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ARTIGO DE REVISAO

Suporte de terapia inten

siva no paciente oncologico

Intensive care therapy for cancer patients

Roberto Sapolnik*

Resumo

Objetivo: O artigo faz uma reviséo dos principais aspectos ¢
apresentacéo clinica e do tratamento da crianga com cancer inte
da em unidade de terapia intensiva.

Fontes dos dadogF-oi realizada revisao da literatura, utilizandg
banco de dados do Medline com os seguintes termos: crianga, car
oncolégico, terapia intensiva, complicacdes. Foram selecionad
artigos de 1970 a 2003. Também foram utilizadas informacdes
livros textos de referéncia em oncologia geral e pediatrica.

Sintese dos dadosQuase todos os sistemas orgénicos pode|
ser afetados pela doenca oncoldgica ou pelo tratamento utilizado
principais complicacdes séo infecciosas, hematolégicas e disturb
eletroliticos/metabdlicos. Os recursos da terapia intensiva pod
ser necessarios para corregdo das diversas fungdes organicas
diovascular, respiratério, renal, gastrintestinal e neurolégico).
suporte nutricional, assim como o apoio emocional e o controle
dor sdo também fundamentais para a recuperacdo da crianca
profissionais devem estar atentos para a possibilidade de interrup
da terapéutica empregada, quando o progndstico estiver definid

Concluséo:Diversos estudos tém demonstrado que a utilizag?
dos recursos da terapia intensiva na crianga com cancer ndo sé
vao, com diminui¢cdo da mortalidade e aumento da qualidade de v
a médio e longo prazo destes pacientes.

J Pediatr (Rio J) 2003;79(Supl.2):S231-S2&2ncer, criangas,
terapia intensiva, complicac¢des, infeccao, disfungdo organica.

Abstract

a Objectives: To review the mostimportant aspects of the clinical
rna-presentation and treatment of children with cancer in intensive care
units.

Sources of dataMedline (1970 to 2003); search terms: children,
cercancer, oncology, intensive care, complications. General and pediatric
0s oncology textbooks.

0s Summary of the findings:Practically all organs may be affected

by cancer or by its treatment. The main complications include
m infections, hematological problems and electrolyte/ metabolic
As disturbances. Intensive care therapy is necessary to correct organic
ios dysfunctions (cardiovascular, respiratory, renal, gastrointestinal,
em and neurologic). Nutritional and emotional support, as well as pain
(careontrol are fundamental aspects for recovery in children. The
O intensivist should be alert to interrupt intensive care measures if
da required.

95 Conclusion: Many studies show that the use of intensive care
Ga0therapy in children with cancer is not futile, with a reduction in
0. mortality and improvement in the quality of life of these children in
i0 the medium and long terms.

b em
ida
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intensive care, complication, infection, organic dysfunction.

Introducédo

As doencas neoplasicas sdo a segunda causa de morteente de frequiéncia pelos tumores cerebrais, os linfomas, os
entre criangas de 1 a 15 anos, na maioria das populagdesarcomas e os tumores de origem ectodérmica. Enormes
mundiais, sendo superadas apenas pelos traumatismos deavangos ocorreram no tratamento das neoplasias nos ulti-
correntes dos acidenfed\a infancia, as leucemias sdo os mos vinte anos, principalmente devido as novas drogas
tipos mais freqiientes de cancer, seguidos em ordem decresguimioterapicas, a radioterapia e aos transplantes de medu-

* Coordenador da UTI pediatrica do Hospital Sao Rafael. Diarista da UTI
pediatrica do Hospital Alianca, Salvador, BA. Presidente do Dep. de
Pediatria da Sociedade de Terapia Intensiva da Bahia (SOTIBA), AMIB.

la 6ssea. No entanto, essas novas terapias podem provocar
uma série de efeitos colaterais, comprometendo quase
todas as fungBes organicas. A propria neoplasia pode oca-
sionar complicacdes clinicas com risco imediato de vida,
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como na sindrome de lise tumoral espontanea, ou devido asilosis, Kruseii) e os parasitas comBreumocystis Cari-
compresséo tumoral, causando insuficiéncia respiratoria, nii. As infecg8es por virus (herpes, citomegalovirus, sinci-
renal ou obstrucao intestinal. Freqientemente, o suporte dacial respiratério, adenovirus varicela-zoster) estdo relacio-
terapia intensiva pediatrica é necessario para estas criancaspados com a queda da imunidade celular e a transfuséo de
e gragas a este suporte, muitos pacientes tém conseguiddvemoderivados. As micobactérias sdo menos frequientes em
superar a fase mais aguda da doén¢antilacdo mecani- criancas, e sdo poucos 0s casos descritos na litératura

ca, ant|'b,|c_)t|coterap|ac'ig largo espectro, dialise pler'ltoneal © O diagndstico de infeccao pode ser dificil no paciente
hemodialise, e uma série de outros recursos sofisticados de

tratamento podem ser utilizados para o restabelecimento daoncolégico, ndo s pela diversidade de agentes microbia-
~ P : P o nos, como também pelas peculiaridades da apresentacéo
funcdo normal do organismo. Os recursos da terapia inten-

: ! . T clinica. Devido a agranulocitose, a infec¢do pode estabele-
siva podem também ser utilizados para a realizagdo de

rocedimentos que necessitem de sedaco e analgesia comi. .o formagdo de foco aparente, como as pneumonias
procedir ~ quel S ,9 9 sem traducéo radioldgica ou os abcessos sem sinais flogis-
monitorizagdo cardiorrespiratéria continua. Mesmo nas

) ~ oA : o N ticos’. Além disso, o leucograma € pouco especifico, devi-
criangas que ndo tém mais possibilidade de cura, as veze

o suporte da UTI & necessario para o alivio de sintomassdo as alteracdes decorrentes da doenca e da quimioterapia.
. P O P . A presencade febre pode ser o Unico indicativo de infecgéo,
imediatos e a melhora da qualidade de%ida

e mesmo assim o processo febril pode ser causado por
Abordaremos a seguir as principais situacdes clinicas e medicamentos, pela presenca de cateteres ou pelo proprio
aspectos da terapia intensiva que podem ser utilizados nacancer. A realizag3o sistematica de culturas é de fundamen-
crianga com cancer. Os assuntos foram divididos em topi- a| importancia para o estabelecimento do agente etiol4gi-
cos, mas e fundamental uma abordagem integrada da crian¢g  assim como a realizacio de sorologias e de métodos
¢a com doenca oncoldgica internada na UTI, através de jndiretos de diagndstico (Proteina C polimerase - PCR). A
tratamento medicamentoso, cuidados de enfermagem, fisi- especificidade das proteinas de fase aguda, como a proteina
oterapia, nutric&o, assim como suporte psicol6gico e emo- C.reativa, é baixa. Novas provas, como a elevacdo da
cional para o paciente e os seus familiares. concentracdo sangiinea das interleucinas 1 e 6, tém de-
monstrado boa correlagdo com presenca de infeccdo, mas

