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ARTIGO DE REVISAO

Suporte de terapia intensiva no paciente oncologico

Intensive care therapy for cancer patients

Roberto Sapolnik*

Resumo

Objetivo: O artigo faz uma revisdo dos principais aspectos da
apresentagdo clinica e do tratamento da crianga com cancer interna-
da em unidade de terapia intensiva.

Fontes dos dados: Foirealizadarevisio daliteratura, utilizando
banco de dados do Medline com os seguintes termos: crianga, cancer,
oncolégico, terapia intensiva, complicagdes. Foram selecionados
artigos de 1970 a 2003. Também foram utilizadas informagdes dos
livros textos de referéncia em oncologia geral e pediatrica.

Sintese dos dados: Quase todos os sistemas organicos podem
ser afetados pela doenga oncolégica ou pelo tratamento utilizado. As
principais complicagdes sdo infecciosas, hematoldgicas e disttirbios
eletroliticos/metabdlicos. Os recursos da terapia intensiva podem
ser necessarios para correcao das diversas fungdes orgénicas (car-
diovascular, respiratério, renal, gastrintestinal e neuroldgico). O
suporte nutricional, assim como o apoio emocional e o controle da
dor sdo também fundamentais para a recuperagdo da crianga. Os
profissionais devem estar atentos para a possibilidade de interrupcao
da terap@utica empregada, quando o prognéstico estiver definido.

Conclusao: Diversos estudos t¢ém demonstrado que a utilizagao
dos recursos da terapia intensiva na crianga com cancer nao sao em
vao, com diminui¢do da mortalidade e aumento da qualidade de vida
a médio e longo prazo destes pacientes.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(Supl.2):S231-5242: Céancer, criangas,
terapia intensiva, complicagdes, infeccdo, disfuncdo organica.

Introducao

As doencgas neopldsicas sdo a segunda causa de morte
entre criangas de 1 a 15 anos, na maioria das populagdes
mundiais, sendo superadas apenas pelos traumatismos de-
correntes dos acidentes!. Na infancia, as leucemias sdo os
tipos mais freqiientes de cancer, seguidos em ordem decres-
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Abstract

Objectives: To review the most important aspects of the clinical
presentation and treatment of children with cancer in intensive care
units.

Sources of data: Medline (1970to0 2003); search terms: children,
cancer, oncology, intensive care, complications. General and pediatric
oncology textbooks.

Summary of the findings: Practically all organs may be affected
by cancer or by its treatment. The main complications include
infections, hematological problems and electrolyte/ metabolic
disturbances. Intensive care therapy is necessary to correct organic
dysfunctions (cardiovascular, respiratory, renal, gastrointestinal,
and neurologic). Nutritional and emotional support, as well as pain
control are fundamental aspects for recovery in children. The
intensivist should be alert to interrupt intensive care measures if
required.

Conclusion: Many studies show that the use of intensive care
therapy in children with cancer is not futile, with a reduction in
mortality and improvement in the quality of life of these children in
the medium and long terms.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(Supl.2):S231-S242: Cancer, children,
intensive care, complication, infection, organic dysfunction.

cente de freqiiéncia pelos tumores cerebrais, os linfomas, os
sarcomas e os tumores de origem ectodérmica. Enormes
avangos ocorreram no tratamento das neoplasias nos ulti-
mos vinte anos, principalmente devido as novas drogas
quimioterapicas, a radioterapia e aos transplantes de medu-
la 6ssea. No entanto, essas novas terapias podem provocar
uma série de efeitos colaterais, comprometendo quase
todas as func¢des organicas. A prépria neoplasia pode oca-
sionar complicagdes clinicas com risco imediato de vida,
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como na sindrome de lise tumoral espontanea, ou devido a
compressdo tumoral, causando insuficiéncia respiratoria,
renal ou obstrugdo intestinal. Freqiientemente, o suporte da
terapiaintensiva pedidtrica é necessdrio paraestas criangas,
e gracas a este suporte, muitos pacientes t€m conseguido
superar a fase mais aguda da doenca?. Ventilagio mecini-
ca, antibioticoterapia de largo espectro, didlise peritoneal e
hemodialise, e uma série de outros recursos sofisticados de
tratamento podem ser utilizados para o restabelecimento da
fun¢@o normal do organismo. Os recursos da terapia inten-
siva podem também ser utilizados para a realizagdo de
procedimentos que necessitem de sedacao e analgesia com
monitorizacdo cardiorrespiratéria continua. Mesmo nas
criancas que nio t€m mais possibilidade de cura, as vezes
o suporte da UTT € necessdrio para o alivio de sintomas
imediatos e a melhora da qualidade de vida3.

Abordaremos a seguir as principais situacdes clinicas e
aspectos da terapia intensiva que podem ser utilizados na
crianca com cancer. Os assuntos foram divididos em t6pi-
cos, mas é fundamental uma abordagem integrada da crian-
ca com doenca oncoldgica internada na UTI, através de
tratamento medicamentoso, cuidados de enfermagem, fisi-
oterapia, nutri¢ao, assim como suporte psicolégico e emo-
cional para o paciente e os seus familiares.

Imunidade e infec¢io

Dentre as indica¢des de terapia intensiva na crianga com
cancer, as complicagdes infecciosas, desde quadros locali-
zados, assim como disseminagdo com sepse e choque
séptico, sdo motivos freqiientes de admissdo. Além disso,
infec¢do € a principal causa de morte nas criangas que nao
falecem da prépria doenca oncolégica®. Uma série de
fatores aumentam a suscetibilidade do paciente oncoldgi-
co*. A infiltracio da medula pelos linfomas e leucemias
compromete a produgéo e funcdo dos neutréfilos e linféci-
tos, afetando a imunidade celular e humoral. O risco infec-
cioso é grande quando o nimero de neutréfilos cai abaixo
de 500 células/mm3, e com menos de 100 células/mm3
existe um risco eminente de bacteremia e sepse. As drogas
quimioterdpicas e a corticoterapia também deprimem a
producdo medular. Além disso, esses medicamentos lesam
a integridade do tegumento, do trato respiratério e gastrin-
testinal, facilitando a penetracdo de microrganismos no
hospedeiro. Somam-se a esses fatores o uso de procedimen-
tos invasivos, como sondas, cateteres e puncgdes, nutricdo
parenteral prolongada, comprometendo mais ainda a inte-
gridade das barreiras mecénicas do organismo.

