



[image: cover]






Emergências no
Paciente Oncológico


[image: ]



René Aloisio da Costa Vieira

Cirurgiäo Oncológico pelo Hospital A. C. Camargo

Mastologista, Especialista em Mastologia pela Sociedade Brasileira de Mastologia (TEMA) Titular do Colégio Brasileiro de Cirurgiöes (TCBC) na Área de Cancerologia Cirúrgica Mestre em Medicina pela Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP) Doutor em Ciencias na Área de Concentrado em Oncologia pela FMUSP

Pós-Doutor em Ginecologia, Obstetrícia e Mastologia pela Universidade Estadual Paulista (Unesp) Pós-GraduadoLato Sensu em Gestao em Saúde pela Universidade Federal de Sao Paulo (Unifesp) Docente no Programa de Pós-Graduagao Stricto Sensu em Oncologia do Hospital de Cáncer de Barretos e do Programa de Pós-Graduagao Stricto Sensu em Ginecologia, Obstetricia e Mastologia da Faculdade de Medicina de Botucatu da UNESP

Atua no Departamento de Cirurgia do Hospital de Cáncer de Muriaé, Setor de Mastologia

Atuou no Departamento de Emergencia do Hospital A. C. Camargo

Atuou no Departamento de Mastologia e Reconstrugao Mamária e no Centro de Intercorrencia Ambulatorial do Hospital de Cáncer de Barretos/Hospital de Amor Barretos

Sérgio Luiz Brasileiro Lopes

Cardiologista e Intensivista

Doutor em Ciencias Médicas pela Universidade de Sao Paulo (USP)

Foi Docente do Departamento de Medicina da Universidade Federal de Sao Carlos (UFSCar) Atual Coordenador do Centro de Intercorrencia Ambulatorial do Hospital de Cáncer de Barretos/Hospital de Amor Barretos

Cristina Prata Amendola

Título de Especialista em Medicina Intensiva pela Associagao de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB) Doutora em Medicina pela Faculdade de Medicina de Sao José do Rio Preto (Famerp), SP Diretora Médica do Hospital de Amor/Fundagao Pio XII

Vice-Coordenadora da Pós-Graduagao da Faculdade de Ciencias da Saúde de

Barretos (Facisb), SP

Presidente do Comite Paciente Crítico Oncológico da AMIB

Flávio Mavignier Cárcano

Médico Oncologista Clínico do Hospital de Cáncer de Barretos

Mestre em Biotecnologia pela Universidade Estadual de Sao Paulo (Unesp)

Doutor em Ciencias da Saúde pelo IEP do Hospital de Cáncer de Barretos

Docente no Curso de Medicina da Faculdade de Ciencias da Saúde de

Barretos (Facisb)

Docente da Pós-Graduagao Stricto Sensu do Hospital de Cáncer de Barretos

Hélio Penna Guimaraes

Especialista em Medicina de Emergencia pela Associagao Brasileira de Medicina de Emergencia (ABRAMEDE/AMB)

Especialista em Medicina Intensiva pela Associagao de Medicina Intensiva Brasileira (AMIB/AMB) Especialista em Cardiologia pelo Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia

Mestre em Gestao de Servigos de Saúde pela Universidade Carlos III, Madri

Doutor em Ciencias pela Universidade de Sao Paulo (USP)

Médico do Centro de Terapia Intensiva Adulto do Hospital Albert Einstein Coordenador Médico do Instituto de Ensino do Hospital do Coragao (HCor) Médico Coordenador da Unidade de Terapia Intensiva (UTI) de Clínica Médica da Universidade Federal de Sao Paulo (EPM/Unifesp)

Professor Afiliado do Departamento de Medicina da Unifesp

Professor Titular de Medicina de Emergencia do Centro Universitário Sao Camilo (CUSC-SP) Presidente da ABRAMEDE - Gestao 2020/2021

Membro das Cámaras Técnicas de Medicina de Emergencia dos Conselhos Regional de Medicina de Sao Paulo (CREMESP) e Federal de Medicina (CFM)

Fellow do American College of Physicians (FACP) e American Heart Association (FAHA)



Emergências no
Paciente Oncológico


Desafios para a Formação e Atuação Profissional


René Aloisio da Costa Vieira


Sérgio Luiz Brasileiro Lopes


Cristina Prata Amendola


Flávio Mavignier Cárcano


Hélio Penna Guimarães


Thieme
Rio de Janeiro • Stuttgart • New York • Delhi






Dados Internacionais de
Catalogação na Publicação (CIP)


V658e


Vieira, René Aloisio da Costa


Emergências no Paciente Oncológico/René Aloisio da Costa Vieira, Sérgio Luiz Brasileiro Lopes, Cristina Prata Amendola, Flávio Mavignier Cárcano & Hélio Penna Guimarães – 1. Ed. – Rio de Janeiro – RJ: Thieme Revinter Publicações, 2020.


552 p.: il; 18,5 x 27 cm.


Inclui Índice Remissivo e Bibliografia.


ISBN 978-85-5465-247-0


eISBN 978-85-5465-248-7


1. Oncologia. 2. Emergências. 3. Urgências. I. Lopes, Sérgio Luiz Brasileiro. II. Amendola, Cristina Prata. III. Cárcano, Flávio Mavignier. IV. Guimarães, Hélio Penna. V. Título.


CDD: 616.994
CDU: 616-006





Contato com a autora:


Ana Carolina Basso Schmitt


posgrad@hcancerbarretos.com.br


© 2020 Thieme


Todos os direitos reservados.


Rua do Matoso, 170, Tijuca


20270-135, Rio de Janeiro – RJ, Brasil


http://www.ThiemeRevinter.com.br


Thieme Medical Publishers


http://www.thieme.com


Capa: Thieme Revinter Publicações Ltda.


Ilustração de capa: AdobeStock/sudok1


Impresso no Brasil por BMF Gráfica e Editora


Ltda.


5 4 3 2 1


ISBN 978-85-5465-247-0


Também disponível como eBook:


eISBN 978-85-5465-248-7


Nota: O conhecimento em saúde está em constante evolução. À medida que a pesquisa e a experiência clínica ampliam o nosso saber, pode ser necessário alterar os métodos de atenção à saúde. Os autores deste material consultaram fontes tidas como confiáveis, a fim de fornecer informações de acordo com os padrões aceitos no momento da publicação. No entanto, em vista da possibilidade de erro humano por parte dos autores, dos editores ou da casa editorial que traz à luz este trabalho, ou ainda de alterações no conhecimento, nem os autores, nem os editores, nem a casa editorial, nem qualquer outra parte que se tenha envolvido na elaboração deste material garantem que as informações aqui contidas sejam totalmente precisas ou completas; tampouco se responsabilizam por quaisquer erros ou omissões ou pelos resultados obtidos em consequência do uso de tais informações. É aconselhável que os leitores confirmem em outras fontes as informações aqui contidas. A ocorrência de nome de produto, patentes e design sem a designação de sua propriedade intelectual não deve ser interpretada como uma indicação, por parte da editora, de que se encontra em domínio público.


Todos os direitos reservados. Nenhuma parte desta publicação poderá ser reproduzida ou transmitida por nenhum meio, impresso, eletrônico ou mecânico, incluindo fotocópia, gravação ou qualquer outro tipo de sistema de armazenamento e transmissão de informação, sem prévia autorização por escrito.


















	APRESENTAÇÃO

	









Omundo contemporâneo assiste a uma elevação exponencial da prevalência das neoplasias. O aumento da sobrevivência dos portadores de câncer somado à complexidade das novas terapias elevou a exigência de conhecimento sobre emergências oncológicas. Além disso, o próprio tema e área de atuação em emergências se sofisticaram de modo significativo em anos recentes. A competência e atuação em emergências oncológicas são necessárias e insubstituíveis na formação dos profissionais da área. Por outro lado a literatura, principalmente dentro da realidade brasileira, ainda é escassa.


Emergências no Paciente Oncológico, de modo muito didático e efetivo, abordam este tema de impacto no dia a dia da prática da oncologia. Este livro que é texto, guia e manual, preenche, de forma concisa e precisa, uma lacuna importante no conhecimento da oncologia. Com certeza será um livro imprescindível na formação acadêmica, fonte de referência para estudos, aulas, seminários e pesquisas na área. Da mesma forma, essencial na atuação prática, aponta condutas embasadas em níveis de evidência científica de fácil consulta e aplicação.


O livro “Emergências no Paciente Oncológico” será em pouco tempo um guia indispensável para todos que pensam ou trabalham com oncologia e se tornará leitura obrigatória tanto para iniciantes, como iniciados.


Boa leitura!


Vinícius de Lima Vazquez


Diretor de Extensão


Rui Manuel Vieira Reis


Diretor Executivo e Científico


Instituto de Ensino e Pesquisa


Hospital de Câncer de Barretos/Hospital de Amor de Barretos – Fundação Pio XII
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Atualmente o câncer tem apresentado uma elevação da incidência, tornando-se uma das principais causas de mortalidade, principalmente em países em desenvolvimento. Melhorias no tratamento têm modificado a história natural da doença, com consequente aumento da sobrevida em alguns tipos de tumores e, em muitos casos, melhoria também na qualidade de vida.


Avaliando o contexto oncológico, observam-se diferentes estádios da doença, fato que determina a diversidade de queixas do paciente e o tipo de tratamento. O paciente oncológico possui uma complexidade peculiar no âmbito do cuidado médico, pois pode sofrer intercorrências médicas oriundas tanto da doença, quanto das intervenções terapêuticas. O número de publicações sobre o tema se avoluma, sendo muitas vezes difícil identificar e pontuar o que realmente é importante na prática clínica.


Emergências oncológicas são situações extremas que podem refletir diretamente na vida e onde a ausência de tratamento pode fatalmente levar a um desfecho desfavorável. Por outro lado, as urgências oncológicas constituem quaisquer intercorrências que necessitem de avaliação e intervenção, não necessariamente configurando risco imediato de vida. A Associação Brasileira de Medicina e o Conselho Federal de Medicina agruparam os conceitos, denominando Medicina de Emergência. Apesar de a Medicina de Emergência constituir-se uma especialidade médica, a emergência no paciente oncológico apresenta peculiaridades especiais. Deste fato nasceu a necessidade da criação de um livro, que discutisse e apresentasse as principais Emergências Oncológicas de maneira clara, sucinta e objetiva, a partir de um Centro de Tratamento Oncológico exclusivo, ligado ao Sistema Público de Saúde, associado a profissionais da Medicina Oncológica e de Emergência. O Hospital de Câncer de Barretos, também denominado por Hospital do Amor de Barretos, é um Centro de Alta Complexidade para o Tratamento Oncológico (CRACON) e acumula experiência e vivência há mais de 50 anos; e a ABRAMEDE (Associação Brasileira de Medicina de Emergência) agrega profissionais ligados à Medicina de Emergência, refletindo na qualidade do conteúdo aqui apresentado.


De uma maneira bem objetiva, o paciente oncológico poderá passar pelos serviços de emergência, em quatro fases de tratamento. Observam-se intercorrências relacionadas com os tratamentos cirúrgico, quimioterápico ou radioterápico; ligadas à recorrência e à doença metastática; ligadas à progressão da doença e terminalidade da vida; e intercorrências clínicas/cirúrgicas não relacionadas com a doença oncológica.


Assim, os pacientes procurarão um Pronto-Socorro próximo a seus domicílios, ou diretamente o Hospital onde fazem o tratamento oncológico. Deste atendimento podem ocorrer diferentes desfechos, como avaliação clínica, medicação de suporte, internação para avaliação e controle, ou internação para óbito. O retorno do paciente ao serviço de Emergência fica fadado ao controle dos sintomas, suporte familiar, bem como evolução e/ou progressão da doença de base, ou necessidade de encaminhamento para uma Unidade de Cuidados Paliativos. Cabe, aos serviços de Emergência, uma avaliação criteriosa, com base no diagnóstico das condições associadas à extensão do tumor e diagnóstico diferencial, dentro de uma visão global e humanizada do paciente.


Ninguém trabalha sozinho, e o grupo de editores é formado por um Cirurgião Oncológico, um Oncologista Clínico e três Clínicos com extensa experiência em Medicina de Emergência geral, Emergências Oncológicas e Terapia Intensiva. Estes selecionaram profissionais afins dentro do contexto de sua especialidade, permitindo a construção do presente livro, que é formado por 72 temas abordados distribuídos em 17 partes principais.


A Editora Thieme Revinter acreditou na importância do tema e no caráter inédito da proposta apresentada, orquestrando a organização de um livro didático, que discute os principais temas da Medicina de Emergência no Paciente Oncológico, de uma forma objetiva, visando à organização das ideias, de uma maneira sintética, rápida e efetiva.


Dedicamos esta publicação a nossos pacientes, razão de todo nosso trabalho, e esperamos que a mesma seja proveitosa aos profissionais que lidam com a Medicina de Emergência, dentro do contexto oncológico.


Os Editores


René Aloisio da Costa Vieira


Sergio Luiz Brasileiro Lopes


Cristina Prata Amendola


Flávio Mavinier Cárcano


Hélio Penna Guimarães
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Aidade é o maior fator de risco isolado para se ter câncer. A média de expectativa de vida do brasileiro, em 1950, era em torno de 40 anos, e hoje, aproximadamente, de 76 anos. Isto explica o aumento da incidência da doença. Os últimos dados estatísticos mostram que o número estimado de novos casos para esta doença é, no mundo, de 18.100.000: Estados Unidos, 1.730.000, e Brasil 582.593. Assim sendo, o câncer deve ser visto como um problema de saúde pública.


A cirurgia, radioterapia, quimioterapia citotóxica, hormonoterapia e imunoterapia são as formas clássicas de tratamento da doença. Os grandes avanços no conhecimento da biologia molecular dos tumores, a descoberta de novas drogas e o tratamento multidisciplinar têm permitido ganhos significativos nas taxas de cura e sobrevida e mudado os padrões da cirurgia, tornando-a menos agressiva, sem perda da radicalidade e, com isto, permitindo uma melhor qualidade de vida aos pacientes.


Na sua evolução natural, durante o tratamento ou mesmo durante o acompanhamento, muitos pacientes com câncer desenvolvem quadros emergenciais, que podem ser classificados como: metabólicos, hematológicos, infecciosos, compressivos, obstrutivos, hemorrágicos e outros. O diagnóstico precoce destas eventualidades e o tratamento apropriado são fundamentais para diminuir as taxas de óbito e melhorar a qualidade de vida, o que está muito bem retratado neste livro.


Fiquei honrado ao receber o convite para prefaciar esta obra, que será editada por René Aloisio da Costa Vieira e seus colaboradores. René foi meu residente de Cirurgia Oncológica e aluno de Pós-graduação. Sempre me impressionou muito seu caráter, persistência no trabalho, competência e desejo de contribuir cientificamente.


Emergências Oncológicas, como regra geral, sempre fazem parte de um capítulo dos bons livros de Oncologia, dada a importância destas intercorrências. Escrever um livro, abordando somente este tema, agrupado em 17 partes e 72 capítulos, com um seleto grupo de colaboradores, me pareceu uma feliz ideia, por dar ao assunto uma abordagem muito mais completa do que habitualmente encontramos nos capítulos de livros.


Tenho certeza que, pela abrangência e profundidade que o tema foi abordado, será um marco na literatura médica brasileira e um valioso subsídio para o aprendizado e atualização de estudantes, residentes e médicos das diferentes especialidades.


