Sindrome de
Eisenmenger secundaria a CIA do tipo seio venoso
aos 87 anos de idade. Sabe-se que a incidéncia de car-
diopatias congeénitas ¢ de oito para cada 1000 nascidos
vivos sendo 10% destas as CIAs. O tipo seio venoso
€ encontrado em 2-12% das CIAs e corresponde a co-
municacao inter-atrial fora da fossa oval com conexao
a veia cava andmala com ou sem drenagem venosa
pulmonar andmala associada.

Os pacientes com CIA sdo assintomaticos durante
a infancia; a maioria desenvolve sintomas por volta
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Figura 1. Imagem do ecocardiograma transtoracico com importante dilatagao das camaras cardiacas direitas (A); septo in-
terventricular abaulando ventriculo esquerdo, diminuindo sua luz durante diastole (B); comunicagao interatrial seio venoso
superior, medindo 12 mm (C); shunt bidirecional ao estudo Doppler no CIA seio venoso (D).

dos 40 anos, como fadiga, dispnéia aos esforcos e
arritmia, tendo a cianose como caracteristica pouco
comum, o que atrasa o diagnostico.

Em conseqiiéncia, 34% dos pacientes com CIA
sem tratamento cirtrgico desenvolvem HAP e 17%
evoluem com a Sindrome de Eisenmenger, complica-
¢Oes diretamente relacionadas a idade do paciente e ao
tempo a que os pulmdes e coragao estao submetidos
a sobrecarga de volume.

Pacientes com SE sobrevivem até a terceira ou
quarta décadas de vida, com redugao média de so-
brevida de 20 anos em comparagao com a populacao
saudavel, além de baixa qualidade de vida em con-
seqiiéncia da falha progressiva da funcao cardiaca.
Em se tratando especificamente de CIA do tipo seio
venoso, os graus de HAP e de complicagdes sao trés
vezes maiores que os demais subtipos, além de ocorrer
em individuos mais jovens, demonstrando a avidade
desta cardiopatia congénita, que apresentamorbidade
e mortalidade significativas.

Nosso paciente, ao alcancar 87 anos de idade,
superou em muito a expectativa de vida dos indi-
viduos com CIA seio venoso, principalmente tendo
desenvolvido uma complicagao tao limitante como a
Sindrome de Eisenmenger.

O diagndstico de cardiopatias congénitas tem sido
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realizado muito precocemente na faixa etaria pediatri-
ca, porém, em geral, o diagnostico do CIA seio venoso
€ mais dificil e requer técnicas de imagem de maior
precisao. Em adultos, o ecocardiograma transesofagico
era considerado o padrao-ouro, entretanto € invasivo
e apresenta falhas. Atualmente a angiotomografia e a
imagem por ressonancia magnética (MRI) cardiovas-
cular sao de maior acurdcia, pois mostram o defeito
anatomico com particularidade. Indo ao encontro da
literatura, nosso caso exemplifica muito bem a dificul-
dade diagndstica desta cardiopatia congénita, visto
que foram realizados dois ecocardiogramas sem que
o diagnostico da CIA tenha sido feito.

O método diagnostico da HP é o cateterismo car-
diaco direito, que aponta pressao arterial pulmonar
média (PAPm) > 25 mmHg e pressao do capilar pul-
monar (PoAP) <15mmHg. Alguns pacientes com HP
secundaria ao cora¢ao esquerdo podem desenvolver
Pressao Arterial Pulmonar desproporcional a eleva-
¢ao da PoAP, isto ¢, com Gradiente Transpulmonar
(GTP)=12mmHg.

Em nosso caso, o paciente apresentou PAMm de
52mmHg, e PoAP de 30 mmHg. Apresenta também
GTP de 32mmHg, o que denota componente pds
capilar na Hipertensao Pulmonar deste paciente,
provavelmente em decorréncia em decorréncia da
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restricdo diastolica de ventriculo esquerdo, que é
doenga comum em idosos, e também possivelmente
secundaria a Hipertensao Pulmonar (HP).

Isso ocorre, pois, na HP grave, o septo interven-
tricular durante a diastole se projeta para o ventriculo
esquerdo, como forma de aumentar o volume do
ventriculo direito para acomodar o excesso de volu-
me sanguineo nessa camara. Esse processo culmina
na restricao diastdlica do ventriculo esquerdo, pelo
aumento do ventriculo direito.

Pelos valores do cateterismo cardiaco percebe-se
que o paciente apresenta componente pds-capilar na
Hipertensao pulmonar, porém, devido a clinica do
paciente com baixa saturacao de oxigénio e a sua classe
funcional grave, optamos por tratar o paciente como
Hipertensao Arterial Pulmonar, de causa pré-capilar,
apesar de isso ser controversona literatura. Isso acabou
trazendo 6timos resultados clinicos para o paciente,
com melhora importante da classe funcional e da disp-
néia, o que refor¢a nossa hipétese de HAP pré-capilar.

