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INTRODUCAO

As doencas onco-hematoldgicas sdo patologias que afetam sis-
tematicamente o individuo e podem ter, por si sd, um alto poder de
toxicidade. Além disso, o tratamento dessas afeccGes — em sua maio-
ria quimioterapia, imunossupressores e imunobiolégicos — aumenta
exponencialmente o risco de o paciente sofrer algum tipo de efeito
colateral. Dentre as intercorréncias onco-hematoldgicas, citam-se as
mais comuns: neutropenia febril, sindrome da lise tumoral, sindrome
da veia cava superior e compressao medular.

A neutropenia febril acontece em pacientes oncoldgicos em uso
de terapia citotdxica neoplasica, a qual tem a capacidade de afetar a
mielopoiese e a integridade da mucosa gastrointestinal; assim, eles
estdo sujeitos a invasdo e a coloniza¢do de patégenos (HERSH; BODEY;
NIES; FREIREICH, 1965; SICKLES; GREENE; WIERNIK, 1975; BRASIL,
2016). Nesses pacientes que se tornaram neutropénicos, a magnitu-
de do componente de resposta inflamatéria mediada por neutroéfilos
pode estar mutada, por isso a febre pode ser o Unico ou o sinal mais
precoce de infec¢do (FREIFELD et al., 2011). Por fim, reconhecer a
febre nos estdgios iniciais e iniciar a terapia antibacteriana empirica
se torna essencial para evitar o processo de sepse e o possivel ébito
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(HERSH; BODEY; NIES; FREIREICH, 1965; SICKLES; GREENE; WIERNIK,
1975; FREIFELD et al., 2011).

A sindrome da lise tumoral (SLT) é a principal emergéncia onco-
l6gica dos canceres hematoldgicos e esta associada a alta morbidade e
mortalidade (HOWARD; JONES; PUI, 2011). Ela ocorre apés o inicio da
terapia citotdxica e consequente destruicdo abrupta das células tumo-
rais, embora também possa acontecer raramente de forma espontanea
(CAIRO; BISHOP, 2004). Os tumores mais frequentemente associados
a essa condicdo sdo as neoplasias hematoldgicas agressivas, dentre
elas o Linfoma Ndo Hodgkin (particularmente o subtipo de Burkitt) e
a Leucemia Mieloide Aguda. No entanto, pode ocorrer também em
outros tipos de tumores com alta taxa de proliferacdo, grande carga
tumoral ou alta sensibilidade a terapia citotéxica (HANDE; GARROW,
1993; JABR, 2005; LINCK; BASARA; TRAN; VUCINIC, HERMANN;
HOELZER et al., 2003). Ja nos tumores sélidos, ela ocorre de forma
extremamente incomum (STILGENBAUER; EICHHORST; SCHETELIG;
COUTRE; SEYMOUR; MUNIR et al., 2016).

A sindrome da veia cava superior (SVCS) é um conjunto de
sinais e sintomas decorrentes da obstrucao do fluxo sanguineo na
veia cava superior. Atualmente, o carcinoma pulmonar é o principal
agente causador dessa sindrome, enquanto que as doengas malig-
nas e ndo malignas do mediastino sdo a maioria das causas dos ca-
sos restantes (WILSON; DETTERBECK; YAHALOM, 2007; CORDEIRO;
CORDEIRO, 2002).

Outra complicacdo das doencas onco-hematoldgicas é a com-
pressdo medular espinhal, que ocorre quando ha metdstase da neo-
plasia para a coluna vertebral, ou espac¢o peridural, ou até mesmo
por invasdo primaria tumoral. E uma emergéncia médica que, se
ndo tratada, deixa quase todos os pacientes com sequelas. Porém,
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com diagndstico e tratamento precoces, essa complicacdo pode ser
prevenida ou revertida (ABRAHM; BANFFY; HARRIS, 2008).

NEUTROPENIA FEBRIL
DEFINICOES

> Febre

A defini¢do de febre como um indicador de infecgdo em pacien-
tes neutropénicos variou ao longo dos anos. A Sociedade Americana
de Doengas Infecciosas (FREIFELD et al., 2011) define a febre em pa-
cientes neutropénicos como uma aferi¢do Unica, oral, maior ou igual a
38,3°C ou uma temperatura maior ou igual a 38,0°C mantida por mais
de uma hora (FREIFELD et al., 2011).

> Neutropenia

A definicdo de neutropenia pode variar de acordo com a ins-
tituicdo de saude, mas, de forma geral, pode ser definida como uma
contagem absoluta de neutréfilos menor que 1500/mm3 (FREIFELD
et al., 2011; UNITED STATES, 2010; TAPLITZ; KENNEDY; BOW et al.,
2018; HUGHES; ARMSTRONG; BODEY; BOW; BROWN; CALANDRA
et al., 2002).

A neutropenia severa é definida por uma contagem absoluta de
neutrofilos menor que 500/mm?3 ou menor que 1000/mm?3, com previ-
sdo de decaimento em 48 horas para menos que 500/mm?3 (FREIFELD
et al., 2011; UNITED STATES, 2010; TAPLITZ; KENNEDY; BOW et al.,
2018; HUGHES; ARMSTRONG; BODEY; BOW; BROWN; CALANDRA et
al., 2002).
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> Neutropenia febril

E definida como temperatura oral isolada maior ou igual a
38,3°C, ou maior ou igual a 38,0°C, mantida por mais de uma hora, as-
sociada a contagem absoluta de neutréfilos menor que 500cels/mm?3
(FREIFELD et al., 2011; HUGHES; ARMSTRONG; BODEY; BOW; BROWN;
CALANDRA et al., 2002).

» A primeira febre neutropénica é definida quando ocorre o pri-
meiro episddio de febre apds um periodo de quimioterapia com te-
rapia indutora de neutropenia. Uma febre neutropénica persistente é
guando ocorre febre persistente apds cinco dias de antibioticoterapia
em pacientes neutropénicos de alto risco ou apds dois dias de trata-
mento em pacientes neutropénicos de baixo risco (FREIFELD et al.,
2011). A febre neutropénica recrudescente é um episodio febril que
ocorre apds a queda da temperatura durante a terapia com antibidti-
cos (FREIFELD et al., 2011). A febre neutropénica cronica consiste na
contagem absoluta de neutréfilos menor que 500/mm?, com duracgio
de meses e anos, sendo incluida nessa categoria a febre neutropénica

congénita, neutropenia ciclica e neutropenia idiopatica (FREIFELD et
al., 2011).
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Como aferir a temperatura

