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[87.5 IU. Por ser portadora de mutagdo do
fatorV de Leiden e de anticorpos anti-fosfatidil
etanolamina (IgM) indicou-se anticoagulacio
com Clexane 20 mg de 12/12 horas durante
todo o tratamento de reproducao assistida; a
avaliagdo de anticorpos anticardiolipinas,
lupus anticoagulante e outros de trombofilia
mostraram-se negativos. A maturagao multi-
folicular resultou em estradiol sérico de 422
pg/ml e na coleta de 24 ovécitos. Gestagao
incipiente foi documentadaapds transferéncia
de quatro pré-embrides. Logo apds a aspira-
co folicular a paciente recebeu dois frascos
dealbuminaendovenosaemtrés dias alterna-
dos e a ecografia, nesse momento, mostrava
ovarios de 9.8 x 6.6 (direito) e 9.7 x 7.2
(esquerdo) nos seus maiores diametros. Cer-
ca de 20 dias ap6s queda do B-hCG sérico, a
paciente apresentou fortes dores no pescogo
que motivaram visita ao pronto-atendimento
hospitalar. Avaliada na urgéncia, foi medicada
com colar cervical e analgésicos pelo orto-
pedista que diagnosticou patologia traumatica.
Face ao insucessoterapéutico, foi encaminha-
daparaacupuntura, sem resultado significati-
vo. Finalmente, avaliada por um cardiologista,
este solicitou ultra-sonografia e doppler cer-
vical, que mostraram linfoadenopatia cervical
nodular e material ecogénico compativel com
trombose de veias jugulares internas. Aangio-
tomografia computadorizada indicou a pre-
senca de trombose de ambas veias jugulares
interna e externa esquerda. A elevagao das
concentragdes do dimero D (2227 ng/ml)
confirmou o diagnéstico. A paciente teve alta
hospitalar sem seqiielas apos terapia com
heparina de baixo peso molecular 40 mg de 8
em 8 horas durante cinco dias.

Eventos tromboembdlicos apds hiperes-
timulacao ovariana (HO) sao raros, porém
sérios. Recentes estudos mostram que 75%
das tromboses sao venosas. Embora os locais
mais predispostos sejam os membros inferio-
res (iliacas), as veias jugular interna e externa,
subclavia, axilar, umeral e vasos mesentéricos
podem também ser acometidos. Em decor-
réncia do local da trombose, as pacientes
queixam-se da mais variada sintomatologia,
o que dificulta sobremaneira o diagndstico.
Soma-se que manifestagoes da TVP podem
ser clinicamente assintomaticas. Destaforma,
o clinico astuto deve ter sempre presente
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dados de histériafamiliar, dos antecedentes
pessoais e dos fatores de risco para sacra-
mentar o diagnéstico e instituir o trata-
mento precoce da TVP, prevenindo maiores
seqiielas e recorréncia. Eimportante, ainda,
salientar o papel fundamental da equipe
multidisciplinar na investigagao e terapia
paraotimizagdo dos resultados.

PauLo C. SErAFINI
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QUAL E A IMPORTANCIA DO
RASTREAMENTO E DO TRATAMENTO
DO HIPOTIREQIDISMO SUBCLINICO

NA GRAVIDEZ?

Ha pelo menos trés décadas, a literatura
mundial vem mostrando que o hipotireoi-
dismo materno na gestacao é causa de déficit
do desenvolvimento neuropsicoldgico do
concepto, com repercussdes sobre o quo-
ciente de inteligéncia (QIl) de criangas em
idade pré-escolar e escolar. Contudo,
Haddow, em 1999, levantou uma polémica
maior: a de que o hipotireoidismo subclinico
nao tratado nagestacio também influenciaria
no desenvolvimento intelectual dessas crian-
cas. Em um estudo observacional, esse pes-
quisador avaliou 0 QI de 62 criangas, com oito
anos de idade, nascidas de maes portadoras de
hipotireoidismo subclinico durante agestagao
(tratadas e nao-tratadas), em comparagdo
com 124 controles, em uma regiao sem defi-
ciénciade iodo. Demonstrou que as criangas,
de maes com hipotireoidismo subclinico,

apresentavam o QI quatro pontos abaixo em
relagio ao das criancas controles. Esse déficit
foi mais evidente nas criangas de maes que nao
foramtratadas durante agestacao: | 9% destas
criangas tinham o QI menor que 86, em rela-
¢d0 aos 5% do grupo controle, e a média do
Ql era 7 pontos mais baixa. As criangas de
maes tratadas, em contrapartida, apresenta-
ram os mesmos resultados do grupo controle.
O hipotireoidismo subclinico é definido como
elevaco dos niveis circulantes de horménio
tireotrofico (TSH), sem alteragdes dos valores
absolutos dos hormonios tireoidianos (T4 to-
tal, T4 livre, T3) em pacientes assintomaticas
ou oligossintomaticas. A incidéncia de hipo-
tireoidismo subclinico durante agravidez é de
2% a 2,5%. Sabe-se que hormoénios tireoi-
dianos maternos tém papel preponderante no
desenvolvimento neuroldgico fetal até a 18
semanas de gestagao, quando entao, a tireoi-
de fetal inicia sua produgao hormonal. Contu-
do, alguns estudos salientam que o papel dos
hormaonios maternos mantém-se até o final da
gravidez, apesar de exercer menor influéncia
nesta fase, e determina um desenvolvimento
neuroldgico adequado. Em contexto atual,
ainda de indefinicao e, considerando-se sua
importancia, é preciso determinar quando e
comorastrear essaenfermidade. Ostrabalhos
apontam paraum rastreamento precoce ainda
no periodo pré-concepcional e o tratamento
sempre que os valores do TSH forem supe-
riores a 8 mU/L ou mesmo com TSH em
niveis pouco aumentados na presenca de
anticorpos antiperoxidase. Recomenda-se o
tratamento com uma dose inicial baixa de
tiroxina (2o redor de 25 mcg/dia) até anorma-
lizagao dos valores do TSH. O controle deve
ser realizado a cada quatro semanas, tempo
necessario para a estabilizacdo dos niveis
hormonais. Portanto, torna-se muito eviden-
tearelevanciados hormonios tireoideanos no
crescimento e no desenvolvimento neurolé-
gico e seu déficit no ambiente fetal, mesmo
que de formapouco intensa, parece ser preju-
dicial. Logo, o rastreamento do hipotireoi-
dismo subclinico na gravidez ou no periodo
pré-concepcional, bem como seu tratamen-
to, demonstra ser razoavel até o momento.
Cabe ressaltar, entretanto, que os estudos
aindasdo poucos e, apesar de serem concebi-
dos com raciocinio envolvente, carecem de
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melhor metodologia para capitalizar
credibilidade em relagdo ao beneficio para
essas criancas se o hipotireoidismo subclinico
materno estiver sob um enfoque terapéutico.
CarLos ALBERTO MAGANHA
ANDREIA DAVID SAPIENZA
MarceLo Zucais
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QUE EVIDENCIAS TEMOS PARA 0
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
INICIAL ENTRE PNEUMONIA

