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RESUMO

A Fibrose Cistica ¢ uma doenga genética, complexa, que compromete principalmente os aparelhos respiratério e digestivo.
O diagnéstico precoce e 0 avango das estratégias terapéuticas tém levado a um marcado aumento da sobrevida; no entan-
to, as complicages respiratérias e digestivas tém contribuido significativamente para importante morbimortalidade especi-
almente nos pacientes adultos. A progress@o da doenca respiratoria pode causar complicagbes tais como hemoptise,
pneumotdrax e reagdes de hipersensibilidade pela colonizagdo da via aérea por fungos. A doenga gastrintestinal pode tam-
bém ser complicada pela sindrome da obstrugao intestinal distal.
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ABSTRACT

Cystic Fibrosis is a complex genetic disease that damages especially the respiratory and the digestive systems. An early
diagnosis and the advances in therapeutic strategies have led to a remarkable increase in survival rates. However, respira-
tory and digestive complications still contribute significantly to important mortality, especially in adult patients. The progress
of respiratory disease may result in complications such as hemoptysis, pneumothorax and hypersensibility reactions due to
fungi colonization of the airways. The gastrintestinal disease has also led to complications such as the distal intestinal ob-
struction disease.
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Hemoptise

A hemoptise € uma complicagéo frequente
nos pacientes com fibrose cistica (FC) A fisiopa-
togenia nesse grupo de pacientes deve-se a
neoformagdo vascular de artérias brdonquicas
ocasionada por uma reagéao inflamatéria persis-
tente das vias aéreas (1). Oitenta por cento das
hemoptises volumosas tém origem nas artérias
brénquicas e costumam ser uma complicagao
nos pacientes com doenga pulmonar avangada
(2). A presencga de expectoragdo de escarro com
pequeno volume de sangue geralmente é pro-
veniente de vasos da via aérea e ndo costuma
progredir nem causar risco de vida.

As caracteristicas do sangramento depen-
dem principalmente da gravidade da infeccéo,
do tamanho da erosdo vascular, da pressao
vascular e dos fatores de coagulagado tais como
deficiéncia de vitamina K e presenca de trombo-
citopenia induzida por farmacos ou por hiperes-
plenismo (3). O volume do sangramento diario é
definido como leve (< 0,5 ml), leve a moderado
(5-240 ml), macigo (>240 ml) (4) ou recorrente
(<100 ml/dia) (5) por varios dias. Na maior parte
das vezes o sangramento costuma ser leve a
moderado. Um estudo norte-americano de paci-
entes com FC, durante 10 anos de acompa-
nhamento, mostrou uma incidéncia media de
0,87% ao ano de ocorréncia de hemoptise maci-
¢a e aproximadamente 4% desses pacientes

apresentaram pelo menos um episddio durante
o periodo de observacgéao; esta complicagao teve
correlagdo com a idade e com doenga pulmonar
avangada. Os principais fatores de risco associ-
ados foram a presenga de Staphylococcus au-
reus evidenciada na cultura de escarro e diabe-
tes (5).

O manejo da hemoptise depende basica-
mente do seu volume. A recomendagao para
todos os pacientes é a suspensao os farmacos
que interfiram na funcdo das plaquetas, tais
como antiinflamatérios ndo hormonais e assegu-
rar que ndo haja deficiéncia de vitamina K. A
hemoptise é considerada como resultado de
infecgdo respiratéria ou mesmo uma manifesta-
¢ao de exacerbacao pulmonar, o que justifica o
emprego de antibidticos, independente do volu-
me do sangramento. A fisioterapia respiratoria
deve ser adaptada para cada paciente, reco-
menda-se que o uso dessas manobras sejam
mantidas nos casos de hemoptise leve e sus-
pensa por 12 a 18h apds o ultimo episddio de
hemoptise maciga. As medicagdes inalatérias
podem provocar irritagdo nas vias aéreas e in-
duzir tosse ou broncoespasmo em alguns paci-
entes, entretanto ndo existe consenso para sua
suspensao (4).