Aqui, cabe a discussdo de que em muitos casos,
a mensuracdo da PoAP é prejudicada em razdo da
dilatagdo do tronco da artéria pulmonar que estes
pacientes apresentam, o que dificulta a impactagao
do balao do cateter de Swan-Ganz, e superestima o
valor da PoAP. Sendo assim, sugerimos a realizagao
concomitante do cateterismo cardiaco direito, para
mensurar a pressao do capilar pulmonar, diretamente
na diastole do ventriculo esquerdo.

Em levantamento de literatura do PubMed, encon-
tramos indexados apenas dois casos de pacientes ido-
sos com CIA Seio Venoso, ambos abaixo de 80 anos: um
paciente do sexo masculino de 68 anos na Roménia,
que apresentava Sindrome de Eisenmenger associada
a cardiopatia, e outro do sexo feminino, de 64 anos,
em Taiwan, porém sem ter desenvolvido Sindrome de
Eisenmenger [14,15]. Isso reforca a raridade denosso
caso, em que o diagnostico destas patologias foi feito
apenas aos 87 anos. Até nosso conhecimento este pa-
ciente é o de maior sobrevida com estas patologias de
conhecimento da literatura mundial.

Conclusao: O presente relato trata do caso de um
paciente idoso, diagnosticado com Sindrome de Eisen-
menger secunddria a CIA do tipo seio venoso aos 87
anos de idade, com queixa inespecifica de dispnéias
aos esforgos. A dificuldade diagnodstica encontra-se
na ampla faixa etdria em que os sintomas podem
aparecer, além desses sitomas estarem presentes em
intimeros diagnosticos diferenciais em adultos. Além
disso, o ecocardiograma transesofagico apresenta
falhas, o que retardou o diagndstico do paciente. Vale
ressaltar a sobrevida alcangada pelo paciente e inicio
dos sintomas em uma idade muito além da esperada,
mesmo na vigéncia de complicagdes, como a Sindrome
de Eisemenger.
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SINDROME DE PANCOAST: RELATO DE CASO

Fabio M. Guidetti, Tatiana Zecchini Muniz, Rafael |
Pereira
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sio Paulo

Introdugdo: A sindrome de Pancoast é definida
pelo conjunto de sinais e sintomas secundarios ao
acometimento da pleura parietal, primeiro e segundo
arcos costais e corpos vertebrais adjacentes, primeiro
e segundo nervos toracicos, plexo braquial, cadeia
simpatica paravertebral e ganglio simpatico cervical
por uma neoplasia inserida no sulco superior do
térax. Expressa-se clinicamente por dor no ombro e
face dorsal do brago ipsilateral acometido, dorméncia
do cotovelo e antebrago, evoluindo com fraqueza e
hipotrofia muscular, inclusive com atrofia de quarto
e quinto quirodactilos. Quando o ganglio simpatico
cervical estd comprometido, associam-se Sindrome
de Pancoast e de Claude-Bernard-Horner. Esta tltima
se manifesta clinicamente por miose, ptose palpebral,
enoftalmia e anidrose homolateral. A grande maioria
dos casos é portadora de um carcinoma bronquico
de nao pequenas células, dos subtipos epidermdi-
de e adenocarcinoma. Tem evolugao lenta e é raro
apresentar metastases a distancia. Sua incidéncia é
de aproximadamente 4%. Seu diagnostico confunde-
-se com o de outras doengas do sistema respiratorio
como tuberculose, micoses pulmonares e sindrome
do ombro doloroso. E comum haver atraso no seu
diagndstico em até um ano, a partir do inicio dos
sintomas.

Apresentacdo do caso: Homem branco, 68 anos,
ex-tabagista (150 magos/ano), etilista durante 50
anos, tratado de tuberculose pulmonar ha cerca de
um ano (término tratamento em agosto de 2012),
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inicia quadro de dor em ombro esquerdo e parede
toracica posterior. A dor é ventilatério-dependente
e piora com movimentos do membro superior es-
querdo. Conjuntamente, refere constipacao intestinal
h4 30 dias, hiporexia, perda ponderal de 6kg em 30
dias, edema de regido cervical esquerda, aumento
do volume abdominal e anidrose do hemitordx es-
querdo. Estava em uso de tramadol. O exame fisico
inicial mostrou telangiectasias em abdome, ptose
palpebral esquerda, arritmia cardiacacom varias
extrassistoles, niveis presséricos de 150/100mmHg,
frequéncia cardiaca de 90 bpm, murmurio vesicular
diminuido, frequéncia respiratoria de 20 rpm. PPD
nao reator. Radiologia toracica evidenciava massa
de limites regulares no sulco superior esquerdo do
torax, com acometimento de vértebras e arcos costais
adjacentes. Broncofibroscopia nao identificou lesoes.
Cintilografia 6ssea com galio mostrou acometimento
de arco costal inferior direito e vértebras toracicas.
Tomografia de térax confirmou massa em apice
pulmonar esquerdo. Submetido a pungao bidpsia
transtoracica, cujo resultado histopatoldgico mos-
trou tratar-se de carcinoma espinocelular de origem
pulmonar. Evoluiu durante a internagdo com dor
importante na area do comprometimento tumoral,
sendo avaliado e prescrito diariamente pelo grupo
da dor. O servigo de oncologia indicou radioterapia
paliativa antialgica (16 sessOes) e, na sequéncia, qui-
mioterapia com cisplatina e vinorelbina.

