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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.
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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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mente de alto risco, nao foram avaliadas e,
portanto, excluidas dos estudos com a
drotrecoginaalfaativada.

O paciente tem que ter infec¢do conhe-
cidaou suspeita, evidenciada por um ou mais
dossinaisaseguir: cultura positiva; presenga
de leucocitos em fluido corporal normal-
mente estéril; viscera perfurada; evidéncia
clinica (escarro purulento) ou radiologica de
pneumonia e sindromes com alta probabili-
dade deinfecgio (ex: colangite ascendente).
Pelo menos trés critérios a seguir devem
estar presentes: temperatura central * 38°C
ou £36°C; freqiiéncia cardiaca > 90 bpm;
freqiiéncia respiratéria > 20 ipm ou PaCO,
mmhg ou necessidade de ventilacio mecani-
ca e leucdcitos totais 2 12000 células/mm?
ou £4000/mm? ou mais que 10% de formas
imaturas.

Quanto a disfuncio de 6rgio ou sistema,
o paciente deve ter pelo menos uma: a)
cardiovascular - PAsistolica £90 mmhgou PA
média £ 70 mmhg por pelo menos | hora,
mesmo apos ressuscitagao volémica ou ne-
cessidade de drogavasopressora paramanter
PAacimados valores citados; b) respiratério—
PaO,/FiO, < 200 ou PaO,/FiO, < 250 na
presencade outradisfuncio organica; c) renal
- diurese < 0,5ml/kg/h por pelo menos uma
hora, apés ressuscitagao volémica; d) hemato-
légico — plaquetas < 80000/mm? ou com
queda de 50% ou mais nos Gltimos trés dias;
e) Acidose metabdlica: pH < 7,30 ou excesso
de base (BE) < -5 mEg/L com lactato
plasmatico > 1,5 vezes o limite normal do
laboratério local.
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De acordo com o estudo, a primeira
disfuncdo organicando pode existir ha mais de
24 horas no momento da indicacio e o inicio
dainfusdo nao pode ultrapassar 24 horas apos
preencher os critérios de inclusdo, portanto o
tratamento inicia-se com menos de 48 horas
de estabelecimento da disfungo de 6rgio ou
sistema.

O tratamento inicia-se apenas quando o
paciente estiver internado na UTI, desde
que nio exista nenhuma contra-indicagao
oussituagdo que nao foi avaliada nos estudos
como listadas a seguir: idade < 18 anos;
peso > |35kg; gestantes e em amamen-
tacao; sangramento interno ativo; trombo-
citopenia grave (< 30000 plaquetas/mm?);
traumatismo craniano com necessidade de
internacdo, neurocirurgia intracraniana ou
medular recente (< 2 meses); AVC recente
(< 3 meses); presengade cateter peridural;
trauma com risco de sangramento grave;
neoplasia intracraniana; malformagao vas-
cular ou aneurismaintracraniano; expecta-
tiva de vida < 28 dias (doenca terminal ou
neoplasia refrataria a tratamento) ou deci-
sao do paciente ou familiar de no instituir
tratamentos invasivos; hipersensibilidade
conhecida a droga ou componentes; he-
morragia digestiva ha menos de 6 semanas,
exceto quando houve cirurgia corretiva;
paciente submetido atrombdlise ha menos
de trés dias, exceto para desobstrucao de
cateteres; diatese hemorragica ou doenca
de hipercoagulabilidade (deficiéncia de
proteina C ou §, sindrome antifosfolipide)
conhecida; pancreatite aguda sem suspeita

de infeccdo associada; pos-transplante de
medula dssea, pulmao, figado, pancreas ou
intestino delgado; insuficiénciarenal croni-
ca dialitica; HIV positivo com CD4 £ 50
células/mm?; pacientes operados sob anes-
tesia geral ou bloqueio raquimedular ha
menos de |12 horas, paciente com sangra-
mento pos-operatorio; doenga hepatica
grave (hipertensao portal, cirrose, ictericia
cronica); administracao de AT Il (> 10000U)
ha menos de |2 horas; AAS (> 650mg/dia)
ha menos de trés dias, heparina nao-
fracionada para evento trombético ativo ha
menos de 8 horas, heparina de baixo peso
molecular em dose maior que a profilatica
recomendada hid menos de |2 horas,
warfarin e inibidor IIb/lllaha menos de sete
dias da infusdo da droga; forte suspeita ou
quadro documentado de trombose venosa
profunda ou TEP ha menos de trés meses.

Estudos para avaliar a seguranca e efi-
cacia do tratamento com drotrecogina alfa
ativada em pacientes com sepse e doenga
menos grave (APACHE Il < 25) estdo em
andamento.
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