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O associado da Sociedade Brasileira de Hepatologia
conta com inumeras vantagens: descontos nas
inscricoes do Congresso Brasileiro de Hepatologia e
nos Monotematicos da SBH, reducao do valor da
INscricao em congressaos, eventos e jornadas apoiadas
pela sociedade. Participa gratuitamente do programa
de educacao medica continuada em Hepatologia,
recebe a Revista Hepato Brasil, as revistas GED e
Arquivos de Gastroenterologia.

Confira abaixo os requisitos para sua admissao como
Membro da SBH e ndo perca a oportunidade de ter
em seu curriculo o titulo de Membro da Sociedade
Brasileira de Hepatologia.

Membro Iniciante
Medicos formados ha mais de dois anos, devidamente
cadastrados no CRM

Membros Associados
Medicos que exercam comprovadamente a
Hepatologia por mais de dois anos

Membros Titulares

Medicos que exercam comprovadamente
atividade como Hepatologista ha mais de
€iNco anos.

Importante: Para evoluir para as categorias
de membro Associado ou Titular, & necessario
o envio de seu curriculo, juntamente com uma
carta de apresentacado assinada por dois
membros titulares da SBH.

Informacdes: secretaria@sbhepatologia.org.br
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Prezados Colegas,

Mensagem da Nova Diretoria - Biénio 2018/2019

Estaremos em 2018 nos esforcando mui-

to para realizar uma gestao transparente,
participativa e democratica com a colabo-
racao efetiva de todos vocés. Pretende-
mos dar continuidade a todos 0s projetos
encabecados pelas diretorias pregressas

e pelo nosso braco de fomento a pesquisa
e extenséo, o IBRAFIG. Iremos estreitar

0s lagos com sociedades afins, agéncias
governamentais e terceiro setor visando im-
plementacéo de politicas publicas com en-
foque em hepatologia. Contamos com uma
diretoria com gente empolgada composta
por novos membros devido a renovacdo da
maioria dos cargos e comissoes.

Os grupos de interesse foram criados para
motivar a interac&o de todos vocés, associa-
dos, na consultoria em tempo real a nossa
sociedade, para quaisquer assuntos ligados
a hepatologia e suas areas tematicas, e
para promogao, elaboracéo e divulgacéo de
atividades cientificas. Participem! Basta ser
socio adimplente para ingressar em quantos
grupos quiser. Ja podemos reconhecer ini-
ciativas de varios grupos que estéo levando
a parcerias com sociedades afins para rea-
lizag&o do IV Simpdsio do Centro-Oeste em
conjunto com a SOBRICE e SOBED, defesa
profissional e elaboracéo de estudos coo-
perativos internacionais. Vamos com apoio
do Conselho Superior da SBH repensar a
formacao e o atual mercado de trabalho do

hepatologista diante
das atuais ameacas
e desafios enfren-
tados pela espe-
cialidade. Estamos
também diante do
cenario econémico
nacional, reavaliando
a atual agenda de
eventos cientificos
visando buscar
nossa sustentabilida-
de, mas precisamos
para tanto do apoio
de todos e da sua
contribuicdo com nossa anuidade.

Paulo L. Bittencourt
Presidente da Sociedade Brasileira de Hepatologia

Nosso desafio com esta edicdo da Hepato
Brasil, que passa a contar com a colabora-
cao de nossa editora Cristiane Villela e do
co-editor cultural Mério Pessoa, foi trazer
para vocés um conteudo cientifico atual e
dinamico que fosse importante para nossa
pratica clinica acoplado a um assunto de
interesse no ambito da literatura, artes plas-
ticas ou cénicas que pudesse entreter nos
momentos de lazer cada vez mais raros.
Gostaria de parabeniza-los pelo excelente
trabalho.

Um abraco a todos,

Bom proveito.
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Aconbeceu 7

Lesao Renal Aguda

na Cirrose

Grupo de Interesse em Lesao Renal Aguda (LRA)
Relatores da Reunido Monotematica de Figado e Rim
Membros da Sociedade Brasileira de Hepatologia

Evento que aconteceu no dia 22 de outubro
de 2016 no Hotel Blue Tree Premium Faria
Lima, em S&o Paulo

piematico

de Figado e Rim

& (awer

RECOMENDAGOES
(Texto completo: www.sbhepatologia.org.br)

a) Deve-se empregar os critérios do Internatio-
mal Club of Ascitis (ICA) Acute Kidney Injury
(AKI) para diagnostico e graduacao da LRA em
pacientes com cirrose.

b) Apos o diagndstico de LRA recomenda-se a
identificagédo da causa subjacente para adequa-
do manejo e prognadstico.

¢) O uso de biomarcadores para o diagndéstico
de LRA, embora promissor, ainda néao relne
suficiente evidéncia cientifica para ser utilizado
rotineiramente na prética clinica

d) O diagnostico de sindrome hepatorrenal (SHR)
deve se basear nos critérios propostos pelo
ICA-AKI (SHR-AKI), visando a instituicdo precoce
de medidas terapéuticas.

e) O diagndstico da SHR requer a excluséo de
outras causas de LRA na cirrose, em especial
a NTA.

f) Administracéo de albumina venosa esta indi-
cada na profilaxia da SHR associada a peritonite
bacteriana espontanea (PBE), a dose de 1,5 g/kg
de peso no primeiro e 1,0 g/kg de peso no tercei-
ro dia. S&0 necessarios mais estudos para avaliar
seu potencial papel nas infecgdes ndo-PBE.

g) A combinacao de vasoconstrictores sistémi-
cos (preferencialmente terlipressina) e albumina
€ a terapéutica de escolha para o tratamento da
SHR-AKI.

h) O tratamento da SHR-AKI esta indicado em
pacientes com LRA estagios 2 e 3, independen-
temente dos valores de creatinina ao diagnosti-
co. Deve-se considerar fortemente o tratamento
dos pacientes com SHR-AKI estagio 1b, em
especial aqueles cujo valor de creatinina apre-
sentou aumento maior ou igual a 50% do seu
valor basal.

i) O transplante hepéatico é o tratamento de
eleicdo para pacientes com SHR tipo 2. O uso de
vasoconstrictores e albumina deve ser individu-
alizado, levando-se em consideracao a possibili-
dade e o tempo para a realiza¢do do transplante.
j) As indicacoes de tratamento de substituicéo
renal (TSR) em pacientes cirréticos com LRA sé&o
semelhantes aquelas de populagées gerais, a
saber: sobrecarga de volume, uremia, disturbios
hidro-eletroliticos graves.

k) A escolha da modalidade de TSR deve levar
em consideracao a condic&o clinica do pacien-
tes, dando-se preferéncia a métodos continuos
ou hibridos em pacientes com instabilidade
hemodinamica.

l) Pacientes com cirrose e LRA com necessidade
de TSR por periodo superior a 6-8 semanas de-
vem ser avaliados para realizag&o de transplante
duplo figado-rim.
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Hemorragia
Digestiva AlGa

varicosa:

Uma abtualizacao
recomendada pela
Sociedade Brasileira de

Hepabologia

ANGELO ALVES DE MATTOS
Professor Titular da Disciplina de
Gastroenterologia e do Curso de
Pés-Graduagdo em Hepatologia
da Universidade Federal de
Ciéncias da Saude de Porto
Alegre (UFCSPFA) .

A Sociedade Brasileira de Hepatologia
realizou uma reuniao de consenso sobre o
sangramento digestivo varicoso publicada
em 2010. Tendo em vista 0s avancos ocor-
ridos neste campo recentemente publicou
uma atualizagdo das recomendacdes. De
forma resumida, tendo como foco as varizes
de es6fago apresento, oriundas desta publi-
cacao, as principais linhas a serem seguidas
em um paciente com hipertenséo portal
decorrente da cirrose.

RASTREAMENTO DE VARIZES E PRE-
VENCAO DO PRIMEIRO SANGRAMENTO
VARICOSO

Rastreamento de varizes de es6fago no
paciente com hipertenséo portal

Recomendacoes:
1) O rastreamento de varizes de es6fago



deve ser realizado em todo paciente
cirrético no momento do diagnostico inde-
pendentemente do grau de comprometimen-
to da funcéo hepatica.

2) O melhor método para o rastreamento
ainda é a endoscopia digestiva alta (EDA).
3) A elastografia (duas determinacdes em
dias distintos) associada a determinacao de
plaquetas (Fibroscan* <20 KPa e plaquetas
>150.000/mm3), pode ser Util em selecio-
nar os pacientes com doenca hepética de
etiologia viral que poderao ser dispensados
da endoscopia.

4) Paciente com cirrose compensada sem
varizes devem realizar EDA a cada dois
anos quando a doenga estiver “ativa” e a
cada trés anos na doencga “inativa” (ex. res-
posta viroldgica quando de etiologia viral).
5) Paciente com cirrose compensada com
varizes de pequeno calibre devem realizar
EDA anual quando a doenca estiver “ativa” e
EDA a cada dois anos na doenca “inativa”.

Profilaxia pré-primaria
Recomendacao:
1) Profilaxia pré-primaria de acordo com o
conceito estabelecido ndo deve ser indica-
da pela evidéncia de auséncia de beneficio
clinico, salvo a concernente ao tratamento
etiolégico da doenca hepéatica. Devemos
aguardar resultados de estudos relativos as
novas propostas terapéuticas (ex. estatinas).

Indicagao de profilaxia do primeiro san-
gramento varicoso
Recomendacodes:
1) Pacientes com varizes de fino calibre com
doenca hepatica avancada (Child-Pugh C)
ou com sinais vermelhos nas varizes tém
maior risco de sangramento e devem ser
submetidos a profilaxia primaria.
2) Pacientes com varizes de fino calibre e
com doenca hepatica Child-Pugh Aou B e
sem sinais vermelhos nas varizes podem se
beneficiar de profilaxia primaria.
3) Pacientes com varizes de médio e
grosso calibre devem ser submetidos a
profilaxia primaria independentemente da

presenca de doenca avancada (Child-Pugh
B ou C) ou presenca de sinais vermelhos
nas varizes.