Discussdo e motivo da comunicac¢io: Os exames
de imagem habitualmente utilizados para o diagnos-
tico da doenca sao radiografia, tomografia de térax
além de ressonancia nuclear magnética. Mesmo com
a evolugao das técnicas de aquisicao de imagem por
tomografia computadorizada, com melhora na de-
teccdo e avaliagdo do crescimento tumoral, extensao
da infiltracao da parede toracica e envolvimento me-
diastinal, a ressonancia magnética de térax continua
sendo o melhor exame para a avaliagdo dos tumores
do sulco superior. A ressonancia magnética de tdrax
incrementa a avaliacdo do acometimento dos sistemas
nervoso e vascular. O diagnostico definitivo neces-
sita de confirmacao da malignidade e geralmente
¢ realizado através da bidpsia transtoracica guiada
por tomografia, sendo esse o método de escolha com
baixos indices de complicagdes.

Resumo: Apresentamos paciente com o diagnosti-
co de sindrome de Pancoast e Claude-Bernard-Horner
concomitantes, cujo diagndstico histopatoldgico pre-
senciou um carcinoma espinocelular de pulmao. Esta
apresentacdo de uma neoplasia pulmonar, embora
pouco frequente, deve sempre ser lembrada como
diagndstico diferencial em casos de sindrome dolorosa
envolvendo o plexo braquial na presenca de imagens
radiologicas suspeitas no dpice de pulmao.
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ABORDAGEM DIAGNOSTICA DE MIOCARDITE
AGUDO/SUBAGUDAEMPACIENTEJOVEM
ATENDIDO EM PRONTO-SOCORRO: RELATO DE
CASO

Rafael M. Camacho, Irineu Francisco Delfino Silva
Massaia
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sio Paulo

Introducdo: Miocardite se caracteriza pela pre-
sen¢a de uma resposta inflamatdria do miocardio,
frequentemente em decorréncia de uma agressao
infecciosa primaria em outro sitio. O processo infla-
matdrio pode acometer outras estruturas do coragao,
mais comumente o pericardio. (pericardite).

Objetivo: Descrever as abordagens diagnodstica
e terapéutica empregadas durante a avaliagao de
um paciente com queixa dispneia e historia clinica
sugestiva de miocardite aguda. Confirmagao diagnos-
tica por cintilografia miocardica para ontinuidade de
tratamento ambulatorial.

Discussdo: O agente agressor mais frequente
€ o infeccioso, mas a miocardite pode também ser
secundaria a agressdes pelo sistema imunolégico,
como na miocardite periparto, por radioterapia ou
por quimioterapia. Entre os agentes infecciosos, o
mais comum € o viral, principalmente os enterovirus.
O agente agressor mais frequente é o infeccioso, mas
amiocardite pode também ser secundaria a agressoes
pelo sistema imunolégico, como na miocardite peri-
parto, por radioterapia ou por quimioterapia. Entre
os agentes infecciosos, 0 mais comum € o viral, prin-
cipalmente os enterovirus. Entre estes, o coxsackie do
tipo B é o mais comum, sendo responséavel por cercade
50% dos casos. Outros diferentes tipos de virus, como
o adenovirus, citomegalovirus, Epstein-Barr virus,
parvovirus B19, entre outros, tém sido frequentemente
implicados. Entretanto, os estudos clinicos mostram
uma grande variabilidade e, em sua maioria, baixa
positividade naidentificagao dos virus. Outras causas
de miocardite sao muito menos comuns e incluem a
infecgao pelo HIV, ifteria, doenca de Chagas, dengue,
doenga de Lyme e, mais raramente, a miocardite de
células gigantes, de etiologia desconhecida. Infecgdes
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virais do trato gastrintestinal e respiratério podem
envolver o coragao em até 5% dos pacientes. Sabe-se
que 10% dos pacientes que desenvolvem miocardite
evoluem para cardiomiopatia dilatada com alto risco
paramorte stbita. O grau de suspeita clinica aumenta
na presenca de histdria de doenca viral prévia e na
auséncia de doenga cardiaca preexistente, associadas
ou ndo ao aparecimento subito de arritmias ou dis-
tarbio de condugao cardiaca; na presenca de aumento
da area cardiaca ou sintomas de insuficiéncia cardiaca
congestiva sem causa aparente.