Diferentes bactérias, fungos, virus e parasitas sdo res-
ponséveis pelos quadros infecciosos?. Na primeira semana
de agranulocitose, sd0 mais comuns as bactérias aerdbicas
gram-positivas e negativas (Staphylococcus aureus e epi-
dermidis, Streptococcus, enterococos, enterobactérias e
Pseudomonas aeruginosa). A partir da segunda e terceira
semana, tornam-se mais freqiientes os fungos, principal-
mente as espécies de Candida (albicans, tropicalis, parap-
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silosis, Kruseii) e os parasitas como o Pneumocystis Cari-
nii. As infec¢des por virus (herpes, citomegalovirus, sinci-
cial respiratdrio, adenovirus varicela-zoster) estdo relacio-
nados com a queda da imunidade celular e a transfusdo de
hemoderivados. As micobactérias sio menos freqiientes em
criangas, e s30 poucos os casos descritos na literatura®.

O diagnostico de infecgdo pode ser dificil no paciente
oncoldgico, ndo s6 pela diversidade de agentes microbia-
nos, como também pelas peculiaridades da apresentacio
clinica. Devido a agranulocitose, a infec¢ao pode estabele-
cer-se sem formacio de foco aparente, como as pneumonias
sem tradugdo radiolégica ou os abcessos sem sinais flogis-
ticos’. Além disso, o leucograma é pouco especifico, devi-
do as alteragdes decorrentes da doenga e da quimioterapia.
A presencade febre pode ser o inico indicativo de infecgdo,
e mesmo assim o processo febril pode ser causado por
medicamentos, pela presenga de cateteres ou pelo proprio
cancer. A realizacdo sistematica de culturas € de fundamen-
tal importancia para o estabelecimento do agente etiol6gi-
co, assim como a realizagdo de sorologias e de métodos
indiretos de diagnéstico (Proteina C polimerase - PCR). A
especificidade das proteinas de fase aguda, como a proteina
C-reativa, é baixa. Novas provas, como a elevagdo da
concentracdo sangiiinea das interleucinas 1 e 6, tém de-
monstrado boa correlagdo com presenca de infecgdo, mas
ainda sdo utilizadas apenas em pesquisas®.

A antibioticoterapia de largo espectro deve ser pron-
tamente iniciada, e novos esquemas antimicrobianos
foram recentemente propostos para o tratamento do
paciente neutropénico febril mesmo sem a identificagcdo
do agente infeccioso. 10% a 20% dos pacientes com
febre podem apresentar bacteremia, causadas principal-
mente pelos gram-positivos (S. epidermidis, Streptococ-
cus, Enterococcus) e pelos aerébios gram-negativos
(Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Es-
cherichia coli)®. A Figura 1 mostra o novo protocolo da
Academia Americana de Oncologia para antibioticotera-
pia no paciente neutropénico febril!®, mas cada caso
deve ser individualizado, analisando-se os agentes mais
provéaveis e respeitando o perfil de sensibilidade e resis-
téncia de cada institui¢do e comunidade.

O paciente de baixo risco pode ser tratado ambulato-
rialmente com monoterapia, utilizando uma cefalospori-
na de terceira geracdo (ceftazidime ou cefepime) ou
carbapenémicos (imipenem-cilastatina, meropenem,
azactam) (Tabela 1). Apesar de alguns estudos demons-
trarem baixa toxicidade das quinolonas em criangas, ndo
existe ainda um recomendacdo para antibioticoterapia
com monoterapia oral em pacientes pediatricos!2. O
esquema de duas drogas pela adi¢do de um aminoglico-
sideo pode ser justificado pelas caracteristicas da flora
local, menor indugdo de produtoras de beta-lactamase, e
a acdo antipseudomonas. Essas associa¢des ndo estabe-
lecem cobertura para alguns gram-positivos, como o
Streptococcus pneumoniae, o Staphylococcus meticili-
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Febre de origem inexplicada / Neutropenia

1

Historia / Exame fisico / Culturas / Rx de térax

1

Antibioticoterapia empirica de largo espectro:
ceftazidime, imipenem/cilastanina, cefepime
(avaliar risco de Staphilococcus meticilino-resistente /
enterococcus-vancomicina, teicoplamina, linezolida)

(4 N

Baixo risco

! !

Granulocitopenia
< 7 dias

Alto risco

Melhora clinica
com granulocitopenia

! !

Suspenséo de antibiéticos Afebril Febril
se culturas negativas com 5-7 dias
e granulécitos >500/mm?®

com 7 dias

! !

Antibiodticos Anfotericina
até recuperacao

Figura 1 - Algoritmo para o tratamento inicial da crianga neutro-
pénica febril sem foco evidente. Modificado de Pizzo,
AP4

no-resistente e o Enterococcus faecallis, sendo necessa-
rio a adi¢do de vancomicina ou teicoplamina.

Normalmente, o paciente oncoldgico que € internado na
UTI com infec¢do ndo respondeu a terapéutica inicial e
apresenta sinais de disseminacao do agente infeccioso. A
crianca que estd respondendo adequadamente a terapia
deve demonstrar sinais de melhora em 48 horas. As princi-
pais causas de falha da antibioticoterapia inicial sdo infec-
¢dondo bacteriana (virus, fungos, parasitas), bactériaresis-
tente ao esquema inicial ou de resposta lenta, surgimento de
novainfecc¢do, nivel sérico inadequado, infec¢do em regido
avascular (sonda e cateteres) ou abcessos!9. O paciente
deve ser reavaliado, inclusive com realizacdo de novas
culturas, exames de imagem (raio X, ultra-sonografia, to-
mografias), verificacio de sondas e cateteres e, caso ocorra
pioraclinica, o esquema antimicrobiano deve ser modifica-
do e ampliado. Deve-se avaliar a possibilidade de infec¢do
por Staphylococcus meticilino-resistente (infeccao de cate-
teres, celulites), Pneumococcus penicilino/cefalosporina-
resistente e Enterococcus faecalis sensiveis apenas a van-
comicina. Gram-negativos produtores de beta-lactamase
podem necessitar da adicdo de tobramicina e piperacilina,
ticarcilina, ciprofloxacina e polimixina B. As novas drogas
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anti-Staphylococcus, como a linezolida, ndo estdo libera-
das para o uso em oncologia pelo FDA (Food and Drug
Administration - EUA) devido ao risco de mielossupres-
sdo!3. A teicoplamina ndo apresenta vantagens definidas
sobre a vancomicina!4. Se o paciente persiste com sinais de
infec¢do e piora clinica apds 5 dias, deve-se avaliar a
introducdo de um antifingico. Em casos graves, pode-se
iniciar a terapéutica em até 48 horas da introducao do novo
esquema antimicrobiano. A anfotericina € a droga de esco-
lha!>. A apresentacio lipossomal deve ser restrita aos casos
de insuficiéncia renal. Em institui¢des com fungos sensi-
veis aos iconazoles (fluconazole) e em infec¢des localiza-
das (cistite fungica), esse medicamento pode ser utiliza-
do!®. A aspergilose responde apenas a anfotericina. Na
falha terapéutica a adi¢do de vancomicina, droga contra
produtores de beta-lactamase e associac@o de antiftingico,
agentes menos comuns devem ser investigados como bac-
térias atipicas (Mycoplasma pneumoniae, Mycobacterias
tipicas e atipicas, Legionella), assim como infec¢do por
virus e parasitas (Pneumocistis carinii).