A hospitalizagdo esta sempre indicada nos
pacientes com hemoptise maci¢ca enquanto que
pacientes que apresentam sangramento leve
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nao requerem hospitalizagédo. Em muitas ocasi-
Oes a internacdo esta indicada quando é dificil
prever o volume de hemoptise, na presenca de
exacerbacédo pulmonar, doenga pulmonar avan-
¢ada, dificuldade de acesso aos servigos de
emergéncia e em caso ansiedade por parte dos
pacientes e familiares. Os pacientes com he-
moptise maciga podem evoluir para o 6bito de-
vido a asfixia ou por hipovolemia (5). A primeira
medida a ser adotada é a ressuscitacdo cardio-
respiratoria. Recomenda-se o0 uso de oxigénio,
orientar o paciente a manter decubito lateral do
lado em que se supbe ser a origem do sangra-
mento, corrigir possiveis disturbios da coagula-
¢ao e reposicdo de sangue quando necessaria.
A maioria dos episddios de hemoptise responde
a conduta conservadora.

Os pacientes com hemoptise macica per-
sistente, recorrente ou clinicamente instavel tém
indicacdo de realizar embolizagdo de artérias
brénquicas como medida inicial. A broncoscopia
é raramente utilizada na vigéncia de sangramen-
to agudo; na presenga de hemoptise macica
recomenda-se o0 uso de broncoscopio rigido, sob
anestesia geral, que permite visualizar o local do
sangramento, remover coagulos, conter a he-
morragia através de tamponamento do local de
sangramento com o uso de cateter de Fogarty
ou lavagem com solugéo salina gelada. Pacien-
tes com hipotensdao ou choque hipovolémico
podem ser tratados com vasopressina endove-
nosa. O uso do acido tranexamico pode ser
indicado nos casos de hemoptise recorrente na
dose de 15-25mg/Kg trés vezes ao dia (maximo
1,5 gr/dose). A lobectomia é indicada com ultimo
recurso terapéutico (6).

Aspergilose broncopulmonar alérgica

Aspergillus € um fungo que se encontra
amplamente distribuido no solo, na agua, em
vegetais e em qualquer matéria orgénica em
decomposicado, onde se pode isolar uma grande
variedade de conidios (7). Devido a sua facilida-
de de dispersdo permanecem em suspensao no
meio ambiente e podem ser inalados. Em apro-
ximadamente 90% dos casos a doenga pelo
Aspergillus (aspergilose) é causada pela espé-
cie do género fumigatus (8). A aspergilose pode
se manifestar sob diferentes formas no aparelho
respiratorio tais como aspergiloma, aspergilose
cronica necrotizante, aspergilose invasiva e
aspergilose broncopulmonar alérgica (ABPA). O
isolamento de Aspergillus fumigatus (AF) nas
secrecgOes respiratérias de pacientes com FC é
relativamente frequente (9-57%). A simples pre-
sencga deste agente n&o esta relacionada a mai-
or deterioragdo da fungéo pulmonar (9).

A ABPA é uma complicagdo bem reconhe-
cida nos pacientes com FC, mas os dados de
prevaléncia sdo muito variaveis nos diversos
estudos (6-25%), o que pode ser justificado pela
inexisténcia de um critério uniforme para o diag-

nostico e pelo uso de antibidticos, especialmen-
te sob forma inalatéria (9). Segundo os registros
europeu e norte-americano de FC ha uma maior
incidéncia em criangas com mais de seis anos
de idade e nos adolescentes com comprometi-
mento da fung&o pulmonar e com infecgéo respi-
ratéria crbnica por Pseudomonas aeruginosa,
Burkholderia cepacia, Stenotrophomonas malto-
philia e Candida albicans (10,11).