Ndo ha um método universal preferivel para mensurar a temperatura
corporal; além disso, os métodos variam dependendo da instituicao
(CIURARU; BRAUNSTEIN; SULKES; STEMMER, 2008). A temperatura
oral é a mais indicada, mas é necessario tomar cuidado com os pacien-
tes sem mucosite oral, nos quais ela é contraindicada devido a dor e
a possibilidade de lesdo da mucosa (CIURARU; BRAUNSTEIN; SULKES;
STEMMER, 2008). A termometria da membrana timpanica é indica-
da em pacientes com mucosite oral, mas medidas falsamente altas
podem ser obtidas, dependendo da orelha de cada paciente, assim
como temperaturas mais baixas, de acordo com o nivel de cerimen
presente no canal auditivo (DAVIE; AMOORE, 2010; DOEZEMA; LUNT;
TANDBERG, 1995). A temperatura axilar também pode apresentar va-
riagdes (FARNELL; MAXWELL; TAN; RHODES; PHILIPS, 2005; ERICKSON;
MEYER; WOO, 1996). Mensurar a temperatura pela via retal ndo é indi-
cado, pois isso pode levar a lesdo do tecido e aumentar o risco de san-
gramento e de infec¢des (DAVIE; AMOORE, 2010; FARNELL; MAXWELL;
TAN; RHODES; PHILIPS, 2005; ERICKSON; MEYER; WOO, 1996).

FISIOPATOLOGIA

Os fatores que contribuem para a patogénese da neutropenia
febril sdo: os efeitos diretos da quimioterapia na mucosa e no sistema
imune; brechas criadas no sistema imune devido a malignidade em
guestdo (tumor, mielodisplasia, etc.) (FREIFELD et al., 2011). Acredita-
se que a maioria dos episddios de neutropenia febril se deve a muco-
site ocasionada no trato gastrointestinal, decorrente da quimioterapia,
pois patogenos da flora intestinal atingem a corrente sanguinea e
causam o quadro (FREIFELD et al., 2011). Outras causas comuns de in-
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feccdo sdo as obstrucdes dos canais linfaticos, do trato biliar, dos brén-
quios, do sistema gastrointestinal e/ou urinario por tumores (FREIFELD
etal., 2011).

A deficiéncia no sistema imune decorrente de desordens hema-
toldgicas, em conjunto com o efeito imunossupressor da quimiotera-
pia, também coloca os pacientes em alto risco de infec¢des (SAFDAR;
ARMSTRONG, 2011). O risco para tipos especificos de infeccGes é in-
fluenciado pela natureza da malignidade do paciente e pelas células
do sistema humoral ou celular que ela atinge (FREIFELD et al., 2011).

PATOGENOS

A fonte de infeccdo é encontrada em cerca de 20-30% dos
pacientes (FREIFELD et al., 2011; SCHIMPFF; YOUNG; GREENE;
VERMEULEN; MOODY; WIERNIK, 1972), sendo que a bacteremia é
encontrada em 10-25% dos casos (FREIFELD et al., 2011; SCHIMPFF;
YOUNG; GREENE; VERMEULEN; MOODY; WIERNIK, 1972). Acredita-se
gue 80% das infec¢cdes sejam provenientes da flora normal do pacien-
te (FREIFELD et al., 2011; SCHIMPFF; YOUNG; GREENE; VERMEULEN;
MOODY; WIERNIK, 1972). Segundo estudos mais recentes, até os
anos de 1980, os patégenos mais prevalentes eram os bacilos Gram-
negativos (BODEY; JADEJA; ELTING, 1985). Atualmente, as estatisticas
mostram o aumento da incidéncia dos bacilos Gram-positivos (SIPSAS;
BODEY; KONTOYIANNIS, 2005).
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Quadro 1 - Principais patégenos encontrados em pacientes com neutropenia febril

Organismos mais comumente Organismos menos comuns Organismos adicionais
encontrados encontrados

Bactérias Gram-Negativas Bactérias Gram-Negativas Fungos
Escherichia coli Proteus spp Cryptococcus spp
Klebsiella spp Haemophilus spp Histoplasma capsulatum
Enterobacter spp Serratia spp Coccidioides spp
Pseudomonas aeruginosa Neisseria meningitidis Mucorales
Citrobacter spp Capnocytophaga canimorsus ~ Pneumocystis jirovecii
Acinetobacter spp Legionella spp Virus
Stenotrophomonas maltophila Moraxella spp Herpes simples 1,2
Bactérias Gram-Positivas Bactérias Gram-Positivas Varicela Zoster
Staphylococcus coagulase negativa Bacillus spp CcMV
Staphylococcus aureus Listeria monocytogenes Epstein-Barr
Enterococcus spp Stomatococcus spp Herpes Humano 6
Viridans Corynebacterium jeikeium Enterovirus
Streptococcus pneumoniae VRS
Streptococcus pyogenes Influenza
Outras bactérias Parainfluenza
Clostridium difficile Outros
Anaerdbios Babesia spp
Mycobactérias Plasmodium spp
Fungos Toxoplasma spp
Aspergillus spp Strongyoides stercoralis
Candida spp Nocardiaspp

Fonte: Adaptado de Freifeld et al. (2011).

RISCO DE COMPLICACOES

Para iniciar a avaliacdo clinica, deve-se entender o risco de o
paciente evoluir com complicagGes (BRASIL, 2016). A frequéncia e a
gravidade das infeccGes dependem da contagem e da velocidade da
gueda dos neutrdfilos, de anormalidades da fungao fagocitaria e de
outros deficit da fungdo imunolégica, do grau do dano causado pelo
tratamento a mucosa e a barreira mucociliar, da histéria do tratamen-
to, das condig¢Ges do hospedeiro e do germe especifico (BRASIL, 2016;
FREIFELD et al., 2011).

Segue, abaixo, o quadro 2, mas, de forma resumida, pacientes
com bom estado geral, sem comorbidades, mucosite, infeccdo docu-
mentada e complicacGes metabdlicas ou organicas podem ser consi-
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derados de baixo risco (BRASIL, 2016; FREIFELD et al., 2011). Pacientes

com neutropenia crénica grave ou mielodisplasia predominam na clas-
se de alto risco (BRASIL, 2016; FREIFELD et al., 2011).

Quadro 2 - Estratificagdo de risco na neutropenia febril

Grupo de risco Caracteristicas dos pacientes

Neutropenia grave e prolongada (com nivel de neutréfilos menor que
100/mm?3 e por mais de 10 dias; neoplasia de origem hematopoiética;
doenca primdria ndo controlada; transplante de células-tronco

Alto risco hematopoiéticas (TCTH); idade superior a 60 anos; comorbidade
significativa ou baixo estado de performance*; sepse/choque, infecgdo
profunda/grave.

Risco Quimioterapia intensiva e CTH autdlogo para tratamento de tumores

solidos; duragdo moderada de neutropenia (7-10 dias); comorbidade

intermediario L s . A
minima; estabilidade clinica e hemodinamica.