Ademar Lopes


Especialista em Cirurgia Oncológica


Vice-Presidente do A.C. Camargo Cancer Center


Livre-Docente pela FMUSP


Professor Titular de Oncologia da FMUMC


Fellow da Sociedade Americana de Cirurgia Oncológica
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ISABELA ASSIS DE SIQUEIRA
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Cirurgiao Oncológico no Hospital de Cáncer de Cascavel
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Consultora em Hematologia Geral - Fundado Pio XII de Barretos


LORENA BEDOTTI RIBEIRO
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Atua no Departamento de Hematologia do Hospital de Câncer de Barretos/Hospital de Amor Barretos


PAULA DAPHNE BRISIGUELI BORGES DE ALMEIDA


Cirugia Oncológica
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Especialista em Medicina Paliativa pelo Hospital de


Câncer de Barretos e pelo Instituto Pallium Latino¬América
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Residência Médica em Clínica Médica, Hematologia e Hemoterapia
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Fig. 62-1. Pioderma gangrenoso em pós-operatório de mastectomia com prótese. Aparência clínica; infiltrado polimorfonuclear e áreas de hemorragia. Evolução com ressecção da área e corticoterapia.
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Fig. 63-2. Fasciite necrosante da mama: (a) Infecção secundária a punções repetidas de seroma; (b) infecção de sítio cirúrgico, pós-ressecção de tumor ulcerado. (Imagens cedidas por Vieira RAC et al.)
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Fig. 67-1. Dermatite radioterápica aguda de grau 1.
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Fig. 67-2. Dermatite radioterápica aguda de grau 2.
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Fig. 67-3. Dermatite radioterápica aguda de grau 3.
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Fig. 67-4. Dermatite radioterápica aguda de grau 4.
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Fig. 67-5. Carcinoma basocelular pigmentado em área de RD crônica.
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Fig. 68-1. (a, b) Herpes-zóster intercostal. (Imagens utilizadas com a permissão da Dra. Renata Alves.)
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Fig. 68-2. Herpes-zóster. (Imagem utilizada com a permissão do Dr. Harry Dao Jr.14)
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Fig. 68-3. Herpes-zóster disseminado. (Imagem utilizada com a permissão do Dr. Harry Dao Jr.14)
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Fig. 69-1. Penfigo paraneoplásico com comprometimento labial.
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Fig. 69-2. Penfigo paraneoplásico manifestado em axila.
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Fig. 69-3. Síndrome de Sweet com comprometimento ocral.
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	EPIDEMIOLOGIA DO CÂNCER NO BRASIL E EM HOSPITAL ONCOLÓGICO
	CAPÍTULO 1





Allini Mafra da Costa

Flávio Mavignier Cárcano

O câncer é um grande problema de saúde pública, tanto nos países em desenvolvimento, quanto em países desenvolvidos. A Organização Mundial da Saúde (OMS) estimou para o ano de 2030, aproximadamente, 22 milhões de casos incidentes de câncer (excluindo os casos de câncer de pele não melanoma), 13 milhões de mortes por câncer e, aproximadamente, 87 milhões de pessoas vivas com câncer. O maior efeito desse aumento deve acontecer em países menos desenvolvidos, onde cerca de 82% da população mundial vive atualmente.1-3

No Brasil, o Ministério da Saúde, por meio do Instituto Nacional de Câncer (INCA), estima que no biênio 2018/2019, 600.000 brasileiros terão um diagnóstico de câncer por ano. Em muitas cidades brasileiras, o câncer é a segunda causa de morte dentre todos os óbitos, ficando abaixo apenas das doenças do aparelho circulatório.4

Mesmo com todos os avanços nas áreas médica e tecnológica nas últimas décadas, constata-se um aumento constante no número de casos novos a cada ano, especialmente, para alguns tipos de câncer.5 A adoção de comportamentos de estilo de vida que aumentam o risco do câncer, como tabagismo, alimentação inadequada, inatividade física, bem como o aumento da expectativa de vida, a diminuição da mortalidade infantil e também do número de óbitos pelas doenças infectoparasitárias entre outros são alguns dos principais fatores para esse aumento.1

Principalmente em áreas de baixa e média rendas, o crescimento e o envelhecimento da população são sabidamente conhecidos como fatores relacionados com o desenvolvimento do câncer.6,7 Em todo o mundo, estima-se que o número de casos de câncer aumente de 14 milhões, em 2012, para 22 milhões, em 2030, onde se espera que os maiores aumentos ocorram na África, Ásia e na América Latina. É importante destacar que essas áreas incluem países que têm recursos limitados para diagnosticar e tratar um número cada vez maior de casos de câncer.8

O Registro Hospitalar de Câncer (RHC) do Hospital de Câncer de Barretos foi implementado, no ano de 1987, caracteriza-se pela coleta de informações a respeito de pacientes atendidos e/ou tratados no HCB, não se importando com a origem desses pacientes, justamente por haver vieses de seleção da admissão de cada unidade hospitalar e também por não ser representativo da população em geral. Dessa forma se prestam basicamente como base de apoio às necessidades da administração hospitalar, ao programa de controle do câncer nele desenvolvido e principalmente ao paciente individualmente.

Para se ter uma ideia da magnitude dos casos admitidos pelo que o Hospital de Câncer de Barretos recebe, apresenta-se aqui uma visão global sobre a base de dados do Registro Hospitalar de Câncer, tendo como referência os casos de câncer (analíticos e não analíticos) admitidos desde janeiro de 2000 até dezembro de 2017. Por se tratar de uma instituição habilitada na Rede de Atenção Oncológica do SUS-SP, os dados são encaminhados à Fundação Oncocentro de São Paulo trimestralmente.

Os casos definidos como analíticos referem-se aos pacientes que chegaram ao hospital, já com o diagnóstico de câncer ou não, sem tratamento prévio para a doença. Entre janeiro/2000 e dezembro/2017 foram registrados 169.754 casos analíticos (Quadro 1-1). Do total de casos analíticos, a maioria dos pacientes (84,5%) chegou ao hospital sem diagnóstico anterior de câncer. Os não analíticos totalizaram 26.268 casos de câncer e são aqueles pacientes que chegaram ao hospital com tratamento oncológico já iniciado em outra instituição.

A distribuição proporcional dos tumores entre homens e mulheres ocorreu de forma semelhante, com cerca de 50% em cada sexo. Como esperado, a frequência da doença aumenta com a idade, e maiores proporções foram observadas entre idosos (Fig. 1-1).

A média e a mediana da idade no sexo masculino foram, respectivamente, de 62,7 (dp = 14,7) e 65 anos; idades menores foram observadas no sexo feminino, respectivamente, de 58,1 (dp = 17,1) e 59 anos. A grande maioria dos casos registrados refere-se a indivíduos residentes no estado de São Paulo. Os tumores infantis, aqui definidos como aqueles diagnosticados em menores de 19 anos, representam 1,7% dos casos registrados no período analisado. A distribuição dos casos segundo tipo de câncer mais frequente e sexo é mostrada no Quadro 1-2.
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No sexo feminino, os tumores de mama, de cólon/reto e de colo uterino foram os mais frequentes, representando pouco mais da metade dos casos registrados. No sexo masculino, observou-se um predomínio do câncer de próstata, seguido pelos cânceres de cólon/reto e de pulmão (Quadro 1-2).

Outra informação fundamental é o estádio clínico do tumor no momento do diagnóstico. Esta classificação auxilia o médico no planejamento terapêutico e na avaliação do tratamento proposto, além de servir para a predição do prognóstico. Na análise dos dados segundo estadiamento (Fig. 1-2) foram excluídos 17,7% casos que não foi possível realizar o estadiamento ou sem informação, e também aqueles em que não se aplica a classificação de tumores malignos TNM.

Na análise dos dados observou-se, no momento do diagnóstico da doença, que 66,3% dos casos registrados apresentaram-se em estádios iniciais (0, I ou II), enquanto que 33,7% encontravam-se nos estádios III ou IV (Fig. 1-2).
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Fig. 1-1. Distribuição proporcional das neoplasias registradas segundo sexo e faixa etária. Registro Hospitalar de Câncer do Hospital de Câncer de Barretos, janeiro de 2000 a dezembro de 2017.
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Fig. 1-2. Distribuição proporcional das neoplasias segundo estádio clínico. Registro Hospitalar de Câncer do Hospital de Câncer de Barretos, janeiro de 2000 a dezembro de 2017.
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O câncer tem elevado sua incidência no mundo, constituindo importante causa de mortalidade e morbidades. O tratamento do câncer tornou-se multidisciplinar, observando-se uma elevação no arsenal terapêutico, associado a aprimoramento no diagnóstico, no tratamento das neoplasias e intercorrências de pacientes oncológicos, fato que tem determinado elevação das taxas de cura.1,2 Nos países em desenvolvimento a mortalidade é superior, visto limitações no tratamento e no diagnóstico precoce.1,3

Pacientes portadores de neoplasias apresentam intercorrências oncológicas, sendo muitas vezes atendidos em Hospitais Gerais.4 No Brasil, há uma hierarquização dos serviços de saúde, onde muitos pacientes são tratados em Hospitais Oncológicos ou Hospitais Gerais que possuem unidades de oncologia. A procura por atendimentos emergenciais pelos pacientes oncológicos nas unidades de atenção às urgências, sejam elas hospitalares ou pré-hospitalares, tem apresentado um incremento contínuo, tanto em relação à demanda numérica, quanto em relação à complexidade dos processos apresentados, impondo a necessidade de capacitação dos profissionais responsáveis por esses atendimentos, uma vez, também, que o paciente oncológico apresenta particularidades que são, muitas vezes, desconhecidas por esses profissionais que se responsabilizam por essa rede de atenção emergencial geral.5-7

Ao se avaliar o tema, deve-se considerar o contexto hospitalar, sendo que serviços de atendimento de hospitais públicos oncológicos expressam melhor as intercorrências que ocorrem em seus pacientes. A frequência e as características dependem do tipo de população atendida no hospital; da tecnologia disponível para tratamento das intercorrências em pacientes oncológicos; do grau de complexidade hospitalar (por exemplo, serviço de medicina intervencionista, endoscopia terapêutica, transplante de medula óssea, implante de próteses, unidade de pesquisa clínica); da possibilidade de separação ou não de pacientes adultos, infantis, hematológicos ou sob cuidados paliativos; da missão hospitalar de atendimento de tipos de neoplasia específica; da disponibilidade de ambulatório especializado em cuidados paliativos, bem como da possibilidade de equipe de cuidados paliativos para atendimento domiciliar.

Apesar de dados extremamente variáveis, conforme o porte e o grau de especialização dos hospitais, urgências e emergências oncológicas não são motivos comuns de demanda por atendimentos emergenciais em hospitais gerais, perfazendo cerca de 0,6% dos pacientes que procuram as unidades de emergência destes serviços.8 Já nos hospitais oncológicos de referência, a demanda pelos serviços de urgência é mais intensa, não existindo dados específicos acerca do percentual de pacientes que, uma vez acompanhados em suas diversas unidades (sejam elas clínicas, cirúrgicas, radioterápicas, diagnósticas), procuram por seus serviços de emergência. Nesses hospitais oncológicos, a taxa de internação de pacientes (10 a 48% da demanda) é consideravelmente maior que nos serviços de urgência de hospitais gerais (5% em média), sendo a mortalidade também mais elevada, apesar de extremamente variável, conforme a topografia da neoplasia e a presença de outros determinantes de risco.9 Outro aspecto curioso é o fato de, mesmo se tratando de prontos-socorros de hospitais oncológicos, cerca de 7% dos pacientes que procuram suas unidades de urgência não são portadores de afecções oncológicas, sendo a maioria deles representados por indivíduos preocupados com a possibilidade de suas queixas representarem um sintoma e/ou sinal de uma neoplasia qualquer, ou portadores de comorbidades.8,10 Somando todos esses pacientes, as unidades responsáveis pelo atendimento emergencial de pacientes oncológicos convive, em sua maioria, com uma taxa de ocupação elevada, algumas delas com percentuais que ultrapassam a capacidade instalada, o que interfere negativamente na dinâmica de trabalho.4

Categorias de Urgências e Emergências Oncológicas

Avaliando-se a epidemiologia das emergências oncológicas, devem-se considerar dois grupos principais de indivíduos, aqueles que realmente apresentam situações de urgência e emergência, condições estas que requerem atenção imediata e que podem comprometer a vida, principalmente se não abordados de maneira adequada; e aqueles que apresentam condições agudas não emergenciais, decorrentes principalmente de sinais e sintomas advindos de intercorrências clínicas simples em pacientes sob tratamentos oncológicos.11 Na literatura há uma grande quantidade de artigos específicos acerca das emergências oncológicas, porém poucos relatam o fluxo de pacientes oncológicos nas Unidades de Emergência Oncológica (UEO).

Os pacientes que procuram os serviços de emergência em hospitais oncológicos públicos apresentam um certo viés frente a fase do tratamento do câncer. Estes pacientes são sintomáticos, fato que leva ao paciente procurar atendimento visando ao alívio de sintomas, sendo muitas vezes quadros urgenciais e não emergenciais. Dentre as principais condições temos: 1) evolução desfavorável da doença, fato este decorrente de limitações relacionadas com o agendamento ambulatorial; 2) controle inadequado de sintomas, sendo a dor a queixa mais frequente; 3) intercorrências clínicas ligadas ao tratamento quimioterápico, como a neutropenia, náusea, vômito e diarreia e constipação; 4) controle de sintomas que comprometem as atividades básicas, como dispneia, ascite, quadros infecciosos.

O estadiamento da doença ao diagnóstico e os seus sintomas associados refletem diretamente na maior ou menor procura por atendimentos emergenciais. A presença de um estadiamento elevado implica em maior demanda e maior recorrência às UEO. Como muitos pacientes chegam aos serviços oncológicos já em estádio avançado, os serviços de urgência e emergência são amplamente utilizados por esses indivíduos visando o controle de seus sintomas.

Sob o aspecto prático, as urgências e emergências mais comumente vistas em UEO podem ser classificadas em quatro categorias essenciais: estruturais, metabólicas, hematológicas e relacionadas com o tratamento.12 Essa estratificação leva em consideração o substrato fisiopatológico das alterações orgânicas capazes de ser agregadas em cada uma dessas categorias, facilitando o raciocínio clínico e, posteriormente, a tomada de decisões acerca de como conduzir cada caso em especial. Apesar disso, é certo que existe a possibilidade de uma determinada complicação perpassar por várias categorias, como facilmente vemos com a síndrome da lise tumoral: categorizada majoritariamente como urgência metabólica, ela é considerada por alguns como uma urgência hematológica e é frequentemente determinada pelo tratamento específico, empregado frente à neoplasia de base, podendo levar a alterações orgânicas significativas, como a disfunção renal aguda.13-15 O mesmo ocorre com praticamente todas as urgências hematológicas, uma vez que em sua essência a maioria dos eventos observados nos portadores de neoplasias hematológicas seja de ordem metabólica ou estrutural, como é o caso da hiponatremia, da hipercalcemia, da síndrome de compressão medular e da síndrome de hiperviscosidade.16

Ainda dentre as urgências metabólicas, destacam-se a hipercalcemia da malignidade, complicação comumente vista nas metástases de cânceres de mama e do pulmão e nos mielomas múltiplos entre vários outros, e a hiponatremia, comumente decorrente da secreção inapropriada de hormônio antidiurético, evento frequentemente encontrado nas neoplasias, envolvendo o sistema nervoso central e os pulmões.17,18

Dentre as complicações mecânicas (estruturais) mais comuns destacam-se aquelas secundárias à compressão de estruturas não tumorais, seja pela massa tumoral primária, seja por suas metástases, como a síndrome da veia cava superior, o tamponamento pericárdico, a compressão medular, as metástases intracerebrais com efeito de massa e a síndrome da hiperviscosidade geralmente associada à macroglobulinemia de Waldeströn.19-21

Já as complicações relacionadas com o tratamento oncológico devem-se particularmente ao tratamento quimioterápico, sendo, muitas vezes complicações já esperadas das drogas utilizadas. Dentro desse grupo de complicações, destacam-se amplamente as neutropenias febris e as neutropenias afebris, eventos comuns frente a praticamente todos os agentes quimioterápicos antitumorais, além das colites facilmente provocadas pelos tratamentos particularmente das neoplasias do tubo digestório. Além delas, observado o uso crescente de imunoterapia em diversos grupos de neoplasias, vários eventos adversos imunomediados súbitos e, muitas vezes, potencialmente fatais são observados,22 destacando-se as lesões tóxicas teciduais que podem acometer praticamente todos os sistemas orgânicos, predominando sobre o sistema tegumentar cutâneo (prurido, rash macropapular, vitiligo, síndrome de Stevens-Johnson, epidermólise tóxica e DRESS (rash droga-induzido com eosinofilia e sintomas sistêmicos), o sistema gastrointestinal (diarreias, enterocolites e hepatites), o sistema pulmonar (pneumonite química) e o sistema endócrino (disfunção tireoidiana e hipofisite).23

Experiências de Unidades de Emergência Oncológicas (UEO)

Nos Estados Unidos, em geral, os pacientes são atendidos em Unidades de Emergência de Hospitais Gerais, merecendo destaque as UEO dos Hospitais M. D. Anderson, onde atua uma equipe multidisciplinar (clínicos, infectologistas, oncologistas, cirurgiões gerais e médicos paliativistas); e o Sloan Kettering, onde atuam preferencialmente clínicos emergencistas. Cada Hospital atende cerca de 26.000 pacientes/ano. Na Inglaterra há uma hierarquia, sendo que as pacientes são avaliadas em unidades terciárias de câncer e serviços de atendimento oncológico agudo, visando ao suporte em hospitais não oncológicos.4

Estudo realizado no México, em UEO, referenciada de Hospitais Gerais e Oncológicos, observou que as emergências, urgências e não condições de urgência representaram 3,7, 52,5 e 43,7% dos atendimentos, respectivamente. Nesta população os principais sintomas foram dor, desidratação, sangramento e dispneia.11

Estudo realizado em UEO Geral na Coreia, onde 88,8% das neoplasias eram tumores sólidos, e 1,2% hematológicos, observou que o atendimento foi realizado decorrente da progressão da doença (55,5%), infeção (22,8%), complicações relacionadas com o tratamento (14,7%) e problemas não oncológicos (7%).24

No Brasil, estudo realizado na cidade de São Paulo, no ano de 1998, em Hospital Oncológico e UEO de pacientes adultos, observou que 44% encontravam-se em tratamento oncológico e sem evidência de doença; 39,9% apresentavam doença metastática em tratamento; 12,2% apresentavam doença metastática, em cuidados paliativos, e 3,9% procuravam o serviço por vínculo institucional, porém, não apresentavam doença ou intercorrência oncológica. Neste serviço, somente 19,5% dos atendimentos foram considerados emergências oncológicas, sendo as demais urgências. Neste estudo, no período analisado (48 dias), 17,4% dos pacientes realizaram duas consultas, 9,4% três a quatro consultas, e 1% cinco a nove consultas, refletindo na falta de controle adequado dos sintomas. Dos pacientes que foram internados, 23,9% deles encontraram-se fora de possibilidades terapêuticas, em cuidados paliativos, 21,4% foram internados para controle de sintomas devidos à doença metastática e 11,7% foram internados devido a intercorrências durante o tratamento oncológico. A taxa de óbito observada na UEO foi de apenas 0,3%.10

Experiência do Hospital de Câncer de Barretos (HCB)

O Hospital de Amor de Barretos (HCB-HAB) configura-se como um hospital oncológico exclusivo, referência para diversos estados e municípios brasileiros na área de oncologia clínica, cirurgia oncológica e radioterapia, além de dispor de uma unidade de prevenção oncológica utilizada preferencialmente por indivíduos da Diretoria Regional de Saúde de Barretos – Estado de São Paulo (DRS V). Ingressam mensalmente para tratamento em seus ambulatórios clínicos, cirúrgicos e de radioterapia cerca de 1.100 novos usuários, sendo eles distribuídos primariamente, conforme a topografia anatômica de suas neoplasias. Esses ambulatórios eram, em grande parte, responsáveis pelas intercorrências e urgências oncológicas de seus pacientes, rotina essa que mudou com a criação de uma UEO, no ano de 2011, denominada Centro de Intercorrências Ambulatoriais (CIA). Este firmou-se como o setor responsável pelo atendimento da grande maioria das demandas de urgência e emergência que chegam ao hospital, funcionando ininterruptamente e contando, em seu quadro funcional, com profissionais médicos emergencistas e especialistas em clínica e cirurgia oncológica, além de prestar-se como campo de aprendizado para os médicos residentes da instituição.