. . ~ ainda sdo utilizadas apenas em pesqgiisas
Imunidade e infeccao

Dentre as indicages de terapiaintensivanacriancacom A antibioticoterapia de largo espectro deve ser pron-
cancer, as complicacdes infecciosas, desde quadros localifamente iniciada, e novos esquemas antimicrobianos
zados, assim como disseminagio com sepse e choqud0ram recentemente propostos para o tratamento do
séptico, sdo motivos freqiientes de admiss&o. Além disso,Paciente neutropénico febril mesmo sem a identificacéo
infeccdo é a principal causa de morte nas criangas que nadlo agente infeccioso. 10% a 20% dos pacientes com
falecem da propria doenca oncolégicma série de febre podem apresentgr bacter_emla, .cgusadas principal-
fatores aumentam a suscetibilidade do paciente oncolégi- Mente pelos gram-positivoS (epidermidisStreptococ-
co?. A infiltragiio da medula pelos linfomas e leucemias CUS Enterococcup e pelos aerobios gram-negativos
compromete a producao e funcdo dos neutrdfilos e linfoci- (Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumonia, Es-
tos, afetando a imunidade celular e humoral. O risco infec- Cherichia col)®. A Figura 1 mostra o novo protocolo da
cioso é grande quando o nimero de neutréfilos cai abaixo Academia Americana de Oncologia para antibioticotera-
de 500 células/my e com menos de 100 células/dqm  Pia no paciente neutropénico febfil mas cada caso
existe um risco eminente de bacteremia e sepse. As drogagieve ser individualizado, analisando-se os agentes mais
quimioterapicas e a corticoterapia também deprimem a Provaveis e respeitando o perfil de sensibilidade e resis-
producdo medular. Além disso, esses medicamentos lesami€ncia de cada instituicdo e comunidade.

a integridade do tegumento, do trato respiratério e gastrin- O paciente de baixo risco pode ser tratado ambulato-
testinal, facilitando a penetragéo de microrganismos Nno riaimente com monoterapia, utilizando uma cefalospori-
hospedeiro. Somam-se a esses fatores o uso de procedimeryg de terceira geracdo (ceftazidime ou cefepime) ou
tos invasivos, como sondas, cateteres e puncdes, nUtri(}éOcarbapenémicos (imipenem-cilastatina, meropenem,
parenteral prolongada, comprometendo mais ainda a inte- azactam) (Tabela 1). Apesar de alguns estudos demons-
gridade das barreiras mecanicas do organismo. trarem baixa toxicidade das quinolonas em criancas, néo
Diferentes bactérias, fungos, virus e parasitas sdo res-existe ainda um recomendagé&o para antibioticoterapia
ponsaveis pelos quadros infeccidsdéa primeirasemana  com monoterapia oral em pacientes pediatfio®
de agranulocitose, sdo mais comuns as bactérias aerdobicagsquema de duas drogas pela adigcdo de um aminoglico-
gram-positivas e negativaStaphylococcus aurewesepi- sideo pode ser justificado pelas caracteristicas da flora
dermidis Streptococcusenterococos, enterobactérias e local, menorinducdo de produtoras de beta-lactamase, e
Pseudomonas aerugings# partir da segunda e terceira  a agao antipseudomonas. Essas associagdes ndo estabe-
semana, tornam-se mais freqiientes os fungos, principal-lecem cobertura para alguns gram-positivos, como o
mente as espécies @andida(albicans, tropicalis, parap-  Streptococcus pneumoniaeStaphylococcusneticili-
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anti-Staphylococcyscomo a linezolida, ndo estéo libera-
das para o uso em oncologia pelo F#Add and Drug
Administration- EUA) devido ao risco de mielossupres-
l s&d3. A teicoplamina ndo apresenta vantagens definidas
sobre avancomicif4 Se o paciente persiste com sinais de
infecg8o e piora clinica apos 5 dias, deve-se avaliar a

Febre de origem inexplicada / Neutropenia

Historia / Exame fisico / Culturas / Rx de térax

l' introducdo de um antifingico. Em casos graves, pode-se
iniciar a terapéutica em até 48 horas da introdu¢éo do novo
Antibioticoterapia empirica de largo espectro: esquema antimicrobiano. A anfotericina é a droga de esco-
s iR Inat. A apresentago ipossomal deve ser restrita aos casos
enterococcus-vancomicina, teicoplamina, linezolida) de insuficiéncia renal. Em |nSt|tU|QoeS com fUngOS sensi-
veis aos iconazoles (fluconazole) e em infecgBes localiza-
P’ ~ das (cistite fungica), esse medicamento pode ser utiliza-
do'®. A aspergilose responde apenas a anfotericina. Na
Baixo risco Alto risco falha terapéutica & adicdo de vancomicina, droga contra
l l produtores de beta-lactamase e associacao de antifungico,
agentes menos comuns devem ser investigados como bac-
Granulocitopenia Melhora clinica térias atipicasMlycoplasma pneumoniablycobacterias
<7 dias com granulocitopenia tipicas e atipicad,egionellg, assim como infec¢do por

virus e parasitasfieumocistis carinji

! !

Suspenséo de antibidticos Afebril Febril
se culturas negativas \ com7dias com 5-7 dias Tabela 1 - Fatores de baixo risco de infec¢céo grave em pacientes
e granulécitos >500/mm 1 l, com neutropenﬂé
Antibidticos  Anfotericina Contagem de neutrdfilos >100 cels./fim

até recuperagao Contagem de mondcitos >100 cels./fm

. . - . Rx de térax normal
Figura 1 - Algoritmo para o tratamento inicial da crianca neutro-

pénica febril sem foco evidente. Modificado de Pizzo, Funcdo hepatlca € renal normais
AP4 Neutropenia < 7 dias

Resolugdo da neutropenia < 10 dias
Auséncia de infec¢éo de cateter
Evidéncia de recuperagéo da medula