A ABPA resulta de uma reacao de hiper-
sensibilidade aos esporos de A. fumigatus, os
quais ficam retidos nas vias aéreas pelo muco
espesso. A liberacédo de alergenos do AF de-
sencadeia uma reagdo celular Th2 CD4, que
provoca uma resposta imune humoral antigeno-
especifico 1gG e IgE. A interagdo desses anti-
corpos com os antigenos do AF na via aérea
leva a ativagao do complemento e dos mastéci-
tos, com liberacdo de mediadores e produgao de
citocinas (interleucinas IL-4 e ILI-5) (9) provo-
cando o agravamento da obstrugdo brénquica
pela inflamagao de carater mononuclear e eosi-
nofilico persistente nas vias aéreas com subse-
quente dano pulmonar.

As manifestagdes clinicas e os achados
radiolégicos muitas vezes se sobrepdem a do-
enca respiratéria subjacente dificultando o diag-
nostico. A ABPA deve ser suspeita quando hou-
ver pouca resposta ao tratamento convencional
da FC ou na presenga de manifestagdes clinicas
tais como sibilancia, dispnéia, febre, mal estar,
tosse produtiva com expectoragdo de moldes
brénquicos e dor toracica. Algumas vezes o0s
pacientes sdo assintomaticos (12). Na radiogra-
fia de térax podem ser identificados infiltrados
pulmonares persistentes ou recorrentes e areas
atelectasicas. A tomografia de térax é mais sen-
sivel para detectar a presenga de bronquiectasi-
as centrais.

Os critérios de diagnédstico estabelecidos
em diferentes centros sdo semelhantes; no Rei-
no Unido (tabela 1) (13) e na Cystic Fibrosis
Foundation of North América (tabela 2) (14) sédo
consideradas as manifestacdes clinicas, os tes-
tes sorolégicos e microbiologicos e as altera-
¢bes radioldgicas. Ambos preconizam um scre-
ening anual para detecg¢do precoce desta com-
plicagao.

Tabela 1 - The UK Cystic Fibrosis Trust 2002.

Sintomas de asma

Alteracdes radioldgicas recentes

IgE sérica total > 500 IU/ml ou aumento de quatro
vezes os titulos de IgE

Aumento dos titulos de IgE especifica (RAST) ou
testes cuténeos positivos para A. fumigatus

Eosinofilia sanguinea > 500/mm3

Cultura positiva para A. fumigatus ou presenca de
hifas no escarro
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Tabela 2 - Cystic Fibrosis Foundation
of North America.

Deterioragdo clinica aguda ou subaguda

IgE sérica > 1000 IU/ml

Reacao cutanea imediata > 3mm ou aumento da
IgE especifica ao A. fumigatus

Precipitinas (anticorpos IgG) ao A. fumigatus

Alteragdes radioldgicas recentes ou recorrentes

O diagnodstico e tratamento precoce da
ABPA sao de suma importancia para que se
possa prevenir lesdes pulmonares irreversiveis,
tais como as bronquiectasias, fibrose e com-
prometimento da fungdo pulmonar (9). O trata-
mento da ABPA visa diminuir a reagéo inflama-
téria e imunoldgica através do uso de corticoste-
réides e atenuar o estimulo antigénico através
de antifungicos.