Caso Clinico: Homem ].F.T., 38 anos, natural e
procedente do interior da Bahia, zona endémica de
Doenga de Chagas, casado, autonomo Atendido no

servico de emergéncia da ISCMSP com queixa de
dispneia aos médios esforcos e dispneia paroxistica
noturna de inicio ha seis meses. Ex-tabagista leve
(trésanos-maco), ex etilista social (2L fermentado uma
vez por semana) deu entrada no servigo com historia
de ha duas semanas com intensificacao da dispneia,
ortopneia, edema de membros inferiores associado
a dor abdominal. Referindo tosse com expectoragao
purulenta no periodo de evolugao ha dois meses (sic).
Apresentava a entrada taquidispneia, taquicardia,
ausculta pulmonar com crepitagao bibasal, terceira
bulha em ritmo de galope B3+ com sopro sistdlico,
perfusao periférica diminuida, pulsos cheios porem
extremidades frias, turgencia jugular acentuada, re-
fluxo hepatojugular positivo. Realizado Ecodoppler-
cardiograma (FE: 18%), enzima cardiaca (Troponina:16
mg/L) e sorologia negativa para Trypanosoma Cruzi.

Consideracdes finais: Complicagdes concomitan-
tes einerentes 4 evolugao de um quadro de miocardite
aguda, sdopossiveis e devem ser consideradas mesmo
que as mesmas sejam nao usuais e que causem acome-
timento tanto de estruturas adjacentes ao miocardio
como drgaos a distancia, o que condiciona a miocardite
em si um processo inflamatdrio sistémico.
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o Dec GW Jr, Waldman H, Southern J, Fallon JT, Hutter AM
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AS MUITAS E IMPREVISIVEIS FACES DO
CARCINOMA RENAL DE CELULAS CLARAS

Daniel Yuiti Kuwashima, Daniela Marinho Tridente,
Fernanda Bourroul Villela Pedras, Guilherme Hideo
Sakemi, Sandra Regina Schwarzwalder Sprovieri
Servico de Emergéncia da Santa Casa de Sao Paulo

Fundamentos: Os tumores renais representam
cerca de 2-3% de todos os tumores, sendo 75 a 85%
carcinomas de células claras. Sua incidéncia vem cres-
cendo com o passar dos anos e acomete principalmente
individuos entre a sexta e a oitava década de vida, com
média de idade de diagnostico aos 64 anos de idade.
As diversas sindromes paraneoplasicas relacionadas
a este tumor podem estar presentes em até 40% dos
casos e, a0 nosso conhecimento, nao existe estatistica
estabelecida para a correlagao com diarréia.

Objetivo: Estudar um caso de carcinoma renal de
células claras e sua incomum associa¢ao a um quadro
de diarréia de dificil controle.

Apresentacao: Homem de 42 anos, sem residéncia
fixa, deu entrada com perda de peso de 12 quilos em 4
meses e quadro de diarréia liquida ha trés meses com
piora ha duas semanas, sem produtos patolégicos,
associadoa dor lombar. Era tabagista, etilista e possuia
seqiiela de poliomielite em MID. Apresentava grande
massa abdominal palpavel a esquerda, sinal de Gior-
dano positivo bilateralmente. Exames de imagem evi-
denciaram massa heterogénea em hilo renal esquerdo,
de limites imprecisos, que se estendia ao restante do
abdoéme. Foi realizada biopsia guiada por tomografia
que, revelou tratar-se de carcinoma de células claras.
Devido ao estagio avangado do tumor, a abordagem
cirtrgica foi descartada, optando-se pelo tratamento
imunoterapico ambulatorialmente, com Sorafenibe.

Discussdo: O quadro clinico do carcinoma renal
decélulas claras varia desde pacientes assintomaticos,
a sintomas multiplos e evolugao imprevisivel, tendo a
capacidade de mimetizar varias outras doengas. Cerca
de 20% dos pacientes abrem o quadro com alguma
sindrome paraneoplasica e a diarréia cronica, como
manifestacao desta neoplasia, foi descrita em apenas
dois outros casos nomundo. Nesses relatos o diagnos-
tico foi incidental através de exames de imagem, apos
terem sido excluidas as causas mais frequentes, com
melhora do quadro apenas apds tratamento cirtrgico.