Quimioterapia convencional de tumores sélidos; nenhuma
comorbidade; neutropenia de curta duragdo (menor ou igual a 7 dias);
estabilidade clinica e hemodinamica; febre de origem indeterminada ou
infeccdo ndo complicada).

Baixo risco

*Critério de Toxicidade do Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) maior ou igual a
3

Fonte: A partir de Brasil (2016).

AVALIACAO DO PACIENTE

Deve-se fazer exame fisico e laboratorial do paciente, visando
descobrir o sitio de infecgdo (FREIFELD et al., 2011). Na histdria clinica,
deve-se perguntar sobre o tratamento quimioterapico, a malignidade,
os sinais e os sintomas de infec¢do e sobre o possivel sitio da infec¢do
(FREIFELD et al., 2011).

Quanto ao exame fisico, dar énfase a pele, a cavidade oral, a
orofaringe, aos pulmdes, ao abdémen e a regido perianal, em busca
de sinais flogisticos (FREIFELD et al., 2011). Quanto aos exames labo-
ratoriais, fazer uma contagem das células sanguineas completa para
avaliar o grau de neutropenia (FREIFELD et al., 2011). A creatinina, a
funcdo hepatica e os eletrdlitos visam definir a comorbidade (FREIFELD
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et al., 2011). A cultura sanguinea visa definir o patégeno. Os exames
de imagem visam detectar o sitio de infec¢do (FREIFELD et al., 2011).

TRATAMENTO

Os guidelines indicam que apds aferir a temperatura de forma
confidvel e realizar a contagem absoluta de neutrdfilos, deve-se reali-
zar a coleta de culturas e iniciar a antibioticoterapia de amplo espec-
tro. Todos os guidelines internacionais prezam que a antibioticoterapia
seja administrada em, no maximo, 60 minutos apds a apresentacao do
guadro de neutropenia febril.

Algoritmo 1 - Algoritmo tempo-dependente para o manejo inicial de pacientes onco-

légicos com neutropenia febril e suspeita de sepse

ALGORITMO DO PROTOCOLO DE NEUTROPENIA FEBRIL
Triagem para a terapia antibacteriana empirica

TRIAGEM

Um paciente oncolégico sentindo-se mal (com ou sem febre), que busca o PS
& que recebeu terapia anticancer nas Gltimas 06 semanas.

Possivel diagnésico: neutropenia febril sindrome séptica.

Obletivo iniclal do manejo
Temperatura, puiso, frequéncia respiratéria, pressao arterial, saturago de O para
documentar a presenca de critérios de SIRS ou sindrome sépiica

1-Acesso EV (central ou periérico 18G) + SF 0,9%
2- Controle sanguineo: CBC e diferencial de leucocios, elewoiios (Na, K, C!,

Sindrome severa séptica
(SIRS + Infecdo + Faléncia miltpla de érgaos ou hipoperfusdo)

s NAO
Estailcacia ermocindenicafpeiti Sindrome séptica ou SIRS
ctooao tackada - identiicar locais de infecqdo
o de 02 X plicada X infecgé
niciar 20 EV de
empirica
-Considerar utizar fatores de crescimento ‘Sindrome séptica (SIRS + infecgdo
hematopoeticos documentada)
-Considerar UTI
r al
SIM
-02 suplementar NAQ
-Antibiotico terapia empirica SIRS com febre inexplicada
F EV 0,9%, 1L por 1-2h
ALTO RISCO
(Soore<z1, ANG <0157 diss, comorbidades, BAIXO RISCO
disfungo renal efou heptica) (seareass, amo s <ridics, s
0 . ” i
Tratamento a partir da classificagao de risco por
-Antibioticoterapia EV chrate EV o Ol
i complicagdes médicas (MASCC Risk Index Score/DSA Criteria) Pt
comorbidades com s
-Duragao: 4-5 dias afebris (Total de 7-10 dias) Duragéio: 3 dias afebris (Total de 5-7 dias)

1

Fonte: Traduzido de Neutropaenic Fever Protocol Algorithm (CANCERCARE
MANITOBA, 2017).
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> Abordagem medicamentosa

Quanto aos antibidticos utilizados, deve-se escolher para o tra-
tamento empirico os de amplo espectro, como ja citado anteriormente
(FREIFELD et al., 2011). Os guidelines indicam o uso de b-lactdmicos
por via endovenosa, como Cefepime e Carbapenem, como monote-
rapia, ou, entdo, Piperacilin-Tazobactam para pacientes de alto risco
(FREIFELD et al., 2011). Outros antimicrobianos (aminoglicosideos,
fluoroquinolonas e/ou vancomicinas) podem ser adicionados ao regi-
me inicial para manejo de complicagdes ou se ha resisténcia compro-
vada (FREIFELD et al., 2011).

A vancomicina ndo é indicada como primeira linha de tratamen-
to (FREIFELD et al., 2011), sendo indicada apenas para situagdes espe-
cificas, como infec¢do de cateter, infeccdo de pele ou de tecidos moles,
pneumonia e instabilidade hemodindmica (FREIFELD et al., 2011).

Pacientes de baixo risco devem receber a dose por via oral
ou endovenosa (FREIFELD et al., 2011). Para a via oral, a terapia
de Amoxicilina com Clavulanato é indicada, mas se pode optar por
Levofloxacina ou Ciprofloxacina como monoterapia, ou terapia combi-
nada de Ciprofloxacina com Clindamicina (FREIFELD et al., 2011).

> Febre persistente

Segue abaixo o algoritmo que indica 0 manejo sobre como proce-
der quanto a pacientes que continuam com febre apds 2-4 dias de tra-
tamento inicial com antibioticoterapia empirica (FREIFELD et al., 2011).

Deve-se avaliar o risco do paciente, se ele é de alto ou baixo risco,
para, a partir de entdo, analisar se a febre persiste ou comeca a decair
(FREIFELD et al., 2011). Nesse momento, deve-se ficar alerta a respeito
de germes oportunistas, como virus e principalmente fungos (FREIFELD
etal., 2011).
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Algoritmo 2- Manejo do paciente com neutropenia febril apds 2-4 dias de antibiotico-
terapia empirica

‘ Dia 2-4 apés antibiaticoterapia empirica |

ALTO RISCO

Febre inexplicada.