Tabela 1 - Fatores de baixo risco de infec¢do grave em pacientes
com neutropenia!!

Contagem de neutréfilos > 100 cels./mm?

Contagem de monécitos >100 cels./mm?

Rx de térax normal

Funcdo hepdtica e renal normais

Neutropenia < 7 dias

Resolugdo da neutropenia < 10 dias

Auséncia de infec¢do de cateter

Evidéncia de recuperagdo da medula

Remissao da doenga oncoldgica

Temperatura < 39 °C

Sem alterag@o neuroldgica

Bom estado geral

Auséncia de dor abdominal

Auséncia de comorbidades: choque, hip6xia, pneumonia ou
infeccdo invasiva, vomitos e diarréia

Nas infec¢des com foco definido, a antibioticoterapia
pode ser melhor equacionada®. Infec¢des relacionadas aos
cateteres sdo freqiientemente causadas pelos gram-positi-
vos, principalmente o Staphylococcus coagulase-negativo
(S. epidermides), muitas vezes meticilino-resistente, devi-
do as internagdes freqiientes e a aquisicao de germes intra-
hospitalares. Nas pneumonias estdo envolvidas, além das
bactérias comunitdrias (pneumococos, Haemophilus influ-
enzae, Staphylococcus aureus), agentes intra-hospitalares,
como as Pseudomonas aeruginosa e Klebsiella pneumoni-
ae, € 0s comensais, como o P. carinni. Também os virus
respiratdrios (Infuenzae, sinsicial respiratério) podem cau-
sas pneumonias graves. Nas vias aéreas superiores (ouvido,
nariz, garganta) podem ocorrer otites e sinusites causadas
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por germes pouco usuais, como a P. aeruginosa e o S.
aureus, ou mesmo por fungos e virus (Herpes virus). As
infeccdes do trato gastrintestinal (mucosites, colites, abces-
so perirretal) sdo usualmente causadas por gram-negativos,
anaerdbios e Enterococcus faecalis. As hepatites podem
ser causadas por virus (CMV, virus B, C, ndo-A nao-B),
mas também por fungos e parasitas (giardiase, estrongil6i-
des). O sistema nervoso central pode ser acometido por
agentes bacterianos comunitarios (pneumococcus, menin-
gococcus), por disseminagdo hematogénica ou devido a
presenca de cateteres de derivagao liquérica, nos casos de
tumores intracranianos. Também os virus podem causar
quadros graves de meningites e encefalites. Asinfec¢des do
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trato urindrio sdo relacionadas a presenga de ceteter vesical
ou a obstru¢@o mecanica tumoral, e sdo usualmente causa-
das por gram-negativos, Staphylococcus e as vezes por
fungos. As infec¢des cutaneas (celulites e abcessos) s@o
usualmente causados pelo Staphylococcus e gram-negati-
vos. A presenca de cateteres pode ocasionar quadros de
endocardite causadas por bactérias gram-positivas ou nega-
tivas.

A Tabela 2 apresenta os antimicrobianos mais utiliza-
dos no paciente oncoldgico, com a dose mdxima emprega-
da*. Cada situagio clinica deve ser avaliada separadamen-
te, em funcao das caracteristicas clinico-epidemioldgicas e
da resposta a terapéutica inicial.

Tabela 2 - Antibioticoterapia comumente empregada em crian¢as com neoplasia*

Classe Agente Espectro de acao Dose
Antibiédticos
Cefalosporina 3* geragdo Ceftazidime, cefepime Gram —, alguns gram + 100 mg/kg
Carbapenémicos Imipenem, carbapenem Gram —, gram + 50 mg/kg
e anaerdbios
Penicilinas Piperacilina, azlocilina Gram — (P. aeruginosa), 300 mg/kg
modificadas mezlocilina anaerdbios
Monobactamicos Azactam Gram — (Pseudomonas) 100-150 mg/kg
Glicopeptideos Vancomicina Gram + (Staphyilococcus, 20-40 mg/kg
Streptococcus, Enterococcus )
Classe Espectro de acdo Dose
Antifingicos
Anfotericina B Candidas (albicans, parapsilosis, kruseii), 0,5-1,5 mg/kg
Aspergilus, Criptococcus, Histoplasma
Azoles: Ketoconazole, C. Albicans 5-10 mg/kg

Fluconazole, Itraconazole C. Albicans, Cryptococcus

100-400 mg/dia

Antivirais

Acyclovir Herpes, Varicela zoster 250 mg/m?

Ganciclovir Citomegalovirus, Herpes, Varicela Smg/kg

Foscarnet Herpes, Varicela, Citomegalovirus 60 mg/kg
resistentes a ganciclovir

Ribavirina Sincicial respiratério

Antiparasitarios

Anti-P. Carinii Trimetropim- 20 mg/kg Trimetropim/
Sulfamethoxazole 100 mg/kg Sulfam.
Pentamidine 4mg/kg

Anti-Helminticos

Thiabendazole Strongiloides estercoralis 50 mg/kg

Mebendazole Ascaris, Enterobios 300 mg/dia

Anti-Giardia Metronidazol

30-40 mg/kg/dia

Modificado de Pizzo, A.P.4
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Mais recentemente, além do tratamento antimicrobia-
no, tem-se procurado melhorar a imunidade do paciente. A
droga mais utilizada neste sentido € o fator estimulador de
granulécitos!’. A substincia tem agdo sobre as células
precursoras da medula 6ssea, aumentando a populacdo de
granuldcitos e neutréfilos. O problema seria a estimulagdo
de células neopldsicas. A recomendagdo hoje da Academia
Americana de Oncologia ¢ utilizar o medicamento em
leucopenias graves com risco de vida (sepse e choque
séptico). O uso profildtico para prevengdo de granulocito-
penia ndo se mostrou efetivo. Uma outra alternativa seria a
transfusdo de granuldcitos, pouco disponivel na maioria
dos servigos e associado a uma série de reagdes adversas. O
uso de imunoglobulinas teoricamente poderia ser util, mas
os resultados clinicos sdo controversos. O uso de corticote-
rapia, hemofiltracdo e plasmaferese ndao tem demonstrado
diminui¢io da mortalidade!'8.