Qual a melhor estratégia terapéutica
para profilaxia primaria?
Recomendacdes:
1) Deve-se instituir profilaxia primaria com
beta blogueadores néo seletivos (BBNS) ou
carvedilol em pacientes com cirrose hepa-
tica e varizes de médio ou grosso calibre.
A ligadura eléstica de varizes esofagicas
(LEVE) também pode ser utilizada. A estraté-
gia a ser escolhida fica na dependéncia das
caracteristicas ou preferéncias do paciente;
contraindicacgdes; efeitos adversos; disponi-
bilidade de recursos e expertise do meio.
2) Deve-se instituir profilaxia primaria com
BBNS/carvedilol em pacientes com cirrose
hepatica e varizes de fino calibre com alto
risco de sangramento (Child-Pugh C ou
sinais vermelhos nas varizes).
4) Profilaxia primaria com BBNS pode ser
considerada em pacientes com cirrose he-
patica e varizes de fino calibre sem alto risco
de sangramento.

TRATAMENTO DE URGENCIA DO SAN-
GRAMENTO VARICOSO

Abordagem inicial do paciente com
hemorragia digestiva alta varicosa
Recomendacobes
1) O manejo do paciente com hemorragia
digestiva alta varicosa (HDAV) deve ser
conduzido preferencialmente em unidade de
terapia intensiva.
2) A ressuscitacao volémica deve ser cri-
teriosa, almejando manter a estabilidade
hemodinamica (evitando a hipervolemia).
3) Quando da transfusdo sanguinea deve-se
ter como alvo uma hemoglobina entre 7 — 9
g/dL em pacientes com HDAV a depender
da presenca de comorbidades, sangramen-
to ativo, idade e estado hemodinamico...
4) N&o existem dados para recomendacdes
sobre manejo de coagulopatia e trombocito-
penia em cirréticos com HDAV.
5) A protecéo de via aérea é mandatéria em
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pacientes com diminuic&do do nivel de cons-
ciéncia e hematémese macica e naqueles
que necessitam uso de baldo de Sengstake-
n-Blakemore.

6) O uso do balao de Sengstaken-Blakemore
deve ser restrito aos casos de hemorragia
macica com instabilidade hemodinamica
nao responsiva a volume, sendo considera-
do como ponte para tratamento definitivo em
no maximo 24 horas.

7) Quando disponivel o uso de protese au-
to-expansiva deve substituir a utilizacado do
baldo de Sengstaken-Blakemore.

Tratamento farmacolégico na urgéncia.
Recomendacdes:
1) Deve-se iniciar o emprego de vasocons-
trictores esplancnicos 0 mais precocemente
possivel em pacientes sob suspeita de he-
morragia varicosa, antes mesmo da realiza-
¢ao de exame endoscopico.
2) Pode-se empregar terlipressina, somatos-
tatina ou octreotide, devendo-se levar em
consideracéo na escolha desses agentes
seu perfil de tolerabilidade, custo e
seguranca. O uso dessas drogas
deve ser estendido por até 5
dias.

Tratamento endoscoépico na
urgéncia.
Recomendacodes:
1) Deve-se realizar EDA dentro
das primeiras 12 h de
sangramento em todo
paciente com HDAV.
2) A eritromicina pre-
viamente a endoscopia
pode ser considerada
uma vez que, ao pro-
porcinar um maior esva-
ziamento gastrico, favorece
uma menor necessidade de uma
segunda endoscopia, de trans-
fusé8o sanguinea e a um menor
tempo de hospitalizacéo.
3) A hemostasia endosco-
pica com LEVE deve ser

realizada em todo paciente com sangramento
varicoso, optando-se pela escleroterapia ape-
nas nos casos de indisponibilidade ou impos-
sibilidade técnica de realizag&o de LEVE.

4) O tratamento combinado (farmacolégico
e endoscopico) é superior a monoterapia,
devendo as drogas vasoconstritoras es-
plancnicas, preferencialmente, preceder o
tratamento endoscopico.

5) O TIPS precoce (maximo em 72 horas)
deve ser considerado, quando disponivel,
em pacientes Child-Pugh C (<14) ou Child-
-Pugh B com sangramento ativo. No entan-
to, refinamento destes critérios ainda sao
necessarios (estudo ainda néo publicado
sugere que s6 aumente a sobrevida nos
pacientes Child-Pugh C).

Prevencé&o e manejo das complicacdes:
infeccdes, encefalopatia hepatica e insufici-
éncia renal
Recomendacoes:

1) Deve-se rastrear infeccdes, particular-
mente infeccao de trato urinario, peritonite
bacteriana espontanea e infeccao respirato-
ria em todo paciente com HDAV.

2) O rastreamento de infec¢des deve incluir
ao menos coleta de hemoculturas, punc¢éo do
liquido ascitico com citologia total e diferen-
cial e cultura (semeada em frasco de hemo-
cultura), sumario de urina e raio X de térax.
3) O emprego de antibioticoprofilaxia deve
ser mandatorio visando reduzir a frequéncia
de infecgdes, recorréncia de sangramento
varicoso e mortalidade.

4) Pode-se empregar quinolonas orais (nor-
floxacino) ou cefalosporina de 3% geracéo
(ceftriaxone), sendo recomendado periodo
de tratamento de 7 dias. Pacientes com cir-
rose avangada e/ou instabilidade hemodina-
mica devem ser tratados preferencialmente
com ceftriaxone intravenosa.

5) Com base nas evidéncias clinicas dis-
poniveis, n&o ha definicdo no que tange a
prevencdo da encefalopatia hepatica em
paciente com HDAV. Quando realizada deve
se optar pela utilizagao da lactulose.

6) Embora a principal causa de insuficiéncia



renal em paciente com HDAV seja a hipovo-
lemia, deve-se avaliar presenca de sindrome
hepatorrenal nestes pacientes e, quando
indicado, tratamento com terlipressina e
albumina.

FALHA TERAPEUTICA E PROFILAXIA
SECUNDARIA

Abordagem do insucesso terapéutico no
sangramento agudo
Recomendacdes:
1) Em caso de falha terapéutica, deve-se
reavaliar o tipo de tratamento inicial, asso-
ciando-se sempre tratamento farmacolégico
ou endoscopico nagueles pacientes que nao
receberam terapéutica combinada inicial.
2) Apos a primeira endoscopia terapéutica,
havendo persisténcia de sangramento é
possivel mais uma tentativa de tratamento
endoscopico.
3) TIPS, quando disponivel, deve ser em-
pregados na presenca de refratariedade ao
tratamento endoscoépico e farmacoldgico.
4) Quando o TIPS for utilizado, preferencial-
mente, deve ser colocada protese recoberta
(politetrafluoretieno).

Qual a melhor estratégia terapéutica
para profilaxia secundaria?
Recomendacdes:

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

1. Bittencourt PL, Strauss E, Farias AQ, Mattos AA, Lopes
EP. Variceal bleeding: Update of recommendations from
the Brazilian Association of Hepatology. Arg Gastroenterol.
2017,;54:349-355

2. Franchis R., Expanding consensus in portal hypertension:
Report of the Baveno tVI Consensus Workshop: Stratifying risk
and individualizing care for portal hypertension. J Hepatol 2015;
63:743-52.

3. EASL/ALEH. EASL-ALEH Clinical Practice Guidelines: Non-inva-
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Hepatol 2015; 63:237-64.

4. Garcia-Tsao G, Abraldes JG, Berzigotti A, et al. Portal hyperten-
sive bleeding in cirrhosis: Risk stratification, diagnosis, and mana-
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the study of liver diseases. Hepatology 2017; 65:310.

1) A combinacao de LEVE com BBNS tem
se mostrado a melhor atitude terapéutica
para profilaxia secundaria de sangramento
varicoso em cirréticos.

2) O uso de BBNS deve ser ajustado a
dose maxima tolerada, considerada como
aquela imediatamente abaixo daquela
capaz de desencadear efeitos colaterais
no paciente.

3) Os BBNS devem ser utilizados de for-

ma continua e ininterrupta, uma vez que a
suspensao da droga pode induzir aumento
rebote da presséo portal com surgimento de
hemorragia.

4) Os BBNS devem ser utilizados com cautela
em pacientes com ascite refrataria (podendo
ser necessaria a suspenséo de seu uso) e
devem ser suspensos quando da presenca
de peritonite bacteriana espontanea.

5) Embora de interesse ainda ndo ha eviden-
cias robustas que permitam a utilizacao de
estatinas como arma terapéutica na profila-
xia secundaria.

6) Na faléncia de profilaxia secundaria com
terapéutica combinada, apds uso das dro-
gas vasoativas associadas a tratamento en-
doscopico, a terapia de resgate mais aceita
€ a colocacéo de TIPS. Nesta populacéo de
doentes pode ser considerado a realizacéo
de transplante de figado.

5. Vorobioff & Groszmann. Prevention of portal hypertension: from vari-
ceal development to clinical decompensation. Hepatology 2015; 61:375.
6. Bhutta AQ, Garcia-Tsao G, Reddy KR, Tandon P, Wong F, O’'Le-
ary JG et al. Beta-Blocker in hospitalized patients with cirrhosis
and ascites: mortality and factors determining discontinuation and
reinitiation. Aliment Pharmacol Ther 2018; 47:78-85..

7. Sinagra E, Perricone G, D’Amico M, et al. Systematic review with
meta-analysis: the haemodynamic effects of carvedilol compared
with propranolol for portal hypertension in cirrhosis. Aliment Phar-
macol Ther 2014; 39:557.

8. Brunner F, Berzigotti A, Bosch J. Prevention and treatment of
variceal haemorrhage in 2017. Liver Int 2017; 37:104-115.

9. Cabrera L, Tandon P, Abraldes J. An update on the manage-
ment of acute esophageal variceal bleeding. Gastroenterol Hepa-
tol 2017;40:34-40.



Condutas em consultorio

Principais pabtologias
cardiovasculares e seu
manejo clinico:

um enfoque prabico

PLINIO RESENDE

I) INTRODUCAO:

As doencas cardiovasculares s&o a principal causa
de mortalidade no mundo inteiro. A prevencéo dos
fatores de risco, o correto diagnostico da condigao
cardiovascular, a abordagem terapéutica adequada
e a determinacéo do prognostico da cardiopatia, s&o
fundamentais para a redugao desta mortalidade.