Febre persistente
Clinicamente estével

Infecgdo
documentada

Febre inexplicada
Febre persistente

~Clinicamente instével

Defervescente
Culturas negativas

Defervescente
~Culturas negativas

Wodiica anivttcos do
l 1 acodo com oresutado da l l

cultura efou sitio infeccioso

Nfio mudar
antibioticoterapia empirica
~Localizar sitios de infec¢3o

Continuar antibigticos alé
ANC > 500 células/microl e
que tal valor seja crescente

Hospitalzas (se ja o estiver Continuar com antbidticos
hospiaizado) para administiar orais ou EV até ANC > 500
antbioticoterapia EV de amplo célulasimicroL e que tal valor

Febre recorrente durante.

espectro seja crescente
l PACIENTE NAG
PACIENTE RESPONSIVO neutropenia persistente
Modificar antibisticos de RESPONSIVO
acordo com o resultado da
eultura elou siio infeccioso ‘Continuar antibiéticos durante 7-14 | | gvaninar e refazer exames de imagem (RM, TC) para
dias ou mais de acordo com o local novs locais de infecgdo ou piora dos existentes

dainfecco, aé ANC >500 “Cuturabiépsiidranagem do locais infecciosos que
céiulasimicrol. ¢ que tal valor seja apresentem piora clinca: 1o acessos a paisgenos
crescente bacterianos, virais e fiingicos
Revisar dose e espectio
Considerar adicionar terala antingica
Consideras animicrobianos para instabiidade
hemodnimica

Fonte: Traduzido de Freifeld et al. (2011).

> Uso de fatores de crescimento

Ha consenso internacional quanto a indicacdo dos fatores esti-
muladores de linhagem mieloide para o tratamento da neutropenia em
pacientes com doencgas de origem hematopoéticas (BRASIL, 2016). De
modo geral, utiliza-se G-CSF na dose de 5mcg/kg/dia (BRASIL, 2016).

RECOMENDAGCOES GERAIS

e Ahigiene das maos é a maneira mais efetiva de se prevenir infec-
¢do cruzada (BRASIL, 2016; FREIFELD et al., 2011).

¢ Na&o ha consenso sobre o isolamento do leito; no entanto, ele
pode ser prescrito conforme a necessidade (BRASIL, 2016; FREIFELD et
al., 2011).
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* N3ao ha consenso sobre evitar alimentos crus. Eles podem ser
consumidos desde que com excelentes condi¢des de acondicionamen-
to e validade adequada (BRASIL, 2016; FREIFELD et al., 2011).

SINDROME DA LISE TUMORAL
FISIOPATOLOGIA

Apds o inicio da terapia citotdxica, as células cancerigenas des-
truidas liberam na circulacdo quantidades macicas do seu conteudo
intracelular (potassio, fosfato e acidos nucleicos que podem ser meta-
bolizados em 4cido Urico). Se a excrecdo renal nao for suficiente para
eliminar esses componentes, resultard nas condi¢des que definem a
sindrome da lise tumoral: hipercalemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia
e hiperuricemia (HOWARD; JONES; PUI, 2011; WILL; THOLOULI, 2011).

A hiperuricemia ocorre em consequéncia do catabolismo dos
acidos nucleicos em hipoxantina, até sua via final em acido urico pela
enzima xantina oxidase. O acido Urico é pouco solivel em agua, so-
frendo precipitacdo e deposicdo de cristais nos tubulos renais (WILL;
THOLOULI, 2011; LOCATELLI; ROSSI, 2004). Além disso, pode induzir a
uma vasoconstricdo renal, a diminuicdo da autorregulagdo, a reducao
do fluxo sanguineo renal, a oxidagdo e a inflamagao. Tudo isso resul-
ta em lesdo renal aguda (FEIG; KANG; JOHNSON, 2008; SHIMADA,;
JOHNSON; MAY; LINGEGOWDA; SOOD; NAKAGAWA et al., 2009).

A concentracdo de fésforo nas células malignas é até quatro vezes
maior que em células normais (CAIRO; BISHOP, 2004; WILL; THOLOULI,
2011). Assim, a sua destruicdao geralmente leva a hiperfosfatemia e
também pode resultar em hipocalcemia secunddria, aumentando o
risco de precipitagdo de fosfato de cdlcio nos tubulos renais, levando a
lesdo renal aguda (HOWARD; JONES; PUI, 2011; CAIRO; BISHOP, 2004;
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WILL; THOLOULI, 2011). Com o uso generalizado de agentes hipouricé-
micos, o fosfato se tornou o principal mecanismo de agressao renal na
SLT (HANDE; GARROW, 1993; VAN DEN BERG, 2004).

QUADRO CLINICO

Os sintomas sdo causados pela hipercalemia, hiperfosfatemia e
hipocalcemia, sendo eles nauseas, vomitos, diarreia, anorexia, letargia,
hematuria, insuficiéncia cardiaca, arritmias cardiacas, convulsdes, te-
tania, sincope e possivel morte subita (CAIRO; BISHOP, 2004; COIFFIER;
ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008).

DEFINICAO E CLASSIFICACAO

A sindrome da lise tumoral pode ser classificada em laboratorial
ou clinica, por meio de critérios de Cairo-Bishop (CAIRO; BISHOP, 2004;
VAN DEN BERG, 2004).

Quadro 3 - Critérios de Cairo-Bishop para sindrome da lise tumoral

Presenga de 2 ou mais achados a seguir (3 dias antes até 7 dias
apos o inicio do tratamento):
e Acido Urico > 8 mg/dl ou 25% maior que o valor basal
SLT LABORATORIAL e Potassio > 6 mEqg/l ou 25% maior que o valor basal
e Fosforo 2 6,5 mg/dl (criangas), > 4,5 mg/dl (adultos) ou 25%
maior que o valor basal
e (Calcio £ 7 mg/dl ou 25% menor que o valor basal
SLT laboratorial associada a 1 ou mais critérios a seguir:
e Creatinina sérica 2 1,5 vezes o limite superior da normalidade
SLT CLINICA e Convulsdo
e Arritmias cardiacas ou parada cardiorrespiratéria
Ou qualquer quadro de hipocalcemia sintomatica

Fonte: Adaptado de Cairo e Bishop (2004).
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FATORES DE RISCO

Os fatores de risco podem ser divididos entre os intrinsecos rela-
cionados ao tumor, os quais estdo associados a um risco maior e as carac-
teristicas clinicas que predispéem o desenvolvimento de SLT (HOWARD;
JONES; PUI, 2011; CAIRO; BISHOP, 2004; HANDE; GARROW, 1993;
COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; CAIRO; COIFFIER;
REITER; YOUNES, 2010).

> Fatores intrinsecos do tumor

e Alta taxa de prolifera¢do das células tumorais;

e Alta sensibilidade a terapia citotdxica;

e Grande carga tumoral, que se manifesta como volume >10cm de
diametro e/ou contagem de glébulos brancos >50.000/uL, lactato desi-
drogenase sérica (LDH) >2 vezes o limite superior da normalidade, infil-
tragdo de d6rgdos ou envolvimento da medula 6ssea (HOWARD; JONES;
PUI, 2011; CAIRO; BISHOP, 2004; HANDE; GARROW, 1993; COIFFIER;
ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; CAIRO; COIFFIER; REITER;
YOUNES, 2010).