Distirbios da hemostasia sangiiinea

Distdrbios hemorrigicos e tromboses sdo complicagdes
freqiientes na crianga com cancer!®. Os sangramentos sdo
mais freqiientes nas leucemias, sendo menos comuns nos
tumores s6lidos. Fendmenos trombdéticos podem ser encon-
trados em até 50% dos pacientes em exames de autdpsia.
Ocorrem alteragdes em quase todas as etapas da coagula-
cdo, como alteragdes quantitativas (plaquetopenia) e quali-
tativas (von willebrand, uremia) das plaquetas; aumento
dos fatores de coagulacdo V, VII, IX, XI e fibrinogénio;
aumento dos produtos de degradacdo da fibrina devido a
coagulopatia de consumo; diminuicio dos fatores depen-
dentes de vitamina K; aumento do complexo trombina-
antitrombina; alteracdo da fibrindlise; e diminuicdo da
producdo hepatica de anticoagulantes (antitrombina III,
proteina C e S)20. Além disto, a presenca de cateteres e
complicagdes, como sepse e resposta inflamatdria sistémi-
ca, podem aumentar ainda mais o risco de tromboembolis-
mo. A invasdo tumoral também pode causar sangramentos
localizados, as vezes de dificil controle, levando ao choque
hipovolé€mico devido a abundante perda sangiiinea.

Plaquetopenia

Virios fatores podem ser responsaveis pelo desenvolvi-
mento de plaquetopenia na crianga com cancer, como a
invasdo da medula 6ssea, a quimioterapia, a radiacdo, a
sepse e a coagulagdo intravascular disseminadaZ!. A prin-
cipal manifestagdo clinica é o sangramento das mucosas,
petéquias, equimoses, epistaxis, sangramento gastrintesti-
nal e urogenital. Usualmente, sangramento espontineo ndo
ocorre a menos que as plaquetas caiam abaixo de
20.000/mm?3. Alguns estudos relatam niveis seguros de
5.000-10.000/mm?> em pacientes com leucemia recebendo
quimioterapia. A Tabela 3 apresenta as principais indica-
coes de transfusdo de plaquetas e os limiares utilizados em
cada situagdo clinica.
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Tabela 3 - Indicacdes de transfusdo de plaquetas

Indicagao da transfusio Limiar

Sangramento mucocutaneo/

gastrintestinal > 50.000/mm3
Leucemias
Indugdo da quimioterapia > 20.000/mm?3
Leucemia aguda > 5.000-10.000/mm3
Profilaxia
Assintomatico > 5.000/mm?>
Cirurgia extensa > 50.000/mm3
Procedimento invasivo
Pequeno porte > 50.000/mm?>
Grande porte > 20.000/mm3

Modificado de DeSancho M.T., et al. 22.

Plaquetas em nimero adequado, porém com alteragao
da funcdo, pode ocorrer por desenvolvimento de doenca de
von willebrand em pacientes com leucemias, linfomas e
tumores so6lidos, como neuroblastomas, e estd relacionado
aumareacio auto-imune?3. A manifestagio clinica é seme-
lhante a doenga hereditdria, com sangramentos de mucosas,
gastrintestinal e de ferida cirdrgica. O paciente apresenta
prolongamento do TTPA com tempo de sangramento nor-
mal. O tratamento ¢ realizado com uso de desmopressina
(DDAVP), transfusao do fator de von willebrand e uso de
imunoglobulina. A uremia decorrente dainsuficiénciarenal
aguda ou cronica pode também ser causa de disfuncdo
plaquetdria e sangramentos, e o uso de didlise pode ameni-
zar o quadro.

Apesar dos fatores de coagulagdo usualmente estarem
com produgdo aumentada devido ao estimulo carcinogéni-
co, os dependentes de vitamina K (I, V, IX e X) podem
estar diminuidos devido a desnutricio, infiltragdo hepatica,
uso de anticoagulantes e antibioticoterapia. O tratamento é
feito com a transfusio de plasma (10-15 ml/kg), vitamina K
(5-10mg) e crioprecipitado (1U/5kg), que érico em fator de
von willebrand, fibrinogénio, fibronactina e fator X114,

Trombose

Os fendmenos tromboticos podem manifestar-se como
trombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar,
plrpura trombdtico e sindrome hemolitico-urémica, e coa-
gulacio intravascular disseminada®. Além da producio de
substancias trombogénicas pela neoplasia, e da deficiéncia
de fatores tromboliticos, vdrias drogas quimioterdpicas,
como a ciclofosfamida, a cisplatina, o 5-fluorouracil e a
metrotexate aumentam o risco de tromboembolismo. Os
locais mais acometidos s@o a regido fleo-femural e o local
de insercao dos cateteres centrais (veia cava superior, atrio
direit0)2. O diagnéstico é realizado com o uso de técnicas
deimagem, principalmente a ultra-sonografia com doppler,
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e avaliacdo laboratorial dos produtos da degradacdo da
fibrina (D-dimeros). O tratamento baseia-se no uso da
heparina venosa ou de baixo peso molecular. O uso de
tromboliticos (estreptoquinase, uroquinase, ativador de
plasminogénio) estd associado a sangramento significativo,
e, normalmente, deve ser evitado. Pirpura trobocitopénica
e sindrome hemolitico-urémica sdo raras, mas podem ocor-
rer nos linfomas, inclusive nos nao-Hodgkin?. Caracteri-
zam-se pela presencga de anemia hemolitica, plaquetopenia,
reticulocitose, elevacdo de desidrogenase lactica e esquiso-
citose no sangue periférico. O tratamento consiste na plas-
maferese, imunoglobulinas, corticoterapia e até esplenec-
tomia. A transfusdo de plaquetas deve ser evitada, pelo
aumento da formacao de trombos. Coagulagdo intravascu-
lar disseminada pode ocorrer principalmente nas criancas
com leucemias, e estd associada a produgdo elevada de
plasmina?®. Caracteriza-se pela presenca de sangramento
generalizado e sinais de ma perfusdo organica. O tratamen-
to consiste na transfusao de plaquetas e fibrinogé€nio. O uso
de plasma parareposicao de fatores de coagulagao é contro-
verso, devido a promog¢ado de trombose. O uso do 4cido
transretindico € utilizado nas leucemias promielociticas. A
heparina pode ser usada nos casos de comprometimento da
perfusdo organica (isquemia de membros, insufici€éncia
renal).

Sindrome da veia cava superior

A drenagem da veia cava superior pode estar compro-
metida, principalmente nos linfomas de regido cervical e
mediastino. As massas mediastinais podem também com-
primir a traquéia e vias aéreas superiores, causando insufi-
ciéncia respiratéria2®. O paciente apresenta edema de face
com ingurgitamento venoso, e, as vezes, com manifesta-
¢des neuroldgicas (torpor e convulsdes). A radiografia de
térax mostra alargamento de mediastino e desvio de estru-
turas, principalmente da traquéia. O aumento da pressio
hidrostatica leva a formagdo de transudatos e derrames
pleurais e de pericardio, as vezes necessitando de drenagem
e toracocentese. Quando o paciente apresenta dor cervical
ou dorsal e sinais de déficit neurolégico, hd suspeita de
compressao de medula 6ssea, e a descompressdo deve ser
imediata, para preservacdo da fungdo neurolégica. O trata-
mento € direcionado a doenga oncoldégica. Nos casos dos
linfomas, muitas vezes ocorre redugdo tumoral em 48 horas
apds oinicio da corticoterapia com prednisona. Se o quadro
estiver associado a trombose importante de veia cava, a
heparinizagdo e até o uso de tromboliticos estd indicado.