Neste artigo, faremos uma revisdo das principais
condicdes cardiovasculares, com um enfoque prati-
CO que oriente 0 manejo das cardiopatias. Baseare-
MOoS 0 NOSSO artigo Nos principais guidelines da So-
ciedade Europeia de cardiologia (ESC), Sociedade
americana de Cardiologia (ACC/AHA) e Diretrizes
da Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC).

Para tornamos o texto pratico, resumiremos as re-
comendacdes em classe | (evidéncia e ou concor-
dancia que um dado tratamento ou procedimento
€ benéfico, Util e eficaz) e classe Il (evidéncia e ou
concordancia que um dado tratamento ou procedi-
mento nao € Util ou eficaz e alguns casos pode ser
prejudicial).

Diretor Médico do Hospital Barra Dor/ Rede DOR S&o Lurs.
Coordenador do Servico da Cardiologia do HUCFF/UFRJ.
Mestre em cardiologia pela UFRJ.

Doutorando em Cardiologia pela UFRJ.

Especialista em Cardiologia pela SBC.

Especialista em Terapia intensiva pela AMIB.

Il) HIPERTENSAO ARTERIAL:

A Hipertenséo arterial (HA) € uma condicao multi-
fatorial caracterizada por elevacéo sustentada dos
niveis pressoricos > 140 e/ ou 90 mmHg. No Brasil,
a HA atinge 32,5% dos adultos e mais de 60% dos
idosos. Pré-hipertenséo (PH) é uma condicéo ca-
racterizada por PA sistdlica (PAS) entre 121 e 139
efou PA diastdlica (PAD) entre 81 e 89 mmHg. Os
fatores de risco associados a HA s&o: idade, sexo
e etnia (predominio do sexo nas mulheres e raga
negra), excesso de peso/obesidade, consumo ex-
cessivo de sal, ingesta alcodlica elevada, sedenta-
rismo, fatores socioeconémicos e genéticos.

A medida da pressé&o arterial pode ser feita com
esfigmomandmetros manuais, semiautomaticos ou
automaticos, validados e calibrados anualmente
pelo INMETRO. O procedimento deve ser expli-
cado ao paciente que tem que ser deixado em
repouso de 3 a 5 minutos em ambiente calmo. O
tamanho do esfigmomandmetro deve ser adequado
a circunferéncia do braco, o que pode causar erros
de afericdo, especialmente em pacientes obesos.



Hipotens&o ortostéatica deve ser suspeitada em pa-
cientes diabético, disautonémicos e nagueles em
uso de medicagé&o anti-hipertensiva, especialmente
diuréticos. Deve ser medida a PA com paciente de
pé apds 3 minutos, sendo a hipotenséo ortostati-
ca definida como a reducéo da PAS > 20 mmHg
ou da PAD > 10 mmHg. A PA fora do consultério
pode ser obtida através da medida resi-

menor nimero de tomadas, ser iniciado nas meno-
res doses efetivas, ter qualidade na sua produgéo.
Os medicamentos devem ser utilizados por um
periodo de no minimo quatro semanas antes de
modificarmos o esquema terapéutico. A seguir um
fluxograma para tratamento da HA preconizado
pela SBC.

dencial da presséo arterial (MRPA) com
aparelhos semiautomaticos ou da medida
ambulatorial da pressao arterial (MAPA).

| HIPERTENSAO |

L 4

As indicacdes mais utilizadas para a MAPA
s&o: pré-hipertenséo, pseudo-hipertensao

Estagio 1 + RCV Baixo e Moderado

e Estagio 1 + RCV Alto

(PA alta no consultério e normal em casa),
hipotenséo pos-prandial, avaliagdo de

e Estagios2e 3

\ ¢

descenso noturno e confirmagao de HA

resistente (manutenc&o de niveis tensio- l%'g A
nais elevados com trés ou mais farmacos, BCC
sendo um diurético). BRA

TNM + MONOTERAPIA

BB (em casos especificos)

TNM + COMBINAGOES

DOIS FARMACOS - CLASSES
DIFERENTES EM DOSES BAIXAS

Os seguintes exames tém classe | de
recomendacéo e devem ser realizados nos
pacientes com diagnéstico de HA: analise
de urina, potéassio plasmatico, glicemia de
jejum, ritmo de filtrag&o glomerular, creati-

\ ¢ 4

| N&o atingiu metas ou efeitos colaterais intoleraveis |

4 4

nina plasmatica, colesterol/fracées, acido

1 Dose  Associar 2° ® Trocar medicagao

1 Dose # Associar 3° # Trocar combinacéo

urico, e eletrocardiograma convencional. O

ecocardiograma deve ser realizado quando
hé& indicios de HVE no ECG ou suspeita de

insuficiéncia Cardiaca (IC). A medida da al-
bumindria por urina de 24h ou spot urinario

é recomendada nos pacientes diabéticos

4

| N&o atingiu metas |

A

| Acrescentar outros anti-hipertensivos |

(N < 30 mg/24h).

Fluxograma para o tratamento de hipertens&o. RCV: risco cardiovascular; TNM: tratamento ndo me-
dicamentoso; DIU: diuréticos, IECA: inibidores da enzima de conversdo da angiotensina, BCC: blo-
queador dos canais de célcio; BRA: bloqueador do receptor de angiotensina; BB: betabloqueadores.

O tratamento ndo medicamentoso (TNM)
€ baseado no controle ponderal, medidas
nutricionais (reducao de carboidratos e
gorduras saturadas, aumento de ingesta de fibras,
reducdo de ingesta de sodio) prética de atividades
fisicas (recomenda-se atividade moderada por 30
minutos, diariamente, 5 a 7 dias por semana) e
realizacéo de teste ergométrico antes do exercicio
em hipertensos com PA muito elevada, cessacao
do tabagismo e controle do estresse.

Alguns principios gerais no tratamento medica-
mentoso devem ser seguidos de acordo com

a Sociedade Brasileira de Cardiologia (SBC): o
medicamento deve ser bem tolerado, usado no

Os estudos demonstram que os diuréticos s&o

os farmacos que apresentam mais evidéncia de
efetividade. Os betabloqueadores poderao ser
considerados como farmacos iniciais em situages
especificas como arritmias supraventriculares e
ventriculares, IC, coronariopatia e enxaqueca. As
combinac®es preferenciais séo: diuréticos tiazi-
dicos, IECA, BRA e blogueadores dos canais de
calcio. Combinacdes nédo recomendadas sédo IECA
com BRA. As contraindicacbes de cada farmaco
devem ser observadas. A posologia deve ser ajus-



tada para que se consiga o controle adequado da
PA, de preferéncia com monoterapia. Se o objetivo
n&o foi atingido, podemos aumentar a dose do
medicamento desde que nao haja efeito colate-

ral. Quando n&o houver efeito terapéutico com a
dose maxima, trocar por outra classe de droga ou
reduzir a dose e associar outro farmaco. Se mesmo
assim a PA n&o estiver controlada associar trés ou
mais medicamentos.

A HA secundaria tem preveléncia de 3-5%. O
tratamento € voltado para a causa basica. Deve-
mos pensar em HA secundaria em especial, nas
seguintes condicoes clinicas: hipopotassemia
(hiperaldosteronismo), sopro abdominal ou inicio
subito e elevado da PA (estenose da artéria renal),
auséncia de pulsos distais (coarctagao da aorta),
HA paroxistica (feocromocitoma), aumento de
escorias (doenca renal parenquimatosa).

lil) DISLIPIDEMIAS

A formacdo da placa aterosclerética inicia-se coma
agressao ao endotélio vascular por diversos fatores
de risco como dislipidemia, HA ou tabagismo.
Como consequéncia, a disfuncao endotelial aumen-
ta a permeabilidade as lipoproteinas em especial 0
LDL-c (Low density lipoprotein), que é a particula
aterogénica. O LDL oxidado fagocitado pelos ma-
crofagos libera citocinas inflamatérias que favore-
cem a migracao de linfécitos, adesao de fibroblas-
tos e células musculares que contribuem junto com
o LDL para a formacéo da placa aterosclerética.

O HDL-c (High density lipoprotein) é responsavel
pelo transporte reverso do colesterol das células
para que seja degradado pelo figado. O HDL é a
particula protetora. O papel dos triglicerideos na
formac&o da aterosclerose € mais controverso,
estando implicado mais no risco de pancreatite.

As dislipidemias s&o classificadas
laboratorialmente em:

¢ Hipercolesterolemia isolada: aumento isolado do
LDL-c (LDL-c > 160 mg/dl).

e Hipertrigliceridemia isolada: aumento isolado dos
triglicerideos (TG > 150 mg/dl ou > 175 mg/dl, se a
amostra for obtida em jejum).

¢ Hiperlipidemia mista; aumento do LDL-c (LDL-c >
160 mg/dl e dos TG ( TG > 150 mg/dl ou > 175 mg/

Condutas em consultorio

dl, se a amostra for obtida em jejum. Se TG > 400
mg/dl, o célculo do LDL é inadequado , 50 mg/dl iso-
lada ou em associagdo ao aumento LDL-c ou de TG.
¢ HDL-c baixo: redugéo do HDL-c (homens < 40
mg/dl e mulheres < 50 mg/dl).

A estratificacéo de risco (ER) pode ser

resumida em:

* Muito alto risco: doencga aterosclerdtica significati-
va (DAC, cerebrovascular e DAP).

e Alto risco: portadores de aterosclerose na forma
subclinica documentada por exames complemen-
tares (ultrassonografia de cardtidas, indice torno-
zelo braquial, escore de célcio coronariano > 100),
doenca renal crénica, diabetes melito, aneurisma
de aorta abdominal, LDL > 190 mg/dl.

e Risco intermediario: ER como Framingham, entre
5% e 20% em 10 anos no sexo masculino e entre
5% e 10% no sexo feminino.

e Baixo risco: pacientes do sexo masculino e femi-
nino com ER < 5% em 10 anos.