Bibliografia consultada:
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IMUNODEFICIENCIA COMUM VARIAVEL:
RELATO DE CASO

Pablo Duarte Lima, Daniela Souto Barros, Vinicius

Andreoli Schoeps, Karina Moraes Kiso
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sio Paulo

Fundamentos: A Imunodeficiéncia comum vari-
avel (IDCV) é uma dasimunodeficiéncias primarias
mais comuns associada a deficiéncia de anticorpos.
Pacientes com esta enfermidade apresentam quadros
recorrentes de infec¢ao do trato respiratorio, doenga
inflamatdria cronica do trato gastrintestinal, tumores
e doengas autoimunes. Acredita - se que este quadro
clinico, bem como a hipogamaglobulinemia, possam
estar associados com alteragdes do quadro funcional
de diferentes tipos leucocitarios, perfil de citocinas e
defeitos moleculares distintos.

A revisao literaria demonstra a presenga de gru-
posde pacientes com IDCV com altera¢des nontimero
e/ou funcao em diferentes células como linfocitos B,
T, NK e células dendriticas. As disfun¢des observa-
das incluem déficit na apresentacao de antigenos, na
ativagao linfocitaria, morte celular e polarizacao para
uma resposta Th1.

A complexidade das interagdes envolvidas na
IDCV e os defeitos relacionados com a ativagao dos
linfécitos T, incluindo a polarizagdo para uma res-
posta Th1l contribuem para a sintese diminuida de
citocinas Th2, prejuizo da resposta celular e mediada
por anticorpos.

Motivo da Comunicag¢io: O estudo desta enfermi-
dade oferece oportunidade tinica para a compreensao
do funcionamento do sistema imune. Afora este feno-
meno, o entendimento destes mecanismos possibilita
a instalagao de terapéutica fundamentada em bases
cientificas solidas, possibilitando melhora na quali-
dade de vida e significativo aumento da sobrevida
destes pacientes.

Apresentacao: KCSAS, mulher, 36 anos, branca,
casada, do lar. Relato de internac¢des anuais por pneu-
monia desde os 15 anos, progride aos 29 anos com
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frequentes crises de diarreia de 05-10 evacuagdes por
dia com eventual presenca de muco. Realiza endos-
copia em 2005 com colite inespecifica e ileite regional,
sendo tratada na época para Doenga de Crohn com
mesalazina e corticoide com melhora parcial das fezes.
Em 2009 evolui com piora da frequéncia dos episodios
de pneumonia vindo a apresentar 04 episdédios em 06
meses com duas internagdes no periodo.

E encaminhada para o ambulatério daimunologia
onde é evidenciado déficit acentuado de IgA, IgM e
IgG. Feito o diagnodstico de imunodeficiéncia comum
variavel éiniciado em novembro de 2010 o uso de
gamaglobulina EV a cada 28 dias, paciente segue em
acompanhamento ambulatorial desde entao.

Discussdo: O diagndstico da IDCV ¢é feito pela
histdria clinica compativel e a dosagem de imunoglo-
bulinas séricas. Ja o tratamento é realizado com imuno-
globulina EV a cada trés ou quatro semanas, além do
uso concomitante de antibidticos quando necessario.

Bibliografiaconsultada:

e Errante PR, Condino-Neto A. Imunodeficiéncia comum varia-
vel: revisdo da literatura. Rev Bras Alergia Imunopatol. 2008;
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T, et al. UK Primary Immunodeficiency Network. Recognition,
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SINDROME HEMOLITICO-UREMICA:
RELATO DE CASO

Paula Maarques lenaga, Natasha Marques Luz, Lilian
Cristina Abdalla Rosinha, Yvoty Alves dos Santos
Sens

Servico de Nefrologia da Santa Casa de Sdo Paulo

A Sindrome hemolitico-urémica é doenca rara e
definida pela triade de insuficiéncia renal aguda, ane-
mia hemolitica microangiopatica e trombocitopenia.
Classicamente a SHU ¢ dividida em duas apresen-
tagdes: forma tipica, mais comum em criangas, com
prodromos de diarreia sanguinolenta causada por
bactérias produtoras de toxina Shiga; forma atipica
(SHUa), que pode ser familial ou esporadica, esta
ultima desencadeada por HIV, cancer, transplante de
orgaos, gravidez, drogas, entre outros.

Objetivo: Relatar o caso de paciente com provavel
SHUa esporadica, frizando a importancia do diagnos-
tico precoce e discutir as perspectivas terapéuticas.

Caso Clinico: Paciente do sexo feminino, 27 anos,
hipertensa cronica, com historia de parto cesarea em
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outro servico com 26 semanas de gestacao por eleva-
¢ao dos niveis pressdricos (170x120), cefaléia, ndusea
e escotomas. Nos exames laboratoriais apresentava
anemia, plaquetopenia e aumento de DHL e enzimas
hepaticas. Pos-parto apresentou sangramento abdo-
minal sendo realizada laparotomia exploradora para
controle da hemorragia. Durante evolugao apresentou
insuficiéncia renal aguda. Feita a hipdtese de SHU,
paciente foi transferida para o HCSCMSP onde foram
realizadas sessOes de plasmaférese e hemodialise.
Houve melhora da contagem de plaquetas, queda
dos niveis de DHL, mas persisténcia da insuficiéncia
renal aguda. Paciente permanece em hemodialise em
acompanhamento com a Nefrologia.