> Caracteristicas clinicas predisponentes

e Hiperuricemia ou hiperfosfatemia pré-tratamento;

¢ Nefropatia preexistente ou exposicdo a nefrotoxinas;

e Oliguria e/ou urina acida;

¢ Desidratacao, deplecdao de volume ou hidratagdo inadequada
durante o tratamento (HOWARD; JONES; PUI, 2011; CAIRO; BISHOP,
2004; HANDE; GARROW, 1993; COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES;
CAIRO, 2008; CAIRO; COIFFIER; REITER; YOUNES, 2010).

_@_



Guia Pratico de

Hemafologia

ESTRATIFICACAO DE RISCO

Quadro 4 - Estratificagdo de risco da sindrome da lise tumoral

Baixo risco

Risco intermediario

Alto risco

Maioria dos
tumores sélidos

Tumores sélidos raros,
altamente sensiveis a
quimioterapia (por exemplo,
neuroblastoma, tumor de
células germinativas, cancer
de pulm3o de pequenas
células) com doenga em
estagio volumoso ou
avanc¢ado

Leucemia linfoide cronica tratada
com venetoclax e linfonodo > 10
cm, ou linfonodo 25 cme
contagem absoluta de linfocitos >
25 x 10%/I e &cido urico elevado

Mieloma mdltiplo

Leucemia de células
plasmdticas

Leucemia mieloide aguda e
leucdcitos > 100 x 10%/I

Leucemia mieloide
crénica

Leucemia linfoide cronica
tratada com Fludarabina,
Rituximabe ou Lenalidomida,
ou Venetoclax e Linfonodo 2 5
cm ou contagem absoluta de
linfécitos > 25 x 10%/1 e/ou
aqueles com valores de
leucécitos > 50 x 10%/1

Adulto com leucemia/linfoma de
células T, linfoma difuso de grandes
células B e linfomas de células do
manto com LDH 2 2x o limite
superior da normalidade

Linfoma ndo
Hodgkin indolente

Leucemia mieloide aguda e
leucdcitos entre 25 a 10 x
10%/1

Linfoma difuso de grandes células B
estagio Ill/IV em criangas e LDH >
2x o limite superior da normalidade

Linfoma Hodgkin

Leucemia mieloide aguda e
leucdcitos < 25 x 10°/l e LDH 2
2x o limite superior da
normalidade

Leucemia de Burkitt

Leucemia linfoide
crénica e
leucdcitos < 50 x
10°/I tratada
apenas com
agentes
alquilantes

Adulto com leucemia/linfoma
de células T, linfoma difuso de
grandes células B e linfomas
de células do manto com LDH
aumentado, ndo volumoso

Outras leucemias linfoides agudas e
e leucécitos > 100 x 10°/1 e/ou LDH
> 2x o limite superior da
normalidade

Leucemia mieloide
aguda e leucécitos
<25x10%/I e LDH

Linfoma anaplasico de grandes
células em criangas com

Linfoma de Burkitt estégio Ill/IV
e/ou LDH 2 2x o limite superior da

<2x o- limite estagio Ill/IV normalidade

superior da

normalidade

Linfoma ndo Linfoma ndo Hodgkin de grau

Hodgkin em intermedidrio com estégio Linfoma linfoblastico estagio

adultos e LDH
dentro dos limites
normais

11I/IV em criangas e com LDH <
2x o limite superior da
normalidade

estagio IlI/IV e/ou LDH > 2x o limite
superior da normalidade

Continua..
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Continuacdo

Baixo risco Risco intermedidrio Alto risco
Leucemia linfoide aguda e
leucécitos < 100 x 10°/ e LDH
< 2x o limite superior da

Doenga com risco intermediario e
disfung&o renal e/ou envolvimento
renal

Linfoma
anaplasico de
grandes células

normalidade

Linfoma de Burkitt e LDH <2x  Doenga com risco intermedidrio e
o limite superior da 4cido Urico, potassio e/ou fosfato
normalidade aumentado

Fonte: Adaptado de Cairo, Coiffier, Reiter e Younes (2010).

PREVENCAO

> Hidratacdao endovenosa

A hidratacdo agressiva é a principal medida de prevencdo da
sindrome da lise tumoral e é recomendada antes da terapia de to-
dos os pacientes com risco intermediario ou alto (HOWARD; JONES;
PUI, 2011; CAIRO; BISHOP, 2004; COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES;
CAIRO, 2008).

Tem como principal objetivo a melhora da perfusao renal, a fil-
tracdo glomerular e induzir uma alta produgdo de urina para diminuir a
possibilidade de precipitacdo de acido Urico ou de fosfato de célcio nos
tubulos. Recomenda-se que criancas e adultos recebam, inicialmente,
2 a 3 I/m?/dia de fluido EV (ou 200 ml/kg/dia em criancas com peso
< 10 kg) (CAIRO; BISHOP, 2004; COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES;
CAIRO, 2008).

E obrigatério o monitoramento dos sinais vitais e da producio
de urina, sendo necessario manté-la em uma faixa de 80 a 100 ml/
m?2/h (2 ml/kg/h para criangas e adultos, 4 a 6 ml/kg/h se < 10 kg).
Se necessario, usar um diurético como a Furosemida para alcangar
esse objetivo (HOWARD; JONES; PUI, 2011; COIFFIER; ALTMAN; PUI;
YOUNES; CAIRO, 2008).
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N3do hd consenso sobre a duracdo ideal da hidratacdo, que de-
pende da carga tumoral, do tipo de quimioterapia, da sensibilidade
do tumor ao farmaco, da capacidade do paciente ingerir liquidos e da
funcdo renal (COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008).

> Agentes hipouricémicos

Alopurinol: é indicado para os pacientes com risco intermedia-
rio de SLT, mas ndo é recomendado para pacientes com hiperuricemia
preexistente. A dose preconizada para adultos é de 100 mg/m?, a cada
8 horas, e para criancas é de 50 a 100 mg/m?, a cada 8 horas. Inicia-se
o tratamento 24 a 48 horas antes da quimioterapia de indugdo e man-
tém-se por trés a sete dias apds a normalizagdo do acido urico sérico e
de outras evidéncias laboratoriais da lise tumoral (HOWARD; JONES;
PUI, 2011; COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; CAIRO;
THOMPSON; TANGIRALA; EADDY, 2017; GOLDMAN, 2001).

Rasburicase: é indicada para pacientes com alto risco de SLT,
sendo a medicagdao recomendada para aqueles com hiperuricemia
preexistente também. A dose aconselhada é de 0,2 mg/kg, uma vez por
dia, de 5 a 7 dias (HOWARD; JONES; PUI, 2011; COIFFIER; ALTMAN;
PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; CAIRO; THOMPSON; TANGIRALA; EADDY,
2017; GOLDMAN, 2001).