. ) 3 Remisséo da doenga oncoldgica
no-resistente e@nterococcus faecallisendo necessa-  temperatura < 39C

rio a adicdo de vancomicina ou teicoplamina. Sem alteragéo neurolégica

Normalmente, o paciente oncolégico que é internado na Bom estado geral
UTI com infec¢cdo ndo respondeu a terapéutica inicial e Auséncia de dor abdominal
apresenta sinais de disseminacédo do agente infeccioso. AAuséncia de comorbidades: choque, hipéxia, pneumonia ou
crianga que esta respondendo adequadamente a terapia infeccdo invasiva, vomitos e diarréia
deve demonstrar sinais de melhora em 48 horas. As princi-
pais causas de falha da antibioticoterapia inicial séo infec-
¢do ndo bacteriana (virus, fungos, parasitas), bactéria resis-
tente ao esquemaiinicial ou de resposta lenta, surgimentode  Nas infecgdes com foco definido, a antibioticoterapia
nova infecg&o, nivel sérico inadequado, infecgdo em regido pode ser melhor equacionédimfeccdes relacionadas aos
avascular (sonda e cateteres) ou abcé%s@spaciente cateteres sao frequientemente causadas pelos gram-positi-
deve ser reavaliado, inclusive com realizacdo de novas Vos, principalmente 8taphylococcusoagulase-negativo
culturas, exames de imagem (raio X, ultra-sonografia, to- (S. epidermidgsmuitas vezes meticilino-resistente, devi-
mografias), verificacdo de sondas e cateteres e, caso ocorralo as internagdes freglientes e a aquisicéo de germes intra-
piora clinica, 0 esquema antimicrobiano deve ser modifica- hospitalares. Nas pneumonias estéo envolvidas, alem das
do e ampliado. Deve-se avaliar a possibilidade de infeccéo bactérias comunitarias (pneumocodtsemophilus influ-
porStaphylococcuseticilino-resistente (infecgdo de cate-  enzaeStaphylococcus aurejysgentes intra-hospitalares,
teres, celulites)Pneumococcupenicilino/cefalosporina- como ag’seudomonas aeruginos&lebsiella pneumoni-
resistente &€nterococcus faecalisensiveis apenas avan-  ag e 0s comensais, comdPo carinni Tambéem os virus
comicina. Gram-negativos produtores de beta-lactamase respiratorioslgfuenzaesinsicial respiratério) podem cau-
podem necessitar da adi¢do de tobramicina e piperacilina, sas pneumonias graves. Nas vias aéreas superiores (ouvido,
ticarcilina, ciprofloxacina e polimixina B. As novas drogas nariz, garganta) podem ocorrer otites e sinusites causadas
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por germes pouco usuais, comd®aaeruginosae 0 S. trato urinario sdo relacionadas a presenca de ceteter vesical
aureus ou mesmo por fungos e virudgrpes viruy. As ou a obstrugdo mecénica tumoral, e sdo usualmente causa-
infeccdes do trato gastrintestinal (mucosites, colites, abces-das por gram-negativoStaphylococcug as vezes por

so perirretal) sédo usualmente causadas por gram-negativosfungos. As infec¢des cutadneas (celulites e abcessos) sédo
anaerdbios &nterococcus faecalisAs hepatites podem usualmente causados p&ltaphylococcus gram-negati-

ser causadas por virus (CMV, virus B, C, ndo-A ndo-B), vos. A presenca de cateteres pode ocasionar quadros de
mas também por fungos e parasitas (giardiase, estrongiléi-endocardite causadas por bactérias gram-positivas ou nega-
des). O sistema nervoso central pode ser acometido portivas.

agentes bacterianos comunitaripegumococcysnenin- A Tabela 2 apresenta os antimicrobianos mais utiliza-
gococcuy, por disseminacdo hematogénica ou devido & dos no paciente oncolégico, com a dose maxima emprega-
presenca de cateteres de derivacéo liquérica, nos casos dea*. Cada situacéo clinica deve ser avaliada separadamen-
tumores intracranianos. Também os virus podem causarte, em funcéo das caracteristicas clinico-epidemiolégicas e
quadros graves de meningites e encefalites. Asinfec¢des doda resposta a terapéutica inicial.

Tabela 2 - Antibioticoterapia comumente empregada em criangas com neoplasia*

Classe Agente Espectro de agéo Dose
Antibiéticos
Cefalosporina 32 geragéo Ceftazidime, cefepime Gram —, alguns gram + 100 mg/kg
Carbapenémicos Imipenem, carbapenem Gram —, gram + 50 mg/kg
e anaerébios
Penicilinas Piperacilina, azlocilina GramP- @eruginosy 300 mg/kg
modificadas mezlocilina anaerébios
Monobactamicos Azactam Gram — (Pseudomonas) 100-150 mg/kg
Glicopeptideos Vancomicina Gram $taphyilococcus 20-40 mg/kg
StreptococcusEnterococcus
Classe Espectro de acéo Dose
Antifungicos
Anfotericina B Candidagalbicans, 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 5 mg/kg

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

Ribavirina Sincicial respiratorio

Antiparasitarios

Anti-P. Carinii Trimetropim- 20 mg/kg Trimetropim/
Sulfamethoxazole 100 mg/kg Sulfam.
Pentamidine 4 mg/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.#
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Mais recentemente, além do tratamento antimicrobia-
no, tem-se procurado melhorar a imunidade do paciente. A Tabela 3 - Indicagdes de transfusdo de plaquetas
droga mais utilizada neste sentido € o fator estimulador de
granuldcitod’. A substancia tem acdo sobre as células
precursoras da medula éssea, aumentando a populacao d%angramento mucocutineo/

Indicag&o da transfusdo Limiar

granulécitos e neutrofilos. O problema seria a estimulagéo gastrintestinal > 50.000/nn

de células neoplasicas. A recomendacao hoje da Academia, ¢ ,cemias

Americana de Oncologia é utilizar o medicamento em Inducdo da quimioterapia > 20.000/Am
leucopenias graves com risco de vida (sepse e choque |eucemiaaguda > 5.000-10.000/fmm
séptico). O uso profilatico para prevengéo de granulocito- prgfilaxia

penia ndo se mostrou efetivo. Uma outra alternativa seriaa  Assintomatico > 5.000/mfn
transfusdo de granulécitos, pouco disponivel na maioria  Cirurgia extensa > 50.000/n%m

dos servigos e associado a uma série de reacdes adversas. Srocedimento invasivo

uso de imunoglobulinas teoricamente poderia ser Util, mas  Pequeno porte > 50.000/im

os resultados clinicos sédo controversos. O uso de corticote- ~ Grande porte > 20.000/nfm

rapia, hemofiltragdo e plasmaferese ndo tem demonstradoy, iicado de besancho M.T.. et al. 22,
diminuigéo da mortalidadé.