Discussdo: SHU atipica primdria é uma doenga
inflamatdria genética, cronica e progressiva, onde ha
desregulacdo do complemento e consequente micro-
angiopatia trombdtica (MAT) e risco de complicagdes
clinicas sistémicas em diversos érgaos. Embora a
plasmaférese possa controlar a plaquetopenia, a des-
regulagdo do complemento e os processos de MAT
subjacentes tendem a persistir. Doenca renal terminal
ou a morte ocorre em 33 a 40% dos pacientes durante
a primeira manifestacao clinicada SHUa, e em até 65%
dentro de um ano ap0s diagnoéstico. Estudos recentes
sugerem que o eculizumab, com acdo inibitoria no
complemento, € eficaz em pacientes com SHUa, e a
intervengao precoce esta associada a um maior bene-
ficio clinico.

Conclusdo: Atentar-se ao diagnoéstico de SHUa
para o inicio precoce da terapia. Recentemente tem
sido proposto que o eculizumab melhora o desfecho
clinico de pacientes acometidos pela doenca.
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DEMENCIA, UMA DAS COMPLICACOES
DE CIRURGIAS COM CIRCULACAO
EXTRACORPOREAS

Verodnica Reche Rodrigues Gaudino, Carlos
Alexandre de Almeida Rodrigues, Thiago Eidy
Makimoto, Cristiano Torres da Silva, Joaquim
Antdnio da Fonseca Almeida, Maria ElisaMagliari
Ruffolo
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sdo Paulo

A utilizagao de circulagdo extracorpdrea durante
cirurgias de revascularizacdo miocéardica induz a
resposta inflamatoria sistémica ativando o sistema
complemento e liberando mediadores inflamatdrios.
Alteragdes na permeabilidade vascular e diminuigao
na pressao oncotica sao responsaveis por complicagdes
pos-operatorias imediatas. Os 6rgaos mais frequen-
temente acometidos sao: pulmdes, coragao e sistema
nervoso central. O derrame pleural é relatado como
o mais frequente. As microembolias e baixa perfusao
cerebral podem precipitar uma cascata de eventos
bioquimicos celulares. As complica¢des neuroldgicas
determinam taxas de sobrevida e produzem grande
impacto na qualidade de vida do paciente e de sua
familia. Os fatores de risco para o surgimento de
altera¢des organicas no pos-operatdrio sao: idade do
paciente, sexo, histéria médica, medicagao pré-ope-
ratdria e fatores de risco intraoperatdrios. Cirurgias
superiores a 210 minutos sao consideradas um fator
de risco importante para complicagdes pulmonares,
possivelmente pelas reagdes inflamatorias desenca-
deadas pelo proprio ato cirtrgico. O objetivo deste
relato é apresentar complicagdes clinicas decorrentes
de cirurgias com circulagao extracorpdrea.

M.R.S., 70 anos, masculino, médico, diabético, hi-
pertenso com neoplasia de célon ressecadahad 12 anos.
Ha dois anos realizou cirurgia de revascularizagao
miocardica com circulagao extracorpdrea. Desde entao,
referia desconforto respiratorio progressivo, queda
do estado geral, hiporexia e emagrecimento de 10 kg
em 6 meses. Além disso, seus familiares relatavam
quadro compativel com déficit cognitivo progressivo.
Durante a investigagao constatou-se derrame pleural
bilateral de padrao exsudativo, negativo para células
neoplasicas. Foram realizadas duas bidpsias pleurais:
processo inflamatorio cronico inespecifico. Colonosco-
pianormal. RNM de cranio: hipotrofia do hipocampo
sugerindo deméncia degenerativa.

Trata-se de um paciente idoso, com fatores derisco
prévio que foi submetido a revascularizagdo miocardi-
caeevoluiu com alteracao cognitiva e derrame pleural
cronico. O quadro demencial pode ocorrer por uma
vulnerabilidade seletiva a hipoxia prolongada em de-
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Figuras 2. Corte tomografico mostrando acentuado derrame
pleural bilateral.

terminados nicleos neuronais do tronco encefalico. A
entrega inadequada de oxigénio induz a morte celular
por falta de energia e a modulacao de uma resposta
excitotdxica pelas células parcialmente perfundidas.
No estado final, ha vasoconstri¢ao, oclusdo de vasos e,
desta forma, piora da isquemia. Seja a curto ou longo
prazo, alteragdes cognitivas podem ocorrer apos a
revascularizacdo miocardica, podendo ser parcial-
mente explicadas pela idade avangada dos pacientes
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e comorbidades associadas. O déficit cognitivo é mul-
tifatorial, incluindo lesao isquémica microembdlica,
hipoperfusao, e outros fatores decorrentes da cirurgia
de grande porte. Existem evidéncias que apontam um
declinio cognitivo entre o 1° e 5% ano apds a cirurgia.
O aumento da prevaléncia de doenca cerebrovascular,
portanto, demonstra uma somacgao de fatores intra
operatdrios com comorbidades que compartilham da
mesma fisiopatologia.