> Monitoramento

E necessario o controle da diurese, do nivel de eletrdlitos e
de acido Urico sérico naqueles pacientes em risco de SLT (COIFFIER;
ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008). No grupo de alto risco, o acido
Urico deve ser reavaliado quatro horas apds a administracdo da primei-
ra dose de Rasburicase e a cada 6 a 12 horas até a normalizacdo dos
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niveis séricos de LDH e 4cido urico. Os pacientes de risco intermedia-
rio devem ser monitorados pelo menos 24 horas apds a conclusdo da
quimioterapia (COIFFIER; ALTMAN; PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; ALLEN;
CHAMPLAIN; COTLIAR; BELKNAP; WEST; MEHTA et al., 2015).

Quadro 5 — Recomendacgdes de profilaxia

Baixo Risco Risco Intermediario Alto Risco
Monitoramento Monitoramento Monitoramento
Hidratagdo Hidratagdo Hidratagdo
+ Alopurinol Alopurinol Rasburicase

Fonte: Adaptado de Cairo, Coiffier, Reiter e Younes (2010).

TRATAMENTO PARA SLT ESTABELECIDA

Apesar de medidas preventivas apropriadas, de 3 a 5% dos pa-
cientes desenvolverdo SLT propriamente dita. Esses pacientes deverao
receber cuidados de suporte intensivos, com monitorizagdo cardiaca
e medidas de eletrdlitos, creatinina e acido Urico a cada seis horas
(HOWARD; JONES; PUI, 2011; BECKER; SCHUMACHER; ESPINOZA;
WELLS; MACDONALD; LLOYD et al., 2010). O tratamento consiste em:

e Administracdo de Rasburicase 0,2 mg/kg;
¢ Uso de fluidos com ou sem Furosemida;
e Controle das anormalidades eletroliticas; e

e Diadlise, caso necessario (BECKER; SCHUMACHER; ESPINOZA;
WELLS; MACDONALD; LLOYD et al., 2010).

> Anormalidades eletroliticas

e Hipercalemia: é o componente mais perigoso da sindrome,
porque pode causar morte subita por disritmia. E necessario limitar
a ingestdo de potassio e de fosfato durante o periodo de risco de SLT.
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Recomenda-se a medicdo, a cada 4 a 6 horas, do potdssio sérico, moni-
torizacdo cardiaca continua e administracdo de Poliestireno Sulfonato
de Sédio oral (HOWARD; JONES; PUI, 2011; BECKER; SCHUMACHER;
ESPINOZA; WELLS; MACDONALD; LLOYD et al., 2010).

e Hipocalcemia Sintomatica: recomenda-se o uso de calcio nas
doses mais baixas, suficiente para aliviar os sintomas. Se o paciente
possui hiperfosfatemia, ndo se deve tratar com cdlcio até que ela seja
resolvida, para que se evite a formacao de fosfato de calcio (BECKER;
SCHUMACHER; ESPINOZA; WELLS; MACDONALD; LLOYD et al.,
2010). Caso a hipocalcemia ndo seja sintomdatica ou ndo apresente
sinais, ndo é necessario o tratamento (CAIRO; BISHOP, 2004).

e Hiperfosfatemia: para a tentativa de reduzir os niveis de fos-
fato sérico, faz-se o uso de hidratacdo agressiva e de terapia com
aglutinante de fosfato (BECKER; SCHUMACHER; ESPINOZA; WELLS;
MACDONALD; LLOYD et al., 2010).

> Dialise
Apesar de um étimo tratamento, ainda ha alguns pacientes que
desenvolvem lesdo renal aguda, sendo necessaria a didlise para recu-

perar a fungdo renal (BECKER; SCHUMACHER; ESPINOZA; WELLS;
MACDONALD; LLOYD et al., 2010). As indicagbes sdo:

e Oliguria grave ou andria;

e Sobrecarga de fluido intratavel,

e Hipercalemia persistente;

e Hipocalcemia sintomdtica induzida por hiperfosfatemia;

e Produto de fosfato de calcio 270 mg?/dI? (COIFFIER; ALTMAN;
PUI; YOUNES; CAIRO, 2008; BECKER; SCHUMACHER; ESPINOZA;
WELLS; MACDONALD; LLOYD et al., 2010).
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SINDROME DA VEIA CAVA SUPERIOR
EPIDEMIOLOGIA

A maioria das causas sdo malignas (60%), mas comumente can-
ceres de pulmao e linfomas. Das causas ndo malignas, a trombose é a
mais frequente, geralmente relacionada a dispositivos intravasculares
(marca-passo, cateter de acesso venoso). Outra causa ndo maligna é a
fibrose. Ela pode ter origens diversas, sendo as mais comuns infec¢coes
fungicas e radioterapia toracica (WILSON; DETTERBECK; YAHALOM,
2007; CORDEIRO; CORDEIRO, 2002).

QUADRO CLINICO

Todas as manifestagdes clinicas da SVCS mantém uma correla-
¢do com o grau de obstrugdo da veia no mediastino. Sendo assim, a
grande maioria dos casos tem inicio com uma clinica branda e evolui,
gradativamente, conforme o grau obstrutivo vai aumentando no vaso
(CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990).

E de extrema importancia detectar os aspectos clinicos iniciais
da sindrome, dada a frequéncia alta de natureza maligna. Sdo os sinais
mais caracteristicos de obstrucdo parcial (CORDEIRO; CORDEIRO,
2002; CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990):

e Dispneia leve a moderada;
e Pletora facial;

e Edema cervicofacial;

e Edema facial matutino;

e Turgéncia venosa cervical.
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Outras manifestacdes menos frequentes, que estdo mais corre-
lacionadas a progressao do processo obstrutivo, sdo (CHEN; BONGARD;
KLEIN, 1990):

e Turgéncia venosa e edema de membros superiores;
e Disfagia;

e Dor toracica;

e Tosse-sincope?;

¢ Obnubilagdo mental;

e Tonturas;

e Coma;

e Desenvolvimento de circulagdo colateral em parede toracica?.

DIAGNOSTICO

O diagnéstico é firmado com base na anamnese e no exame fi-
sico (WILSON; DETTERBECK; YAHALOM, 2007; CORDEIRO; CORDEIRO,
2002; CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990).

O clinico deve valorizar as queixas, como a de edema e/ou
de hiperemia cervicofacial matutino sem causa conhecida, de inicio
recente, de qualquer grau de diminuicdo de consciéncia, apds breve
esforco fisico (ou tosse), e também observar a presenca de ingurgita-
mento venoso da regido cervical (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002; CHEN;
BONGARD; KLEIN, 1990; SELIGSON; SUROWIEC, 2018).