Agora amplamente conhecido pelos usuários do hospital, o CIA atende uma média de 1.370 pacientes/mês, o que perfaz cerca de 16.500 atendimentos anuais. Todos os usuários são acolhidos em sua recepção e passam por uma triagem e classificação de risco (protocolo de Manchester) antes do atendimento médico, o que permite discriminar por cores, dentro das limitações do protocolo, as demandas emergenciais (cor vermelha) das demandas urgentes (cores laranja e amarela) e das demandas não urgentes (cores verde e azul).25

Em 12 meses, de 1 de novembro de 2017 a 30 de outubro de 2018, foram atendidos no CIA 16.547 usuários, sendo que 95% deles procuraram espontaneamente o setor, 3% deles vieram referenciados de outras unidades hospitalares ou pré-hospitalares, e 2% vieram encaminhados dos ambulatórios de especialidades oncológicas do próprio hospital. Dos usuários que espontaneamente procuraram pelo setor, 580 indivíduos (3,7%) ingressaram no hospital por meio do primeiro atendimento no CIA. Os outros usuários já eram pacientes em acompanhamento habitual no hospital. A classificação dos atendimentos prestados nesse período em relação à gravidade potencial, conforme qualificada pelo protocolo de Manchester, encontra-se representada na Figura 2-1, tornando clara a existência de demandas excessivas de atendimento que não se qualificam como demandas emergenciais ou de urgência.
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Fig. 2-1. Classificação dos atendimentos prestados no CIA do HCB, conforme o protocolo de Manchester.



Os principais motivos de atendimento emergencial (6% dos atendimentos prestados) foram, em ordem decrescente de ocorrência: insuficiências respiratórias, neutropenias febris, sepses de focos pulmonares ou urinárias principalmente, sangramentos tumorais maiores, choques circulatórios sem sepse associada, hipercalcemias malignas, compressões medulares, arritmias cardíacas (flutter/fibrilação atrial e taquicardia paroxística supraventricular, principalmente), síndromes da veia cava superior, derrames pericárdicos volumosos e síndrome da lise tumoral. Esses quadros representaram 94% de todas as emergências reais conduzidas no CIA, conforme demonstrado no Quadro 2-1.

As insuficiências respiratórias foram mais comumente observadas em portadores de neoplasias pulmonares primárias (58% dos eventos) e de neoplasias de cavidade oral ou laringe (32% dos eventos). Nos 10% de eventos restantes as razões foram diversas, destacando-se a restrição ventilatória secundária a grandes derrames pleurais.

Os eventos de neutropenia febril ocorreram, em sua enorme maioria (98%), em pacientes sob tratamento quimioterápico ou imunoterápico. Nos pacientes em que foi possível diagnosticar um processo infeccioso associado, a maioria deles, assim como observado nos pacientes com sepse, portava infecções pulmonares ou urinárias ou de sítios operatórios recentes.

As hipercalcemias predominaram em usuários portadores de neoplasias hematológicas, mamárias e pulmonares, essas últimas com envolvimento ósseo metastático, em sua maioria.

Quadro 2-1. Principais Motivos de Atendimentos Emergenciais no CIA do HCB








	
Fatores determinantes


	
Percentual





	
Insuficiência respiratória

	
18%




	
Neutropenia febril

	
14%




	
Sepse

	
13%




	
Sangramentos maiores

	
10%




	
Choques circulatórios

	
8%




	
Hipercalcemias malignas

	
7%




	
Compressões medulares

	
6%




	
Arritmias cardíacas

	
4%




	
Sindrome da veia cava superior

	
4%




	
Derrames pericárdicos volumosos

	
4%




	
Síndrome da lise tumoral

	
3%




	
Paradas cardiorrespiratórias

	
3%




	
Outras emergências

	
6%






Quanto às arritmias cardíacas, foram observados 40 eventos em 32 usuários, sendo que em quatro deles a arritmia observada foi recorrente (mais de um episódio). Desses 40 eventos arrítmicos, 16 eventos foram de fibrilação ou flutter atriais agudos, 14 eventos foram de taquicardia paroxística supraventricular (13 eventos por dupla via nodal e um evento por feixe anômalo) e oito eventos foram de fibrilação atrial crônica com alta resposta ventricular. Foi observado, nesse período, apenas um evento de taquicardia ventricular (em um usuário sabidamente portador de cardiopatia chagásica), e apenas um evento foi de bloqueio atrioventricular total (BAVT). Com exceção desse evento isolado de bradiarritmia, em que o usuário foi encaminhado à UTI para implante de marca-passo, todos os eventos agudos de taquiarritmia foram revertidos no CIA, sendo os pacientes liberados após períodos variáveis de observação com estabilidades clínica e elétrica. Quanto à forma de controle dos eventos agudos de taquiarritmia, um evento de taquicardia paroxística supraventricular reverteu após manobra vagal (compressão do seio carotídeo), o evento isolado de taquicardia ventricular exigiu cardioversão elétrica, e todos os demais eventos foram revertidos quimicamente. Os eventos de fibrilação atrial crônica foram submetidos a medidas farmacológicas para controle de frequência. Finalmente, com exceção do usuário em que se observou o evento de BAVT, todos os usuários com taquiarritmias encontravam-se sob tratamento quimioterápico/imunoterápico, a maioria sob regimes terapêuticos distintos, não havendo uniformidade quanto ao tempo de latência entre a última infusão de quimioterápicos e o evento observado de arritmia cardíaca.

Interessantemente, paradas cardiorrespiratórias (3% dos atendimentos emergenciais) não foram eventos de alta prevalência no setor, provavelmente por serem assumidas nos hospitais dos municípios de origem dos usuários. Entretanto, a taxa de sucesso com as medidas de reanimação foi muito baixa, observando-se a manutenção de um ritmo estável por mais de 24 horas em apenas 4 dos 30 usuários reanimados (mas todos eles faleceram posteriormente na Unidade de Terapia Intensiva por complicações diversas).

Já dentre os atendimentos de urgência prestados, em 57% dos atendimentos globais realizados, destacaram-se as dores oncológicas (isoladamente a principal razão de procura por atendimentos no setor, perfazendo 54% de todos os pacientes atendidos), as desidratações e distúrbios eletrolíticos associados, as complicações mecânicas obstrutivas do tubo digestório alto ou baixo, os sangramentos menores, as síndromes febris sem neutropenia, as tromboses vasculares (incluindo o tromboembolismo pulmonar sintomático ou incidental), as grandes ascites e derrames pleurais, as infecções (predominando, em ordem, as respiratórias, as urinárias e as do tecido subcutâneo), o delírio hipoativo, as hemoptises ocasionais e as crises convulsivas generalizadas com resolução espontânea ainda fora do setor de urgência. Esses quadros representaram 93% das demandas de urgência que se apresentaram no CIA, conforme demonstrado no Quadro 2-2.

Finalmente, dentre as principais causas de demanda de atendimentos qualificados como não urgentes (37% dos atendimentos globais), encontram-se as náuseas e vômitos secundários à quimioterapia, as adinamias secundárias à progressão da doença de base ou ao tratamento instituído, as dores oncológicas persistentes de menor intensidade com a necessidade de adequação de doses de opioides, os edemas periféricos por compressões venosas ou linfáticas, os edemas periféricos por hipoproteinemia, as perdas de sondas nasoentéricas, os ajustes de medicamentos hipotensores ou hipoglicemiantes, as infecções de vias aéreas superiores de natureza provavelmente viral e as dores musculares e/ou tendíneas localizadas. Faz parte desse grupo de usuários um grande percentual de indivíduos com afecções não relacionadas com a doença oncológica de base (como as fraturas traumáticas de colo de fêmur, as colelitíases entre outras) e que procuram o CIA na expectativa de realização de diagnósticos por imagem e/ou resolução desses quadros não oncológicos no hospital. Esses usuários, uma vez acolhidos e atendidos no CIA e na ausência de determinantes de necessidade de tratamento emergencial, foram referenciados para os seus municípios de origem, após prévio contato com os equipamentos de saúde locais pela equipe de assistência social.

Quadro 2-2. Principais Motivos de Atendimentos de Urgência no CIA HCB








	
Fatores determinantes


	
Percentual





	
Dores oncológicas

	
44%




	
Desidratação e DHE

	
12%




	
Obstrução do tubo digestório

	
12%




	
Sangramentos menores

	
7%




	
Tromboses vasculares

	
4%




	
Ascites e derrames pleurais

	
4%




	
Síndromes infecciosas

	
3%




	
Delírio hipoativo

	
3%




	
Hemoptises ocasionais

	
2%




	
Pós-crises convulsivas

	
2%




	
Outras urgências

	
7%






Em relação às áreas específicas responsáveis pelos acompanhamentos (tratamentos) destes usuários, considerando-se o total de atendimentos prestados nesse período de 12 meses, 45% deles estavam sob responsabilidade primária da equipe cirúrgica, 40% deles sob responsabilidade da equipe de oncologia clínica, e 15% deles sob responsabilidade da equipe de radioterapia. Das especialidades cirúrgicas destacaram-se, em número de usuários atendidos no CIA, a cirurgia do trato digestório (alto e baixo), a cirurgia urológica e a cirurgia de cabeça e pescoço, responsáveis, em conjunto, por 50% das demandas apresentadas por pacientes acompanhados por equipes cirúrgicas. E das especialidades clínicas destacaram-se a oncologia clínica do trato digestório, a oncologia clínica mamária e a oncologia clínica urológica, responsáveis, em conjunto, por 67% das demandas apresentadas por pacientes acompanhados pelas equipes de oncologia clínica.

O percentual de óbitos verificado nesse período no CIA foi de 0,47% dos atendimentos prestados (79 indivíduos), e a taxa de internação hospitalar após o atendimento inicial no setor foi de 15% em média, sendo que apenas 5% dos usuários internados demandaram internação em leitos de terapia intensiva. A média temporal para liberação de leitos de enfermaria foi de 30 horas, fazendo com que a maioria dos usuários permanecesse por mais de 24 horas ocupando algum leito de retaguarda do setor de emergência. Por outro lado, 80% dos usuários que não demandaram internação hospitalar foram liberados do setor em até 6 horas, tempo suficiente para a compensação clínica e o retorno dos exames solicitados (84% dos usuários demandaram a realização de algum exame laboratorial ou de imagem para a tomada de decisão terapêutica final).

Finalmente, 28% dos usuários atendidos retornam ao setor com a mesma queixa em até 72 horas após sua liberação, sendo que em 92% deles a queixa perpetuada foi de dor oncológica, necessitando novos reajustes posológicos de medicações antiálgicas (96% deles, opioides).

CONCLUSÃO

A demanda por atendimentos emergenciais para pacientes oncológicos está aumentando progressivamente, seja em números absolutos, seja em complexidade, forçando a especialização de médicos emergencistas em hospitais gerais, bem como o preparo dos hospitais oncológicos para o atendimento resolutivo desses usuários, portadores de complicações graves e que demandam elevado tempo de compensação e grande investimento financeiro, visto que grande parte deles demanda a realização de exames específicos de alto custo e/ou a ocupação de leitos de internação hospitalar.
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HIPONATREMIA

Definição

A concentração sérica normal do sódio é de 135 a 145 mEq/L, sendo o principal cátion extracelular e o principal determinante da osmolaridade sérica. A hiponatremia é definida pela concentração de sódio sérico menor que 135 mmol/L. Os sintomas associados vão desde os mais leves e inespecíficos até quadros graves e ameaçadores à vida. No contexto do paciente oncológico, a condição clínica, o tipo de câncer e os efeitos colaterais do tratamento instituído podem gerar esse distúrbio hidreletrolítico. A hiponatremia pode ser estratificada de acordo com a concentração de sódio sérico e o tempo de instalação. O distúrbio é considerado leve se a natremia estiver entre 130-135 mmol/L, moderado se estiver entre 125-129 mmol/L e grave se menor que 125 mmol/L. Se a instalação ocorrer em menos de 48 horas, a hiponatremia é considerada aguda. Caso a hiponatremia tenha se instalado em mais de 48 horas, é considerada crônica.

Epidemiologia

A hiponatremia é considerada o distúrbio eletrolítico mais comum entre os pacientes com câncer.1 Foi observado que sua incidência à admissão dos pacientes oncológicos foi próxima de 50%,2 sendo que pacientes com câncer de próstata, pâncreas, fígado, pulmão ou rins são os mais frequentemente afetados pela hiponatremia, enquanto os pacientes com câncer de mama são os menos afetados.3 Cabe ressaltar que a hiponatremia é fator independente de mau prognóstico da doença,3-5 assim como reduz, de forma independente, a resposta ao tratamento de alguns tipos de câncer.6

Fisiopatologia e Etiologia

A hiponatremia pode ser causada por uma série de fatores, embora todas as diferentes apresentações dos distúrbios do sódio obedeçam aos mesmos princípios fisiopatológicos.

A hiponatremia pode ser vista como um distúrbio da água e não apenas do sódio, porque, na maior parte das vezes, a hiponatremia não é causada pela perda absoluta desse íon, mas por excesso de água no organismo. Cerca de 60% do peso corporal de um adulto médio é composto por água (aproximadamente 42 L), dos quais 3,5 L ocupam o compartimento intravascular, 10,5 L estão no interstício, e 28 L, no interstício. O sódio atua como importante regulador do trânsito de partículas entre os compartimentos extracelulares e o meio intracelular, pois assume papel preponderante na manutenção da normalidade da osmolalidade plasmática (275 a 295 mOsm/kg H2O). Consideramos, portanto, que a avaliação da natremia é indissociável da medida da osmolalidade plasmática, da tonicidade e da volemia do paciente. Essa relação pode ser evidenciada pela equação a seguir:
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Classificando o distúrbio em relação à osmolalidade, a hiponatremia pode ser hipertônica (Osm > 295 mmol/L), isotônica (Osm entre 285-295 mmol/L) ou hipotônica (“hiponatremia verdadeira”, com Osm < 275 mmol/L).

De acordo com a equação anterior, é intuitivo pensar que a hiponatremia cursa com redução da osmolalidade na maior parte das vezes. Exceções importantes a essa generalização são a ocorrência de hiponatremia simultânea a estados hiperglicêmicos ou quando há uso de manitol e sorbitol. Nesses casos, o distúrbio se apresenta como hiponatremia com osmolalidade normal ou aumentada. O estado hiperglicêmico desencadeia o trânsito de água do meio intracelular para o extracelular, além de gerar diurese osmótica com perda de sódio, na tentativa de reduzir a osmolalidade plasmática. É possível calcular o sódio corrigido pela hiperglicemia do paciente de acordo com a fórmula a seguir:


Na+ corrigido = Na+medido + (glicemia−100) × 0,016



Outra situação especial ocorre quando o paciente possui hiperlipidemia ou paraproteinemia. Pacientes que possuem a natremia real dentro da faixa de normalidade podem apresentar “hiponatremia” medida por artefato laboratorial. Em casos assim, definimos o achado como pseudo-hiponatremia.

A hiponatremia hipotônica, apresentação mais frequente do distúrbio, pode ser classificada, de acordo com a volemia do paciente, em hipovolêmica, euvolêmica e hipervolêmica.2,7

A Secreção Inapropriada de Hormônio Antidiurético (SIADH) é a principal causa de hiponatremia hipotônica euvolêmica em pacientes com câncer, afetando de 1 a 2% dessa população. A Síndrome de Secreção Inapropriada de ADH (SSIADH) é caracterizada pela persistente e excessiva secreção de ADH, com consequente aumento da reabsorção de água livre pelos rins, de forma independente da natremia. Assim, o paciente com SIADH apresenta hiponatremia euvolêmica, associada à hipo-osmolalidade sérica (< 275 mOsm/kg), aumento da concentração de sódio (> 30 mEq/L) e osmolalidade urinária elevada (> 100 mOsm/kg). As principais causas de SIADH em pacientes com câncer são listadas no Quadro 3-1.

A síndrome Cerebral Perdedora de Sal (SCPS) é um diagnóstico diferencial da SSIADH e ocorre mais frequentemente após uma hemorragia subaracnóidea, mas pode acontecer também em pacientes com neoplasias do SNC. A SCPS cursa com poliúria (até 10 L por dia), polidipsia, natriurese aumentada (geralmente 100 mEq/L), elevação da osmolalidade urinária, redução da osmolalidade e aumento da ureia plasmática, hipovolemia e hipotensão. Por outro lado, o paciente com SIADH apresenta pressão arterial e sede normais, redução da ureia plasmática, com volume urinário geralmente preservado e natriurese maior que 40 mEq/L.7

Sinais e Sintomas

Os sintomas de hiponatremia são os mais diversos, a depender do tempo de evolução e da natremia do paciente. Em casos crônicos, muitos pacientes podem ser assintomáticos ou apresentar sintomas inespecíficos, mesmo com hiponatremia grave. Em condições ideais, o cérebro se adapta ao ambiente hipotônico, diminuindo o número de partículas osmoticamente ativas em suas células. Nos casos agudos, em que a hiponatremia se estabelece em tempo menor que 24 a 48 horas, os sintomas são mais graves e são consequência do aumento da pressão intracraniana. Esses sintomas correspondem à falha na adaptação do SNC ao meio hipotônico. Em caso de cefaleia, náuseas sem vômitos ou confusão mental, a hiponatremia deve ser considerada moderadamente grave. A hiponatremia é considerada grave quando evolui para rebaixamento do nível de consciência, vômitos, convulsões e coma.7,8

Quadro 3-1. Causas de SIADH em Pacientes com Câncer









	
Câncer


	
Neoplasia de pulmão tipo “oat cell”, gastrointestinal, cabeça e pescoço, renal, sarcomas, linfomas, outros tumores associados à síndrome paraneoplásica




	
Doença pulmonar


	
Infecções, asma, doença pulmonar obstrutiva crônica e insuficiência respiratória aguda




	
Doenças do sistema nervoso central


	
Tumores ou implantes metastáticos, infecções, sangramentos, traumas




	

Fármaco-induzidas

	
Estimuladores da secreção de ADH




	
Quimioterápicos:
■Alcaloides da Vinca (vincristina, vimblastina, etc.)