BACTERIANA E VIRAL?

Tradicionalmente, utilizamos alguns da-
dos de padrdo radiolégico em cotejo com
dados clinicos e laboratoriais, para diferenciar-
mos entre etiologia viral e bacteriana, bem
como entre os diferentes agentes desta ulti-
ma. Assim, padrdes alveolares, leucocitose e
taquipnéia aceitamos como evidéncias muito
fortes de processos bacterianos. A par, o en-
controdederrame pleural e pneumatoceles é
considerado “a priori” como etiologia estafi-
locdcica. E, assim orientados, fazemos aesco-
Iha da terapéuticaempiricainicial eintroduzi-
mos os antimicrobianos.

Essas certezas, entretanto, devem
passar por uma reflexdo. Assim, acumu-
lam-se na literatura evidéncias de que
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aproximadamente metade dos casos que
se apresentam com padrdo intersticial,
tem etiologia bacteriana, enquanto 1/3
dos casos cominfiltrado alveolar tem etio-
logiaviral. Tem-se mostrado também for-
mas complicadas de pneumonia pneumo-
cécica, com a presenca de derrame pleu-
ral e pneumatoceles, e alguns sorotipos,
como o sorotipo |, causando mais qua-
dros com complicagao, nao havendo rela-
cdo nesse fato coma presenca de resistén-
ciabacteriana. De outraparte, a presenga
dessinais clinicos de infeccao de vias aéreas
associado com febre e principalmente
taquipnéia, critério adotado pela OMS$
para o diagnéstico de pneumonia, aluz de
uma avaliagao mais acurada, mostra que a
grande maioria (94%) dos casos assim se-
lecionados tem raio x de térax normal e
evidéncias de asma. Ainda, a utilizacao tra-
dicional dadeterminacio davelocidade de
hemossedimentacio e contagem de leu-
cécitos para inferir presenca de infecgio
bacteriana tem muito baixa sensibilidade e
especificidade para estabelecer o diagnés-
tico diferencial entre pneumonia viral e
bacteriana.

Sobram-nos o marcador de fase aguda de
resposta inflamatoria, proteina C reativa, com
muita sensibilidade e pouca especificidade e a
procalcitonina que, quando usando um limite
de corte de | ug/l como padrao, é mais sensi-
vel e especifica, com forte valor preditivo
positivo e negativo para o diferencial entre
infeccao bacterianaeviral.

Dessa forma, fica evidente que o padrao
radiolégico, caracteristicas de evolugdo, pa-
drao de apresentagdo e técnicas laboratoriais
usuais, sao evidéncias fortes, quando analisa-
dos isoladamente, para fazermos diferencial
entre processo bacteriano eviral, e nessabase
introduzir umaterapéutica mais agressiva.

Evanpro R. BaLbAcci
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Songinciac Wedicina Tetonsi
PROTEINA C ATIVADA HUMANA

RECOMBINANTE NA SEPSE:
QUANDO INDICAR?

Apds duas décadas de imensos recursos
gastos em pesquisa com aproximadamente 20
candidatos aterapéutica da sepse, finalmente
uma droga alcancou o sucesso. Baseado nos
resultados do Estudo PROWESS', adrotreco-
ginaalfa (ativada), ou proteina C ativada huma-
na recombinante (Xigris®, Eli Lilly), reduziu
significantemente a mortalidade em 28 dias
nos pacientes com sepse grave tratados coma
medicacao durante 96 horas em relaco ao
grupo placebo (24,7% vs. 30,8%, p=0.005).

Analises subseqiientes da eficaciae cus-
to-efetividade? nos diversos subgrupos de-
terminaram que, desde novembro de 2001,
o FDA (Food and Drug Administration) apro-
vasse a utilizacdo dadrotrecoginaalfaativada
para o tratamento de pacientes com sepse
grave comalto risco de morte, discriminado
pelo ‘score’ APACHE 11 25 antes do inicio
dainfusdo.

Como o estudo mostrou que o tratamen-
to é associado com aumento do risco de
sangramentos (p=0.06), aindicacao deve ser
precisa, minimizando o risco dos efeitos
adversos, algumas vezes fatais.

A indicagdo da droga deve preencher
diversos critérios e muitas sao as contra-indi-
cagoes, ja que diversas situacdes, aparente-
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