Disturbios da hemostasia sangliinea Plaguetas em numero adequado, porém com alteragéo

Disturbios hemorragicos e tromboses séo complicacées da funcéo, pode ocorrer por desenvolvimento de doenca de
freqUentes na Crianga com Cé_ﬁ-@e@s sangramentos s3o von willebrand em paCientes com Ieucemias, linfomas e
mais freqiientes nas leucemias, sendo menos comuns nogumores sélidos, como neuroblastomas, e esta relacionado
tumores s6lidos. Fendmenos tromb6ticos podem ser encon-a Uma reagéo auto-imuiieA manifestagéo clinica é seme-
trados em até 50% dos pacientes em exames de autdpsidhante adoenca hereditaria, com sangramentos de mucosas,
Ocorrem alteracdes em quase todas as etapas da coagulgdastrintestinal e de ferida cirtrgica. O paciente apresenta
cao, como alteracdes quantitativas (plaquetopenia) e quali- Prolongamento do TTPA com tempo de sangramento nor-
tativas (von willebrand, uremia) das plaquetas; aumento Mal. O tratamento € realizado com uso de desmopressina
dos fatores de coagulacso V, VII, IX, XI e fibrinogénio; (DDAVP), transfusao do fator de von willebrand e uso de
aumento dos produtos de degradaqéo da fibrina devido aimunoglObU”na.Auremiadecorrente dainsuficiénciarenal
coagulopatia de consumo; diminuic&o dos fatores depen- aguda ou cronica pode também ser causa de disfuncéo
dentes de vitamina K; aumento do complexo trombina- Plaquetaria e sangramentos, e o uso de dialise pode ameni-
antitrombina; alteracdo da fibrindlise; e diminuicdo da Zzar o quadro.
producdo hepética de anticoagulantes (antitrombina |ll, Apesar dos fatores de coagulagédo usualmente estarem
proteina C e $%. Além disto, a presenca de cateteres e com producao aumentada devido ao estimulo carcinogéni-
complicagdes, como sepse e resposta inflamatdria sistémi-co, os dependentes de vitamina K (Il, V, IX e X) podem
ca, podem aumentar ainda mais o risco de tromboembolis- estar diminuidos devido a desnutri¢ao, infiltracéo hepatica,
mo. A invaséo tumoral também pode causar sangramentosuso de anticoagulantes e antibioticoterapia. O tratamento é
localizados, as vezes de dificil controle, levando ao choque feito com a transfuséo de plasma (10-15 ml/kg), vitamina K
hipovolémico devido & abundante perda sangiiinea. (5-10 mg) e crioprecipitado (1U/5kg), que é rico em fator de

von willebrand, fibrinogénio, fibronactina e fator Xafi

Plaguetopenia

Varios fatores podem ser responsaveis pelo desenvolvi- Trombose
mento de plaguetopenia na crianga com céancer, como a  Os fendmenos trombdéticos podem manifestar-se como
invasédo da medula 6ssea, a quimioterapia, a radiagdo, atrombose venosa profunda, tromboembolismo pulmonar,
sepse e a coagulacdo intravascular dissermfhatigrin- purpura trombotico e sindrome hemolitico-urémica, e coa-
cipal manifestacao clinica é o sangramento das mucosas,gulacéo intravascular dissemindelaAlém da producéo de
petéquias, equimoses, epistaxis, sangramento gastrintesti-substancias trombogénicas pela neoplasia, e da deficiéncia
nal e urogenital. Usualmente, sangramento espontaneo ndade fatores tromboliticos, varias drogas quimioterapicas,
ocorre a menos que as plaquetas caiam abaixo decomo a ciclofosfamida, a cisplatina, o 5-fluorouracil e a
20.000/mm. Alguns estudos relatam niveis seguros de metrotexate aumentam o risco de tromboembolismo. Os
5.000-10.000/mrem pacientes com leucemia recebendo locais mais acometidos s&o a regido ileo-femural e o local
quimioterapia. A Tabela 3 apresenta as principais indica- de insergdo dos cateteres centrais (veia cava superior, atrio
¢oes de transfusdo de plaquetas e os limiares utilizados emdireito)?%. O diagndstico é realizado com o uso de técnicas
cada situacao clinica. deimagem, principalmente a ultra-sonografia com doppler,
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e avaliacdo laboratorial dos produtos da degradacédo dalagdo. O envolvimento pulmonar causa dispnéia, hioxemia
fibrina (D-dimeros). O tratamento baseia-se no uso da e acidosé®, e também ocorre diminuicio da perfusdo
heparina venosa ou de baixo peso molecular. O uso decerebral, causando graus variados de coma e hemorragia
tromboliticos (estreptoquinase, uroquinase, ativador de intracraniana. A abordagem envolve hiper-hidratacdo com
plasminogénio) estd associado a sangramento significativo,duas a quatro vezes as necessidades hidricas basais. A
e, hormalmente, deve ser evitado. PUrpura trobocitopénica transfusdo de plaquetas e o uso de diuréticos devem ser
e sindrome hemolitico-urémica séo raras, mas podem ocor-evitados, pois aumentam a osmolaridade sanglinea. A
rer nos linfomas, inclusive nos ndo-Hoddg¥irCaracteri- exsanguineotransfuséo ou plasmaferese estaindicada quan-
zam-se pela presenca de anemia hemolitica, plaquetopeniado os leucdcitos ultrapassarem 100.000#mas leucemias
reticulocitose, elevagéo de desidrogenase lactica e esquiso-ndo linfociticas (mieloblastos maiores), e acima de 200.000—
citose no sangue periférico. O tratamento consiste na plas-300.000/mm nas leucemias linfociticas.

maferese, imunoglobulinas, corticoterapia e até esplenec-

tomia. A transfusdo de plaquetas deve ser evitada, pelo

aumento da formag&o de trombos. Coagulagéo intravascu-Disturbios hidroeletroliticos

lar disseminada pode ocorrer principalmente nas criangas  As criangas com cancer freqiientemente apresentam
com leucemias, e esta associada a producéo elevada dejistirbios da homeostase da agua e dos eletfdiitOs
plasmin&®. Caracteriza-se pela presenca de sangramento acimulo de liquidos normalmente esta associado a insufi-
generalizado e sinais de ma perfuséo organica. O tratamen-cjancia cardiaca (cardiotoxicidade dos quimioterapicos),
to consiste na transfus&o de plaquetas e fibrinogénio. O usodesnutricio e hipoalbuminemia, e insuficiéncia renal. A
de plasma para reposicéo de fatores de coagulacéo € controgonduta pode basear-se na utilizagdo de cardiotonicos,
verso, devido a promocéo de trombose. O uso do acido djuréticos, transfuséo de albumina e até métodos dialiticos
transretinéico € utilizado nas leucemias promielociticas. A de substituicéo renal, em funcdo do mecanismo fisiopatol6-
heparina pode ser usada nos casos de comprometimento dgico envolvido. A seguir apresentamos as principais altera-
perfusdo organica (isquemia de membros, insuficiéncia cges eletroliticas encontradas na crianca com doenca neo-
renal). plasica.