■Derivados de platina (cisplatina, carboplatina, etc.)

■Metotrexato, melfalan, pentostatina

■Ciclofosfamida, ifosfamida


	
Outros:
■Clorpropamida

■Inibidores seletivos da receptação de serotonina

■Inibidores da monoamino-oxidase

■Antidepressivos tricíclicos

■Carbamazepina

■Haloperidol, clorpromazina

■Opioides





	
Aumentam sensibilidades dos receptores de ADH




	
■Anti-inflamatórios não esteroides

■Hipoglicemiantes







Adaptado de Berardi et al.2 e Azevedo et al.7

Diagnóstico da Hiponatremia e da SIADH

O diagnóstico da hiponatremia pode ser acidental no paciente oncológico, mas deve ser suspeitada em todos aqueles que apresentem sintomas neurológicos ou gastrointestinais.

Além da dosagem do sódio sérico, é essencial que sejam analisados, simultaneamente, a osmolalidade e o sódio urinários, bem como a osmolalidade plasmática. A volemia do paciente também deve ser avaliada clinicamente, procurando por sinais de hipovolemia (taquicardia, hipotensão, oligúria e/ou redução da perfusão capilar) ou de hipervolemia (congestão pulmonar, edema periférico, ascite, anasarca).2,7

Devem ser investigadas também as causas de modificação no estado volêmico, como perdas gastrointestinais, SIADH, uso de medicamentos e sinais de insuficiência cardíaca, hepática ou renal. A Figura 3-1 apresenta um fluxograma para diagnóstico etiológico da hiponatremia.

A SSIADH é um diagnóstico de exclusão. O Quadro 3-2 mostra os critérios clássicos de Bartter Schwartz para diagnóstico de SIADH.2,7
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Fig. 3-1. Diagnóstico etiológico da hiponatremia. (Adaptado de Berardi et al.2 e Azevedo et al.)7



Quadro 3-2. Critérios Essenciais









	
Osm Urinária 
> 100 mOsm/kg

	
Sem história recente de uso de diuréticos




	
Euvolemia

	
Ausência de hipotireoidismo, hipocortisolismo e doença renal




	
Osm Sérica
< 275 mOsm/kg

	
Sódio urinário > 30 mEq/L com ingestão normal de água e sal




	

Suplementares




	
Ácido úrico < 4 mg/dL

	
Fração de excreção de 
Na > 0,5%




	
Ureia sérica 
< 21,6 mg/dL

	
Falência na correção de hiponatremia com solução fisiológica 0,9%




	
Fração de excreção de 
Ur > 55%

	
Correção de hiponatremia por meio da restrição de líquidos






Adaptado de Berardi et al.2 e Azevedo et al.7

Tratamento

Diversos algoritmos foram propostos para o tratamento da hiponatremia, levando em consideração os sintomas, o tempo de instalação, a natremia e as doenças de base do paciente.

No entanto, em casos de hiponatremia com sintomas moderadamente graves (cefaleia, náuseas sem vômitos ou confusão mental) ou graves (cefaleia com vômitos, rebaixamento do nível de consciência, convulsões e coma), é fato bem estabelecido que a rápida elevação de sódio reduz o risco de lesões neurológicas, independente do grau de hiponatremia ou do tempo de instalação. Utiliza-se principalmente a solução de NaCl a 3% para o tratamento, com a velocidade de infusão dependente das evoluções clínica e laboratorial. A Figura 3-2 mostra o fluxograma de tratamento para pacientes graves e moderadamente graves. A velocidade de infusão e a variação de natremia desejada podem ser previstas pela equação de Adroguè-Madias, a seguir.9


[image: ]




[image: ]

Fig. 3-2. Tratamento da hiponatremia com sintomas graves ou moderadamente graves. T0: início do tratamento; T3: 48 horas do início do tratamento. *Fórmula pode subestimar elevação da natremia.



O ∆Na+ é a variação prevista da natremia, utilizando uma solução de concentração definida (Na+ infusão). A solução de NaCl 3% possui 511 mEq/L de sódio. Para o cálculo da água corporal total, multiplicamos o peso (P) do paciente por um coeficiente específico para sua idade e sexo, como segue: homem jovem (P × 0,6), homem idoso (P × 0,5), mulher jovem (P × 0,5) e mulher idosa (P × 0,45).8,9

Caso o paciente esteja recebendo reposição de potássio, esse íon deve ser incluído na fórmula de Adroguè-Madias, como a seguir.8
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Para os pacientes assintomáticos ou com sintomas leves e inespecíficos, o tratamento da hiponatremia deve ser menos agressivo, mesmo que a natremia seja consideravelmente baixa. Na hiponatremia crônica moderada ou grave, com sintomas leves, a primeira linha de tratamento é a restrição hídrica. O aumento da ingestão de cloreto de sódio e o uso de diuréticos de alça em baixas doses podem também ser utilizados no tratamento. Nos casos agudos com sintomas leves ou assintomáticos, deve-se inicialmente reduzir o aporte hídrico diário, suspender as medicações que contribuam para hiponatremia, e, idealmente, avaliar e tratar a etiologia do distúrbio. Caso a redução da natremia seja superior a 10 mmol/L, recomenda-se a infusão de 150 mL de NaCl 3%, apenas uma vez.8,9

No paciente com SIADH, deve-se investigar e tratar a etiologia. A suspensão de medicações fármaco-indutoras é recomendada, se possível. A hiponatremia causada pela SIADH geralmente não é grave e pode ser tratada com redução do aporte diário de água, mas pode ser necessário associar diuréticos de alça em baixas doses e aumentar a ingestão de sódio. Caso os sintomas sejam graves ou moderadamente graves, deve-se utilizar o fluxograma da Figura 3-2. Pacientes com SCPS apresentam poliúria e natriurese aumentada, devendo receber o volume de reposição com soluções fisiológicas ou, se necessário, hipertônicas (> 150 mmol/L NaCl). Sintomas graves ou moderadamente graves devem ser tratados como na Figura 3-2.2,8,9

A recomendação sobre os limites diários de elevação da natremia deve ser rigorosamente seguida, já que a correção rápida pode levar a complicações neurológicas muito graves, como a síndrome de desmielinização osmótica. Os pacientes de maior risco para lesões neurológicas são aqueles com natremia < 105 mmol/L, etilistas crônicos, desnutridos, hepatopatas e os que apresentam hipocalemia associada.2,8,9

Caso a reposição de sódio ultrapasse o limite de 10-12 mmol/L no primeiro dia (24 horas) ou mais que 18 mmol/L em 48 horas, a reposição deve ser interrompida imediatamente. Deve-se, então, ponderar sobre a necessidade de infusão de 10 mL/kg de água livre em 1 hora. Pode ser necessária a prescrição de desmopressina.9

HIPERNATREMIA

Definições, Epidemiologia e Fisiopatologia

Hipernatremia é caracterizada pelo nível de sódio maior que 145 mEq/L, acompanhada por estado hiperosmolar e desidratação celular. Ocorre de maneira mais frequente em indivíduos com mecanismo de sede alterado (hipodipsia) ou com incapacidade de ingerir água, como portadores de doenças neurológicas, com rebaixamento de nível de consciência, idosos e hospitalizados em uso de ventilação mecânica.9,10

Com a hiperosmolaridade e a desidratação celular, ocorre acúmulo de solutos no interior da célula como forma de adaptação para evitar a perda de água para o meio extracelular.10

Principais Causas

Hipernatremia é consequência do excesso de ingesta de sódio, excesso de absorção renal de sódio, ingesta de água diminuída ou aumento da perda de água. Os pacientes podem estar hipovolêmicos, hipervolêmicos ou euvolêmicos.9,11

■Hipovolêmicos e sódio corporal total reduzido:

•Perdas pelo trato gastrointestinal: diarreia, vômitos, sonda nasogástrica com alto débito, fístulas.

•Diureticoterapia.

•Diurese osmótica: hiperglicemia, manitol.

•Perdas insensíveis pela pele: grande queimado, sudorese.

•Síndromes hipertérmicas: síndrome neuroléptica maligna, internação, síndrome serotoninérgica.

■Hipervolemia e sódio corporal total aumentado:

•Excesso da ingesta de sal.

•Síndrome de Cushing.

•Hiperaldosteronismo.

•Iatrogênico: infusão de salina hipertônica, hemodiálise, dieta enteral, bicarbonato de sódio, enemas com solução salina.

■Euvolemia e sódio corporal total normal:

•Diabetes insipidus nefrogênico (congênito, hipercalcemia, hipocalemia, doença cística medular, diuréticos de alça, lítio e anfotericina B).

•Diabetes insipidus central (traumatismo cranioencefálico, tumores do sistema nervoso central, aneurisma, encefalite, meningite, sarcoidose, histiocitose, tuberculose, cistos).

•Disfunção hipotalâmica (hipodipsia primária, excesso de mineralocorticoide).

•Ventilação mecânica, hiperventilação.

•Hipodipsia no idoso.

Em pacientes oncológicos, a ingesta de água inadequada pode ser consequência de diversas causas, incluindo obstrução do trato gastrointestinal, náuseas e vômitos induzidos por quimioterapia, mucosite por quimioterapia ou radioterapia. Hipodipsia primária pode ser causada por disfunção do centro da sede no núcleo supraóptico do hipotálamo em razão de tumor primário/metástase maligna ou tratamento de tumor do sistema nervoso central usando ressecção cirúrgica e/ou radiação.10,11

Diabetes Insipidus

Diabetes insipidus central (deficiência de ADH) ocorre na maioria das vezes por alterações na hipófise anterior ou relacionado com o núcleo hipotalâmico (cirurgia, tumor, hemorragia, trauma cranioencefálico, infartos, infecções). Diabetes insipidus nefrogênico (resistência a ADH) adquirido pode ser causado por nefrotoxicidade de drogas, como lítio, aminoglicosídeos, anfotericina B, cisplatina e antagonistas de vasopressina.9,10

Manifestações Clínicas e Abordagem Diagnóstica

O quadro clínico da hipernatremia é relacionado principalmente por disfunção do sistema nervoso central e é mais evidente com aumento rápido e progressivo do nível de sódio.11

Sintomas gerais incluem sede, fraqueza, irritabilidade, letargia, espasmos musculares, hiper-reflexia, tremores e ataxia. Dependendo do nível sérico do sódio podem estar presentes confusão mental, déficit neurológico focal, convulsão e até coma.10

A abordagem diagnóstica deve incluir exames para investigação etiológica da hipernatremia e seu adequado tratamento.9

■Eletrólitos:

•Cálcio – Hipercalcemia: diabetes insipidus nefrogênico.

•Potássio – Hipocalemia: diabetes insipidus nefrogênico.

•Sódio urinário

♦< 25 mEq/L depleção de volume.

♦> 100 mEq/L ingestão/infusão excessivas.

•Volume urinário: < 500 mL/dia.

•Osmolaridade urinária – menor que a osmolaridade sérica: diabetes insipidus (central tem resposta com ADH, nefrogênico está relacionado com hipercalcemia e lítio).

■Fatores que podem mascarar a hipernatremia: hiperglicemia (a cada aumento de 100 mg/dL da glicemia acima de 100 mg/dL, ocorre uma redução de 1,6 mEq/L no sódio sérico), hiperproteinemia e hiperlipidemia.

■Tomografia computadorizada de crânio: tumores, acidente vascular encefálico, trauma.

Tratamento

O tratamento inicialmente deve viabilizar a estabilidade hemodinâmica. Se o paciente estiver instável, a salina isotônica é a medida inicial a ser realizada. Se o quadro for agudo, a correção pode ser feita rapidamente sem danos, porém, a maioria dos casos de hipernatremia é crônica (> 48 h). Nessas situações a taxa de correção deve ser mais lenta (0,5 mEq/L/h ou 10-12 mEq/24 h), para evitar o risco de edema cerebral. Um opção para correção nesses casos é:9

■Solução glicosada com glicose 5%, taxa de infusão de 3-6 mL/kg/h buscando diminuir o sódio em 1-2 mEq/L/h. O sódio deve ser dosado a cada 4-6 horas.

Para correção da hipernatremia é sempre necessário calcular o déficit de água livre para avaliar a volemia dos pacientes.
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	Água corporal
 total
	
=
	peso × 0,6 (M) ou 0,5 (M)/ Idosos:

0,5 (H) ou 0,45 (M)







  onde:

H = homens

M = mulheres

A velocidade de infusão e a variação de natremia desejada podem ser calculadas pela equação de Adroguè-Madias:9
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Lembrando:

NaCl 0,9%: 154 mEq/L

NaCl 0,45%: 77 mEq/L

SG 5%: 0 mEq/L

■Diabetes insipidus central pode ser tratado com desmopressina (DDAVP) subcutânea ou intranasal. As doses são 5 mcg intranasal a cada 12-24 h (pode variar de 5 a 100 mcg ao dia), 1-4 mcg subcutânea uma vez ao dia.9

■Dieta com restrição de sódio e uso de diurético tiazídico que induz natriurese são o tratamento de escolha para diabetes insipidus nefrogênico. Pode reduzir a poliúria, pois a indução de sutil hipovolemia aumenta a reabsorção de água e sódio no túbulo proximal e diminui o aporte de água livre para os segmentos disfuncionais do néfron.9

■Amilorida deve ser usada para tratar diabetes insipidus nefrogênico induzido por lítio.
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HIPERCALCEMIA

Introdução

Dentre os distúrbios do cálcio, a hipercalcemia é um dos distúrbios eletrolíticos mais comuns em pacientes oncológicos, principalmente nos casos de câncer em estágios avançados da doença, variando de acordo com o tipo de neoplasia, sendo mais comum, por exemplo, em pacientes com diagnóstico de mieloma múltiplo, câncer de mama e leucemia.1

A hipercalcemia é justificada por três principais fisiopatologias:

■Hormonal: produção, pelo tumor, do hormônio peptídeo relacionado com o Hormônio Paratireóideo (PTHrP), e, em menor quantidade, do próprio Hormônio Paratireóideo (PTH). Responde pela principal causa de hipercalcemia, principalmente em câncer de mama, câncer de pulmão e mieloma múltiplo. Estimulam os osteoclastos a liberar cálcio dos ossos para a circulação.

■Osteólise: destruição óssea, decorrente das metástases.

■Análogos hormonais: produção excessiva, pelo tumor, de substâncias análogas à vitamina D.

Alguns fatores podem também justificar uma hipercalcemia, de forma incomum, como a ingesta excessiva de cálcio, o uso de vitamina D, de lítio e de diuréticos tiazídicos (reduzem a excreção urinária de cálcio).

Manifestações clínicas

Os sintomas mais comuns da hipercalcemia, que dependem do seu grau e, principalmente, da velocidade de instalação, são: náuseas, anorexia, constipação, confusão mental, letargia, poliúria e polidipsia. Em casos de instalação rápida, pode desencadear arritmias, como bradicardia, encurtamento do intervalo QT e parada cardíaca. Por isso, todos os pacientes com hipercalcemia suspeita ou confirmada deve ter um eletrocardiograma para registrar alguma alteração na condução cardíaca (Quadro 4-1).

Quadro 4-1. Manifestações da Hipercalcemia Grave, por Sistemas








	
Sistema


	
Sintomas





	
Sistema nervoso central

	
Letargia, alteração do estado mental, estupor, ataxia, coma




	
Cardiovascular

	
Encurtamento do intervalo QT, depressão do segmento ST, bloqueio atrioventricular de graus variados




	
Gastrointestinal

	
Náuseas, vômitos, hiporexia, constipação, íleo paralítico, dor abdominal




	
Renal

	
Poliúria, nefrolitíase




	
Musculoesquelético

	
Fraqueza de extremidades, mialgia e artralgia






Diagnóstico

Deve-se suspeitar de hipercalcemia pelas apresentações clínicas típicas, na presença do diagnóstico, confirmado ou não, de neoplasia. Contudo, a mensuração sérica do cálcio, em especial do cálcio ionizado, é o método de escolha. Caso haja disponibilidade apenas do cálcio sérico total, deve-se corrigir este resultado com base na albumina sérica, pela fórmula:


Ca+ corrigido = Cálcio total + (0,8 × [4 – Albumina sérica em g/dL])



Tratamento

Com base na gravidade da hipercalcemia, o tratamento pode ser realizado ambulatorialmente ou em ambiente hospitalar. Consiste na correção dos níveis elevados de cálcio, assim como, se possível, reverter suas causas. A finalidade do tratamento é diminuir a reabsorção óssea, reduzir a absorção intestinal e aumentar a excreção urinária de cálcio.

Casos em que haja neoplasia avançada, com hipercalcemia grave e prognóstico reservado, não se deve tratar especificamente a hipercalcemia, assim como deve-se respeitar o desejo do próprio paciente frente à sua doença e opções terapêuticas.