O tratamento ndo medicamentoso das dislipide-
mias é baseado em:

1) Terapia nutricional: substituic&o parcial de aci-
dos graxos saturados por mono e poli-insaturados
(peixes, oleaginosas, 6leo de linhaca), ricos em
acido émega 3. Os acidos graxos trans (gorduras
hidrogenadas) devem ser excluidos da dieta por
aumentarem a concentracdo plasmatica de LDL-c.
2) Reducao do peso.

3) Reducao da ingesta de bebidas alcodlicas.

4) Reducao da ingesta de agucares e carboidratos.
5) Aumento da ingestao de fibras (reduz a absor-
¢ao do colesterol intestinal).

6) Atividade fisica.

O tratamento farmacoldgico das Dislipidemias
depende da estimativa do risco cardiovascular.
Pacientes de muito alto risco e alto risco devem
receber terapéutica medicamentosa além das
medidas n&o farmacolégicas. Para pacientes de
moderado risco ou baixo risco, o tratamento sera
iniciado somente com medidas de mudanca do
estilo de vida, avaliando os risco e beneficios de
iniciar terapéutica medicamentosa em uma segun-
da etapa. O tempo de reavaliacdo apés a implan-
tacao das medidas de modificagbes do estilo de
vida pode ser de 3 a 6 meses.




Os medicamentos hipolipemiantes costumam ser
divididos nos que agem predominantemente nas
taxas de séricas de colesterol e naqueles que age
predominante nas taxas de TG. Até o momento,

a terapia de escolha sao as HMG -CoA reduta-
se, estatinas. A reducéo do LDL-c varia entre as
estatinas, e esta diferenca esta fundamentalmen-
te relacionada a dose inicial. A cada vez que
dobramos a dose de qualquer uma das estatinas,
a redugéo média adicional do LDL-c é de 6 a 7%.
As estatinas tém diferencas na poténcia quanto a
sua capacidade de reducao do LDL-c, sendo em
ordem crescente: pravastatina, fluvastatina, sinvas-
tatina, atorvastatina e rosuvastatina.

Efeitos colaterais s&o raros no tratamento com as
estatinas. Dentre estes 0s efeitos musculares séo
0s mais frequentes e podem surgir em semanas ou
anos apos o inicio da terapia, com ou sem aumento
da creatinoquinase (CPK). Variam desde mialgias
até casos raros de rabdomidlise. A dosagem de
CPK n&o deve ser feita de rotina, a ndo ser em
pacientes com histéria prévia de intolerancia ou

na presenca de sintomas musculares. A avaliagé&o
basal das enzimas hepaticas (ALT e AST) deve ser
realizada antes do inicio da terapia com estatina.
Durante o tratamento deve-se avaliar a fungéo
hepética na presenca de sinais de hepatoxicidade
(fadiga, fraqueza, perda de apetite, dor abdominal,
ictericia ou urina escura).

A ezetimiba inibe a absorcao do colesterol, sendo
que a droga pode ser utilizada em associa¢éo as
estatinas quando nao se atinge 0s alvos do LDL-c
ou em casos de intolerancia as estatinas.

Os fibratos devem ser utilizados quando os niveis
de TG sdo > 500 mg/dl, apds tentativa de medidas
dietéticas e exercicios fisicos. O ciprofibrato é o
fibrato mais utilizado. A associagdo com estatinas
aumenta o risco de rabdomidlise.

Novos farmacos como os inibidores da enzima
PCSK9 tém sido pesquisados. Sua funcdo € mo-
dular a densidade dos receptores LDL hepaticos
favorecendo a degradacao do colesterol.

Os alvos de reducao de LDL-c sdo de forma resu-
mida, 0s seguintes:

e Baixo risco cardiovascular: LDL-c < 130 mg/dl.
® Risco intermediario: LDL-c < 100 mg/dl.

e Alto risco; LDL-c < 70 mg/dl.

e Muito alto risco < 50 mg/dI.

IV) INSUFICIENCIA CARDIACA (IC)

A IC é uma sindrome clinica caracterizada por
sintomas tipicos (respiracéo curta, edema de
tornozelo e fadiga) que pode ser acompanhada
de sinais (elevacao da pressao venosa, ester-
tores pulmonares e edema periférico), causada
por anormalidades estruturais ou funcionai,
resultando em reducao do débito cardiaca e ou
elevacao das pressoes intracardiacas em repou-
S0 ou esforco.

Definimos a IC em IC com fragéo de ejecdo normal
(ICFEN), quando a FE >50%, IC com frac&o redu-
zida (ICFER), FE < 40%, e IC com FE intermediéria
(ICFEI), com FE entre 40-49%. Para o diagndstico
de ICFER e ICEFI é necessario aumento dos pepti-
deos natriuréticos e pelo menos um critérios adicio-
nal: HVE, aumento do étrio esquerdo ou disfungéo
diastolica ao ecocardiograma.

A anamnese e exame fisico adequado séo funda-
mentais para um correto diagnostico. Os sintomas
mais especificos para o diagnostico de IC séo:
respiracao curta, ortopneia, dispneia paroxistica
noturna, reducao da tolerancia ao esforco, fadiga e
edema de tornozelos. Os sintomas menos especi-
ficos sdo: tosse noturna, sibilos, perda de apetite,
confusdo mental, tonteiras, sincope e palpitactes.
Os sinais mais especificos de IC s&o: elevagdo da
pressao venosa jugular, refluxo hepatojugular, ter-
ceira bulha (ritmo de galope), ictus de VE desvia-
do. Sinais menos especificos de IC sdo: ganho de
peso, perda de peso, sopro cardiaco, edema pe-
riférico, crepitagGes pulmonares, derrame pleural,
taquicardia, pulso irregular, taquipneia, respiragéao
de Cheyne Stokes, hepatomegalia, ascite, oliguria,
pulso fino e extremidades frias.

Com relacéo aos exames complementares, o

ECG e a radiografia de térax sdo importantes na
complementagao diagndstica, sendo o ecocardio-
grama transtorécico (ETT) fundamental para a clas-
sificacéo diagndstica e definicao de etiologia. Apds
a confirmagao diagnostica de IC podemos utilizar



a coronariografia para pacientes com angina ndo
controlada. A angiotomografia de coronarias pode
ser solicitada nos pacientes com probabilidade
intermediéria de DAC, para afastar estenose coro-
nariana significativa. A Ressonancia cardiaca pode
ser importante na definicéo da etiologia isquémica
ou n&o isquémica da IC.

As recomendacdes classe | para prevenir ou
retardar o desenvolvimento da IC e reduzir o risco
de morte subita sdo: tratamento da HA, uso de
estatinas em pacientes com etiologia isquémica,
cessacdo do tabagismo, uso de [IECA mesmo em
pacientes assintomaticos e betabloqueadores em
pacientes assintomaticos com histéria prévia de
infarto agudo do miocérdio. IECA, betabloqueado-
res (carvedilol, metoprolol e bisoprolol) e inibidor de
aldosterona sao indicados em pacientes sintoma-
ticos (classe II-IV NYHA), com frac&o de ejecéo
reduzida. Os diuréticos séo utilizados para reduzir
0s sintomas congestivos e melhorar a capacidade
de exercicio. Os blogueadores dos receptores

da angiotensina (BRA) podem ser indicados em
pacientes que nado toleram IECA (hiperpotassemia,
tosse). A associagéo de sacubitril/valsartana (inibi-
dores da Neprelisina que degradam o AMP-c) é re-
comendada nos pacientes refratarios ao tratamento
otimizado. Pacientes com IC devem evitar os AINH
e ndo podem utilizar bloqueadores de canais de
célcio do tipo verapamil e diltiazem, porque s&o
drogas inotrépicas negativas.

O esquema terapéutico para tratar a ICFEN é ba-
sicamente 0 mesmo do esquema para tratamento
da ICFER, apesar dos estudos ndo evidenciarem
reducédo da mortalidade como na ICFER.

O desfibrilador implantavel (CDI) deve ter indicado
em pacientes com IC e histéria de morte subita res-
suscitada e como prevengao primaria em pacien-
tes com classe funcional lI-Ill da NYHA e fragéo d
ejecdo < 35% apesar de tratamento pleno.

A terapia de ressincronizacao é recomendada em
pacientes com IC refratéria e blogueio de ramo
esquerdo em especial com QRS > 150 ms.

Devemos lembrar que as drogas utilizadas para
tratamento da IC devem ser tituladas até as doses

Condutas em consultorio

méaximas suportadas pelos pacientes. O aumento
das doses deve ser gradativo, em especial com 0s
betablogueadores que podem levar a uma piora
inicial da IC.

V) DOENCA ARTERIAL CORONARIANA CRONI-
CA (DAC)

Uma das principais formas de apresentacéo da
doenga cardiovascular € a DAC. A angina de peito
¢ a forma classica de apresentagéo da doenga e
estima-se que a sua prevaléncia seja de 12 a 14%
no sexo masculino e 10 a 12% no sexo feminino
nos pacientes com idade entre 64 e 85 anos. A
probabilidade de predizer a DAC apds uma anam-
nese adequada, com caracterizacdo da dor, sexo e
idade é bastante alta.

A angina é uma sindrome clinica caracterizada por
dor ou desconforto em quaisquer das seguintes
regies: térax, epigastrio, mandibula, ombro, dorso
ou membros superiores. E tipicamente desencade-
ada ou agravada com a atividade fisica ou estres-
se emocional e atenuada com uso de nitroglicerina
e derivados.

O diagnostico de angina é clinico, sendo que 0s
exames complementares como ECG, ecocardio-
grama e exames funcionais como teste ergométri-
co, cintilografia miocardica, ecocardiograma com
dobutamina, podem ser utilizados para ER.

Como bem demonstrado no estudo Courage o
paciente com angina estavel, sem progressao da
sintomatologia, pode ser tratado conservadora-
mente. O que indica a mudanca da estratégia para
invasiva, com o estudo da anatomia através da co-
ronariografia é a instabilidade da angina, presenca
disfungéo ventricular significativa ou evidéncia de
grandes dreas isquémicas nos exames funcionais.