Hiponatremia

Sindrome da veia cava superior O paciente com cancer usualmente apresenta hiponatre-
A drenagem da veia cava superior pode estar compro- mia associada a diminui¢do do volume sangiiineo circulan-
metida, principalmente nos linfomas de regiéo cervical e te (hiponatremia hipovolémica). As causas mais comuns
mediastino. As massas mediastinais podem também com-szo hemorragias, perda para terceiro espaco, e perdas
primir a traquéia e vias aéreas superiores, causando insufi-gastrintestinais. Podem também ser decorrentes de perda
ciéncia respirator. O paciente apresenta edema de face renal pelo uso de diuréticos ou por leséo tubular causada
com ingurgitamento venoso, e, as vezes, com manifesta-por drogad? (cisplatina, ifosfamida). Além disso, retencéo
¢Oes neuroldgicas (torpor e convulsdes). A radiografia de liquida causada por insuficiéncia cardiaca e hipoalbumine-
térax mostra alargamento de mediastino e desvio de estru-mia podem levar & hiponatremia dilucional, assim como em
turas, principalmente da tragueia. O aumento da pressdoalgumas neoplasias (linfomas e leucemias) pelo desenvol-
hidrostatica leva a formagéo de transudatos e derramesyvimento da sindrome de secrecéo inapropriada de hormo-
pleurais e de pericardio, as vezes necessitando de drenagemio antidiurético (SSIHAD¥. A ciclofosfamida também
e toracocentese. Quando o paciente apresenta dor cervicaksta relacionada com a SSIHAD. Nos tumores intracrania-
ou dorsal e sinais de déficit neurol6gico, ha suspeita de nos, a liberagéo de peptideos natriuréticos cerebrais pode
compressdo de medula 6ssea, e a descompressao deve sgjvar a sindrome cerebral perdedora de sal, com hipovole-
imediata, para preservagao da fungéo neurologica. O trata-mia e hiponatremia, as vezes letal. Os sintomas de hipona-
mento é direcionado a doenga oncolégica. Nos casos dostremia decorrem do edema cerebral, e evoluem desde
linfomas, muitas vezes ocorre reducao tumoral em 48 horasdiscreta sonoléncia, até crises convulsivas e coma profun-
apos o inicio da corticoterapia com prednisona. Se o quadrodo. O tratamento depende do mecanismo fisiopatolgico
estiver associado a trombose importante de veia cava, aenvolvido, tendo em mente que a correcéo ndo deve exceder
heparinizacdo e até o uso de tromboliticos esta indicado. 8 mOsm/I/24 horas, para evitar o desenvolvimento de
mielindlise pontina.

Hiperleucocitose Hipernatremia

Até 20% das criancas com leucemia de diagnéstico A hipernatremia ocorre quando ha excesso de sal em
recente podem apresentar-se com contagem de leucécitogelacédo ao volume de agua corporea. Pode ocorrer quando
superior a 100.000/mEssas criancas correm risco de 0s mecanismos de sede estdo comprometidos, mas estéo
sindrome de lise tumoral espontanea e complicagdes rela-mais comumente relacionados a reposicao inadequada de
cionadas a formacao de agregados celulares na microcircu-fluidos no paciente hipovolémico. Também pode resultar
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da administracdo excessiva de sddio na forma de bicarbo-nas transfus6es pode também reduzir o calcio. Os sintomas
nato e nutricdo parentefal Nas cirurgias de remocéo de  manifestam-se por parestesias, cdibras, tetania, laringoes-
craniofaringiomas ocorrdiabetes insipidusse parte da pasmo e convulsdes, podendo evoluir para fibrilagéo ven-
hipofise ndo for preservada, levando a quadros graves e detricular. Nos casos graves, o tratamento é realizado com
dificil controle®®. As manifestacées clinicas também rela- infusdo venosa de gluconato de célcio. A hipocalcemia
cionam-se ao movimento de agua cerebral, podendo inclu- deve ser tratada antes da corre¢céo da acidose.

sive ocorrer hemorragia intracraniana devido ao rompi-

mento de veias da dura e do seio venoso. Deve-se utilizara  Hipercalcemia

desmopressina exdégena (DDAVP), e a corre¢do do sédio

ndo deve exceder a velocidade de 10 mOsm/I/24 horas. Ahipercalcemianormalmente esta relacionada a produ-

¢do de proteinas analogas ao horménio paratireoideano
_ _ pelas células tumorais, ou pela ostedlise devido a metasta-
Hipopotassemia ses 6sseas. Nos linfomas Hodgkin e ndo-Hodgkin, a hiper-
Hipocalemia resulta de perdas corp6rea de potassio, oucalcemia € devido a producéo de calcitriol, com aumento da
desvio para o espaco intracelular. As perdas decorrem deabsorgao intestin&l. As manifestagées clinicas s&o nause-
diarréia (enterite da irradiacdo, quimioterapicos) e dos as, obstipacédo, perda de forca muscular, convulsdo e coma.
vOmitos, com aumento da excrecao renal devido a hipoclo- A hipercalcemia grave pode levar a bloqueio e parada
remia. Também drogas como cisplatina, ifosfamida e anfo- cardiaca. O tratamento é realizado com expans&o volumé-
tericina podem aumentar as perdas renais de pota8m trica, diuréticos e drogas que inibem a reabsorcdo 6ssea
desvios intracelulares sdo menos comuns, e estdo relacionafetidronato, pamidronato). O tratamento da neoplasia tam-
dos ao uso de drogas 32-simpatomiméticas e insulina. Osbém pode reduzir o célcio sérico.
sintomas relacionam-se a conducéo elétrica cardiaca (bra-
dicardia, arritmias), ileo paralitico e diminui¢cdo de forca
muscular. O tratamento € realizado com a reposicao de N o . ) R
potassio, sem exceder a velocidade de 20 mEg/horaou 0,5 AS diminuicdes do magnesio estdo relacionadas as