Medicações específicas devem ser iniciadas para níveis de cálcio sérico maiores que 14 mg/dL (ou 3,5 mmol/L), assim como para pacientes muito sintomáticos. Por ordem de administração, deve-se iniciar o tratamento com infusão de líquidos endovenosos (preferência para salina a 0,9%) já que estes pacientes se apresentam, na maioria das vezes, hipovolêmicos, ao mesmo tempo que esta infusão intensificará o fluxo glomerular de cálcio, aumentando seu clearance e diminuindo seus níveis séricos. É importante frisar, então, que não se indica o uso de diuréticos de alça de rotina (exceto em pacientes hipervolêmicos), visto que estes podem piorar uma hipovolemia e diminuir ainda mais a excreção renal de cálcio (Quadro 4-2).

HIPOCALCEMIA

Introdução

A incidência da hipocalcemia em pacientes oncológicos é um pouco menos comum que a incidência da hipercalcemia, por causa, principalmente, de suas causas primárias.

Estados, como desnutrição, doenças neoplásicas (desproteinizados), sobrecargas de volume e as concentrações séricas totais de cálcio, podem variar, já as concentrações de cálcio ionizado (fisiologicamente importante), que é hormonalmente regulado, permanecem relativamente estáveis. Hipocalcemia pode ocorrer quando a secreção de PTH é insuficiente para agir no intestino, osso e rim. Situações, como o hipopatireoidismo cirúrgico (destruição total ou parcial das glândulas paratireoides), podem levar à hipocalcemia transitória e até permanente. Há situações de hipocalcemia com o PTH alto, como na deficiência de vitamina D.
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Quadro 4-3. Manejo da Hipocalcemia









	
Condição


	
Tratamento


	
Observações





	
Hipocalcemia severa (tetania, fadiga muscular, convulsões)

	
Gluconato de cálcio 1-2 g, endovenoso

	
Pode-se usar o cloreto de cálcio, porém existe maior risco de causar necrose tecidual, caso haja extravasamento




	
Hipocalcemia crônica
(p. ex.: hipoparatireoidismo)


	
1-2 g de cálcio elementar ao dia, por via oral

	
As preparações podem ser o gluconato de cálcio (ou carbonato de cálcio). Nos casos de hipoparatireoidismo, devem-se administrar conjuntamente suplementos com vitamina D




	
Hipomagnesemia

	
Sulfato de magnésio a 10%, 10 mL, endovenoso, dia (ou com base no magnésio sérico)

	
A reposição pode ser administrada junto à hidratação basal do paciente (p. ex.: 10 mL de sulfato de magnésio a 10% para cada soro da hidratação). Pode-se manter a reposição por via oral






Manifestações Clínicas

A hipocalcemia pode ser assintomática, se for leve. Problemas com risco de vida, como convulsões, disritmias cardíacas e laringospasmo, podem ocorrer, se a hipocalcemia for grave. A hipocalcemia aguda é caracterizada por irritabilidade neuromuscular e sintomas agudos, como fraqueza de músculo, parestesia, espasmo, tetania, hiper-reflexia, sinal de Chvostek, Trousseau, convulsão, broncospasmo, espasmo da faringe e insuficiência respiratória. As apresentações cardiovasculares são bradicardia, hipotensão, prolongamentos do intervalo QT, insuficiência cardíaca congestiva e parada cardíaca. A hipocalcemia crônica com hipoparatireoidismo causa distúrbios extrapiramidais, catarata e alterações na pele e nos cabelos. A deficiência de vitamina D causa raquitismo e osteomalácia em pacientes com hipocalcemia.

Diagnóstico

A suspeita deve ser considerada sempre que houver as manifestações clínicas citadas e deve ser confirmada pela mensuração sérica do cálcio iônico. O tratamento não deve ser postergado, principalmente, nos casos de manifestações graves e ameaçadoras. Portanto, na suspeita clínica, mas com demora dos resultados laboratoriais, deve-se proceder ao tratamento empírico com base nos sintomas já conhecidos desta condição, caso haja justificativa conhecida ou suspeita.

As principais causas de hipocalcemia nestes pacientes são o hipoparatireoidismo e a hipomagnesemia, porém outras causas entram no diagnóstico diferencial, como metástases ósseas osteoblásticas (carcinoma prostático), alguns agentes quimioterápicos e até mesmo a síndrome da lise tumoral.

Tratamento

O tratamento se baseia na gravidade do caso e dos sintomas. Como a hipomagnesemia é uma causa comum de hipocalcemia, o magnésio sérico deve ser reposto, empiricamente ou com base na sua mensuração sérica (Quadro 4-3).
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INTRODUÇÃO

Os distúrbios hidreletrolíticos, particularmente relacionados com o íon potássio, estão comumente associados a emergências cardiovasculares e podem causar parada cardiorrespiratória, arritmias graves e óbito.1

O potássio é o maior cátion intracelular, sendo 98% encontrado no fluido intracelular, e apenas 2% (~ 70 mEq) no extracelular. O potássio corporal total representa cerca de 3.500 mEq (50 mEq/kg), sendo encontrado numa dieta normal: 1-1,5 mEq/kg (40-120 mEq/dia), sendo a necessidade diária mínima aproximadamente entre 1.600 a 2.000 mg (40-50 mEq). Os rins são responsáveis por 90% da excreção da sobrecarga de K diário.2,3

O potássio é regulado pelo:

■Estado acidobásico.

■Concentração de insulina plasmática.

■Níveis de catecolaminas plasmáticas.

Hipocaliemia

É definida por uma concentração sérica de potássio menor que 3,5 mEq/L, e ocorre por deficiência de K corpóreo ou por desequilíbrio do meio extracelular para intracelular. Os principais fatores que facilitam o aparecimento de hipocaliemia são citados a seguir.

Causas

■Baixa ingestão/desnutrição.

■Perdas gastrointestinais.

■Perdas renais (p. ex.: diuréticos, hiperaldosteronismo).

■Mudança/desvio – redistribuição celular de K+ (p. ex.: alcalose, insulina, beta-2-agonista).

■Mudança do K transcelular: beta-adrenérgicos, agentes tocolíticos, teofilina, cafeína, diuréticos, mineralocorticoides, penicilina, oxacilina e ampicilina em altas doses e overdose de insulina.

■Associadas à perda de magnésio (aminoglicosídeos, anfotericina B, foscarnet, cisplatina).

■Decorrente da perda de K+ nas fezes: fenolftaleína, sulfonato poliestireno de sódio.

■Intoxicação por bário: bloqueia os canais de potássio nas células, impedindo a translocação do potássio para o meio extracelular.

Manifestações Clínicas

As manifestações clínicas são dependentes da gravidade da hipocalemia e raramente há qualquer manifestação com potássio maior que 3 mEq/L, exceto em pacientes com instalação abrupta. A presença de doenças associadas, como cardiopatia prévia, principalmente isquêmica, idade avançada e uso de digitálicos, aumenta o risco de complicações. A medida em que o nível sérico alcança valores menores que 3,0 mEq/L podem-se observar as: paralisia, cãibras, parestesias, constipação, “íleo”, náusea, vômito, arritmias.

Eletrocardiograma

Não existe clara correlação entre a hipocaliemia e alterações de ECG. Isto significa que pacientes com potássio de 2,8 mEq/L podem ter onda U proeminente, enquanto outros pacientes com potássio em torno de 2 mEq/L podem não apresentar esta alteração. De modo geral, as alterações eletrocardiográficas podem ser:

■Achatamento da onda T.

■Aparecimento das ondas U.

■Depressão do segmento ST.

■Prolongamento do intervalo PR e depois do intervalo QU.

■Arritmias e PCR mais frequentemente em atividade elétrica sem pulso ou assistolia.

A Figura 5-1 apresenta estes achados mais comuns.
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Fig. 5-1. ECG na hipocaliemia.



Exames Laboratoriais

■Dosagens de glicemia, sódio, magnésio, cálcio e função renal.

■Avaliação da excreção urinária de potássio: O modo mais acurado de medir a secreção de potássio urinário é por meio de coleções urinárias de 24 horas. Em pacientes com hipocalemia, a excreção urinária é de 25 a 30 mEq ao dia. A mínima concentração urinária que se consegue obter é de 5 a 15 mEq ao dia. A relação do potássio urinário com a creatinina também pode ser avaliada e, em geral, esta relação é menor que 13 mEq/g de creatinina.

■Gasometria arterial.

Tratamento

A forma de reposição de K+ mais segura é por via oral em razão da entrada na circulação mais lenta e do menor risco de hipercaliemia. Caso o paciente possa tolerar a via oral/enteral, recomenda-se o aumento da ingesta de alimentos ricos em K+, como: banana, laranja, frutas secas, tomate, cenoura e carnes em geral.3 Em relação à reposição oral podem-se utilizar:

■Cloreto de potássio (KCl xarope a 6%) na dose de 40 a 100 mmol/dia.

■Formas microencapsuladas de liberação prolongada de potássio, SLOW-KTM/MICRO-KTM que podem ser utilizadas.

O tratamento endovenoso está indicado quando há alterações no ECG, arritmias e K+ sérico < 2,5 mEq/L. A velocidade de reposição deve ser em torno de 10 a 20 mEq/h e sob monitoração do ritmo cardíaco (ECG).1 Solução mais concentrada de K+ pode ser infundida por um acesso central.

Em situação extrema de PCR por hipocaliemia iminente, pode-se fazer potássio de 5-10 mEq EV em 5 min.1,2

Algumas regras básicas devem ser lembradas ao realizar a reposição:

■Uso da via oral, sobretudo se o potássio estiver acima de 3 mEq/L.

■Sem soluções endovenosas de potássio muito concentradas, pelo risco de flebite.

■Concentração máxima em veia periférica de 40 mEq/L.

■Concentração máxima em acesso venoso central: 60 mEq/L.

■Velocidade ideal de reposição: 5 a 10 mEq/hora.

■Velocidade máxima de reposição: 10 a 20 mEq/hora.

As principais soluções de reposição de potássio, e também as mais usadas, são as seguintes:

■KCl xarope a 6%: 15 mL contêm 12 mEq de potássio. Dose: 10 a 20 mL após as refeições, 3 a 4 vezes ao dia.

■KCl comprimidos: 1 comprimido tem 6 mEq de potássio. Dose: 1 a 2 comprimidos após as refeições, 3 a 4 vezes ao dia.

■KCl 19,1% injetável: cada 1 mL tem 2,5 mEq de potássio. As ampolas são de 10 mL, portanto, cada ampola tem 25 mEq de potássio, estas são diluídas em solução fisiológica.

Neste caso, o paciente faz uso de dois diuréticos que potencializam a perda de potássio. A retirada destes é o primeiro passo na resolução do caso, e a reposição de potássio está indicada, haja vista a gravidade da hipocaliemia.


Apresentação farmacêutica disponível de K+ (oral e parenteral).

■KCI 10% 1 ampola (10 mL) = 13,4 mEq

■KCI 19,1% 1 ampola (10 mL) = 25 mEq

■K2Hpo4 10% 1 ampola (10 mL) = 20 mEq

■KCI 6% xarope (15 mL) = 12 mEq



Hipercaliemia

A hipercaliemia é definida como concentração sérica de potássio > 5,0-5,5 mEq/L em adultos; o intervalo em bebês e crianças é dependente da idade. Níveis acima de 7 mEq/L podem levar a consequências hemodinâmicas e neurológicas significativas, enquanto níveis superiores a 8,5 mEq/L podem causar paralisia respiratória ou parada cardíaca e podem ser rapidamente fatais. A taxa de mortalidade pode chegar a 67% se não tratada rápida e adequadamente.1

Sinais e Sintomas

Inicialmente a hipercaliemia em geral tende ser assintomática. Quando presentes, os sintomas são inespecíficos e predominantemente relacionados com a função muscular ou cardíaca. Fraqueza e fadiga são as queixas mais comuns. Ocasionalmente, os pacientes podem relatar: paralisia muscular, dispneia, palpitações, dor torácica, náusea ou vômito e parestesias. Em geral, os resultados do exame físico isoladamente não alertam o emergencista para o diagnóstico de hipercaliemia, exceto quando a bradicardia grave está presente ou parestesia com fraqueza muscular.

Causas1,4,5

A hipercaliemia pode resultar de ingestão excessiva, diminuição da excreção, mudança de potássio do espaço intracelular para o extracelular ou combinação destes fatores.

■Pseudo-hipercaliemia: hemólise; trombocitose; leucocitose; técnica de venipunção.

■Redistribuição: acidemia; deficiência de insulina; betabloqueadores.

■Sobrecarga excessiva de K+ endógeno; hemólise; rabdomiólise; hemorragia interna.

■Sobrecarga excessiva de K+ exógeno: administração parenteral; excesso na dieta; suplementação de potássio.

■Excreção de potássio diminuída: diminuição da taxa de filtração glomerular; defeito na secreção tubular (p. ex.: acidose medicamentosa como AINH, ciclosporina, diuréticos poupadores de potássio).

■Erro laboratorial.

Diagnóstico

Em casos em que haja justificativa provável para hipercaliemia, deve-se repetir o exame de sangue antes de tomar qualquer ação para reduzir o nível de potássio, a menos que alterações no ECG estejam presentes. Outros testes incluem o seguinte: ECG, dosagem de potássio na urina, sódio e osmolaridade, hemograma completo e perfil metabólico. Se os níveis de ureia e creatinina sérica sugerirem insuficiência renal, recomenda-se determinar a taxa de filtração glomerular estimada (eTFG). A doença renal crônica isolada geralmente não causará hipercaliemia até que a TFGe seja menor que 20 a 25 mL/min.

Eletrocardiograma

Sempre fundamental para avaliar impacto fisiopatológico da hipercaliemia. Os achados eletrocardiográficos se correlacionam com o nível de potássio, mas arritmias potencialmente fatais podem ocorrer sem aviso em quase qualquer nível de hipercaliemia. Em pacientes com doença cardíaca de base e com ECG basal já anormal, a bradicardia pode ser a única anormalidade. As alterações do ECG têm uma progressão sequencial, que se correlaciona aproximadamente com o nível de potássio, mas com as ressalvas mencionadas anteriormente (Fig. 5-2).

As primeiras alterações no ECG da hipercalemia, tipicamente observadas em níveis séricos de potássio de 5,5-6,5 mEq/L, incluem o seguinte:

■Ondas T altas e pontiagudas, com base estreita, mais bem visualizadas em derivações precordiais.

■Intervalo QT abreviado.

■Depressão do segmento ST.


[image: ]

Fig. 5-2. Sequência de alterações do ECG na hipercaliemia.



Em um nível de potássio sérico de 6,5-8,0 mEq/L, o ECG geralmente mostra o seguinte:

■Ondas T repicadas, intervalo PR prolongado.

■Onda P diminuída ou desaparecendo.

■Alargamento do QRS onda R amplificada.

Em um nível de potássio sérico maior que 8,0 mEq/L, o ECG mostra o seguinte:

■Ausência de ondas P.

■Ampliação progressiva do QRS.

■Bloqueios de ramo intraventriculares/fasciculares/de feixe.

■QRS progressivamente alargado eventualmente se funde com a onda T, formando um padrão de onda senoidal.

■Fibrilação ventricular ou assistolia (Fig. 5-2).

Tratamento1,4,5,6

A agressividade da terapia a ser instalada está diretamente relacionada com a rapidez com que a hipercaliemia se desenvolveu, ao nível absoluto de hipercaliemia e à evidência de toxicidade. Quanto mais rápido o aumento do potássio, quanto mais alto o nível, e quanto mais forte a evidência de cardiotoxicidade, mais agressiva deve ser a terapia.

Hipercaliemia moderada e sem anormalidades no ECG:

■Aumentar a excreção de potássio usando uma resina de troca catiônica ou diuréticos.

■Corrigir a fonte de excesso de potássio (por exemplo, aumento da ingestão ou excreção inibida).

Hipercaliemia grave:

■Cálcio IV para melhorar a toxicidade cardíaca.

■Identificar e remover fontes de ingestão de potássio.

■Infusão intravenosa de glicose e insulina para aumentar a captação de potássio pelas células.

■Corrigir acidose metabólica severa com bicarbonato de sódio.

■Considere a terapia com agonistas beta-adrenérgicos.

■Aumentar a excreção de potássio pela administração de diuréticos ou medicamentos de troca catiônica gastrointestinal.

■Diálise para pacientes com hipercaliemia potencialmente letal que não respondem a medidas mais conservadoras ou com insuficiência renal completa.

Para proteção para cardiotoxicidade em sinais de hipercaliemia no ECG:

1.Gluconato de cálcio a 10%: (10 a 20 mL) IV em 2 a 5 minutos a fim de reduzir o efeito do potássio na membrana da célula miocárdica (diminuindo o risco de fibrilação ventricular [FV]).

Para deslocar o potássio para dentro da célula:

2.Bicarbonato de sódio: 1 mEq/kg IV em 15 minutos (pode ser menos efetivo em pacientes com IRC).

3.Glicose + insulina: glicose a 50% 25 g (50 mL) + 10 U insulina regular IV em 15 a 30 minutos.

4.Nebulização com beta-2-agonista: 10 a 20 mg de salbutamol por nebulização em 15 minutos.

Para remover a excreção de potássio:

5.Diurese: furosemida 40 a 80 mg IV bolus.

6.Resina de troca:

■Poliestireno sulfonato de Ca++- 60 g + 200 mL de sorbitol 20% por enema de retenção via retal (45 min).

■Poliestireno sulfonato de Ca++- 15 g + 20 - 100 mL de água VO três × dia.

■Poliestireno sulfonato de Ca++- 01 envelope = 30 g.
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HIPOGLICEMIA

Introdução

A hipoglicemia é um distúrbio comum em pacientes hospitalizados graves, por diversos fatores, porém, é uma rara manifestação em pacientes oncológicos, se apresentando principalmente em casos de tumores neuroendócrinos produtores de insulina, ou insulinomas. Outra causa de hipoglicemia em pacientes oncológicos é a falência hepática associada à evolução da doença.