Paterson et al. classificaram a ABPA em
cinco estagios para fins de tratamento (15). Os
corticosterdides sistémicos sdo a droga de esco-
Iha e a dose varia conforme o estagio da doen-
ca. Na fase aguda (estagio 1), caracterizada por
obstrucao reversivel das vias aéreas, a dose
inicial € de 0,5 -1,0 mg/Kg/dia por 14 dias com
reducdo gradual e suspensdo em 3 a 6 meses
através do monitoramento da resposta clinica e
dos niveis seriados de IgE. A fase de remissao
(estagio Il) é caracterizada pela melhora clinica,
resolugao dos infiltrados pulmonares e reducao
em 35% dos niveis de IgE. As exacerbacgobes
recorrentes (estagio Ill) sdo frequentes e séo
acompanhadas de aumento de no minimo 100%
do valor basal de IgE. O estagio IV ocorre quan-
do o paciente é dependente de corticosterdide e
apresenta, na tomografia de térax, bronquiecta-
sias centrais. Durante o estagio Il (remissao) e
estagio V (fase de fibrose), em que os niveis de
IgE podem variar, ndo ha indicacao de corticote-
rapia. (16). O uso de antifungicos (itraconazol) é
recomendado nos pacientes com resposta par-
cial, recidiva, dependéncia, toxicidade e como
poupador de esterdides segundo critérios da
Cystic Fibrosis Foundation Consensus Confe-
rence (17). A anfotericina B pode ser utilizada
através de nebulizagdo, como alternativa, com
boa tolerabilidade; entretanto os estudos descri-
tos apresentam reduzido numero de pacientes,
diferentes regimes e formulacdes (18,19). Nos
ultimos anos, uso de omalizumabe, um anticorpo
monoclonal, tem sido referido, no tratamento de
ABPA nos pacientes com FC sem resposta ao
tratamento convencional, porém os estudos
publicados sédo escassos e limitados a relatos de
casos (20,21).

Pneumotdrax

Pneumotodrax € uma reconhecida compli-
cacgao em pacientes com FC. Reflete um enfra-
quecimento da aderéncia pleural, secundario a

progressao do processo inflamatério e ao signi-
ficativo aumento da obstrugao brénquica (7). A
incidéncia de pneumotdérax em pacientes com
FC aumenta com a idade, sendo mais frequen-
te na vida adulta. Flume et al. demonstraram
uma diferenga importante ao comparar a idade
dos pacientes com pneumotérax. A proporgao
foi de 72,4% em pacientes maiores de 18 anos
e 27,6% em menores de 18 anos. Segundo
alguns autores, a incidéncia anual seria de
1:167 pacientes cisticos por ano (22). Conside-
rando a deterioragdo pulmonar e a idade, até
8% dos pacientes podem ser acometidos (24).
A ocorréncia de pneumotdrax pode ser um
indicador de mau progndstico, porém nao esta
claro que seja um fator independente ou esteja
associado a gravidade da doenga pulmonar
(22). Ha relatos de média de sobrevida de 30
meses em pacientes que desenvolveram
pneumotdrax (6). A idade e a gravidade da
obstrugcao da via aérea, associadas a um volu-
me expiratério forcado no primeiro segundo
(VEF1) < 40% sao os principais fatores de risco
para o surgimento de pneumotdrax. Também é
mencionada a infeccdo respiratéria por Pseu-
domonas aeruginosa, pela Burkholderia cepa-
cia, ou pelo Aspergillus (22,7,23).
Considerando o diagnodstico, deve-se ter
um elevado indice de suspeita nos pacientes
com uma deterioracao clinica inesperada, dor
toracica e piora do padrao respiratério. Pneu-
motoérax esta relacionado a uma piora da fun-
¢ao pulmonar, principalmente se nao forem
tomadas medidas para sua reversao. Importan-
te relatar que pode nao haver uma correlagao
direta entre o volume do pneumotérax e os
sintomas clinicos (6). O tratamento do pneumo-
térax em pacientes com FC é similar aos de-
mais pacientes; indica-se o uso de oxigénio e
antibidticos pela possibilidade de estarem a-
presentando exacerbacado da doenca respirato-
ria, pois a retengao ou o0 aumento de secrecao
na via aérea pode retardar a re-expansao do
pulmdo colapsado. A conduta é conservadora
para os pacientes com pneumotdérax pequeno e
clinicamente estavel, podendo ser manejados
em casa, quando se deve levar em conta a
confiabilidade no paciente e sua familia e no
acesso ao servico médico caso ocorra uma
piora clinica. Se o paciente estiver clinicamente
instavel, deve-se proceder a colocagcdo de um
dreno de térax, tendo em mente que o escape
de ar normalmente é proveniente de lobos su-
periores. Os pacientes com pneumotoérax ex-
tenso devem ser submetidos a drenagem pleu-
ral independentemente do quadro clinico (7).
Em alguns centros, ha uma possibilidade de
mortalidade em torno de 50% se o paciente
permanecer com dreno de térax por mais de
uma semana (24). A intervengao cirurgica esta
indicada quando n&o houver re-expansao pul-
monar. Muitos pacientes apresentam recorrén-
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cia do pneumotdrax, com relatos de até 50%
no mesmo lado e 40% no lado oposto. Para
estes pacientes, indica-se a realizagao de pleu-
rodese, que seria um tratamento mais definiti-
vo, prevenindo a recorréncia desta complica-
¢ado (6). Ao realizar a pleurodese, provoca-se
uma superficie cruenta entre as pleuras, com
consequente adesao, através de um processo
inflamatério (26). Para pacientes com FC, indi-
ca-se a pleurodese cirurgica com abraséao pleu-
ral, pois este procedimento nao traria dificulda-
des técnicas na necessidade de um futuro
transplante pulmonar (7,6).