As medidas n&o farmacoldgicas para controle da
DAC sao as medidas preventivas ja comentadas

da HA e dislipidemia. Estes pacientes devem ter

um controle glicémico, com HbA1c < 6,5/7,0, ja
que a diabetes é um importante fator de risco para
progressdo da doenga aterosclerotica. Vale ressaltar
que na presenca de diabetes o diagndstico de is-
guemia (auséncia de sintomatologia anginosa) deve



ser suspeitado. As causas de reducéo da oferta de
oxigénio como na anemia deve ser corrigido.

O controle do duplo produto (PA x FC) é a base
para o controle anginoso. As drogas classe | de re-
comendacéo para a DAC séo: &cido acetilsalicilico,
estatina, betabloqueadores e nitratos. Um controle
adequado da HA com drogas anti-hipertensivas
séo fundamentais.

VI) ARRITMIAS CARDIACAS

As arritmias sé&o uma causa frequente de procura
aos ambulatérios de medicina interna. De uma for-
ma resumida podem ser divididas em taquiarritmias
(supraventriculares e ventriculares) e bradiarritmias.

As arritmias podem ser de caréater benigno, mas
dependendo da sua apresentacéo ser um sinal de
alerta para o risco de morte subita sendo, portanto,
fundamental a correta estratificacdo de risco.

As arritmias supraventriculares podem se manifes-
tar por extrassistolia supraventricular, normalmente
associadas a estimulos adrenérgicos, que de uma
forma geral tem carater benigno. A suspenséo do
estimulo adrenérgico, como reducao de cafeina, de
alcool, pode controlar a arritmia. Em casos muito
sintométicos os betabloqueadores sdo indicados.
Dentre as taquiarritmias supraventriculares, as mais
frequentes sao a taquicardia paroxitica supraven-
tricular (TPSV), flutter atrial e fibrilacao atrial (FA).
ATPSV e o flutter atrial podem ser tratados com
drogas ou ablacao do foco de arritmia. A FA pode
ter dois tipos basicos de tratamento: reversao para
ritmo sinusal ou controle da frequéncia. O escore
Chads 2Vasc deve ser utilizado para estimar o risco
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embolico e definir a necessidade de terapia antico-
agulante. Pode-se utilizar os inibidores da vitamina
K( cumarinicos) ou os novos anticoagulantes orais,
resguardando suas indicagoes especificas.

As arritmias ventriculares sdo mais complexas e
podem se apresentar como extrassistoles ventricu-
lares isoladas ou na forma de taquicardia ventri-
cular. A presenca de les&o estrutural cardiaca e
disfunc&o ventricular sdo marcadores de risco para
morte subita.

As extrassistoles ventriculares isoladas sintomati-
cas podem ser tratadas com betablogueadores,
com antiarritmicos do grupo 3 (Amiodarona,
Sotalol) ou grupo 1 (propafenona). As taquicardias
ventriculares precisam ser estratificadas, sendo o
seu tratamento drogas antiarritmicas do grupo | e
I, ablacdo ou mesmo colocacao de CDI.

As bradiarritmias como a bradicardia sinusal, blo-
queios menos avancados como BAV de segundo
grau Mobitz |, podem ser acompanhados apds
suspensao de drogas bradicardizantes. Os BAV
mais avancados como BAV de segundo grau Mo-
bitz Il e BAV total devem ser tratados com marca-
-passo definitivo.

VII) CONSIDERACOES FINAIS:

Procuramos nesta revisdo abordar as principais
cardiopatias avaliadas nos consultérios de medici-
na interna. A adequada investiga¢éo propedéutica,
com anamnese e exame fisico minuciosos, bem
como a correta abordagem terapéutica sao de
fundamental importancia para a reducao da morbi-
mortalidade destas patologias.
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Os betabloqueadores néo
seletivos séo a principal clas-

se de medicamentos utilizados
para terapia da hipertens&o por-
tal. Foram introduzidos na pratica

médica por Lebrec e colaboradores
em 1981, que demonstraram que 0 uso

de propranolol reduz a pressao portal e o
risco de sangramento varicoso. 74 pacien-
tes foram randomizados para receber pro-
pranolol ou placebo apds o primeiro episédio
de sangramento varicoso. O percentual de
pacientes sem ressangramento foi 96% no
grupo tratado com propranolol versus 50%
no grupo controle no periodo de um ano de
seguimento’.
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Estas drogas atuam por dois mecanismos:

a) blogueio do receptor beta-1 adrenérgico e
reducdo do débito cardiaco;

b) blogueio do receptor beta-2 adrenérgico,
favorecendo a vasoconstriccao esplancnica e
reducdo do fluxo e da pressao portal. Ex-
pressivo nimero de estudos bem conduzidos
confirmou e ampliou posteriormente essas
conclusées e avancaram no entendimento

de que a reducéo do gradiente de presséo
portal para valores iguais ou menores que 12
mmHg diminuem significantemente o risco de
sangramento varicoso e a reducéo de pelo
menos 20% reduz a mortalidade?3.

A terapia com betabloqueadores, apesar de
segura e efetiva para a maior parte dos pa-
cientes apresenta algumas limitagdes. Parte
consideravel dos pacientes néo responde
hemodinamicamente e pode necessitar de
associacéo de outras drogas ou tratamento
com ligadura elastica. Condices associadas
como doenca pulmonar obstrutiva crénica e
hipertensédo arterial pulmonar podem limitar a
aplicabilidade do uso dos betabloqueadores
como op¢ao para reduzir a presséo portal e
s&o encontradas em aproximadamente 15%
dos candidatos ao seu uso. Outros 15% dos
pacientes tratados podem apresentar efeitos
adversos, tais com bradicardia, hipotenséo,
fadiga, broncoespasmo e impoténcia sexual,
que impedem a continuagéo do tratamento
ou requerem reducéo de dose*.

Em que pesem essas consideracdes, atual-
mente a terapia betabloqueadora é reconhe-
cida em todos 0s consensos como tratamento
de primeira linha para a prevenc¢éo do primei-
ro episoédio de sangramento varicoso (profila-
xia primaria) e para prevengao do ressangra-
mento varicoso (profilaxia secundaria) e esta
apoiada em evidéncias soélidas e consistentes
em relac&o a sua eficacia®.

Entretanto, estudos recentes tém questionado
a eficacia e seguranca dos betablogqueadores
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em pacientes com cirrose avancada, carac-
terizada por ascite refrataria e ou peritonite
bacteriana espontanea (PBE), desafiando
uma conduta sedimentada h&a quase 40 anos.
Deste modo, o0 uso de betabloqueadores €,
hoje em dia, tema de intenso debate: por um
lado, aqueles ressaltam que os efeitos inotré-
picos e hipotensivos dos betabloqueado-
res podem representar risco para
0s pacientes; por outro lado,
aqueles que questionam a
qualidade metodolégica
desses estudos, que nao
seria suficiente para reco-
mendagdes confiaveis.

Devemos ressaltar que
um numero limitado de
estudos alimenta a con-
trovérsia. O primeiro a
chamar a atencgao foi o
estudo unicéntrico de
Sersté et al®. Os au-
tores avaliaram uma
coorte retrospectiva
de 151 pacientes
com ascite refrataria
e concluiram que o
uso de betabloque-
adores aumentou a
mortalidade em 2,6
vezes. A probabilidade
de sobrevida em um ano
foi significantemente mais
baixa no grupo que recebeu
propranolol (19%), quando
comparado ao grupo que
nao recebeu (64%). Ape-
sar do grupo que recebeu
propranolol apresentar maior
proporcéo de pacientes mais
graves, essa diferenca de
sobrevida persistiu apds a
analise ajustada para poten-
ciais variaveis confundidoras.

Em outro estudo do mesmo
autor, 10 pacientes foram

avaliados. Com o uso do propranolol, a pres-
sdo arterial média caiu imediatamente apos
a paracentese e 9 pacientes desenvolveram
disfuncéo circulatéria. Entretanto, somente 1
dos 10 pacientes desenvolveu disfuncéo cir-
culatéria quando a paracentese foi repetida
em o paciente usar betabloqueador’.

No estudo de Mandorfer et al®, observou-se
que 82 pacientes que usavam cronicamente
betabloqueadores de um total de 182 pacien-
tes que desenvolveram PBE, apresentaram
risco cumulativo mais elevado de desen-
volver sindrome hepato-renal (24% versus
11%). Nos pacientes sem PBE, o uso de
betabloqueadores aumento a sobrevida livre
de transplante e reduziu 0 numero de dias de
hospitalizac&o néo eletiva. Diferente do estu-
do de Sersté, os betabloqueadores tiveram
efeitos moderados na hemodinamica sistémi-
ca dos pacientes no momento da paracen-
tese. Entretanto, a propor¢ao de pacientes
hipotensos (PAM<82 mmHg) no momento

do diagnéstico de PBE foi maior naqueles
pacientes em uso de betabloqueadores (64%
versus 44%). Diferente dos pacientes sem
PBE, o uso de betablogueadores nos pa-
cientes com PBE reduziu a sobrevida livre de
transplante hepatico e aumentou o periodo
de internagéo hospitalar.

Tomados em conjunto, estes estudos vem
gerando consideravel controvérsia na inter-
pretac&o dos resultados e levando a interrup-
¢ao dos betabloqueadores em pacientes com
essas condicdes, com consequlentes riscos
de sangramento varicoso. S&o resultados
aparentemente paradoxais, pois 0s betablo-
queadores reduzem a permeabilidade gas-
trointestinal e a endotoxemia e, consequente-
mente, a ocorréncia de peritonite bacteriana
espontanea, principal fator desencadeante
da sindrome hepato-renal’®.