Segundo Selnes e McKhann, apenas as alteragdes
cognitivas a curto prazo parecem estar diretamente
relacionado com o uso de circulagdo extracorporea.
No entanto, as alteragdes a curto e a longo prazo tem
sido associadas a comorbidades, desencadeadas pela
cirurgia com extracorpdrea.

O derrame pleural possivelmente é secundario a
alteragdes inflamatdrias sistémicas e lesdes de vasos,
principalmente linfaticos, com diminuigao do retorno
venoso, principalmente de carater exsudativo.

Ressalta-se a importancia do conhecimento das
complicagOes que podem surgir em decorréncia da uti-
lizagao de circulagao extracorpdrea. Somente estudos
prospectivos poderao ajudar a esclarecer melhor esta
relacdo e permitir o surgimento de técnicas capazes de
reduzir a incidéncia e a extensao das lesoes.
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MENINGITE TUBERCULOSA: UM DESAFIO NO
DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

Pedro Paulo Zanella do Amaral Campos, Gustavo
Bittar Cunha, Giselle Burlamaqui Klautau, José Flavio
Castelluccio
Servigo de Infectologia da Santa Casa de Sdo Paulo
Departamento de Medicina da Santa Casa de Sdo Paulo

Neurotuberculose (NTB) é a forma clinica mais
grave das infec¢oes causadas pelo Mycobacterium
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tuberculosis, ocorre em 5 a 10% dos casos de TB extra-
pulmonar e em 3% dos casos de TB em nao infectados
pelo HIV (2). Em 2012 foram confirmados 227 casos
de meningotuberculose (MTB) no Brasil e 47 casos
de MTB associada a forma pulmonar, todos em nao
infectados pelo HIV. Estudos em paises emergentes
revelam taxas de letalidade entre 44%-69%.

Objetivo: Discutir a dificuldade do isolamento do
Mycobacterium tuberculosis no liquor (LCR) na MTB
através dos métodos microbiolégicos usuais na forma
de um relato de caso.

Caso Clinico: Mulher, 41 anos, admitida no Pron-
to Socorro da ISCMSP, com cefaléia occipital ha trés
dias, acompanhada de nduseas e vomitos, sem febre.
Ha 1 dia sincope, seguida de confusao mental. TC
de cranio sem alteragdes. LCR com 138 células 64%
linfdcitos, 26% neutroéfilos, 10% mondcitos, protei-
norraquia 150 mg/dl, glicorraquia 26 mg/dL, CI 116
mEqg/L (VR 120 -130). Bacterioscopia, tinta da china
e latex para bactérias e fungos negativos. Com hipo-
tese de MTB iniciado esquema basico para TB com
Rifampicina, Isoniazida, Pirazinamida, Etambutol
e corticosterdides. Radiografia de torax: opacidade
em campos pulmonares superiores e velamento do
seio costofrénico esquerdo. TC de térax compativel
com TB pulmonar (Fig.1) e Ressonancia Magnética
com impregnacao andmala pelo contraste no espago
subaracnoideo da convexidade parietal direita e da
cisterna intrapeduncular que pode estar relacionado a
processo inflamatério/infeccioso da leptomeninge. A
pesquisa direta do BAAR e a cultura para micobactéria
no LCR e no lavado bronco-alveolar foram negativas.
O diagnéstico foi confirmado pela positividade do
PCR em tempo real para MTB no LCR.

Fig.1: TC de Torax: Mdltiplos nodulos centrolobulares com
aspecto de arvore em brotamento”, predominando nos
campos superiores e posteriores de ambos os pulmoes.