mEg/kg/hora, mantendo-se monitorizacéo eltrocardiogra- perdas gastrintestinais devido a diarréia e esteatorréia e ao
fica continua. aumento da excrecao renal pela utilizagcdo de diuréticos e

hiper-hidratagdo. Drogas nefrotoxicas, como a ifosfamida,

_ ) a cisplatina, a anfotericina e os aminoglicosideos também
Hiperpotassemia aumentam a eliminac&o reffalAs manifestacdes clinicas
Inicialmente € importante verificar se a elevagdo de s&o inespecificas, pois normalmente estdo associadas a

potéssio € real, pois hemdlise durante a coleta sangliineahipocalcemia e hipocalemia concomitantes. Podem ocorrer
hiperleucocitose e trombocitose podem resultar em falsas parestesias, caimbras, convulsées, fibrilagédo e parada car-
avaliagBes do potassio séricovitro3®. Elevacdes verda- diaca. A correcéo parenteral ndo deve exceder a velocidade
deiras estéo associadas a diminuicéo da excrecao devido &e 1-2 mEg/kg em 8 a 24 horas.

insuficiéncia renal ou a utilizagdo de drogas que diminuem
a excrecao tubular (inibidores da angiotensina); ou devido
ao deslocamento do potassio intracelular, usualmente devi- ) o ] .
do a hipertonicidade plasmatica. Na sindrome de lisetumo- A hipermagnesemia € rara, e normalmente associada a
ral, a liberac&o do potassio pode exceder a capacidade d@gmmstragao_?xo.geﬁ% Manifesta-se por alteragdo do
eliminac&o renal, causando hipercalemia grave. As mani- nivel de consciéncia, hipotenséo e arritmias. O tratamento
festagdes clinicas s&o perda de forca muscular e arritmias€nvolve diminuicao da oferta, e nos casos graves, antago-
cardiacas. Nas emergéncias com alteragdes no eletrocardiiSmo com gluconato de calcio e dialise.

ograma, pode-se utilizar gluconato de célcio, solucéo pola-

rizante com insulina, B2-adrenérgicos e bicarbonato de  Hijpofosfatemia

sédio. O aumento de eliminacao corpdrea € realizado com
utilizacdo de diuréticos, enzimas de troca (Kayexalate) e
terapias de substituicdo refal

Hipomagnesemia

Hipermagnesemia

A gueda de fésforo corpéreo € devida a desnutricéo,
mal-absorcéo intestinal, aumento da eliminacdo renal e
desvio intracelular. As drogas nefrotéxicas e os diuréticos
_ _ aumentam a eliminac&o refralNas leucemias, a hiperleu-

Hipocalcemia cocitose pode levar a captagdo celular exagerada, com

Como 40% do célcio esta ligado a albumina, grande diminui¢&o do nivel sérico de fésforo. A alcalose respirato-
parte das hipocalcemias ndo sdo verdadeiras (hipoalbumi-ria também aumenta o desvio para o intracelular. As mani-
nemia), e o calcio sérico ionizavel esta normal. As deficién- festacfes clinicas s&o perda de forga muscular, ileo adina-
cias devido ao hipoparatireoidismo em pediatria sdo pouco mico, faléncia respiratéria e disfung¢éo cardiaca. Pode ocor-
comuns. Mais freglientemente, a hipocalcemia esta relaci- rer encefalopatia e coma. Nos casos leves, a corregdo é
onada a sindrome de lise tumoral pela precipitacédo causadarealizada com suplementacéo oral, e nos graves, com admi-
pelos &cidos organicos e hiperfosfatetfi® citrato usado nistracdo parenteral de 2-2,5 mg/kg em 6 horas.
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Hiperfosfatemia perda de cloreto de hidrogénio. Também a utilizacdo de

As elevacdes de fésforo podem ocorrer pelo aumento da diuréticos aumenta a excrec¢ao renal de hidrogénio, com
administracdo exégena, mas sdo mais freqiientes devido 3maior reabsorgéo de bicarbonato. O tratamento € direciona-
liberacdo celular na sindrome de lise tumoral. Também do & correcéo da causa base, mas pode ser necessaria a
pode ser ocasionada pela insuficiéncia renal com filtracao Utilizagéo de acido cloridri¢8. Uma causa de alcalose
glomerular inferior a 25 ml/minuf8. Nas elevacdes rapi-  COMum na terapia intensiva € a correcgéo rapida da acidose
das, ocorre hipocalcemia e tetania. Quando o produto respiratéria pela instituicdo da ventilagdo mecéanica. O rim
calcio-fosforo ultrapassa 70, aumenta o risco de precipita- ndo acompanha a velocidade artificial da correcdo ventila-
¢do e calcificagdo ectépica. O tratamento consiste na ex- 0ria, € permanece retendo bicarbonato como resposta a
pans&o volumétrica, uso de diuréticos e dialise. A adminis- acidose inicial.
tracdo de hidréxido de aluminio, por via oral, reduz o Acidose metabdlica pode ocorrer camon-gapnor-
magnésio de forma mais gradual. mal ou alterado. No paciente com resseccao intestinal e

perda de fluidos pelos estomas (jejunostomia, ileostomia),

as perdas de bicarbonato podem ser significativas, dando
Sindrome de lise tumoral origem a acidoses graves. Também nos pacientes com
menor capacidade renal de eliminacéo acida, o quadro pode
desenvolver-se. Drogas como ifosfamida, cisplatina e anfo-
tericina B diminuem a capacidade tubular de reabsorcéo de

A sindrome de lise tumoral acontece como consequén-
cia da destruicéo de células neoplésicas. Ocorre mais fre-
guentemente em doencas de rapido crescimento tumoral,; ~ . o .
como leucemias e linfom&s Pode apresentar-se antes do bicarbonato e excregdo de hldrogéﬁjd\meEe tam?e.m

ocorre nos estados de choque e ma perfusdo organica. Em

inicio da quimioterapia, de forma esponténea, e diferencia- alqumas leucemias e doenca de Hodakin. pode ocorrer
se da forma secundéria pela auséncia de hiperfosfatemia. Aac%dose sem elevacio de Iac(iato ou hi % e;széo sem uma
lise celular causa uma série de alteracfes eletroliticas e & ’ pop

metabdlicas, que podem exceder a capacidade de eIimina-?x.p“Cat(’\‘rl’l,0 .conheé:_lda. ? tratamento ~dependg do beventto
¢ao renal, ou formar obstrugdo em tabulos renais devido a ISlopatologico subjacente, € a correcao com bicarbonato