Essa controvérsia pode ser resumida na
expressao que se convencionou chamar de
hipdtese da “janela de oportunidades”, ser-
vindo para demarcar o intervalo de tempo, na



histéria evolutiva da cirrose, em que os efeitos
hemodinamicos e ndo hemodinamicos (acéo
na permeabilidade intestinal) dos betabloque-
adores s&o ou ineficazes ou deletérios™. Nas
fases iniciais da cirrose, os betabloqueadores
n&do impedem a formacao de varizes e nao
reduzem a mortalidade. A medida que a cirro-
se progride, a ativagdo neuro-hormonal, em
particular do sistema simpatico, se acentua

e surgem complicagdes como varizes esofa-
gianas e ascite. Todavia, ha relativa preserva-
¢ao hemodinadmica e da perfuséo de érgaos,
gracas a manutencéo da presséao arterial e do
débito cardiaco. Nessa fase intermediaria da
cirrose, indica-se profilaxia primaria e secun-
daria do sangramento e diz-se que a janela
dos betabloqueadores se abriu. Na cirrose
avanc¢ada, principalmente quando ha ascite
refrataria, a estimulacao beta-adrenérgica

ja néo é suficiente para manter o equilibrio
hemodinamico. Ocorre importante disfuncéo
circulatoria, ndo sendo possivel manter a
presséo arterial normal e a perfusdo organica
adequada, principalmente em situacdes de
estresse fisioldgico. Surgem complicacdes
adicionais como a sindrome hepato-renal e
se fecharia a janela de oportunidades para

0 uso dos betabloqueadores. Esse conceito
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Os beta-blogueadores nao-seletivos (BBNS)
s&o utilizados desde 1981 para profilaxia de
hemorragia digestiva alta (HDA) varicosa,
sendo o propranolol (PPL) o principal repre-
sentante’.

Em 2012, um artigo de Krag e colaboradores
reuniu evidéncias sobre os impactos dos
BBNS na cirrose. Concluiram que o uso em
cirréticos avancados reduziria a sobrevida,
principalmente pelo efeito deletério sobre a
reserva cardiaca, em um contexto de disfun-
¢do circulatéria?. Esse blogueio impediria o
aumento do débito cardiaco (DC) compen-
satério a reducéo da pressao arterial, pre-
judicando o volume circulatério e levando a
complicagdes organicas por hipoperfusao,
como injuria renal aguda. Sugeriram, portan-
to, uma “janela terapéutica” para o uso do
BBNS, que fecharia nos cirréticos avancados
com ascite refrataria2.

Entretanto, os estudos selecionados pe-

los autores para elaboragéo da teoria s&o
passiveis de criticas. O autor cita um estudo,
de sua autoria, para justificar a relagdo entre
injuria renal aguda(lRA) e o DC em pacientes

cirréticos. Para isso, 24 cirréticos foram dividi-
dos conforme o indice cardiaco (IC) avaliado
por cintilografia, e a fungéo renal nesses
grupos foi comparada, na auséncia dos
BBNSS. O valor do IC escolhido como corte,
arbitrariamente, foi de 1.5 I/min/m2. Esse valor
¢ inferior ao corte que define choque cardio-
génico4 tornando os pacientes deste grupo
(<1.5l/min/m2) a priori, j& detentores de perfu-
s&o deficiente, e de péssimo progndostico

em qualquer contexto. Além disso, 50% dos
doentes deste grupo ja apresentavam SHR-2
no inicio do follow-up, e um perfil hemodina-
mico incoerente com circulac&o hiperdinéa-
mica, ja bem caracterizada®. O préprio autor
nao exclui a possibilidade de hipovolemia
neste grupo. Portanto, o estudo demonstra a
IRA em pacientes cirréticos com insuficiéncia
cardiaca de fracdo de ejecao reduzida, mas
ndo permite extrapolar para os cirréticos que
teriam uma reducéo de DC por BBNS, na au-
séncia de insuficiéncia cardiaca. Além disso,
abre a oportunidade de questionar o impacto
(conhecido) dos diuréticos na hipoperfuséo.

Outro estudo citado por Krag para emba-
sar a relagao entre queda do DC e IRA na



cirrose, foi publicado por Ruiz-del-Arbol e
colaboradores. Neste, o objetivo foi analisar
23 pacientes com diagnéstico de PBE, na
auséncia de BBNS, e estudar os parametros
hemodinamicos e acompanhar o desfecho
IRA. No entanto, o grupo que evoluiu com
IRA, no momento do diagndstico da PBE,
apresentava um DC ainda na faixa de norma-
lidade, apesar de menor, sendo improvavel
uma IRA de origem cardiaca com DC normal.
Havia uma pior funcéo renal basal, inclusive
sugerindo componente pré-renal (mais uma
vez, o potencial viés dos diuréticos)®.

Desta forma, o argumento de que a presen-
ca de BBNS nesses pacientes, levaria a um
desequilibrio de uma relagao ténue entre DC
e injuria renal, ndo parece proceder. E possi-
vel que esta relacdo seja mais ténue com 0s
diuréticos, como aparenta os dois estudos
que ajudaram a embasar a hipotese da janela
terapéutica.

Ainda assim, teriam os BBNS efeito deletério
sobre o progndstico de cirréticos avancados?
Krag, dessa vez, cita um estudo observacio-
nal de 151 pacientes com ascite refrataria,

77 com PPL’. Os autores encontraram uma
mortalidade 4x maior no grupo com PPL. No
entanto, este grupo apresentava VE em 100%
dos casos, diferente do grupo sem PPL, em
que apenas 4% possuiam VE. Para reduzir
viés de selecdo, mediu-se o gradiente portal
nos grupos, encontrando valores iguais. En-
tretanto, @ mensuragdo ocorreu em menos de
50% da casuistica, sem garantir a auséncia
do viés. Outra critica € o valor de bilirrubina
mais elevado no grupo com PPL, refletindo
pacientes mais graves. Além disso, nao se
excluiu hepatocarcinoma, que foi a segunda
causa de o6bito, enviesando a relagéo do PPL
com os Obitos.

Em 2014, Mandorfer e colaboradores ana-
lisaram retrospectivamente uma coorte de
607 cirréticos com ascite, com 2 periodos
de follow-up diferentes, um apoés a primeira
paracentese e outro apos episodio de PBES.

No periodo apés a primeira paracentese,

os BBNS reduziram a mortalidade em 25%,
enquanto o follow-up do grupo com PBE, os
BBNS teriam aumentado a mortalidade em
58%. O grupo sugeriu que a janela terapéuti-
ca fecharia apos o primeiro episddio de PBE.
No entanto, na analise pés-PBE, o grupo com
BBNS apresentava niveis maiores de bilirrubi-
na quando comparados ao grupo sem BBNS.
Esse nivel era acima de 4 mg/dl, conhecido
como determinante de maior risco de IRA e
mortalidade.9 Portanto, nao é possivel atribuir
ao BBNS, neste estudo, um impacto negativo
na sobrevida da coorte.

A favor da manutencéo dos BBNS, ha o estu-
do de Leithead e colaboradores, que avaliou
322 pacientes, 117 com ascite refrataria.
Apesar de retrospectivo, utilizaram o propen-
Sity risk score para corrigir a comparagao,
demonstrando reducéao da mortalidade nos
pacientes com BBNS, inclusive com ascite
refrataria (HR mortalidade=0.35; 1C95%: 0.14-
0.86) 1°.

QOutro trabalho, oriundo do estudo CANONIC,
avaliou 349 pacientes internados com acute-
-on-chronic liver failure,164 deles vinham em
uso de BBNS. Observaram mortalidade em
28 dias 10% menor no grupo que manteve
BBNS (24% vs 34%) 1.

Um grande estudo retrospectivo, que levou
em consideracao o manejo de “vida real” dos
BBNS, incluiu 1198 pacientes cirréticos. A
presenca do BBNS nao se correlacionou com
aumento de mortalidade comparado aos que
ndo usavam, HR ajustado: 0.92 (0.72-1.18).
Dos 559 pacientes em uso de BBNS, 29%
descontinuaram o uso. A descontinuidade

do BBNS correlacionou-se com importante
aumento da mortalidade, HR ajustado: 5.13
(2.28-11.55)12,

Outro estudo, de Buttha e colaboradores ava-
liou pacientes cirréticos com ascite, hospita-
lizados. Estudaram o efeito do BBNS, assim
como sua descontinuidade durante interna-
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cao. Demonstraram que a presenca do BBNS
nao altera a mortalidade quando comparado
com pacientes sem BBNS na admissao. No
grupo com BBNS, a descontinuidade ocor-
reu segundo os critérios de Baveno, que
sugerem a redugao/suspenséo quando PAs
<90 mmHg, Sédio<130 ou IRA. Segundo os
autores, a descontinuidade obedecendo aos
critérios permitiu um melhor resultado de so-
brevida deste grupo, ja que eram pacientes
mais graves, pois a sobrevida foi semelhante
aos que mantiveram BBNS, menos graves.
No entanto, as caracteristicas dos doentes
em uso de BBNS na admissao que descon-
tinuaram levanta questionamentos, uma vez
que apresentavam FC até mais elevada na
admiss&o que o outro grupo (82 vs 77 bpm,
p=0.028). A possibilidade da hipovolemia por
diuréticos ser a protagonista é alta (provavel-
mente suspensos também), e ndo os BBNS,
uma vez que o bloqueio beta-1 ndo parecia
estar ocorrendo.

Ha evidéncia de que os BBNS possuem efei-
tos ndo-hemodinamicos. Senzolo e colabora-
dores realizaram metanalise que sugeriu que
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Bebta-blockers in pabients
with cirrhosis and ascites:
o pro de Yale

Portal hypertension is the initial and main con-
sequence of cirrhosis and is responsible for the
majority of the complications that define decom-
pensation (variceal hemorrhage, ascites enceph-
alopathy)?. Portal pressure increases initially as
a consequence of increased intrahepatic resis-
tance to portal flow due to a) structural vascular
distortion (e.g. fibrous tissue, regenerative nod-
ules, microthrombi) which account for about 70%
of the increased intrahepatic resistance and to
b) increased intrahepatic vascular tone which is
consequence of endothelial dysfunction resulting
mostly from reduced nitric oxide bioavailability.
As portal pressure increases, there is splanchnic
vasodilatation which leads to increase flow into
the gut and consequently into the portal venous
system, and this increased portal venous inflow
further increases portal pressure. This vasodila-
tation is due to angiogenic factors and increase
in nitric oxide and leads to activation of neu-
ro-humoral systems, sodium and fluid retention,
resulting in increased cardiac output, and a
hyperdynamic circulatory state.