Segundo o Guideline da Sociedade Brita-
nica de Cirurgia Toracica (BTS) a indicagéo
cirurgica deveria ser precoce e 0 objetivo seria
a ressecgao das lesbdes bolhosas, geralmente
localizadas em lobos superiores criando con-
dicbes de promover a sinfise das pleuras. A
abordagem pleural se faz através de uma pe-
quena toracotomia com pleurectomia que é um
procedimento com taxa de recorréncia em tor-
no de 1% (25). Este procedimento também
pode ser realizado por video toracotomia. A
opcao deste método de abordagem cirurgica
encontra respaldo na literatura e esta relacio-
nadas a um menor tempo cirurgico, menor ne-
cessidade de analgesia, melhora das trocas
gasosas e menor tempo de permanéncia hospi-
talar. O risco de recorréncia eleva-se quando
comparado com a toracotomia aberta, atingin-
do cerca de 5%.

A pleurodese com infusdo de substancias
quimicas pode ser indicada para pacientes que
nao apresentem condi¢des cirurgicas. As subs-
tancias que sao passiveis de instilagdo sao o
talco e a tetraciclina através do dreno posicio-
nado no espaco pleural, por toracotomia aberta
ou por videotoracostomia. Apesar de nao ser
uma contra-indicagao cirurgica absoluta para o
transplante, a reagado inflamatéria ocasionada
por estas substancias pode dificultar a remocao
dos pulmbes, prolongando o tempo de isque-
mia dos 6rgdos do doador e associando-se a
sangramento excessivo no trans e pos-
operatoério de transplante pulmonar (6,22).

Recomenda-se aos pacientes com pneu-
motérax que nao utilizem transporte aéreo, néao
levantem peso maior que 2,5kg e nao realizem
testes de fungdo pulmonar até a resolugdo da
lesdo. Em relagdo a fisioterapia respiratoria,
pacientes com lesbes pequenas devem manter
as mesmas técnicas utilizadas. Preconizam-se
técnicas de fisioterapia respiratéria mais leve
para os pacientes com pneumotérax de maior
volume. As medicagbes inalatérias podem ser
mantidas (6). Pacientes que estdo em uso de
BIPAP (Bi Level Positive Airway Pressure) po-
dem apresentar com pneumotorax, pois sdo 0s
mais comprometidos, por apresentar quadros
obstrutivos importantes; neste caso o uso de
BIPAP deve ser suspenso e o paciente obser-

vado com atencdo, de preferéncia em unidade
de cuidados especiais (7).