precipitacao de &cido Urico e célcio, e arelacao 4cido Urico: est indicada quando o pH cai abaixo dé¥,1
creatinina costuma ficar acima de“f,@corre hiperurice-
mia, hiperfosfatemia, hipercalemia e hipocalcemia apos a - . -
destruicdo celular causada pela quimioterapia. Algumas Toxicidade da drogas quimioterapicas
vezes, 0 processo pode levar a sindrome de resposta infla-  Diversas drogas quimioterapicas podem causar cardio-
matoria sistémica, com alterac&o hemodinamica (hipoten- toxicidade, nefrotoxicidade, depressdo da medula éssea,
s&0) e distdrbios da coagulacdo, inclusive com CIVD. além de uma série de outros efeitos colaterais que compro-
Apesar da gravidade das alteracdes metabolicas e da dis/hetem diversas funcdes organicas. A Tabela 4 apresenta as
fungdo organica, a ocorréncia da sindrome de lise ap6s 0drogas mais comumente utilizadas em criancas e seus
inicio da quimioterapia significa que a neoplasia est4 res- €feitos toxicos mais encontrados.
pondendo ao tratamento. Alguns sinais sdo sugestivos de
alto risco de sindrome: desidrogenase lactica muito eleva-
da, grandes massas tumorais, hiperleucocitose. O tratamen-Transplante de medula 6ssea
to inicia-se pela prevencéo com hiper-hidratacdo, usual-  pesde o primeiro relato de transplante de medula em
mente com 150-200% da oferta hidrica basal (3/tfia), 1939 até hoje, diversos avancos foram conquistados na
e estimulo com diuréticos de alca (furosemide). O pré- sypstituicao das células hematopoiéticas, além do aumento
tratamento com alopurinol ajuda na normaliza¢éo dos ni- das indicaces clinicas do transplante também para doen-
veis de acido Urico pela inibicdo da converséo da hipoxan- cas no oncolégicas (anemia aplastica, hemoglobinopatias,
tina em xantin&. Novas drogas tém demonstrado eficién- erros inatos do metabo”srﬁa) Diversas Comp”cagﬁes
cia ainda melhor na diminui¢&o da hiperuricemia, como a clinicas acometem o paciente tanto no periodo inicial (30
urato oxidase. A alcalinizagéo da urina pela utiliza(;éo de dias) pés_transmante’ como também Compncagﬁes mais
bicarbonato de sddio ndo é mais recomendada pelo aumentardias (30-100 dias) e até 40% dos pacientes necessitam
to da precipitagdo do calcio. Se o paciente evoluir com dos cuidados de terapia intensiva. A principal complica-
insuficiéncia renal, ou alteragoes eletroliticas graves, de- ¢3o ¢ a infecciosa, principalmente devido & mieloabla-
vem ser instituidos métodos dialiticos, preferencialmente ¢zo pré-transplante. Na fase inicial, os germes mais
hemodialise ou hemofiltragéo. A didlise peritoneal nao é freq[]entes sdo os bacterianos, fungog-hgmes virus
tdo eficiente na eIiminaqéo do acido urico e do fosfato. Ap(js asegundasemana, a contagem leucocitaria aumen-
ta, e tornam-se mais frequentes as infec¢cde€podi-
da, Aspergilluse citomegalovirus. Nao se recomenda
mais a utilizacdo de isolamento reverso com fluxo lami-
Alcalose metabdlica pode ocorrer devido aos vomitos nar, e alavagem rigorosa das maos mostrou-se igualmen-
excessivos e utilizagdo de sonda nasogastrica devido ate eficaz na prevencéo de infeccoes.

Distlrbios metabélicos
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Tabela 4 - Efeito toxico dos principais quimioterapicos utilizados em criangas

Medicagéo Efeito colateral

Mustarda e derivados Mielossupresséo, flebite

Ciclofosfamida Mielossupressao, cistite hemorragica

Ifosfamida Mielossupresséo, neurotoxicidade, nefrotoxicidade

Cisplatina Mielosssupresséo, disfuncéo renal

Carboplatina Disfungéo renal

Citarabina Mielossupresséao, neurotoxicidade

Fluoruracil Mielossupressao, mucosite

Hidroxiuréia Mielossupresséo

Metrotexate Mielossupresséo, mucosite, hepatotoxicidedeotoxicidade,
nefrotoxicidade

Actinomicina Mielossupresséo, mucosite

Bleomicina Febre, calafrios, fibrose pulmonar

Daunorrubicina Mielossupressao, cardiotoxicidade

Vincristina Neurotoxicidade, ileo, dor

Vinblastina Mielossupressao, neurotoxicidade

L- Asparaginase Pancreatite, sangramento e trombose

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

As complicagbes respiratérias de causas ndo infeccio- os medicamentos quimioterapicos causam uma série de
sas também podem complicar o curso da evolugdo pds-efeitos sobre o sistema gastrintestinal, comprometendo a
transplante. Hemorragia pulmonar, sindrome idiopatica ingestdo e a absor¢do de nutrientes. Nausea, vOmitos,
pulmonar, efusdes pleurais, doenca vascular pulmonar ediarréia, mucosite e colite podem impedir a utilizacdo da
complicacdes relacionadas as vias aéreas superiores (muvia enteral para ingestéo dos nutrientes. As conseqiiéncias
cosite, sangramentos) podem causar insuficiéncia respira-negativas da desnutricdo sobre as fun¢bes organicas no
téria grave. O prognéstico do paciente piora muito quando paciente com cancer sdo enormes. Ocorre comprometimen-
h& necessidade de ventilagdo pulmonar mecanica. Compli-to da imunidade humoral e celular, piora da recuperacgéo de
cacgdes gastrintestinais (insuficiéncia hepatica por doencgaferidas cirargicas, menor tolerancia a quimioterapia e radi-
veno-oclusiva, sangramento digestivo), neuroldgicas (en- oterapia, aumentando a morbidade e a mortalidade, inde-
cefalopatia metabdlica, hemorragias), cardiacas (toxicida- pendente do tipo de neoplasia.

de por drogas, efusédo pericéardica), disturbios da coagula- A abordagem terapéutica inicia-se pela avaliaggo do

¢éo einsuficiéncia renal séo as complicacdes mais freqlien- iy . A
estado nutricional. Neste ponto, o paciente com cancer

tes no paciente transplantado, que podem requerer o supor- g ; .
. ; internado em uma terapia intensiva apresenta uma série de
te de terapia intensiva

aspectos que dificultam uma definig&o precisa do seu esta-
do nutricional. Quando passivel de mensuracdo, 0 peso
Suporte nutricional corpéreo pode ser influenciado por acumulo de liquido