Portal pressure can be decreased by de-
creasing intrahepatic resistance and/or by
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decreasing portal vein blood inflow. For over
35 years, treatment of portal hypertension has
been based on non-selective beta-blockers
(NSBB), drugs that decrease portal pressure
by a reduction in splanchnic blood flow. Beta-
1 adrenergic blockade decreases portal flow
through a decrease in cardiac output, and
beta-2 blockade (the most important effect)
decreases portal flow through splanchnic
vasoconstriction via unopposed beta-adren-
ergic activity. Carvedilol, a NSBB with addi-
tional anti-alpha-1 adrenergic activity, acts by
decreasing portal flow (beta-blocker effect) but
also acts as a vasodilator of the intrahepatic
circulation (alpha-adrenergic blocking activity).
Therefore, carvedilol has a larger effect in re-
ducing portal pressure compared to traditional
NSBB (nadolol, propranolol)? but its vasodilat-
ing properties, especially in the decompensat-
ed patient, may lead to further vasodilatation
and worsening of the already unstable status
of the decompensated patient.

Preliminary results of a multicenter dou-
ble-blind, placebo, controlled study
(PREDESCI study, Clinical Trials number:
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NCT01059396) in compensated patients
with an hepatic venous pressure gradient
(HVPG) =10 mmHg without varices or with
only small varices showed that propranolol
or carvedilol , compared to placebo, led to
a significant reduction in the incidence of
decompensation.

In patients with varices at a high risk of rup-
ture, that is, those with medium/large varices
or those with red male marks or varices pres-
ent in Child C patients, RCTs have demon-
strated that NSBB, compared to placebo/no
treatment, prevent first variceal hemorrhage
with 1-year rate of VH of 15% compared to
30% in controls®. This beneficial effect is
independent of the presence or absence of
ascites*. Notably, in a recent meta-analysis,
hemodynamic responders (mostly defined as
patients in whom the HVPG decreased below
12 mmHg or >20% from baseline) were shown
to have a significantly lower rate of decom-
pensation and death®.

Patients who recover from the first episode

of variceal hemorrhage have a high risk of
re-bleeding (60% in the first year), with a
mortality of up to 33 %. Therapy to prevent
re-bleeding is therefore mandatory in these pa-
tients and should be instituted prior to hospital
discharge. First line therapy for the prevention
of re-bleeding is the combination of NSBB
(propranolol or nadolol) and EVL, with NSBB
being the key component of combination
therapy as shown in a recent individual me-
ta-analysis®, particularly in patients with Child
C cirrhosis in whom EVL alone was associated
with a higher mortality compared to the com-
bination NSBB plus EVL. As in compensated
patients, hemodynamic responders to NSBB
have a lower rate of “further” decompensation
and death®.

In summary, NSBB have been shown to a)
prevent decompensation in the patient with
compensated cirrhosis and clinically sig-
nificant portal hypertension; b) prevent first
variceal hemorrhage in patients with high-risk

varices; c) prevent recurrent variceal hemor-
rhage in patients in whom variceal hemorrhage
is controlled, d) NSBB have also been shown
to prevent decompensation and death in he-
modynamic responders’.

Recent studies have however raised the con-
cern that NSBB may be deleterious in patients
with refractory ascites8 or spontaneous bac-
terial peritonitis®. The main pathophysiologic
mechanism in patients with cirrhosis and asci-
tes is splanchnic and systemic vasodilatation
that leads to activation of neuro-humoral sys-
tems, sodium and fluid retention, resulting in
increased cardiac output, and a hyperdynamic
circulatory state'®. In patients with refractory
ascites, these abnormalities are maximal and a
relative decrease in cardiac output can lead to
a decrease in renal perfusion and to hepatore-
nal syndrome!.

Propranolol and nadolol, by decreasing car-
diac output could, at least theoretically, lead

to renal dysfunction and death in patients with
ascites. In fact, in a recent retrospective study,
NSBB use was associated with a reduction in
renal dysfunction in patients with compensated
cirrhosis, but was associated with an increase
in renal dysfunction in decompensated pa-
tients'2,

Subsequent retrospective studies including
larger number of patients with ascites and/or
refractory ascites (a collective of over 2,000
patients) have shown that BB use is either
unrelated to an increased mortality'3 or is
actually associated with an improved survival
in patients with refractory ascites . In fact,
a recent meta-analysis including observation-
al studies and randomized studies of NSBB
in the prevention of variceal hemorrhage,
shows that NSBB use is not associated with
increased all-cause mortality in patients

with ascites, non-refractory ascites alone or
refractory ascites alone™. Importantly, a pro-
spective cohort study performed in patients
with acute-on-chronic liver failure showed an
improved survival in patients on NSBB and



proposed an anti-inflammatory effect that
went beyond their hemodynamic portal pres-
sure-reducing effect!”.

When comparing studies showing a delete-
rious effect vs. those showing a beneficial or
neutral effect of NSBB on survival, the mean
arterial pressure is lower and the dose is higher
in those on NSBB. In fact, a propensity score
matched study showed that overall propranolol
was associated with an improved survival but,
patients receiving propranolol at doses greater
than 160 mg/day had a higher mortality8.

Given their undeniable benefits in both com-
pensated and decompensated cirrhosis,
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I DESTAQUE INTERNACIONAL
Chimamanda Adichie

Uma das autoras mais badaladas nos ultimos anos
é a escritora Chimamanda Adichie. Em 2017, uma premia-
¢éo mostrou seu prestigio. Nova York langou o programa
“One Book, One New York”, uma intensa campanha entre
0s moradores da cidade que escolheram uma obra que
seria lida e discutida por toda Nova York ao mesmo tempo -
a cidade escolheu Americananh.

Clubes de leitura se espalharam pela cidade: grupo de
estudantes, de mulheres, grupos em bibliotecas publicas

e livrarias. A leitura era complementada por um roteiro de
apoio realizado por professores da Universidade de Colum-
bia. As oito filiais da tradicional livraria Barnes and Noble na
cidade aumentaram as vendas de Americanah em 400%,
com aumento expressivo também nas livrarias independen-
tes em toda a cidade.

Chimamanda Adichie € uma autora nigeriana de grande
sucesso com mestrado em escrita criativa pela Universi-
dade John Hopkins e de Artes em
Yale. Nascida em uma familia de
classe média, filha de um professor
e uma administradora, tem 40 anos
e vive entre os Estados Unidos e
seu pais. Chegou a estudar dois
anos de Medicina, sua irma é médi-
canos EUA.

Realizou duas das mais elogiadas
e assistidas palestras TED: “The
danger of a single story” e “We should all be feminists”,
disponiveis, com legenda, respectivamente, em https://
www.youtube.com/watch?v=wQk17RPuhW8 e https://www.
youtube.com/watch?v=mSO5EgN1MI).

AMERICANAH- 2013

Escrito durante uma bolsa de
estudo em Harvard, o livro ga-
nhou varios prémios literarios,
entre eles o National Book Criti-
cs. Foi também listado entre 0s
10 melhores livros de 2013 pelo
New York Times Book Review.
Seus direitos para o cinema
foram comprados por Lupita
Nyong’s (vencedora do Oscar
de melhor atriz coadjuvante
por “Doze anos de escravidio”)
Embora n&o seja um livro
autobiografico percebe-se nele muitas das posicoes que a
autora apresenta em suas palestras e debates através de
seus personagens. Um exemplo é a referéncia ao classico
“0O mundo se despedaca” de Chinua Achebe, considerado
um dos romances fundadores da moderna literatura nige-
riana e de grande influéncia sobre a autora.

Um outro exemplo tem relag&o com nosso pals: a escritora,
que esteve no Brasil para a FLIP (Festa Literaria de Paraty)
comentou seu estranhamento sobre 0 que ouvia da supos-
ta democracia racial do pais e 0 que realmente viu. E usou
dois exemplos: restaurantes e aeroporto. 1sso aparece no |i-
vro de outra forma através de um negro americano rico que
esta escrevendo um livro chamado “Vigjar sendo negro”:

Chimamanda
Ngozi Adichie

“Eu tinha lido que o Brasil ¢ a meca das ragas, mas,
quando fui ao Rio, ninguém que estava nos restaurantes
e hotéis caros se parecia comigo. As pessoas reagem de
forma estranha quando eu vou para a fila de primeira classe
no aeroporto.”

Outro exemplo de Chimamanda falando através de seus
personagens:

“O tnico motivo pelo que vocé diz que a raga nunca foi
um problema é porque queria que néo fosse...Mas isso é
uma mentira. Eu sou de um pais onde a raga néo € proble-
ma; eu ndo pensava em mim mesmo como negra e SO me
tornei negra quando vim para os Estados Unidos”

O romance comega com a preparacao da viagem de
volta de Ifemelu para a Nigéria apos 13 anos nos EUA.
Tendo vivido seu primeiro amor com Obinze em seu palis,
nos anos 1990, a jovem muda-se para os EUA e enfren-
ta questdes que n&o estavam presentes em sua vida:
questdes da mulher, imigrante, negra. Vira uma blogueira



famosa refletindo sobre a vida dos imigrantes africanos. Em
sua volta a Nigéria vive a readaptacéo a realidade do pais
e de seu ex-namorado, agora casado e rico vivendo em
atividades ligadas ao governo e a grandes corporacoes e
relacionadas muitas vezes a negocios escusos.

Com uma leitura leve e agradavel muitos questionamentos
sérios s0 apresentados e alguns trechos do livro mostram
iSS0:

“Vou ter que desfazer minhas trancas para a entrevista e
fazer relaxamento no cabelo. Eles acham que vocé néo é
profissional se tem o cabelo trangado” - dito por médica
nigeriana as vésperas de uma entrevista nos EUA

“Foi como um passe de médgica, o desaparecimento
instantaneo da hostilidade dele. O rosto do homem relaxou
num sorriso. Ela também era uma empregada. O univer-

S0 mais uma vez era como devia ser” - quando Ifemelu é
confundida como a dona de uma mans&o por um limpador
de carpetes.