Pode ainda manifestar-se como consequência de tumores de crescimento rápido, que podem consumir uma taxa de glicose acima do disponível, causando picos de hipoglicemia, como é visto em linfomas agressivos, assim como em câncer de pulmão de pequenas células.

De maneira geral, a hipoglicemia ocorre pelo desequilíbrio entre a produção dos hormônios hipoglicemiantes (hiperinsulinemia) e dos hormônios hiperglicemiantes (glucagon, catecolaminas, hormônio de crescimento e cortisol).

A insulina é produzida nas células 3-pancreáticas, inicialmente, como pré-pró-insulina, que é clivada a pró-insulina, que irá originar insulina e peptídeo C.

Em condições normais, a insulina e o peptídeo C são liberados na circulação em concentrações equivalentes. A resposta normal à hipoglicemia é a supressão da secreção de insulina e do peptídeo C. Em pacientes com insulinoma, mesmo em vigência de hipoglicemia, observam-se níveis de insulina e peptídeo C acima dos valores esperados. Já na hipoglicemia factícia decorrente do uso de insulina, o peptídeo C está suprimido.

A resposta hormonal à hipoglicemia ocorre de forma sequencial, de acordo com os valores de glicemia.

Hipoglicemias de repetição podem alterar o limiar de surgimento dos sintomas, de forma que diabéticos com controle intensivo e hipoglicemias frequentes podem ter hipoglicemias severas assintomáticas. Por outro lado, pacientes com descompensação diabética prolongada podem apresentar sintomas de hipoglicemia mesmo com níveis considerados normais.

Em pacientes diabéticos em uso de insulina, sem causa aparente de hipoglicemia, deve-se sempre investigar doença renal, pois, se presente, a dose de insulina deverá serreduzida.

Em diabéticos que desenvolvem doença renal em uso de sulfonilureias, podem ocorrer hipoglicemias graves de repetição. Nesses casos, deve-se manter o paciente em observação por 16-24 horas, verificando sua glicemia capilar de 1/1 hora. Se for a clorpropamida, o paciente poderá manter hipoglicemia por vários dias. Metformina, glitazonas e acarbose não causam hipoglicemia, exceto se associadas à insulina, sulfonilureias ou meglitinidas (repaglinida ou nateglinida).

Diagnóstico

Os sintomas são conhecidos e típicos: tremores, visão turva, diaforese, palpitações e até alteração do nível de consciência e convulsões.

Ao suspeitar de hipoglicemia sendo causada pelo tumor em si, deve-se proceder à investigação mais específica (dosagem de insulina plasmática, pró-insulina, peptídeo-C e B-hidroxibutirato).

Deve ser suspeitada quando a glicemia for menor que 70 mg/dL em diabéticos ou valores menores que 50-55 mg/dL com sintomas típicos em não diabéticos.

Deve ser prontamente identificada e corrigida, pois é potencialmente fatal.

Já em pacientes não diabéticos, após jejum, glicemias de até 50 mg/dL podem ser consideradas normais, desde que assintomáticas. Já valores inferiores a 45 mg/dL estarão quase que invariavelmente associados a alguma patologia.

Quadro 6-1.Tratamento da Hipoglicemia em Pacientes Oncológicos









	
Situação


	
Administração


	
Observações





	
Hipoglicemia com paciente em condições de deglutir seguramente

	
Carboidratos (glicose, mel, água com açúcar) via oral
■50 mL de água com uma colher de sopa de açúcar

■20 mL de mel

■50 mL de glicose a 50%


	
Realizar nova medida de glicemia
5-10 minutos após sua administração para avaliar resposta e necessidade de nova dose




	
Hipoglicemia grave, com rebaixamento do nível de consciência ou paciente não tem condições de deglutir

	
Glicose hipertônica via endovenosa ou via retal – 50 mL de glicose a 50%, bolus, lento

	
Realizar nova medida de glicemia
5-10 minutos após sua administração para avaliar resposta e necessidade de nova dose





	
Hipoglicemia grave, com rebaixamento do nível de consciência ou paciente que não tem condições de deglutir e não possui acesso venoso

	
Glucagon (1,0 a 2,0 mg) por via intramuscular ou subcutânea

	
Obter acesso venoso o mais rápido possível para administração de glicose hipertônica, tendo em vista a fugacidade do efeito do glucagon






Para que se confirme o diagnóstico de hipoglicemia, é necessário que esteja presente a tríade:

■Hipoglicemia.

■Sintomas de hipoglicemia.

■Melhora dos sintomas após administração de glicose.

Tratamento

O tratamento inicial deve ser o usual como para qualquer tipo de hipoglicemia, ou seja, consiste na administração de carboidratos de rápida absorção por via oral em pacientes conscientes que consigam deglutir e apresentam casos pouco sintomáticos, ou, em casos mais graves, na administração de glicose hipertônica por via endovenosa ou retal.

Em pacientes sem acesso venoso, pode-se administrar glucagon por via intramuscular ou subcutânea (1,0 a 2,0 mg), embora seu efeito seja fugaz e ineficaz em segunda dose, pois depleta o estoque de glicogênio hepático.

Entretanto, em paciente sem acesso venoso fácil, há benefício em utilizá-lo como opção até o estabelecimento de uma via intravenosa (Quadro 6-1).

Pacientes que apresentam hipoglicemia sintomática decorrente de tumores neuroendócrinos produtores de insulina irão requerer terapia adjuvante para evitar episódios de hipoglicemia repetidos, como infusão contínua de glicose hipertônica, uso de diazóxido e octreotida, assim como o tratamento definitivo do tumor, eliminando sua causa primária (quimioterapia e radioterapia são opções para tumores não ressecáveis).
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INTRODUÇÃO

O equilíbrio do magnésio corporal se dá por meio da ingestão e excreção, de forma que o intestino delgado é o seu principal órgão de absorção, e o rim responsável pela sua eliminação. A depender da concentração plasmática, o magnésio pode ser reabsorvido pela alça de Henle, que representa seu principal mecanismo regulatório de excreção.

Diferentemente de outros íons, o magnésio não apresenta hormônios de contrarregulação para excreção renal, da mesma forma que o osso, sua principal fonte de reserva, não realiza troca com o magnésio circulante. O valor normal do magnésio gira ao redor de 1,4 a 2,5 mEq/L, sendo mantido nesta faixa por um mecanismo muito sensível de controle.

Um adulto normal pesando 70 kg contém de 21 a 28 g (aproximadamente 2.000 mEq) de magnésio, dos quais metade se encontra nos ossos e metade nos demais tecidos, principalmente no fígado e músculo estriado. O magnésio é o quarto cátion mais abundante do organismo e o segundo do intracelular.

Existe a mesma relação entre as concentrações intracelulares do K+ e Na+ (cátions monovalentes) e entre o Mg++ e o Ca++ (cátions bivalentes). A dieta normal fornece 25 mEq de magnésio, e os principais alimentos que o contêm são os vegetais verdes. Em condições de carências de magnésio, os mecanismos renais conseguem restringir a perda urinária do elemento para apenas 1 mEq ao dia.

O magnésio é um ativador de vários sistemas enzimáticos críticos para o metabolismo celular, incluindo aqueles que tomam parte nas reações de síntese do ATP. Ele é requerido como cofator na fosforilação oxidativa, está envolvido na síntese proteica (RNA mensageiro e ribossomos) e contribui na estrutura macromolecular do DNA, do RNA e dos ribossomos. A enzima NA+ - K+ - ATPase, que mantém a concentração de potássio alta e a de sódio baixa no intracelular, também é ativada pelo magnésio.

DIAGNÓSTICO

O diagnóstico dos distúrbios do magnésio é feito pela análise dos níveis plasmáticos de magnésio. Também se faz necessária a avaliação da função renal por meio dos níveis séricos de ureia e creatinina.

HIPOMAGNESEMIA (magnésio inferior a 1,4 mEq/L)

Principais Causas

Os principais mecanismos de hipomagnesemia são redistribuição compartimental (administração de glicose e aminoácidos intravenosos, realimentação do paciente desnutrido, correção da acidose em insuficiência renal, cetoacidose diabética tratada, pancreatite aguda, paratireoidectomia) perdas gastrointestinais (diarreia, vômitos, fístula biliar ou intestinal, enterite, síndrome de má absorção, ressecção intestinal extensa, tempo prolongado em sondagem nasogástrica em aspiração) e perdas renais (uso de diuréticos, diurese osmótica ou salina, hiperaldosteronismos primário e secundário, excesso de álcool etílico ou carboidrato, hipocaliemia, hipercalcemia, hipertireoidismo, nefropatia por aminoglicosídeos, glomerulonefrite, pielonefrite, hidronefrose, acidose tubular renal, nefropatia tubulointersticial familiar com hipocalemia, transplante renal). Pode ser causada ainda por fatores, como sudorese profusa, queimadura extensa, realização de hemodiálise sem uso de magnésio, lactação excessiva, hiperparatireoidismo, neoplasia óssea maligna, alcoolismo.

Manifestações Clínicas

A sintomatologia costuma aparecer com concentrações séricas inferiores a 1 mEq/L, porém muitos pacientes são assintomáticos mesmo nesses níveis tão baixos. A hipomagnesemia leva à hiperexcitabilidade neuromuscular, às vezes acompanhada de distúrbios do comportamento.

Digno de nota é o aparecimento de tetania clinicamente impossível de distinguir daquela causada pela hipocalcemia, exceto que ela somente reverte ao normal com a administração de magnésio. É também frequente o aparecimento de convulsões generalizadas ou focais, ataxia, vertigem, fraqueza muscular, tremores, depressão, irritabilidade e comportamento psicótico. Todos esses distúrbios são revertidos com a administração do elemento em falta.

A depleção de magnésio aumenta a perda renal de potássio, a enzima Na++-K+-ATPase, que depende do magnésio, é inibida pelos digitálicos, e a depleção de magnésio aumenta a concentração de digoxina no miocárdio.

Assim, a hipomagnesemia e os digitálicos possuem efeitos aditivos, provocando a perda de potássio do músculo cardíaco e, como resultado, ela pode precipitar arritmias cardíacas, particularmente nos indivíduos digitalizados.

Essas arritmias caracterizam-se pela refratariedade parcial ou total ao tratamento usual, respondendo, entretanto, à administração de magnésio. Alguns autores não acreditam que a hipomagnesemia possa provocar arritmias no paciente digitalizado.

As alterações eletrocardiográficas, quais sejam depressão do segmento ST com achatamento ou inversão da onda T, também são reversíveis com a administração do cátion. A hipomagnesemia constitui-se em fator de risco para a aterosclerose e retinopatia diabética. Existem dados que suportam a hipótese de que a deficiência de magnésio está associada à morte súbita na moléstia isquêmica do coração por produzir espasmo de coronária. A hipomagnesemia induz à supressão da glândula paratireoide, com consequente diminuição dos níveis circulantes de PTH.

Tratamento

O magnésio está indicado quando o quadro clínico sugestivo for confirmado por exame laboratorial ou quando uma tetania com pH normal não respondeu à administração de cálcio. A tetania, a convulsão generalizada e as síndromes relacionadas podem ser tratadas por via intravenosa com 4 mL de sulfato de magnésio a 50% (16 mEq) diluídos em 100 mL de soro fisiológico a 0,9% e infundidos em 10 min. Outra maneira é a administração de 20 mL de sulfato de magnésio a 10% a uma velocidade de 2 mL/min. Nas situações menos urgentes, podemos usar 0,5 mEq/Kg/24 h e, subsequentemente, 0,2 a 0,3 mEq/Kg/dia, dependendo da resposta clínica (1 comp. de sulfato de magnésio a 10% = 10 mL = 8 mEq).

Nas hipomagnesemias por perda intestinal ou renal são necessárias quantidades da ordem de 30-40 mEq/dia ou mais para se obter resultado terapêutico. Na cetoacidose diabética, a adição de 2,5 mEq de sulfato de magnésio por litro de solução previne o déficit do elemento. A adição de magnésio na alimentação parenteral na dose de 0,04 mEq/Kg/24 h já é suficiente para manter os níveis séricos do cátion. Alguns autores preconizam 0,25 mg/Kg/24 h. O efeito colateral mais temível do magnésio intravenoso é a depressão respiratória, que acontece com níveis séricos de 10-15 mEq/L.

É importante ressaltar que, antes da depressão respiratória, ocorre perda dos reflexos tendinosos. O sulfato de magnésio intravenoso é empregado no tratamento da toxemia gravídica para controlar convulsões, conseguindo-se um ótimo efeito sedativo com concentrações séricas de 4 a 7 mEq/L.

A injeção intravenosa de 2 g do sal (20 mL da solução a 10%) eleva os níveis séricos do normal até 4 mEq/L em minutos, caindo para 1 mEq/L após 1 a 2 h na ausência de insuficiência renal. As hipomagnesemias de grau moderado não necessitam de tratamento.

HIPERMAGNESEMIA (magnésio superior a 2,5 mEq/L)

Principais Causas

A hipermagnesemia é um distúrbio incomum quando não associada à administração exagerada de magnésio (endovenoso, oral ou como um enema) e/ou comprometimento da função renal. Nos pacientes oncológicos a hipermagnesemia geralmente decorre de uma ingestão excessiva de magnésio na alimentação ou reposições em decorrência da hipomagnesemia causada pela quimioterapia. Mais raramente nesses pacientes pode estar associada à síndrome de lise tumoral, em que o íon magnésio é liberado das células.

Manifestações Clínicas

As manifestações clínicas tendem a ocorrer conforme os graus de hipermagnesemia. Geralmente os sintomas vão ocorrer quando o magnésio alcançar níveis plasmáticos a partir de 4,8 mg/dL e apresentar repercussões graves em níveis superiores a 7,2 mg/dL. (Quadro 7-1)

Quadro 7-1.Manifestações Clínicas








	
Níveis séricos de Mg


	
Manifestações clínicas





	
4,8 a 7,2 mg/dL

	
■Náuseas e rubor

■Cefaleia, letargia e sonolência

■Diminuição de reflexos tendinosos profundos





	
7,2 a 12 mg/dL

	
■Sonolência

■Hipocalcemia

■Ausência de reflexos tendinosos profundos

■Hipotensão

■Bradicardia e alterações eletrocardiográficas (QRS alargado; prolongamento do intervalo QT e PR e anormalidades de condução)





	
> 12 mg/dL

	
■Paralisia muscular

■Insuficiência respiratória evoluindo para parada cardiorrespiratória







Tratamento

A abordagem terapêutica dependerá da função renal, concentração sanguínea de magnésio e sintomatologia clínica.

■Função renal normal:

•Interrupção de reposição com magnésio.

•Diuréticos de alça endovenoso (aumenta a excreção renal de magnésio):

♦Furosemida 20 mg/2 mL: 0,5-1,0 mg/kg (40-80 mg), EV, até 4/4 h.

•Hidratação endovenosa com SF a 0,9% (aumenta a excreção renal de magnésio e ajuda a manter o paciente euvolêmico).

•Cálcio endovenoso (antagonista da hipermagnesemia, geralmente indicado para paciente hipotensos e/ou apresentando arritmia cardíaca):

♦Gluconato de cálcio 10% (1 g/10 mL): 10 mL + 100 mL SG a 5%, EV, em 5-10 minutos (se necessário, pode ser repetido após 10 min).

•Diálise (indicada se falência dos tratamentos anteriores ou para qualquer caso ameaçador à vida - tratamento mais efetivo com correção do distúrbio em 4-6 horas).
Obs.: Pacientes com sintomas leves podem ser apenas observados enquanto se faz um controle laboratorial para avaliar o retorno do magnésio a níveis de normalidade.