Hiperleucocitose

Até 20% das criangas com leucemia de diagndstico
recente podem apresentar-se com contagem de leucécitos
superior a 100.000/mm?. Essas criangas correm risco de
sindrome de lise tumoral espontanea e complicagdes rela-
cionadas a formacdo de agregados celulares na microcircu-
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lagdo. O envolvimento pulmonar causa dispnéia, hioxemia
e acidose3?, e também ocorre diminui¢io da perfusio
cerebral, causando graus variados de coma e hemorragia
intracraniana. A abordagem envolve hiper-hidratagdo com
duas a quatro vezes as necessidades hidricas basais. A
transfusdo de plaquetas e o uso de diuréticos devem ser
evitados, pois aumentam a osmolaridade sangiiinea. A
exsangiiineotransfusdo ou plasmaferese estd indicada quan-
do os leucéceitos ultrapassarem 100.000/mm? nas leucemias
nao linfociticas (mieloblastos maiores), e acima de 200.000—
300.000/mm?3 nas leucemias linfociticas.

Distarbios hidroeletroliticos

As criangas com cincer freqiientemente apresentam
distirbios da homeostase da dgua e dos eletrélitos3!. O
actimulo de liquidos normalmente esta associado a insufi-
ciéncia cardiaca (cardiotoxicidade dos quimioterdpicos),
desnutri¢do e hipoalbuminemia, e insuficiéncia renal. A
conduta pode basear-se na utilizacdo de cardiotonicos,
diuréticos, transfusio de albumina e até métodos dialiticos
de substitui¢do renal, em fung¢do do mecanismo fisiopatold-
gicoenvolvido. A seguir apresentamos as principais altera-
¢oes eletroliticas encontradas na crianga com doenga neo-
plasica.

Hiponatremia

O paciente com cancer usualmente apresenta hiponatre-
mia associada a diminui¢do do volume sangiiineo circulan-
te (hiponatremia hipovolémica). As causas mais comuns
sdo hemorragias, perda para terceiro espago, e perdas
gastrintestinais. Podem também ser decorrentes de perda
renal pelo uso de diuréticos ou por lesao tubular causada
por drogas3? (cisplatina, ifosfamida). Além disso, retenciio
liquida causada por insuficiéncia cardiaca e hipoalbumine-
mia podem levar a hiponatremia dilucional, assim como em
algumas neoplasias (linfomas e leucemias) pelo desenvol-
vimento da sindrome de secre¢do inapropriada de hormo-
nio antidiurético (SSIHAD)33. A ciclofosfamida também
estd relacionada com a SSTHAD. Nos tumores intracrania-
nos, a liberagdo de peptideos natriuréticos cerebrais pode
levar a sindrome cerebral perdedora de sal, com hipovole-
mia e hiponatremia, as vezes letal. Os sintomas de hipona-
tremia decorrem do edema cerebral, e evoluem desde
discreta sonoléncia, até crises convulsivas e coma profun-
do. O tratamento depende do mecanismo fisiopatoldgico
envolvido, tendo em mente que a correcao ndo deve exceder
8 mOsm/1/24 horas, para evitar o desenvolvimento de
mielindlise pontina.

Hipernatremia

A hipernatremia ocorre quando ha excesso de sal em
relagc@o ao volume de dgua corpérea. Pode ocorrer quando
os mecanismos de sede estdo comprometidos, mas estao
mais comumente relacionados a reposic@o inadequada de
fluidos no paciente hipovolémico. Também pode resultar
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da administra¢@o excessiva de s6dio na forma de bicarbo-
nato e nutri¢io parenteral3!. Nas cirurgias de remogéo de
craniofaringiomas ocorre diabetes insipidus, se parte da
hipéfise ndo for preservada, levando a quadros graves e de
dificil controle3*. As manifestacdes clinicas também rela-
cionam-se ao movimento de dgua cerebral, podendo inclu-
sive ocorrer hemorragia intracraniana devido ao rompi-
mento de veias da dura e do seio venoso. Deve-se utilizar a
desmopressina exégena (DDAVP), e a correcdo do sédio
ndo deve exceder a velocidade de 10 mOsm/1/24 horas.

Hipopotassemia

Hipocalemia resulta de perdas corpérea de potdssio, ou
desvio para o espaco intracelular. As perdas decorrem de
diarréia (enterite da irradiacdo, quimioterdpicos) e dos
vOmitos, com aumento da excrecio renal devido a hipoclo-
remia. Também drogas como cisplatina, ifosfamida e anfo-
tericina podem aumentar as perdas renais de potdssio©. Os
desvios intracelulares sio menos comuns, € estio relaciona-
dos ao uso de drogas 2-simpatomiméticas e insulina. Os
sintomas relacionam-se a condugdo elétrica cardiaca (bra-
dicardia, arritmias), leo paralitico e diminuicdo de forca
muscular. O tratamento € realizado com a reposicao de
potdssio, sem exceder a velocidade de 20 mEqg/hora ou 0,5
mEqg/kg/hora, mantendo-se monitorizagdo eltrocardiogra-
fica continua.

Hiperpotassemia

Inicialmente é importante verificar se a elevagdo de
potéssio é real, pois hemdlise durante a coleta sangiiinea,
hiperleucocitose e trombocitose podem resultar em falsas
avaliacdes do potdssio sérico in vitro®. Elevagdes verda-
deiras estdo associadas a diminui¢do da excrecdo devido a
insuficiéncia renal ou a utilizagdo de drogas que diminuem
a excrecdo tubular (inibidores da angiotensina); ou devido
ao deslocamento do potdssio intracelular, usualmente devi-
do ahipertonicidade plasmética. Na sindrome de lise tumo-
ral, a liberag@o do potassio pode exceder a capacidade de
eliminacdo renal, causando hipercalemia grave. As mani-
festacdes clinicas sdo perda de forca muscular e arritmias
cardiacas. Nas emergéncias com alteragdes no eletrocardi-
ograma, pode-se utilizar gluconato de célcio, solucio pola-
rizante com insulina, 32-adrenérgicos e bicarbonato de
sodio. O aumento de eliminagio corpérea é realizado com
utilizacdo de diuréticos, enzimas de troca (Kayexalate) e
terapias de substitui¢o renal3”.