“Quando um crime for noticiado, reze por néo ter sido
cometido por um negro e, se por acaso tiver sido, fique bem
longe da drea do crime durante semanas, ou vai acabar
sendo parado pela policia por se encaixar no perfil dos
suspeitos”

“Dicas para o negro: se for comer num restaurante, por fa-
vor, dé gorjetas generosas. Se néo fizer isso, a proxima pes-
soa negra que chegar vai ser muito mal servida, porque 0s
garcons gemem quando vem uma mesa cheia de negros”

Para terminar poderiamos utilizar um “conselho” do blog da
personagem, agora para 0s brancos:

“Se vocé ndo entende, faca perguntas. Se tem vergonha
de fazer perguntas, diga que tem vergonha de fazer per-
guntas e faca assim mesmo. E facil perceber quando uma
pergunta estd sendo feita de coragdo. Depois, escute mais
um pouco. As vezes, as pessoas sé querem ser ouvidas”.

I DESTAQUE NACIONAL
Conceicéo Evaristo

A escritora Conceicédo Evaristo teve um
ano de 2017 especial: vencedora na
categoria Prosa do Prémio Faz Diferenca
do jornal “O Globo” e foi uma das ho-
menageadas da FLIP 2017. Nasceu em
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Minas Gerais €, no Rio, cursou letras e se tornou doutora
em Literatura Comparada pela PUC.

Poncia Vicéncio foi o primeiro romance publicado pela
autora. Como ela mesma diz, reconhece-se como “Uma
historia de excecdo” e seus textos, trazendo sempre a dura
realidade do pais, tem uma delicadeza e sensibilidade que
Ihe renderam com o livro “Olhos d'dgua” (Editoa Pallas), o
Prémio Jabuti na categoria Contos em 2015.

E trechos do conto Olhos D"Agua foram escolhidos para
serem compartihados

Uma noite, hé anos, acordei brusca-
mente e uma estranha pergunta explodiu
de minha boca. De que cor eram 0s
olhos de minha mée? Atordoada custei
reconhecer o quarto da nova casa em
que estava morando e néo conseguia
me lembrar de como havia chegado até
ali. E a insistente pergunta, martelando,
martelando. De que cor eram os olhos
de minha mae? Aquela indagacéo
havia surgido hé dias, hd meses, 1 5
posso dizer. Entre um afazer e outro, & -
€eu me pegava pensando de que cor »\fi& = Bksa
seriam os olhos de minha mée. E o e —
que a principio tinha sido um mero pensamento
interrogativo, naquela noite se transformou em uma doloro-
sa pergunta carregada de um tom acusatorio. Entéo, eu ndo
sabia de que cor eram os olhos de minha mée?

...E foi entao que, tomada pelo desespero por ndo me
lembrar de que cor seriam os olhos de minha mée, naquele
momento resolvi deixar tudo e, no dia seguinte, voltar a
cidade em que nasci. Eu precisava buscar o rosto de minha
mae, fixar o meu olhar no dela, para nunca mais esquecer a
cor de seus olhos.

..Assim fiz. Voltei, aflita, mas satisfeita. Vivia a sensacéo
de estar cumprindo um ritual, em que a oferenda aos Orixas
deveria ser descoberta da cor dos olhos de minha mée

...E quando, apds longos dias de viagem para chegar a
minha terra, pude contemplar extasiada os olhos de minha
mae, sabem o que vi? Sabem o que vi?

...Vi s0 lagrimas e ldgrimas. Entretanto, ela sorria feliz.
Mas, eram tantas lagrimas, que eu me perguntei se minha



IN T
A MORTE DE

IVAN ILITCH

mée tinha olhos ou rios caudalosos sobre a face. E s6
entdo compreendi. Minha mée trazia, serenamente em si,
dguas correntezas. Por isso, prantos e prantos a enfeitar o
seu rosto. A cor dos olhos de minha mée era cor de olhos
d'agua. Aguas de Mamae Oxum! Rios calmos, mas profun-
dos e enganosos para quem contempla a vida apenas pela
superficie. Sim, dguas de Maméae Oxum.

..Abracei a mée, encostei meu rosto no dela e pedi pro-
tecgo. Senti as lagrimas delas se misturarem as minhas.

...Hoje, quando jd alcancei a cor dos olhos de minha mée,
tento descobrir a cor dos olhos de minha filha. Fago a brin-
cadeira em que os olhos de uma séo o espelho dos olhos
da outra. E um dia desses me surpreendi com um gesto de
minha menina. Quando nds duas estavamos nesse doce
jogo, ela tocou suavemente o meu rosto, me contemplando
intensamente. E, enquanto jogava o olhar dela no mevu,
perguntou baixinho, mas tdo baixinho, como se fosse uma
pergunta para ela mesma, ou como estivesse buscando e
encontrando a revelagdo de um mistério ou de um grande
segredo. Eu escutei quando, sussurrando, minha filha falou:

- Mée, qual é a cor tao umida de seus olhos?”

[J] W cLASsICO

A morte de Ivan llitch - Leon Tolstoi

Leon Tolstoi (1828-1910), autor de grandes classi-
cos como Ana Karenina e Guerra e Paz, fez dessa
peqguena novela “A morte de Ivan llitch” um grande
classico da literatura e para muitos essa é a mais
perfeita novela da literatura mundial, a partir da
histdria de um burocrata russo no século XIX no seu
final de vida.

A experiéncia do adoecimento e da morte é des-
crita com uma dramaticidade n&o encontrada em
livros textos que tratam da finitude da vida.

“O que mais atormentava Ivan llitch era o fingimento,
a mentira, que por alguma razéo eles todos mantinham,
de que ele estava apenas doente e ndo morrendo e que
bastava que ficasse quieto e sequisse as ordens médicas
qQue ocorreria uma grande muaanca para melhor. Mas ele
sabia que nada do que eles fizessem teria outro resultado
Que ndo mais agonia, mais sofrimento e a morte. E a farsa
desgostava-o profundamente: atormentava-o o fato de
que se recusassem a admitir o que eles e ele proprio bem
sabiam, mas insistiam em ignorar e forgavam-no a participar
da mentira. Esse fingimento que se estabeleceu em torno

dele até a véspera de sua morte, essa mentira que so fazia
colocar no mesmo nivel o solene ato de sua morte, suas
visitas, suas cortinas, seu caviar para o jantar...eram-lhe
terrivelmente dolorosos. [...] O horrivel, terrivel ato de sua
morte, estava sendo reduzido por aqueles que o rodeavam
ao nivel de um acidente fortuito, desagradavel € um pouco
indecente...[...]. Notava que ninguém se compadecia dele
porque ninguém estava com disposicdo nem mesmo para
pensar em sua situagéo. ...] em alguns momentos, depois
de um periodo prolongado de sofrimento, desejava, mais
do que outra coisa - envergonhava-se de confessa-Io -,
alguém que sentisse pena dele como se tem pena de uma
crianga doente. Ansiava ser cuidado e bejjado como as
criangas sdo cuidadas e confortadas quando doentes.

E livro que todo estudante e médico deveria ler e reler
inimeras vezes.

I INFANTIL

Os livros classificados como direcionados ao publico infan-
il falam as vezes muito mais profundamente aos adultos
que ao publico original. Ou dizendo de outra forma: os
bons livros infantis s&o capazes de repercutir tanto no seu
publico original quanto nos adultos. Apresentamos 0 que
acreditamos ser um exemplo do que foi dito.

A Casa Preta - Fatima
Geovanini

A Casa Preta, livro da
psicéloga/psicanalis-
ta,professora/doutora
em Bioética e escritora
Fatima Geovanini, trata
de tema dificil de ser
abordado, em especial
com criangas - a morte.
A historia € baseada
em fatos reais, retratando a experiéncia de luto de um
menino de quatro anos pela perda de sua irma. A casa de
Arthur era como uma casa qualquer mas de repente tudo
mudou. Se antes, vivia com a irma e os pais, nessa nova
casa - a Casa Preta - airma ndo pode ir. Se 0 menino pas-
sa pela experiéncia da solidao, da raiva, da tristeza, talvez
0 pior seja “o olhar dos pais mais tristes deste mundo”. No
livro, 0 tempo e a palavra s&o os aliados de Arthur que o
afastam para longe da Casa Preta

O livro foi langado em 2017, pela Zit Editora com ilustra-
cOes de Juliana Pegas, que em sua estreia como ilustrado-




ra, garante a qualidade estética do texto.

Para finalizar, deixo a dedicatéria da prépria autora no livro,
por representar o que significou essa publicagéo: “Aos
meus filhos, Giovanna (in memorian) e Anténio, por me
ensinarem a reconstruir contando histérias”.

I LITERATURA E ME-
DICINA

Literatura e Medicina: Uma
experiéncia de ensino

Em 2017 foi lancada a 2a.
edicéo do livro “Literatura
e Medicina - uma experi-
éncia de ensino”, fruto da
experiéncia de um grupo
de professores e alunos de
medicina da Universidade
Estacio de Sa que com o
apoio da Faper;j dedicou
um tempo para a leitura de
obras literérios e producéo de textos sobre essas leituras
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além da producao de narrativas médicas. Algumas obras
lidas: “A morte de Ivan llitch” de Tolstoi, “O alienista”, de
Machado de Assis e “Enfermaria no. 6" de Tchekhov.

Um voo além da Medicina
Esse livro apresenta a narrativa de alunos
de medicina do Programa Ciéncia Sem um mBALEMMEmm

Fronteiras da Universidade Federal do Rio de
Janeiro. Nesse livro, dez estudantes apresen-
tam suas vidas além da ilha do Fund&o, numa
experiéncia em que realizaram sonhos e
construiram outros, em paises como Estados
Unidos, Inglaterra, Holanda.
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O livro apresenta narrativas sensiveis de-

monstrando o poder de transformacéo da

experiéncia vivida por esses jovens e como

bem colocado pelo professor Sergio Zaidhaft

exalam “entusiasmo, paixdo, medo, desespero, solidao,
encantamento, busca de caminhos proprios, crescimento,
ou seja, coragdes pulsando, vida, enfim.”
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