A crianca com cancer freqiientemente apresenta sinais(eédema). As provas laboratoriais como albumina, conta-
de ma nutrigdo, as vezes com desnutricio grave. A caquexiadem de linfocitos, indice de creatinina/massa corpérea
do cancer é bem conhecida e decorre de uma série de fatoretambém podem ser alteradas por complicagoes clinicas,
como crescimento tumoral, liberagdo de citocinas com Sem relagdo com o estado nutriciéRal
desenvolvimento de estado hipercatabdlico, perda muscu- A determinacao de risco de desnutricdo é fundamental,
lar e disfuncao organieh Ocorre aumento dataxametab6- e os resultados s&o melhores quanto mais precocemente for
lica basal e alteragdes em todas as vias de aquisicdo de&ealizada a intervengdo. Apds a estabilizagdo hemodinami-
energia. Pode existir intolerancia a glicose, assim como ca, a dieta deve ser preferencialmente iniciada pela via
episodios de hipoglicemia. O catabolismo protéico esta enteral, a menos que existam contra-indicacdes (ileo adina-
aumentado, com utilizagdo de proteinas musculares. O mico, sangramento digestivo ativo, choque). A utilizagdo
aumento da lipdlise leva a hipertrigliceridemia. Alémdisto, da via enteral diminui a translocacdo bacteriana e ajuda na
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manutencéo da integridade da mucosa inteS#nkitili- mortalidade (PRISM) costuma subestimar as chances de
zam-se dietas hipercaldricas, respeitando-se as caracterissobrevida da crian¢ca com cancer internada na UTIl. Uma
ticas da faixa etaria e direcionadas as disfun¢des organicasnova versédo (PRISM IIl) parece fornecer resultados mais
que possam estar presentes (insuficiéncias renal, respiratéfidedignos. Unidades de terapia intensiva que admitem
ria, hepética). A dieta parenteral esté indicada na impossi- criangas com cancer devem possuir apoio de psicélogos
bilidade da utilizacdo da via enteral, ou como suporte com experiéncia neste tipo de situagao.

caldrico, enquanto progride-se com a dieta enteral. No o controle adequado da dor constitui etapa importante
paciente bem nutrido ndo ha necessidade de suporte nutri-4q tratamento, néo sé devido ao aspecto humanitario, mas
cional se a ingesta for reestabelecida em menos de 7 dias{gmbém a todas as repercussdes deletérias que o estimulo

O célculo das necessidades caléricas pode basear-se naoloroso causa sobre o sistema hormonal, cardiovascular e
utilizacdo de férmulas (Harris-Benedict modificada para imunol6gico, comprometendo ainda mais ahomeostase das
criancas), mas estas formulas costumam superestimar afuncdes organic&8. A dor leve deve ser tratada com
necessidades. 60% a 70% das calorias sdo ofertadas comanalgésicos simples (dipirona, acetaminofem). O uso de
carboidratos, mas no paciente com insuficiéncia respiraté- antiinflamatérios ndo hormonais deve ser reservado aos
ria com elevacdo do gas carbdnico, a oferta deve ser pacientes com baixo risco de sangramento gastrintestinal.
reduzida para 40%-50%. Quarenta por cento das calorias A dor moderada é tratada com associa¢do de analgésicos
séo oferecidas na forma de gorduras, e os niveis de triglice- (acetaminofem) e codeina, ou mesmo com morfina e seus
rideos devem ser mantidos abaixo de 250 re/d\ derivados. A droga de escolha para tratamento de dor
hipertrigliceridemia aumenta o risco de trombose e diminui intensa € a morfina e seus derivados, podendo ser utilizados
a funcéo fagocitéria dos leucocitos. Dez a quinze por cento sob a forma de infusdo continua. Apesar das restricdes
das calorias sdo administradas sob a forma de proteinassobre sua utilizacdo em criancas abaixo de 6 anos, 0
mas podem ser diminuidas devido a uremia; ou mesmo propofol tem sido utilizado em diversos centros para anal-
aumentadas, na fase de recuperacao nutricional e anabolis-gesia durante procedimentos dolorosos (pun¢édo de medu-
mo intenso. Na fase de maior estresse, arelacao nitrogéniolla). A analgesia deve ser eficiente, e o risco de depresséo
calorias ndo-protéicas deve situar-se entre 1:100 a 1:150. Ocardiovascular e respiratdria ndo deve impedir a utilizacao
uso de aminoacidos (glutamina, arginina) com funcdo imu- de doses adequadas ao alivio da dor. O paciente deve
nomoduladora € controverso. Deve-se estar atento para ageceber vigilancia com monitorizacdo continua, e o suporte
deficiéncias de vitaminas e de oligoelementos (vitamina A, respiratério e utilizacdo de drogas vasoativas instituidos,
C, zinco), substancias essenciais para o restabelecimentocaso haja necessidade.
das defesas do organismo.

Concluséo
O suporte de terapia intensiva na crianga com cancer

Suporte emocional, suspenséo do tratamento e alivioda & fyundamental para a sua recuperacdo. Mesmo quando o
dor prognostico esta definido, as terapéuticas podem ser

Um dos aspectos mais importantes durante o trata- direcionadas ao alivio do sofrimento e a melhora da
mento da terapia intensiva € o suporte emocional e qualidade de vida. A integracéo entre a equipe de terapia
psicoldgico para a crianga e os seus familiares, assim intensiva e a de oncologia, com melhor conhecimento
como atencédo direcionada ao alivio da dor. A crianca dos eventos fisiopatoldgicos relacionados a doenca e ao
mais velha, com maior capacidade cognitiva, deve ser tratamento, tem possibilitado resolucédo de situacdes de
informada sobre a sua doenca de forma sincera e dentroenorme risco de vida. Acima de tudo, os cuidados de
de seus limites de compreenséo. Oferecer espacgo paraerapia intensiva na crianca com cancer sdo hoje etapa
conversa e expressédo de sentimentos de medo e angustia@ssencial para a melhoria da sobrevida destas criancas,
aumentam arelagéo de confianca entre médico, pacientecom descri¢des cada vez mais freqlientes de cura da
e familiares. A integracéo entre intensivista e oncologis- doenca oncoldgica.
ta é fundamental para uma avaliacdo mais adequada
sobre admisséo, instituicdo de terapias de maior comple-
xidade (ventilacao mecanica, dialise) e defini¢cdes sobre
interrupcdo do suporte de terapia intensiva.
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