Hipocalcemia

Como 40% do calcio estd ligado a albumina, grande
parte das hipocalcemias ndo sdo verdadeiras (hipoalbumi-
nemia), € o clcio sérico ionizavel estd normal. As deficién-
cias devido ao hipoparatireoidismo em pediatria sdo pouco
comuns. Mais freqiientemente, a hipocalcemia esta relaci-
onada a sindrome de lise tumoral pela precipitagdo causada
pelos dcidos organicos e hiperfosfatemia3®. O citrato usado
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nas transfusdes pode também reduzir o cdlcio. Os sintomas
manifestam-se por parestesias, cdibras, tetania, laringoes-
pasmo e convulsdes, podendo evoluir para fibrilagdo ven-
tricular. Nos casos graves, o tratamento é realizado com
infusdo venosa de gluconato de cdlcio. A hipocalcemia
deve ser tratada antes da correcdo da acidose.

Hipercalcemia

Ahipercalcemia normalmente estd relacionada a produ-
¢do de proteinas andlogas ao horménio paratireoideano
pelas células tumorais, ou pela ostedlise devido a metdsta-
ses 0sseas. Nos linfomas Hodgkin e ndo-Hodgkin, a hiper-
calcemia é devido a produgao de calcitriol, com aumento da
absorcdo intestinal3?. As manifestacdes clinicas sio nause-
as, obstipac¢do, perda de for¢ca muscular, convulsdo e coma.
A hipercalcemia grave pode levar a bloqueio e parada
cardiaca. O tratamento € realizado com expansao volumé-
trica, diuréticos e drogas que inibem a reabsorcdo dssea
(etidronato, pamidronato). O tratamento da neoplasia tam-
bém pode reduzir o célcio sérico.

Hipomagnesemia

As diminui¢cdes do magnésio estdo relacionadas as
perdas gastrintestinais devido a diarréia e esteatorréia e ao
aumento da excrecdo renal pela utiliza¢do de diuréticos e
hiper-hidratacdo. Drogas nefrot6xicas, como a ifosfamida,
a cisplatina, a anfotericina e os aminoglicosideos também
aumentam a eliminagdo renal*?. As manifestacdes clinicas
sdo inespecificas, pois normalmente estdo associadas a
hipocalcemia e hipocalemia concomitantes. Podem ocorrer
parestesias, cAimbras, convulsdes, fibrilacdo e parada car-
diaca. A correcdo parenteral ndo deve exceder a velocidade
de 1-2 mEq/kg em 8 a 24 horas.

Hipermagnesemia

A hipermagnesemia € rara, e normalmente associada a
administracio exégena*’. Manifesta-se por alteracdo do
nivel de consciéncia, hipotensao e arritmias. O tratamento
envolve diminui¢do da oferta, e nos casos graves, antago-
nismo com gluconato de cdlcio e didlise.

Hipofosfatemia

A queda de fésforo corpdreo é devida a desnutrigdo,
mal-absorc¢do intestinal, aumento da eliminagdo renal e
desvio intracelular. As drogas nefrotéxicas e os diuréticos
aumentam a eliminagio renal*!. Nas leucemias, a hiperleu-
cocitose pode levar a captacdo celular exagerada, com
diminui¢ao do nivel sérico de fésforo. A alcalose respiraté-
ria também aumenta o desvio para o intracelular. As mani-
festacdes clinicas sdo perda de for¢a muscular, ileo adina-
mico, falénciarespiratéria e disfungéo cardiaca. Pode ocor-
rer encefalopatia e coma. Nos casos leves, a corre¢do é
realizada com suplementacio oral, e nos graves, com admi-
nistracdo parenteral de 2-2,5 mg/kg em 6 horas.
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Hiperfosfatemia

Aselevacdes de fosforo podem ocorrer pelo aumento da
administra¢do exdgena, mas sdo mais freqiientes devido a
liberacdo celular na sindrome de lise tumoral. Também
pode ser ocasionada pela insuficiéncia renal com filtracdo
glomerular inferior a 25 ml/minuto*2. Nas elevagdes rapi-
das, ocorre hipocalcemia e tetania. Quando o produto
célcio-fésforo ultrapassa 70, aumenta o risco de precipita-
¢ao e calcificagcdo ectdpica. O tratamento consiste na ex-
pansdo volumétrica, uso de diuréticos e didlise. A adminis-
tragdo de hidréxido de aluminio, por via oral, reduz o
magnésio de forma mais gradual.

Sindrome de lise tumoral

A sindrome de lise tumoral acontece como conseqiién-
cia da destrui¢c@o de células neopldsicas. Ocorre mais fre-
glientemente em doengas de rdpido crescimento tumoral,
como leucemias e linfomas*3. Pode apresentar-se antes do
inicio da quimioterapia, de forma espontanea, e diferencia-
se da forma secunddria pela auséncia de hiperfosfatemia. A
lise celular causa uma série de alteragdes eletroliticas e
metabdlicas, que podem exceder a capacidade de elimina-
¢ao renal, ou formar obstrucdo em tibulos renais devido a
precipitacdo de dcido drico e célcio, e a relagdo 4cido trico:
creatinina costuma ficar acima de 1,0%*. Ocorre hiperurice-
mia, hiperfosfatemia, hipercalemia e hipocalcemia apds a
destruicao celular causada pela quimioterapia. Algumas
vezes, o processo pode levar a sindrome de resposta infla-
matodria sist€mica, com alteracdo hemodinamica (hipoten-
sd0) e disturbios da coagulacdo, inclusive com CIVD.
Apesar da gravidade das alteragdes metabdlicas e da dis-
funcdo organica, a ocorréncia da sindrome de lise apds o
inicio da quimioterapia significa que a neoplasia estd res-
pondendo ao tratamento. Alguns sinais sdo sugestivos de
alto risco de sindrome: desidrogenase lactica muito eleva-
da, grandes massas tumorais, hiperleucocitose. O tratamen-
to inicia-se pela preven¢do com hiper-hidratacdo, usual-
mente com 150-200% da oferta hidrica basal (3 I/m2/dia),
e estimulo com diuréticos de al¢a (furosemide). O pré-
tratamento com alopurinol ajuda na normaliza¢do dos ni-
veis de 4cido urico pela inibi¢do da conversao da hipoxan-
tina em xantina*>. Novas drogas tém demonstrado eficién-
cia ainda melhor na diminui¢do da hiperuricemia, como a
urato oxidase. A alcalinizag@o da urina pela utiliza¢do de
bicarbonato de sédio ndo é mais recomendada pelo aumen-
to da precipitacdo do cdlcio. Se o paciente evoluir com
insuficiéncia renal, ou alteragdes eletroliticas graves, de-
vem ser instituidos métodos dialiticos, preferencialmente
hemodidlise ou hemofiltracdo. A didlise peritoneal ndo é
tdo eficiente na eliminacao do acido urico e do fosfato.