■Insuficiência renal:

•Hemodiálise ou diálise peritoneal.
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Introdução

A concentração corporal total de fósforo em um adulto hígido é de aproximadamente 500-800 g, dos quais 80% estão presentes na forma de hidroxiapatita, na matriz óssea, 10,9% nas vísceras, 9% no músculo esquelético e 0,1% no fluido extracelular.1-3 O fósforo participa de funções celulares vitais, como produção de ATP e DNA, atua no processo de fosforilação, participa do tampão para manter o pH estável e ativa as principais etapas da cascata de coagulação, agregação plaquetária, atividades de coenzimas e formação de 2,3-difosfoglicerato (2,3-DPG).1,4,5

A concentração plasmática normal de fósforo no organismo situa-se entre 2,5 e 4,5 mg/dL,4,6 e seus níveis são regulados pela ingestão dietética, absorção intestinal (jejuno), vitamina D, paratormônio (PTH), fosfatonina (FGF23), função renal, equilíbrios acidobásico e eletrolítico (cálcio, magnésio e sódio) entre outras atividades fisiológicas.1-5

A exata prevalência dos distúrbios do fósforo é desconhecida,1 porém são relativamente frequentes na prática médica e podem ser observados em uma série de condições mórbidas, como alteração de função renal, distúrbios da paratireoide, tumores ou em consequência de tratamentos oncológicos.4,7

Hiperfosfatemia

Definição e Epidemiologia

É definida quando o fósforo sérico se encontra maior que 4,5 mg/dL. É um distúrbio relativamente comum em pacientes em terapia dialítica (cerca de 40 a 70% dos casos) e é encontrado em 2,5% dos pacientes oncológicos.1,6,8,9

Fisiopatologia e Principais Causas

Dieta rica em fósforo, levando a aumento da absorção intestinal de fosfato, uso excessivo de laxativos ou enemas, contendo fósforo, com consequente sobrecarga renal de fosfato e intoxicação por vitamina D, com aumento de absorções renal e intestinal de fósforo podem causar hiperfosfatemia.1,5,6,8

A liberação catastrófica de fosfato intracelular é relativamente comum em pacientes oncológicos e ocorre na síndrome de lise tumoral, rabdomiólise, hemólise, hipertermia, hipercatabolismo e leucemia aguda. Postula-se que a célula tumoral tenha até quatro vezes mais fosfato que uma célula normal, e sua ruptura causaria liberação excessiva de componentes intracelulares com consequente transtorno eletrolítico, sobrecarga renal e lesão renal aguda, decorrente de precipitação de fosfato de cálcio dentro dos túbulos renais, causando obstrução tubular e nefrocalcinose. Os shifts celulares rápidos em resposta à alcalose metabólica e/ou respiratória podem levar à hiperfosfatemia aguda.1,4-10 E, por último, lesão renal aguda ou doença renal crônica (queda da taxa de filtração glomerular menor que 20-25 mL/min), hipoparatireoidismo, diminuição da ação fosfatúrica do FGF23 e intoxicação pela vitamina D podem levar à hiperfosfatemia por aumento da reabsorção de fosfato pelo túbulo proximal.1,4,6,9

A hiperfosfatemia aguda não promove alterações clínicas expressivas, a menos que o cálcio se precipite com fosfato e cause hipocalcemia.5,6 Os sinais e os sintomas estão presentes nos casos de hiperfosfatemia moderada à severa e incluem fraqueza muscular, convulsões e arritmias, como taquicardia ventricular polimórfica e torsades de pointes por prolongamento do intervalo Q-T.4,9,10 Outras alterações eletrolíticas e acidobásicas associadas, como hipomagnesemia, hipernatremia e acidose metabólica, fazem parte do quadro laboratorial. A deposição metastática de sais de fosfato de cálcio nos tecido moles, coração, rim e vasculatura pode ser responsável pelo aparecimento das alterações clínicas da hiperfosfatemia/hipocalcemia.1,4,6

Abordagem Diagnóstica

O diagnóstico é realizado por um inventário clínico e exames laboratoriais, incluindo ureia, creatinina, PTH, 25-OH-Vitamina D, sódio, potássio, fósforo, cálcio, ácido úrico, magnésio, gasometria arterial, EAS e DHL. Eletroforese e imunofixação de proteínas séricas e urinárias devem ser solicitadas para exclusão de gamopatias monoclonais, que podem cursar com pseudo-hiperfosfatemia.6,8

Abordagem Terapêutica

O alvo do tratamento da hiperfosfatemia consiste na resolução da causa subjacente.6,10 Em pacientes com função renal intacta, o distúrbio se resolve dentro de 6 a 12 horas.1

A restrição dietética pode ser suficiente para controle de hiperfosfatemia em pacientes com lesão renal aguda leve. Contudo, a adição por curtos períodos de quelantes de fósforo, como o hidróxido de alumínio, pode ser necessária, para inibir a absorção intestinal. Quelantes à base de cálcio, como acetato e carbonato de cálcio, não devem ser usados, se houver hipercalcemia concomitante. A infusão de soluções contendo cálcio pode ser realizada em caso de hipocalcemia sintomática, sendo sugerido o uso intravenoso de gluconato de cálcio a 10% 
(1.000 mg/10 mL) diluído em salina fisiológica a 0,9% 100 mL em 30 minutos.8,10-12

 A solução polarizante pode ser usada como método temporário para redução de fosfato, com glicose hipertônica a 50% 100 mL associados à insulina regular 10 unidades diluídas em salina fisiológica a 0,9% 100 mL, por via intravenosa em 30 minutos a cada 6 horas.7-9

Nos casos de síndrome de lise tumoral, expansão volêmica vigorosa com 4 a 6 litros/dia de solução isotônica pode ser necessária. Em pacientes com insuficiência cardíaca, doença renal crônica avançada ou lesão renal aguda oligúrica, contudo, a hidratação deve ser feita com parcimônia.5-8,11,13

Nos casos de hiperfosfatemia severa ou refratária, hipocalcemia e prejuízo grave da função renal, pode ser necessário utilizar terapia renal substitutiva, e a hemodiálise costuma ser mais efetiva que a diálise peritoneal.1,4,7-11

Hipofosfatemia

Definição e Epidemiologia

É definida como concentração de fósforo menor que 2,5 mg/dL. Pode ser classificada quanto ao grau de depleção em leve (2,0-2,5 mg/dL), moderada (1,0-2,0 mg/dL) ou severa (< 1,0 mg/dL) e, quanto à evolução temporal, em aguda ou crônica.1-3,6,7

É um distúrbio raro, subdiagnosticado, ocorrendo em até 5% dos pacientes hospitalizados, 10% em etilistas e 70% dos internados em unidades de terapia intensiva sob ventilação mecânica.1-4,7 Pacientes com hipofosfatemia severa apresentam aumento do risco de mortalidade se comparados aos que apresentam diminuição leve à moderada dos níveis séricos de fósforo.4

Fisiopatologia e Principais Causas

Existem três mecanismos principais para desenvolvimento de hipofosfatemia. Primeiramente, pode ocorrer por inadequada ingesta ou baixa absorção intestinal. Ingesta menor do que 100 mg/dia, desnutrição nos pacientes etilistas crônicos, privação nutricional ou catabolismo exacerbado pela alta proliferação das células tumorais, diarreia crônica, ingestão de antiácidos, contendo magnésio ou alumínio, que formam sais não absorvíveis, podem causar depleção das reservas de fosfato no organismo.1-6,14 O segundo mecanismo são as perdas renais por aumento da excreção urinária. O fósforo é reabsorvido em torno de 70-80% pelo túbulo contorcido proximal (TCP) e 10-20% pelo túbulo contorcido distal (TCD). Patologias que alteram a reabsorção proximal causam prejuízo na função tubular, levando à perda urinária de fosfato que seria reabsorvido pelo TCP, como observado na síndrome de Fanconi adquirida. Alguns medicamentos vastamente utilizados pela onco-hematologia também causam prejuízo na reabsorção proximal de fosfato, incluindo cisplatina, ifosfamida, 6-mercaptopurina, tenofovir e fator estimulador de colônia granulocítica. Hiperparatireoidismo primário ou secundário levam à perda urinária de fosfato por inibição do cotransportador de sódio-fosfato pelo PTH. Nos transplantados renais, o mecanismo é similar ao descrito anteriormente, porém, sem distúrbio de paratireoide subjacente. A secreção tumoral de FGF23 também pode ser responsável pela inibição dos cotransportadores de fosfato com consequente hipofosfatemia.1,3-6,14

O terceiro mecanismo aborda as causas de redistribuição interna do íon fosfato, conhecido como shift celular. As causas mais frequentes são a administração de glicose com concomitante liberação endógena de insulina, administração de insulina na solução polarizante (utilizada na correção de hipercalemia) ou no manejo de cetoacidose diabética e hiperglicemia não cetótica. A síndrome de realimentação, que ocorre em pacientes desnutridos, aumenta o influxo de fosfato para o meio intracelular, pelo mesmo mecanismo citado anteriormente. A síndrome de fome óssea caracterizada por deposição maciça de cálcio e fosfato no osso, após paratireoidectomia decorrente de um hiperparatireoidismo crônico, também gera depleção de fósforo no sangue. A alta captação de fosfato decorrente do aumento do turnover celular, durante uma crise blástica, em pacientes com malignidades hematológicas e durante reconstituição hematopoiética depois de um transplante alogênico de células-tronco, também são possíveis causas de hipofosfatemia.1,3-6,8,14

A hipofosfatemia pode ser assintomática em situações de depleção transitória, como as causas de shift para o meio intracelular.3 Os sinais e sintomas são somente vistos em redução moderada à severa e podem afetar diferentes órgãos por diminuição do ATP intracelular e da 2,3-DPG.1,3,4,6 No sistema musculoesquelético ocorrem dor óssea, miopatia proximal, desmineralização óssea e rabdomiólise subclínica de etiologia multifatorial, por associação da depleção de fosfato e lesão muscular direta pelo álcool; no sistema cardiovascular, pode haver prejuízo na contratilidade do miocárdio e maior índice de arritmias; no sistema respiratório, foi documentada falha no desmame da ventilação mecânica por depressão da contratilidade do diafragma; no sistema neurológico, podem ocorrer parestesias, tremores, distúrbios neuropsiquiátricos, convulsões, coma, neuropatia severa, síndrome de Guillain-Barré e encefalopatia de Wernick; no sistema hematológico, hemólise pela redução do ATP, prejuízo da quimiotaxia de granulócitos e fagócitos, aumentando a incidência de sepse por Gram-negativos e redução da função plaquetária.1,3

Abordagem Diagnóstica

O diagnóstico é realizado por uma abordagem ampla com exame clínico e testes laboratoriais, incluindo dosagem de eletrólitos (sódio, potássio, magnésio, fósforo e cálcio), PTH, 25-OH-Vitamina D, ureia, creatinina, EAS, gasometria arterial, ácido úrico, glicose, albumina e fosfatúria em urina de 24 horas.4,8,15

Abordagem Terapêutica

Pacientes com hipofosfatemia assintomática não necessariamente precisam de tratamento. A identificação e o tratamento da causa de base levam à normalização do fósforo no plasma.1,3

A terapia de reposição é necessária, quando a perda de fósforo é moderada à severa ou na presença de fatores de risco, como alcoolismo ou desnutrição.6

A suplementação oral de fosfato é preferível, já que o fosfato intravenoso é potencialmente perigoso em mãos inábeis, podendo aumentar o produto cálcio-fósforo, resultando em diminuição do cálcio ionizado, lesão renal aguda, arritmias potencialmente fatais e calcificação metastática.1,6 Um método simples e barato é a suplementação por cápsulas de fosfato de potássio ou fosfato de sódio. Dose diária total é calculada com base no peso do paciente e no grau de depleção (15 mg/kg/dia, no máximo 3 g/dia). Sugere-se a administração de cápsulas de fosfato de sódio/potássio 250 mg, 4 vezes ao dia por 7 a 10 dias, no intuito de repor os estoques corporais. A dose diária pode ser dividida em quatro tomadas para evitar efeitos colaterais indesejáveis, como náuseas, vômitos e diarreia.1-5,8

Nos pacientes intolerantes à reposição oral ou com hipofosfatemia severa potencialmente fatal, a administração pode ser realizada via intravenosa. A solução geralmente mais apropriada é a de fosfato de potássio (1,1 mmol/mL de fosfato), ampolas de 10 mL. Existem vários regimes intravenosos descritos, sendo aceitável a reposição de 4,5 mmol/h de fosfato por 3 horas, atingindo até 90 mmol em 24 horas.2,4 Outro esquema existente é com base no peso corporal, usando a dose de 0,08 mmol/kg a 0,16 mmol/kg em 6 horas, dependendo da severidade da hipofosfatemia, conforme demonstrado no Quadro 8-1.1-4

O objetivo da reposição parenteral é atingir níveis séricos de fósforo > 2 mg/dL, antes da conversão para via oral.2 O fosfato deve ser administrado preferencialmente em soluções salinas, com velocidade de infusão de 1 a 3 mmol/h, porém, como citado anteriormente, existem esquemas que permitem até 4,5 mmol/h em 3 horas, respeitando a dose máxima de 90 mmol em 24 horas.6 Após 6 horas de início da infusão, checar obrigatoriamente sódio, cálcio, magnésio, potássio e fosfato. Os possíveis efeitos colaterais são hipocalcemia, calcificação metastática, hipercalemia, sobrecarga hídrica, hipernatremia, acidose metabólica e hiperfosfatemia.1-3

Quadro 8-1.Método Descritivo de Infusão de Fosfato de Potássio








	
1 ampola de fosfato de potássio (10 mL):

■2 mEq/mL de potássio

■2 mEq/mL de fósforo

■1,1 mmol/mL de fósforo


	
Considerando a dose de 0,16 mmol/kg

Para adulto de 70 kg, 11,2 mmol/6 horas → 10 mL em 6 horas

Diluição: 10 mL de fosfato de potássio para cada litro de salina fisiológica administrado, infusão a 200 mL/h
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Definições, Epidemiologia e Fisiopatologia

A sobrevida da população tem aumentado em todo o mundo, levando ao aumento das doenças crônico-degenerativas.

O câncer continua sendo a segunda causa de morte nos Estados Unidos da América (EUA)1,2 e no Brasil,3 tanto em homens quanto em mulheres.

As taxas de sobrevivência de pacientes com câncer vêm melhorando ao longo do tempo, permitindo um aumento do número de pacientes que desenvolveram ou desenvolverão uma doença renal associada à malignidade ou ao seu tratamento.

Entre os pacientes com câncer, a lesão renal aguda (LRA), doença renal crônica (DRC), proteinúria, síndrome nefrótica e distúrbios eletrolíticos são as doenças renais mais frequentes.

A LRA é comum em pacientes com neoplasias de alto grau recentemente diagnosticadas e está associada a menores taxas de remissão, aumento da mortalidade, tempo de internação hospitalar e custo.4

Segundo o KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes), a LRA é caracterizada clinicamente por aumento igual ou superior a 0,3 mg/dL da creatinina sérica, em 48 horas, ou de 1,5 vez em relação ao nível basal (conhecido ou preestabelecido), ou ainda por um fluxo urinário menor que 0,5 mL/kg/h por 6 horas.5

Em um estudo Canadense, entre 2007 e 2014, com pacientes submetidos ao tratamento de câncer, 1 em cada 10 sofreu hospitalização ou recebeu diálise por LRA. A incidência anual de LRA aumentou de 18 para 52 por 1.000 pessoas-ano durante o período do estudo. As neoplasias malignas com a maior incidência em 5 anos de LRA foram mieloma múltiplo (26%), câncer de bexiga (19%), leucemia (15%) e câncer renal (14%). O estágio avançado do câncer, a doença renal crônica (DRC) e o diabetes foram associados a um aumento do risco de LRA, que foi acentuado durante o período de 90 dias após a terapia sistêmica.6

Em pacientes portadores de câncer, conforme Christiansen et al., o risco em um e cinco anos para desenvolver a LRA, definida por um aumento de 50% na creatinina sérica em comparação a uma creatinina sérica basal medida dentro de um ano do diagnóstico do mesmo, foi de 17,5 e 27%, respectivamente. O risco de LRA foi maior em pacientes com câncer renal (44%), câncer de fígado (33%) e mieloma múltiplo (32%). A terapia de substituição renal (TSR) foi necessária em 5,1% dos pacientes no primeiro ano do início do câncer, e os riscos foram maiores entre os pacientes com metástases a distância no diagnóstico do mesmo.7

O risco de LRA é maior em certos grupos de pacientes com câncer, particularmente nos gravemente enfermos,8 naqueles com neoplasias hematológicas em tratamento,9 nos submetidos a transplante de células hematopoiéticas e nos submetidos à nefrectomia por carcinoma de células renais.9

A mortalidade de pacientes com câncer tem-se mostrado maior, particularmente naqueles que necessitam de TRS por LRA.8,9 No estudo brasileiro de Liborio et al.,8 na Unidade de Tratamento Intensivo (UTI) oncológica, a mortalidade conforme os critérios de RIFLE, R = risco, I = injúria e F = falência foi de 49, 62 e 87%, respectivamente, em comparação a 14% naqueles sem LRA.

A LRA é uma das alterações fisiopatológicas mais frequentes e graves em pacientes hospitalizados, sendo que 20 a 40% destes encontram-se em UTI.10

Classicamente a LRA é definida como pré-renal, renal e pós-renal. Atualmente, a classificação é com base mais no contexto clínico (inserindo-a como parte de uma síndrome) e, deste modo, com aspecto mais prático e mais passível à intervenção, envolvendo-a em um processo de cuidados que incluem a estabilização hemodinâmica, ajuste de drogas para a função renal, nutrição, uso de diuréticos e a tomada de decisão do melhor tempo para o início da diálise.

O uso de quimioterápicos anticânceres requer a constante avaliação da função renal, visando ao ajuste de dose e a monitorização das terapias em curso em busca de evidências de nefrotoxicidade. É importante salientar que a avaliação da função renal entre pacientes com câncer é semelhante àquela em pacientes sem câncer.

A utilização de fórmulas para a estimativa da taxa de filtração glomerular (Cockcroft-Gault, MDRD [Modification of Diet in Renal Disease]11 e CKD-EPI [CKD-Epidemiology Collaboration]11,12) é preconizada à beira do leito em vista da rapidez de resultados, e a medida do clearance de creatinina deve ser reservada quando se necessita de um dado elaborado e/ou quando é possível aguardar a coleta e processamento dos materiais biológicos e medidas antropométricas necessárias para o cálculo.

Ser portador de câncer não deve ser um critério absoluto de exclusão para a indicação de TRS. A tomada de decisão para a instituição da mesma é sempre difícil para o Nefrologista. A gravidade geral da doença, a idade e o estado funcional devem ser considerados como os principais fatores para a definição do prognóstico e indicação de TRS nestes pacientes.

A fisiopatologia é discutida a seguir, uma vez que a classificação da LRA em pré-renal, renal (intrínseca) e pós-renal é com base na etiologia das mesmas, desenvolvendo a fisiopatologia dentro da síndrome clínica.

Principais causas de LRA e diagnósticos diferenciais no paciente com câncer

O Quadro 9-1 demonstra as etiologias conhecidas da LRA no paciente com câncer e contempla a fisiopatologia de forma resumida.