1 A tosse-sincope, ou sincope vasovagal de origem pulmonar, é uma manifestagdo
marcante, podendo ser a primeira da sindrome, caracterizada por perda subita
de consciéncia durante uma crise de tosse, podendo ocorrer até mesmo apos o
tratamento da doenga base, resolvendo-se definitivamente quando a pressao capilar
venosa é reduzida a normalidade.

2 0 desenvolvimento de circulagdo colateral depende muito do grau de obstrugdo,
sendo bem evidente em casos em que hd obstrugdao completa da veia.
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Uma vez realizado o diagnéstico clinico, é necessario saber a
localizacdo do estreitamento, podendo ser realizados:

e Radiografia: duas incidéncias (PA e perfil). E exame pobre em
detalhes, podendo revelar alargamento mediastinal. Muitas vezes, é
inconclusivo, além de ndo demonstrar precisamente o grau e a locali-
zacdo da obstrucdo (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002).

e TCe RM: o uso do contraste permite avaliar exatamente o grau e
o nivel da obstrugdo. Essa obstrucdo pode ocorrer na jungao dos tron-
cos braquiocefalicos, nas veias jugulares, subclavias ou na propria cava
superior (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002; CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990;
RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

e Cavografia superior convencional: é o padrao-ouro para identifi-
car e avaliar, quanto a extensao, obstrugdes na veia cava superior, as-
sim como a presenca de trombose e a circulagdo colateral. No entanto,
nao fornece diagndstico etiolégico, apenas quando a trombose for a
Unica causa (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002).

Ap6ds identificar a etiologia do processo obstrutivo, é necessario
estudar sua relacao com a SVCS, avaliando, em casos neopldsicos, por
exemplo, se existe compressao extrinseca ou se ha invasdo pela pare-
de do vaso, visto que tal aspecto é de fundamental importancia para
a escolha da terapia mais apropriada (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002;
RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

As puncdes aspirativas sdo realizadas, preferencialmente, em re-
gido paraesternal direita, a fim de definir a citopatologia. Quando a cito-
patologia ndo for definitiva, o diagndstico histopatoldgico é necessario,
podendo ser necessdria uma mediastinoscopia ou uma mediastinoto-
mia paraesternal. Linfonodos supraclaviculares podem fornecer o diag-
néstico (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002; RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).
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TRATAMENTO

> Medidas de suporte:

e Elevacdo da cabeceira;
e Oxigenagdo suplementar;
e Diuréticos;

e Corticoesteroides.

Evitar acessos venosos em membros superiores ou, nos casos
em que a sindrome estd relacionada ao cateter central, a remocao
do cateter (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002; CHEN; BONGARD; KLEIN,
1990; SELIGSON; SUROWIEC, 2018; RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

> Tratamento especifico:

e Para o tratamento, é necessdria, sempre, a confirmac3o citopa-
toldgica (CORDEIRO; CORDEIRO, 2002; CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990;
SELIGSON; SUROWIEC, 2018; RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

e Anticoagulacdo: quando a etiologia for trombdtica (CORDEIRO;
CORDEIRO, 2002; CHEN; BONGARD; KLEIN, 1990; SELIGSON;
SUROWIEC, 2018; RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

e Quimioterapia: em pacientes diagnosticados com cancer de
pulm3do de pequenas células ou linfomas ndo Hodgkin, é a primeira
escolha (SELIGSON; SUROWIEC, 2018; RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

e Stent endovascular: nos casos de cancer nao pequenas células,
proporciona alivio sintomatico mais precocemente quando comparado
a quimioterapia (RACHAPALLI; BOUCHER, 2014; SFYROERAS et al., 2017).
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e Radioterapia: Tem boa acdo na maioria dos tumores causa-
dores da oclusdo, podendo ser usado tanto para o tratamento do
cancer quanto para o tratamento sintomatico no cancer incurdvel
(RACHAPALLI; BOUCHER, 2014).

e Bypass cirurgico, desviando o sangue do local da obstrugdo, é uma
opgao sintomatica, porém pouco usada na pratica (RAET et al., 2012).

COMPRESSAO MEDULAR
EPIDEMIOLOGIA

A incidéncia exata dessa complicacao é desconhecida, uma vez
que muitos pacientes oncoldgicos tém a doenca assintomatica ou nao
diagnosticada. Um estudo populacional evidenciou que a probabilida-
de de um paciente com cancer desenvolver compressdao medular nos
cinco anos antes de sua morte é de 2,5%, variando de acordo com o
cancer subjacente (até 7,9% no mieloma) (LOBLAW, 2003).

A frequéncia de compressao medular ndo é a mesma para to-
dos os tipos de tumor primario. Ela depende da tendéncia do tumor
em causar metdstase para tecido dsseo, particularmente o da coluna
vertebral, além do nimero de casos de cada tipo de cancer. Por isso,
prostata, mama e cancer de pulmao correspondem, cada, a 15 a 20%
dos casos de compressdo medular; linfoma ndo Hodgkin e mieloma
multiplo representam 5 a 10% (COLE; PATCHELL, 2008).

Um estudo baseado em mais de 15.000 hospitalizagbes por
compressao medular evidenciou que as maiores incidéncias ocorre-
ram em mieloma multiplo (15%) e linfomas (13,9%) (MAK; LEE; MAK;
WANG; PILE-SPELLMAN; ABRAHM et al., 2011).
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Em criancas, o cendrio é diferente. Sarcomas, neuroblastomas,
doenca de Hodgkin e tumores de células germinativas sdo as principais
causas de compressdao medular (KLEIN; SANFORD; MUHLBAUER, 1991).

Embora geralmente a compressdao medular ocorra em pacientes
com diagndstico de cancer confirmado, essa pode ser a primeira ma-
nifestacao de cancer em aproximadamente 20% dos casos. Isso ocorre
principalmente em cancer de pulmado, cancer com sitio primario des-
conhecido, linfoma ndo Hodgkin e mieloma multiplo (SCHIFF; O’NEILL;
SUMAN, 1997).

Alocalizagdo da compressdo é influenciada pela massa de tecido
dsseo e pela quantidade de fluxo sanguineo em cada parte da coluna
vertebral. Assim sendo, 15% dos casos ocorrem na coluna cervical,
60% na coluna toracica e 25% na coluna lombossacra. Em 20 a 35%
dos pacientes, encontram-se multiplos locais de compressao (VAN DER
SANDE; KROGER; BOOGERD, 1990; CONSTANS; DE DIVITIS; DONZELLI;
SPAZIANTE; MEDER; HAYE, 1983).