Distarbios metabdlicos

Alcalose metabdlica pode ocorrer devido aos vOomitos
excessivos e utilizacdo de sonda nasogdstrica devido a
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perda de cloreto de hidrogénio. Também a utilizacdo de
diuréticos aumenta a excrecdo renal de hidrogénio, com
maior reabsor¢do de bicarbonato. O tratamento € direciona-
do a correcdo da causa base, mas pode ser necessdria a
utilizagdo de 4cido cloridrico*®. Uma causa de alcalose
comum na terapia intensiva € a correcdo rapida da acidose
respiratdria pela instituicdo da ventilacdo mecanica. O rim
nao acompanha a velocidade artificial da correcao ventila-
téria, e permanece retendo bicarbonato como resposta a
acidose inicial.

Acidose metabdlica pode ocorrer com dnion-gap nor-
mal ou alterado. No paciente com ressec¢do intestinal e
perda de fluidos pelos estomas (jejunostomia, ileostomia),
as perdas de bicarbonato podem ser significativas, dando
origem a acidoses graves. Também nos pacientes com
menor capacidade renal de eliminac¢do 4cida, o quadro pode
desenvolver-se. Drogas como ifosfamida, cisplatina e anfo-
tericina B diminuem a capacidade tubular de reabsor¢ado de
bicarbonato e excre¢do de hidrogénio*’. Acidose também
ocorre nos estados de choque e ma perfusio organica. Em
algumas leucemias e doenca de Hodgkin, pode ocorrer
acidose sem elevacdo de lactato, ou hipoperfusao sem uma
explicacdo conhecida. O tratamento depende do evento
fisiopatoldgico subjacente, e a correcao com bicarbonato
estd indicada quando o pH cai abaixo de 7,14,

Toxicidade da drogas quimioterapicas

Diversas drogas quimioterapicas podem causar cardio-
toxicidade, nefrotoxicidade, depressdo da medula Ossea,
além de uma série de outros efeitos colaterais que compro-
metem diversas fungdes organicas. A Tabela 4 apresenta as
drogas mais comumente utilizadas em criangas e seus
efeitos toxicos mais encontrados.

Transplante de medula dssea

Desde o primeiro relato de transplante de medula em
1939 até hoje, diversos avangos foram conquistados na
substitui¢do das células hematopoiéticas, além do aumento
das indicag¢des clinicas do transplante também para doen-
casndooncoldgicas (anemia aplastica, hemoglobinopatias,
erros inatos do metabolismo)#°. Diversas complicacdes
clinicas acometem o paciente tanto no periodo inicial (30
dias) pés-transplante, como também complica¢des mais
tardias (30-100 dias) e até 40% dos pacientes necessitam
dos cuidados de terapia intensiva. A principal complica-
¢do ¢ a infecciosa, principalmente devido a mieloabla-
¢do pré-transplante. Na fase inicial, os germes mais
freqlientes sdo os bacterianos, fungos e o Herpes virus.
Apo6s asegunda semana, a contagem leucocitdria aumen-
ta, e tornam-se mais freqiientes as infec¢des por Candi-
da, Aspergillus e citomegalovirus. Nao se recomenda
mais a utilizagdo de isolamento reverso com fluxo lami-
nar, e alavagem rigorosa das maos mostrou-se igualmen-
te eficaz na prevencdo de infecgdes.
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Tabela 4 - Efeito téxico dos principais quimioterdpicos utilizados em criancas

Medicagao Efeito colateral

Mustarda e derivados
Ciclofosfamida

Mielossupressdo, flebite

Mielossupressao, cistite hemorragica
Mielossupressio, neurotoxicidade, nefrotoxicidade

Mielossupressdo, mucosite, hepatotoxicidade, neurotoxicidade,

Ifosfamida
Cisplatina Mielosssupressdo, disfungdo renal
Carboplatina Disfuncgéo renal
Citarabina Mielossupressio, neurotoxicidade
Fluoruracil Mielossupressdo, mucosite
Hidroxiuréia Mielossupressdo
Metrotexate

nefrotoxicidade
Actinomicina Mielossupressdo, mucosite
Bleomicina

Daunorrubicina
Vincristina
Vinblastina
L- Asparaginase

Febre, calafrios, fibrose pulmonar
Mielossupressio, cardiotoxicidade
Neurotoxicidade, ileo, dor
Mielossupressdo, neurotoxicidade
Pancreatite, sangramento e trombose

Modificado de Farrow C.A., et al.48

As complicagdes respiratdrias de causas ndo infeccio-
sas também podem complicar o curso da evolucdo pés-
transplante. Hemorragia pulmonar, sindrome idiopatica
pulmonar, efusdes pleurais, doenca vascular pulmonar e
complicagdes relacionadas as vias aéreas superiores (mu-
cosite, sangramentos) podem causar insuficiéncia respira-
toria grave. O progndstico do paciente piora muito quando
ha necessidade de ventilagdo pulmonar mecanica. Compli-
cacdes gastrintestinais (insuficiéncia hepética por doenca
veno-oclusiva, sangramento digestivo), neuroldgicas (en-
cefalopatia metabdlica, hemorragias), cardiacas (toxicida-
de por drogas, efusdo pericardica), distirbios da coagula-
cdo einsuficiéncia renal sdo as complicagdes mais freqiien-
tes no paciente transplantado, que podem requerer o supor-

te de terapia intensiva>.

Suporte nutricional

A crianca com céncer freqiientemente apresenta sinais
de méanutricdo, as vezes com desnutri¢do grave. A caquexia
do cancer é bem conhecida e decorre de uma série de fatores
como crescimento tumoral, liberacdo de citocinas com
desenvolvimento de estado hipercatabdlico, perda muscu-
lar e disfungio organica!. Ocorre aumento da taxa metab6-
lica basal e alteracdes em todas as vias de aquisi¢do de
energia. Pode existir intolerancia a glicose, assim como
episédios de hipoglicemia. O catabolismo protéico estd
aumentado, com utilizagdo de proteinas musculares. O
aumento dalip6lise levaa hipertrigliceridemia. Além disto,

os medicamentos quimioterdpicos causam uma série de
efeitos sobre o sistema gastrintestinal, comprometendo a
ingestdo e a absor¢do de nutrientes. Ndusea, vOmitos,
diarréia, mucosite e colite podem impedir a utiliza¢do da
via enteral para ingestdo dos nutrientes. As conseqiiéncias
negativas da desnutricdo sobre as funcdes orgédnicas no
paciente com cancer sdo enormes. Ocorre comprometimen-
to daimunidade humoral e celular, piora da recuperagio de
feridas cirdrgicas, menor tolerncia a quimioterapia e radi-
oterapia, aumentando a morbidade e a mortalidade, inde-
pendente do tipo de neoplasia.