Quadro 9-1.Etiologia e Fisiopatologia da LRA




	
(A) Causas Pré-Renais






	
Depleção de volume




	
■Redução da ingestão oral

■Perdas gastrointestinais (diarreia, vômitos, drenos, sondas)

■Uso de diuréticos





	
Septicemia




	
Complexa e intensa resposta inflamatória sistêmica causada pela relação entre antígenos microbianos e componentes do sistema imune inato, levando a oscilações hemodinâmicas, como hipotensão e redução do fluxo sanguíneo renal (FSR), induzindo a isquemia renal e hipóxia tecidual com declínio da taxa de filtração glomerular (TFG);12 expressão de espécies reativas de oxigênio (EROs) interferindo na cascata de sinalização celular com efeitos deletérios sobre as células do endotélio e epitélio renal, como a lesão oxidativa, caracterizada pela peroxidação lipídica da membrana celular, a oxidação de proteínas e a lesão no DNA12,13




	
Hipercalcemias




	
A hipercalcemia se manifesta principalmente por inabilidade de concentração urinária no túbulo distal, calculose urinária, insuficiência renal aguda e crônica. O desenvolvimento da insuficiência renal em pacientes com hipercalcemia depende da gravidade e da duração da mesma. Hipercalcemia leve (CaT < 12 mg/dL [< 3 mmol/L]) raramente leva à insuficiência renal; hipercalcemia moderada (12-15 mg/dL [3,0-3,75 mmol/L]) pode levar a uma queda reversível na taxa de filtração glomerular que é mediada pela vasoconstrição renal direta e pela contração do volume induzida pela natriurese;14,15 hipercalcemia grave (CaT > 15 mg/dL [> 3,75mmol/L]) de longa duração e hipercalciúria podem levar à calcificação, degeneração e necrose das células tubulares e eventual atrofia tubular e fibrose intersticial e calcificação (nefrocalcinose)16




	
Medicamentos




	
■Contraste iodado (necrose tubular aguda [NTA] decorrente do uso de contraste iodado é descrita como secundária à vasoconstrição renal resultando em hipóxia medular, possivelmente mediada por efeitos de viscosidade e por alterações no óxido nítrico, endotelina e/ou adenosina, ou por efeito direto citotóxico em células tubulares, sendo que esta pode ser exacerbada pela vasoconstrição renal.17)

■Diuréticos (depleção de volume).

■IECA e BRA (um bloqueio da resposta à angiotensina II na arteríola eferente [pós-glomerular] com um inibidor da ECA ou BRA, pode relaxar a mesma, reduzir a pressão intraglomerular e reduzir a TFG. Pacientes com perda aguda de volume decorrente de vômitos e/ou diarreia e abuso de diuréticos podem ser particularmente suscetíveis).

■AINE (Fatores de risco para LRA induzida por AINE incluem a DRC; depleção de volume por diurese agressiva, vômitos ou diarreia, depleção de volume arterial efetivo decorrente de insuficiência cardíaca, síndrome nefrótica ou cirrose e hipercalcemia grave. Certos medicamentos, incluindo diuréticos e IECA ou BRA, podem aumentar o risco de LRA induzida por AINE.18 A inibição das enzimas ciclo-oxigenase (COX) com subsequente redução na síntese de prostaglandina (PG) pode levar à isquemia renal reversível e um declínio na pressão hidráulica glomerular e a LRA.19





	
Síndrome da obstrução sinusoidal hepática (doença veno-oclusiva)




	
(B) Causas renais (intrínsecas)






	
Vasculares




	
■Microangiopatia trombótica (associada ao câncer primário ou, mais provavelmente, a esquemas terapêuticos, como a gencitabina ou inibidores do fator de crescimento endotelial vascular (VEGF),20 uso de inibidores de calcineurina e pode coexistir com doença do enxerto versus hospedeiro (DECH) e nefropatia por radiação.21





	
Glomerulares




	
Relatos de casos isolados em pacientes com tumores sólidos e linfomas.
■Glomerulonefrite proliferativa associada à gamopatia monoclonal (elevada produção e filtração de cadeias leves, levando à lesão tubular e formação de cilindros com consequente obstrução tubular)

■Glomerulonefrite rapidamente progressiva e membranoproliferativa (secundárias a tumores sólidos e linfomas)
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Quadro 1-1. Nimero de Casos Analiticos e Nao Analiticos
de Cancer Sequndo o Ano de Admiss3o. Registro Hospitalar
de Cancer do Hospital de Cancer de Barretos, Janeiro de
2000 2 Dezembro de 2018

Ao Casos Casosnzo  Total
analiticos (%) analiticos (%)

2000 31190798  790(202)  3.909
2001 36250818  804(182) 4429
2002 4110803)  1.009(19,7) 5119
2003 5189811 12100189 6399
2004 6403(839)  1232(161) 7635
2005 7.928(860)  1294(140) 9222
2006 9271(888)  1164(112) 10435
2007 8942(874)  1293(126) 10.235
2008 8948(835)  1765(165) 10713
2009 9610845 1760155 11370
2010 8871(850)  1563(150) 10434
2011 9166(834)  1824(165) 10.99
012 9869(837)  1915(163) 11734
2013 99%6(857)  1658(143) 11584
2014 9910842  1863(158) 11773
015 945838  1828(62) 11273
2016 10028(859) 1643(141) 11671
017 9126(847)  1653(153) 10.779
Total  143.486(845) 26.268(155) 169.754
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Quadro 1-2. Tipos de Cancer Mais Frequentes® em Homens e Mulheres. Registro Hospitalar de Cancer do Hospital de

Cancer de Barretos, Janeiro de 2000 a Dezembro de 2017

Sexo feminino

Topografia

1°Mama
(Cs0)

2 Célon e reto

(C18-C20)

3 Colo uterino - invasiva™
(cs3)

4o Tireoide

(@3)

5° Pulmao

(G4

60 Estomago

(c16)

7 Corpo uterino
(Cs4)

80 Melanoma cutineo

(C44 e morfologias 8720-8771)
9 Ovério

(Cs6)

102 Linfomas nodais
(C77 e morfologias 9590-9729)

307

93

52

78

45

37

36

29

26

26

Sexo masculino
Topografia

10 Préstata
(c61)

2 Colonereto
(C18-C20)

3 Pulmdo
()

4o Estomago
(c16)

5°Boca e orofaringe
(C01-C06, C09-C10, C14)

6°Esdfago
(15

7°Bexiga
(c67)

8 Laringe
(@2

9 Linfomas nodais
(C77 e morfologias 9590-9729)

10° Localizagao priméria desconhecida (C80)

“Bxcluidas as neoplasias de pele eptells (SOE), de céluls escamosas e a basocelulares.

+ Comportamento /3",

305

100

78

74

66

46

36

32

30

27





OEBPS/nav.xhtml






		Capa



		Author



		Título



		Copyright



		APRESENTAÇÃO



		MENSAGEM DOS EDITORES



		PREFÁCIO



		COLABORADORES



		SUMÁRIO



		PRANCHA EM CORES



		PARTE I EPIDEMIOLOGIA



		1 EPIDEMIOLOGIA DO CÂNCER NO BRASIL E EM HOSPITAL ONCOLÓGICO



		2 EPIDEMIOLOGIA DAS URGÊNCIAS E EMERGÊNCIAS EM HOSPITAIS ONCOLÓGICOS







		PARTE II EMERGÊNCIAS CLÍNICAS E METABÓLICAS 



		3 DISTÚRBIOS DO SÓDIO



		4 DISTÚRBIOS DO CÁLCIO



		5 DISTÚRBIOS DO POTÁSSIO



		6 DISTÚRBIOS DA GLICEMIA



		7 DISTÚRBIOS DO MAGNÉSIO



		8 DISTÚRBIOS DO FÓSFORO



		9 INSUFICIÊNCIA RENAL AGUDA E DIÁLISE NO PACIENTE COM CÂNCER



		10 SÍNDROME DA SECREÇÃO INAPROPRIADA DO HORMÔNIO ANTIDIURÉTICO (ADH) EM ONCOLOGIA



		11 SÍNDROME HEMOLÍTICO-URÊMICA EM ONCOLOGIA (SHU ATÍPICA)



		12 ACIDOSE LÁCTICA NA TERAPIA INTENSIVA ONCOLÓGICA







		PARTE III TOXICIDADE ASSOCIADA AO TRATAMENTO ONCOLÓGICO



		13 TRATAMENTO DE SINTOMAS



		14 COMPLICAÇÕES ORAIS.



		15 TOXICIDADES ASSOCIADAS À RADIOTERAPIA



		16 TOXICIDADE CARDÍACA ASSOCIADA À QUIMIOTERAPIA



		17 TOXICIDADES PULMONARES RELACIONADAS COM QUIMIOTERÁPICOS



		18 TOXICIDADES DIVERSAS ASSOCIADAS À QUIMIOTERAPIA



		18.1 Nefrotoxicidade



		18.2 Neurotoxicidade



		18.3 Hepatotoxicidade



		18.4 Toxicidade Vascular







		19 REAÇÕES INFUSIONAIS ASSOCIADAS À QUIMIOTERAPIA SISTÊMICA







		PARTE IV DOR ONCOLÓGICA



		20 DROGAS DE USO CLÍNICO



		21 TRATAMENTO CLÍNICO DA DOR ONCOLÓGICA



		22 TRATAMENTO INTERVENCIONISTA DA DOR ONCOLÓGICA







		PARTE V EMERGÊNCIAS HEMATOLÓGICAS



		23 HIPERLEUCOCITOSE.



		24 SÍNDROME DE HIPERVISCOSIDADE



		25 DISTÚRBIOS DA HEMOSTASIA NO PACIENTE ONCOLÓGICO



		26 SÍNDROME DE LISE TUMORAL



		27 ANEMIA NO PACIENTE ONCOLÓGICO: ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS



		28 SUPORTE TRANSFUSIONAL NA EMERGÊNCIA



		29 REAÇÕES TRANSFUSIONAIS



		30 URGÊNCIAS E EMERGÊNCIAS NÃO INFECCIOSAS NO TRANSPLANTE DE CÉLULAS-TRONCO HEMATOPOIÉTICAS



		31 URGÊNCIAS E EMERGÊNCIAS INFECCIOSAS NO TRANSPLANTE DE CÉLULAS-TRONCO HEMATOPOIÉTICAS







		PARTE VI EMERGÊNCIAS INFECCIOSAS



		32 NEUTROPENIA FEBRIL



		33 COMPLICAÇÕES DOS CATETERES VENOSOS CENTRAIS



		34 INFECÇÕES VIRAIS EM PACIENTES ONCOLÓGICOS NO CENÁRIO DE ATENDIMENTO DE EMERGÊNCIA



		35 SEPSE







		PARTE VII EMERGÊNCIAS CARDIOVASCULARES



		36 CONSIDERAÇÕES CARDIOVASCULARES NO PACIENTE ONCOLÓGICO



		37 SÍNDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR



		38 TROMBOSE ASSOCIADA AO CÂNCER



		39 INSUFICIÊNCIA CARDÍACA



		40 HEMOPTISE



		41 EMERGÊNCIA HIPERTENSIVA NO PACIENTE ONCOLÓGICO



		42 ARRITMIAS



		43 TAMPONAMENTO CARDÍACO







		PARTE VIII EMERGÊNCIAS RESPIRATÓRIAS



		44 INSUFICIÊNCIA RESPIRATÓRIA AGUDA



		45 DERRAME PLEURAL NEOPLÁSICO



		46 OBSTRUÇÃO DE VIAS AÉREAS INFERIORES



		47 HEMOPTISE







		PARTE IX EMERGÊNCIAS ABDOMINAIS



		48 ABDOME NÃO CIRÚRGICO



		48.1 Proctite Secundária à Radioterapia



		48.2 Enterocolite Neutropênica



		48.3 Ascite Relacionada com a Malignidade



		48.4 Falência Hepática Fulminante



		48.5 Sangramento Digestivo Alto



		48.6 Hemorragia Digestiva Baixa



		48.7 Colangite Aguda







		49 ABDOME AGUDO CIRÚRGICO



		49.1 Obstrução Digestiva Alta



		49.2 Obstrução Intestinal Baixa no Paciente Oncológico



		49.3 Abdome Agudo Perfurativo em Oncologia



		49.4 Hemorragia Intra-Abdominal em Oncologia



		49.5 Urgências Abdominais no Linfoma



		49.6 Dor Abdominal no Paciente Imunocomprometido











		PARTE X EMERGÊNCIAS UROLÓGICAS



		50 OBSTRUÇÃO DO TRATO URINÁRIO SUPERIOR



		51 OBSTRUÇÃO DO TRATO URINÁRIO INFERIOR



		52 CISTITE HEMORRÁGICA INDUZIDA POR QUIMIOTERÁPICOS E RADIOTERAPIA







		PARTE XI EMERGÊNCIAS NEUROLÓGICAS



		53 ALTERAÇÃO DO ESTADO MENTAL NO PACIENTE GRAVE



		54 ESTADO DE MAL EPILÉPTICO



		55 SÍNDROME DE COMPRESSÃO MEDULAR AGUDA ONCOLÓGICA



		56 HIPERTENSÃO INTRACRANIANA



		57 MENINGITE CARCINOMATOSA







		PARTE XII EMERGÊNCIAS EM CABEÇA E PESCOÇO



		58 OBSTRUÇÃO DAS VIAS AÉREAS SUPERIORES



		59 SANGRAMENTO CERVICAL – SÍNDROME DA RUPTURA DE CARÓTIDA (SRC)







		PARTE XIII EMERGÊNCIAS ORTOPÉDICAS



		60 FRATURA PATOLÓGICA



		61 INFECÇÃO DE PRÓTESES ORTOPÉDICAS







		PARTE XIV URGÊNCIAS EM MASTOLOGIA



		62 PIODERMA GANGRENOSO



		63 FASCIITE NECROSANTE DA MAMA



		64 INFECÇÃO DE PRÓTESES MAMÁRIAS







		PARTE XV URGÊNCIAS GINECOLÓGICAS



		65 SANGRAMENTO GINECOLÓGICO



		66 FÍSTULAS VAGINAIS: DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO







		PARTE XVI AFECÇÕES DERMATOLÓGICAS



		67 DERMATITE RADIOTERÁPICA



		68 HERPES-ZÓSTER



		69 DERMATOSES PARANEOPLÁSICAS



		70 REAÇÕES ADVERSAS DERMATOLÓGICAS GRAVES INDUZIDAS POR FÁRMACOS







		PARTE XVII CUIDADOS PALIATIVOS



		71 COMUNICAÇÃO DE NOTÍCIAS DIFÍCEIS



		72 CUIDADOS PALIATIVOS







		ÍNDICE REMISSIVO











OEBPS/images/9788554652487_pr_f003.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f002.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f005.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f004.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f001.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f010.jpg





OEBPS/images/cover.jpg
Emergéncias no

Paciente Oncolégico

René Aloisio da Costa Vieira
Sérgio Luiz Brasileiro Lopes
Cristina Prata Amendola
Flavio Mavignier Carcano
Hélio Penna Guimaraes

> @Thieme Revinter





OEBPS/images/9788554652487_pr_f007.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f006.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f009.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f008.jpg





OEBPS/images/logo.jpg
@Thieme Revinter





OEBPS/images/9788554652487_pr_f013.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f012.jpg





OEBPS/images/9788554652487_pr_f011.jpg





OEBPS/images/9788554652487_c005_f001.jpg
35250

25235

15225

Normal

Maior
amplitude
daondaU;
depresso do
segmento ST

OndaT achatada

Prolongamento
do complexo QRS;
ondaU
superposta
SondaT





OEBPS/images/9788554652487_c005_f002.jpg
Alteracdes grosseiras
do QRS, segmento ST e onda T

nda P plana QRS Ritmo sinusoidal
OndaP alargado
Normal Onda T apiculada,
emtenda
60 K=9.0





OEBPS/images/9788554652487_c003_uf005.jpg
Déticit de
sgualivre (1)






OEBPS/images/9788554652487_c004_t002.jpg
Quadro 4-2. Tratamento da Hipercalcemia

Opgio
Salinaa 0,9%

Bifosfonados

Corticoides

Anticorpo
monoclonal

Hemodidlise

Agio
= Repor volemia geralmente aos

que estao desidratados
= Aumentar dearance renal

Impedem a reabsorcio dssea
pelos osteodlstos (efeito lento,
podendo levar até 1 semana?)

Util em paciente com
hipercalcemia por
superproduao de calcitiol, por
causa de seu papel na inbi
daconvers3o de calcidiol em
cakitriol

Por meio de ligaco especifica,
ibe a ativacio e a funcio
dos osteoclastos. Utilnas
ipercalcemias refratérias aos
ifosfonados

Indicada em casos
extremamente refratirios
e situacdes em que outras
medicagaes no podem ser
usadas com seguranca

Administragio

= 10 mkg na primeira hora

= 12 mLkglh nas préximas
oras (observar débito
urinario)

endovenoso, administrar
em 1 hora (1 mg/min)

= Acido zoledronico
(zoledronato) 4-6 mg,
endovenoso, em
15-30 minutos (mais
eficaz)

= Predisona 60 mg, via ora,
a0d

= Hidrocortisona 100 mg,
endovenosa, a cada 6 horas

= Denosumab 0,3 majkg/
semana, subcutineo, por
4 semanas

Observagdes

Pode ser necessario um maior
volume, caso haja desidratagao
grave, ou menor volume,
dependendo das condicaes
ardiovasculares

= S30 potencialmente nefrotéxicos
& devem ser usados com cattela
‘em pacientes com insuficiéncia
renal

= Podem causar hipocalcernia, dor
‘ssea ou hipofosfatemia

= Zoledronato pode desencadear
necrose tubular aguda e por isso
deve ser evitado em pacientes.
‘com doenga renal crd
avancada

Diminuem os niveis de calcio sérico
dentro de3 a5 dias, Usar pelo
tempo minim possivel

Pode casar hipocalcemia,
principalmente em pacientes renais
rbnicos, em que a dose deve ser
reduzida

Propicia uma redugio répida
e eficaz do cicio sérico,
principalmente em pacientes com
fungao renal prejudicada
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