FISIOPATOLOGIA

Ha duas maneiras principais para a metdstase atingir o espaco
peridural, comprimindo a medula espinhal. O modo que ocorre em
mais de 85% dos casos é a metastase hematogénica, sendo que o meio
mais comum é o arterial (ALGRA; HEIMANS; VALK; NAUTA; LACHNIET;
VAN KOOTEN, 1992). Todavia, o tumor paravertebral também pode
crescer diretamente no canal espinhal através de forame interverte-
bral. Esse processo causa em torno de 15% dos casos e é mais comum
associado a linfoma (GILBERT; KIM; POSNER, 1978).

A metastase vertebral danifica a medula por compressao dire-
ta, produzindo danos nos axonios e desmielinizacdo. Além disso, ha
dano vascular secundario, que é o mecanismo mais importante. Ha
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edema vasogénico e prejuizo ao fluxo de sangue arterial, provocando
isquemia, infarto e dano irreversivel a medula espinhal (KATO; USHIO;
HAYAKAWA; YAMADA; IKEDA; MOGAMI, 1985).

QUADRO CLINICO

O primeiro sintoma a ser apresentado e o mais comum é a dor
nas costas. Ela é o primeiro sintoma em 83 a 95% dos casos e estd
presente no diagndstico em 95%. Além disso, precede outros sinto-
mas neurolégicos em sete semanas, em média. Hd um tempo médio
de dois meses entre o inicio da dor até o diagndstico (GILBERT; KIM;
POSNER, 1978).

O segundo sintoma mais encontrado para o diagndstico é a
fraqueza. O deficit motor depende da localizagdo da metastase que
comprime a medula espinhal. Ha duas formas de apresentag¢do: ao en-
volver o neurdnio motor superior, a fraqueza é simétrica; ao envolver
o inferior, é assimétrica, geralmente acometendo a porgao distal das
extremidades primeiro. Com a piora da fraqueza, geralmente ha perda
de funcdo de marcha e paralisia, sendo que 68% dos pacientes ja sdoin-
capazes de andar quando sdo diagnosticados (COLE; PATCHELL, 2008).

Outros achados clinicos também podem estar presentes, mas
sdao menos comuns. Deficit sensoriais geralmente ocorrem depois
dos motores e dor (HELWEG-LARSEN; S@ORENSEN, 1994). Na maioria
das vezes, a perda sensorial comeca distalmente, ascendendo ao
longo do tempo (GILBERT; KIM; POSNER, 1978). Os pacientes relatam
dorméncia e parestesias. Pode-se encontrar o fendmeno de Lhermitte,
que é a sensacao de eletricidade na coluna vertebral ao fletir o pescoco
(NEWTON; REA, 1996).

Em casos de metdstase lombar, é mais comum existir dor radi-
cular com queixas sensoriais. Ja na toracica ocorre fraqueza bilateral
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de membros inferiores associada a dor nas costas (HELWEG-LARSEN;
SPORENSEN, 1994). Disfuncdo de esfincteres é, de modo geral, um
achado tardio, podendo estar presente em até 50% dos pacientes
(HELWEG-LARSEN; SORENSEN, 1994).

DIAGNOSTICO

A suspeita inicial do diagndstico ocorre por suspeita clinica. Toda
dor iniciada nas costas ou no pescog¢o de paciente com cancer deve ser
investigada para compressdo medular (COLE; PATCHELL, 2008).

0O método de escolha para o diagndstico é a ressonancia nuclear
magnética (RNM). Sua acuracia é de 95% (sensibilidade 93%, especi-
ficidade 97%) (LI; POON, 1988). A RNM tem mais informag0Oes que a
tomografia computadorizada (TC) e em 40% dos casos o laudo da RMN
modifica o tratamento (COLLETTI; SIEGEL; WOO; YOUNG; TERK, 1996).

A radiografia simples ndo tem sensibilidade ou especificidade
suficientes para o diagndstico e pode atrasar a RNM, entdo ndo é
recomendada para screening (KIENSTRA; TERWEE; DEKKER; CANTA;
BORSTLAP; TIJSSEN et al., 2000).

TRATAMENTO

> Glicocorticoides

Sao utilizados para diminuir o edema e podem ter efeito tumo-
ricida em leucemias e linfomas. Além disso, os glicocorticoides redu-
zem a lesdo neurolégica e a dor nas costas. Porém, as doses eficazes
ainda ndo estdo bem estabelecidas (USHIO; POSNER; KIM; SHAPIRO;
POSNER, 1977).
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A atual recomendacdo é de regime de alta dose para pacien-
tes que apresentam paraplegia, com reducdo pela metade a cada trés
dias. Pacientes com dor e disfun¢do neuroldgica minima devem utilizar
bolus de 10 mg de glicocorticoide, seguido por doses didrias de 16 mg.
Depois da instalacdo do tratamento definitivo, pode-se diminuir gra-
dualmente a dose (KUMAR; WEBER; GOKASLAN; WOLINSKY; SCHMIDT;
RHINES et al., 2017).

> Radioterapia

Essa modalidade de terapia definitiva é indicada para pacientes
gue ndo sdo candidatos para a cirurgia e cujo tumor é relativamente
radiossensivel, como linfomas e mielomas. Apesar de ja ter sido mui-
to utilizada para o tratamento de metastases espinhais, ndo se sabe
ao certo qual seria a dose e o regime de tratamento corretos (COLE;
PATCHELL, 2008).

Vdrios estudos prospectivos mostram manuteng¢do ou melhoria
na funcdo neuroldgica apds radioterapia com feixe externo. A radiote-
rapia também é eficaz para o tratamento da dor, sendo que mais de
80% dos pacientes mostram melhora. Além disso, também é eficiente
para o controle local do tumor (MARANZANO; LATINI, 1995).

> Cirurgia

E a melhor abordagem para pacientes com coluna instavel e
tumores radiorresistentes (FINDLAY, 1984).

> Quimioterapia

A quimioterapia nao é utilizada como rotina porque a maioria
dos tumores que causam a compressao medular metastatica ndo sao
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quimiossensiveis. Essa modalidade, porém, pode ter papel importante
em tumores quimiossensiveis quando administrada junto com a RT. Os
tumores quimiossensiveis em que a quimioterapia tem sido utilizada
com sucesso incluem os linfomas (Hodgkin e ndo Hodgkin) (BURCH;
GROSSMAN, 1988; WONG; PORTLOCK; O'BRIEN; DEANGELIS, 1996).

PROGNOSTICO

Uma vez que a compressdo medular metastatica ocorre geral-
mente por cancer generalizado, o tempo médio de sobrevivéncia ao
diagndstico é de aproximadamente trés meses (LOBLAW, 2003).

Alguns fatores que alteram o progndstico sdo a capacidade de
andar pré e pds-tratamento, histologias tumorais radiossensiveis, pre-
senca de metdstases viscerais ou cerebrais e Unico local de compres-
sdo medular (COLE; PATCHELL, 2008).
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