A abordagem terapéutica inicia-se pela avaliacdo do
estado nutricional. Neste ponto, o paciente com cancer
internado em uma terapia intensiva apresenta uma série de
aspectos que dificultam uma defini¢@o precisa do seu esta-
do nutricional. Quando passivel de mensuracdo, o peso
corpéreo pode ser influenciado por acimulo de liquido
(edema). As provas laboratoriais como albumina, conta-
gem de linfécitos, indice de creatinina/massa corpdrea
também podem ser alteradas por complicagdes clinicas,
sem relagiio com o estado nutricional’2.

A determinacgdo de risco de desnutricao é fundamental,
e os resultados sdo melhores quanto mais precocemente for
realizada aintervengdo. Apds a estabilizagdo hemodinami-
ca, a dieta deve ser preferencialmente iniciada pela via
enteral, amenos que existam contra-indicagdes (ileo adina-
mico, sangramento digestivo ativo, choque). A utilizacao
da via enteral diminui a translocacio bacteriana e ajuda na
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manutencio da integridade da mucosa intestinal>3. Utili-
zam-se dietas hipercaldricas, respeitando-se as caracteris-
ticas da faixa etdria e direcionadas as disfuncdes organicas
que possam estar presentes (insuficiéncias renal, respirat6-
ria, hepdtica). A dieta parenteral estd indicada na impossi-
bilidade da utilizagdo da via enteral, ou como suporte
caldrico, enquanto progride-se com a dieta enteral. No
paciente bem nutrido ndo hd necessidade de suporte nutri-
cional se a ingesta for reestabelecida em menos de 7 dias.

O célculo das necessidades caldricas pode basear-se na
utilizacdo de férmulas (Harris-Benedict modificada para
criancas), mas estas féormulas costumam superestimar as
necessidades. 60% a 70% das calorias sdo ofertadas como
carboidratos, mas no paciente com insuficiéncia respirat6-
ria com elevacdo do gids carbdnico, a oferta deve ser
reduzida para 40%-50%. Quarenta por cento das calorias
sdo oferecidas na forma de gorduras, e os niveis de triglice-
rideos devem ser mantidos abaixo de 250 mg/dI®4. A
hipertrigliceridemia aumenta o risco de trombose e diminui
a funcdo fagocitdria dos leucdcitos. Dez a quinze por cento
das calorias sdo administradas sob a forma de proteinas,
mas podem ser diminuidas devido a uremia; ou mesmo
aumentadas, na fase de recuperacao nutricional e anabolis-
mo intenso. Na fase de maior estresse, arelagdo nitrogénio/
calorias ndo-protéicas deve situar-se entre 1:100a 1:150. O
uso de aminodcidos (glutamina, arginina) com fungdo imu-
nomoduladora é controverso. Deve-se estar atento para as
deficiéncias de vitaminas e de oligoelementos (vitamina A,
C, zinco), substancias essenciais para o restabelecimento
das defesas do organismo.

Suporte emocional, suspensao do tratamento e alivio da
dor

Um dos aspectos mais importantes durante o trata-
mento da terapia intensiva € o suporte emocional e
psicolégico para a crianca e os seus familiares, assim
como ateng¢do direcionada ao alivio da dor. A crianga
mais velha, com maior capacidade cognitiva, deve ser
informada sobre a sua doenca de forma sincera e dentro
de seus limites de compreensdo. Oferecer espago para
conversa e expressdo de sentimentos de medo e angustia
aumentam a relacdo de confianca entre médico, paciente
e familiares. A integragdo entre intensivista e oncologis-
ta é fundamental para uma avaliagdo mais adequada
sobre admissao, institui¢do de terapias de maior comple-
xidade (ventilagdo mecénica, didlise) e defini¢des sobre
interrupc¢do do suporte de terapia intensiva.

As decisdes sdo tomadas conjuntamente com a familia,
respeitando-se os principios bdsicos de autonomia, benefi-
cénciae ndo maleficiéncia®’. Na crian¢a menor, as decisdes
sdo tomadas pelos pais, mas a situacio € mais complicada
nos casos de adolescentes. Devem ser respeitados os prin-
cipios de ética, assim como os aspectos espirituais e religi-
osos da familia. Indices prognésticos podem ser utilizados
para auxiliar a tomada de decisdes. O risco pediatrico de
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mortalidade (PRISM) costuma subestimar as chances de
sobrevida da crianga com cancer internada na UTI. Uma
nova versao (PRISM III) parece fornecer resultados mais
fidedignos. Unidades de terapia intensiva que admitem
criancas com cancer devem possuir apoio de psicdlogos
com experiéncia neste tipo de situagao.

O controle adequado da dor constitui etapa importante
do tratamento, ndo sé devido ao aspecto humanitario, mas
também a todas as repercussdes deletérias que o estimulo
doloroso causa sobre o sistema hormonal, cardiovascular e
imunolégico, comprometendo ainda mais ahomeostase das
fungdes organicas’®. A dor leve deve ser tratada com
analgésicos simples (dipirona, acetaminofem). O uso de
antiinflamatérios nao hormonais deve ser reservado aos
pacientes com baixo risco de sangramento gastrintestinal.
A dor moderada € tratada com associac¢do de analgésicos
(acetaminofem) e codeina, ou mesmo com morfina e seus
derivados. A droga de escolha para tratamento de dor
intensa é a morfina e seus derivados, podendo ser utilizados
sob a forma de infusdo continua. Apesar das restri¢cdes
sobre sua utilizacdo em criangas abaixo de 6 anos, o
propofol tem sido utilizado em diversos centros para anal-
gesia durante procedimentos dolorosos (pun¢do de medu-
la). A analgesia deve ser eficiente, e o risco de depressao
cardiovascular e respiratoria nao deve impedir a utilizagc@o
de doses adequadas ao alivio da dor. O paciente deve
receber vigilancia com monitorizag@o continua, e o suporte
respiratorio e utilizagdo de drogas vasoativas instituidos,
caso haja necessidade.

Conclusao

O suporte de terapia intensiva na crianga com cancer
¢é fundamental para a sua recuperacdo. Mesmo quando o
prognéstico esta definido, as terap€uticas podem ser
direcionadas ao alivio do sofrimento e a melhora da
qualidade de vida. A integracdo entre a equipe de terapia
intensiva e a de oncologia, com melhor conhecimento
dos eventos fisiopatolégicos relacionados a doenga e ao
tratamento, tem possibilitado resolugdo de situagdes de
enorme risco de vida. Acima de tudo, os cuidados de
terapia intensiva na crianga com cancer sio hoje etapa
essencial para a melhoria da sobrevida destas criangas,
com descri¢cdes cada vez mais freqiientes de cura da
doenga oncolégica.
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