Discussao: Devido a altamorbimortalidade e a di-
ficuldade do diagndstico microbioldgico, o tratamento
deve ser prontamenteinstituido apds a suspeita clinica
e andlise do LCR. Como as infecgdes extrapulmona-
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res sdo paucibacilares, a pesquisa do BAAR ¢é pouco
sensivel na MTB (sensibilidade: 10-20%) (4,5). Ja a
cultura apresenta alto valor preditivo positivo, mas
baixo valor preditivo negativo e sensibilidade menor
que 50%, além da demora do resultado. Os pacientes
que mais se beneficiam do PCR sdo aqueles que nao
isolaram o agente através da pesquisa do BAAR. O
PCR no LCR é método rapido, apresenta sensibilida-
de 71-94% e especificidade de 88-100%. Uma recente
meta-analise revelou sensibilidade da Adenosina
Deaminase (ADA) de 79% (0,75-0,83) e especificidade
91% (0,89-0,93). Outros métodos estao sendo avaliados
no LCR: IGRA (Interferon-Gamma Release Assays)
isoladamente com valor preditivo positivo de 90%
(8) ou em associagdao com ADA e/ou PCR, podem
contribuir para o diagndstico.

Conclusdo: Pela dificuldade do isolamento do
agente na MTB através dos métodos microbiologicos
usuais, novos ensaios clinicos randomizados devem
ser realizados para validar os novos métodos diag-
nosticos.
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CIRROSE BILIAR PRIMARIA: ANTICORPOS
ANTINUCLEAR E ANTIMITOCONDRIAL
NEGATIVOS
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Fundamentos: Cirrose biliar primaria (CBP) é
uma doenga colestatica cronica caracterizada por uma
destruicao granulomatosa, linfécito T-mediada dos
pequenos ductos biliares intralobulares.

Motivo da comunicagao: Relatar um caso clinico
de CBP com auto-anti corpos negativos.

Caso Clinico: G.N.R, feminino, 47 anos, casada,
natural e procedente de Sao Paulo, auxiliar de cozinha,
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Figura 1. Colangioressonancia, plano coronal, evidenciando
dilatacao do colédoco, sem evidéncia do potno obstrutivo.

catdlica. Queixase duragao: “coceira, olhosamarelos e
dorabdominal ” flutuante,ha 8 meses. Ao exame fisico
bom estado geral, ictérica +++/4, flapping negativo;
aparelho cardio-vascular e pulmonar sem alteragdes;
abdomen: sem dor a palpagdo, sem visceromega-
lias, macicez movel ausente. Frente ao caso foi feita
a hipdtese de sindrome colestatica. Proseguiu-se a
investigagdo com exames laboratoriais e de imagem.
Descreve-se os exames laboratoriais alterados: AST:
1911; ALT: 899; FA:1460; DHL:788; GGT: 97; ALB: 2,8 ;
BT: 34,4 (BD: 16,1/ BI:18,3); TP: 21,3 (INR: 1,62); TTPA:
43,4; Ferritina: 1019; Fe:200; capacidade total de liga-
¢ao da transferrina: 78; eletroforese de proteinas com
pico em gama-globulina. Foram feitas sorologias para
Hepatite A, B e C; HIV; toxoplasmose; citomegalovi-
rus; Epstein-Barr; rubéola; sifilis ndo reagentes, bem
como foram feitos a pesquisa de auto-anticorpos que
também foram nao reagentes (anticoprto anti-nuclear
-ANA; anti-mitocondria - AMA; anti-musculoliso;
anti- LKM;).Continuou-se o rastreio através de exames
de imagens.Ressonancia nuclear magnética (RNM)
do abdome: sinais de hepatopatia cronica associada
a dilatagdo do colédoco sem a caracterizagao do fator
obstrutivo, pesquisa férrica negativa; Ecoendoscopia:
sem microcdlculos. Realizada a biépsia hepatica cujo
anatomo-patoldgico evidenciou CBP, estadio2. Trata-
mento proposto: acido urso desoxicolico.

Discussao: O caso relatado de CBP tratava-se de
uma mulher, parda de 47 anos. O sexo e a idade cor-
roboram com os dados da literatura. Em relagdo aos
sintomas, o prurido cutaneo é sintoma mais caracte-
ristico da CBP - 50% dos pacientes ao diagnostico. No
diagndstico de CBP, citadoacima, observou-se negati-
vidade de auto-anticorpos, com elucida¢ao diagndstica
por exames deimagem e histopatologia, caracterizan-
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Figura 2. Sequéncia ponderada em T2, no plano axial, evi-
denciandosinais de hepatopatia cronica e edema peri-portal.

do uma excessao na literatura. Odiagnoéstico de CBP
namaioria dos doentes se da pela presenca do AMA
positivo (90%) e ANA positivo (70%) associado a uma
sindrome colestatica. Em apenas 10% dos casos, o
AMA énegativo.
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CRIPTOCOCOSE DISSEMINADA EM PACIENTE
COM SINDROME DA IMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA
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Fundamentos: A criptococose pode aparecer como
primeirainfecgao oportunistanos pacientes com SIDA
(sindrome daimunodeficiéncia adquirida), ocorrendo
em 4,4% dos casos no Brasil.

O agente apresenta tropismo pelo sistema nervoso
central sendo este o local mais acometido, seguido
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