Sindrome da obstrugdao intestinal distal

A Sindrome da Obstrugéo Intestinal Distal
(SOID) é uma das complicagdes gastrointesti-
nais que acometem os pacientes cisticos com
certa frequéncia. Sua incidéncia € bem variavel,
com relatos de 2,5 a 6,2 episddios por 1000
pacientes por ano (6). Pode ocorrer em qualquer
momento da vida do paciente, porém com o
aumento da sobrevida tem se tornado mais co-
mum nos adolescentes e adultos. Existe a ten-
déncia de alguns pacientes apresentarem recor-
réncia do quadro o que frequentemente esta
associado a historia de ileo meconial no periodo
neonatal. Segundo uma série de casos esta
associacao tem uma variagao entre 15 e 28%,
podendo chegar a 44% em outra série (28,29).
A grande maioria desses pacientes apresenta
insuficiéncia pancreatica e poucos casos sao
relatados em pacientes pancreato-suficientes
(31). Outros fatores envolvidos s&o a prescri¢cao
de dose inadequada e/ou rapido aumento da
dose de suplementos pancreaticos, desidrata-
¢ao e uso de medicamentos que alterem a moti-
lidade intestinal por ocasionar alteracbes da
viscosidade e do pH das secregdes intestinais.

SOID é caracterizada pela presencga de al-
teragdes clinicas e radioldgicas decorrentes da
obstrucao ileocecal. Inicialmente era denomina-
da equivalente do ileo meconial, mas a expres-
sao SOID encontra respaldo na literatura como
mais adequada para caracterizar e definir esta
patologia. SOID completa é definida como uma
obstrucao intestinal evidenciada por vémitos de
material bilioso, associada a presenga de fezes
palpaveis na ampola ileocecal, distenséo abdo-
minal e presenca de niveis hidroaéreos no intes-
tino delgado no estudo radiolégico. SOID in-
completa é caracterizada por dor abdominal
aguda e/ou distensao abdominal e pela presen-
¢a de fezes na ampola ileocecal, sem sinais de
obstrugdo completa. A constipagdo intestinal
pode se manifestar por dor abdominal, associa-
da ao aumento da consisténcia das fezes pre-
sentes normalmente no célon descendente, que
alivia com medicamentos laxantes (26).

Na maior parte das vezes a realizagao de
exame radiolégico de abdémen é suficiente para
diagnosticar SOID e diferencia-lo de constipagéo
intestinal. No entanto, e em situagdes especiais,
outros exames tais como tomografia e ecografia
abdominais, podem também auxiliar no diagnos-
tico diferencial de dor abdominal em pacientes
com fibrose cistica.

O enema com contraste hipertdnico (ex:
gastrografina) é recomendado tanto para diag-
nostico como no tratamento desta patologia
(6,27).
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Conduta

Existem varias op¢des terapéuticas preco-
nizadas na literatura com laxativos orais e ene-
mas e apesar dos diversos centros adotarem
condutas diferentes, a maioria dos tratamentos
indicados apresenta uma boa taxa de sucesso
(26). A instituicdo do tratamento deve ser reali-
zada o mais rapida possivel com o objetivo de
desfazer a obstrugdo secundaria a presencga de
fezes impactadas, evitando o sofrimento de alga
intestinal e consequente intervengao cirurgica
(29).

Tratamento
Gastrografina oral (diatrizoate meglumine)
recomendada nos pacientes com boa aceitagao
por via oral (26-28) estando contra-indicada em
presenca de vOmitos e de obstrugao intestinal
completa. Por ser uma medicagao bastante
osmoética o paciente deve estar bem hidratado
antes de seu uso e com reavaliagdes frequentes
ap6s sua utilizagdo. Se nao houver resposta
satisfatoria em 24 horas o tratamento pode ser
repetido.
As doses recomendadas sao:
< 15 kg: 25 ml diluido em 75 ml de a-
gua/suco.
15-25 kg: 50 ml diluido em 150 ml de a-
gua/suco
> 25 kg: 100 ml diluido em 200 ml de a-
gua/suco

A Gastrografina retal (diatrizoate sodium)
tem seu uso indicado no caso de vémitos e obs-
trucao intestinal total e sob supervisdo de médi-
co radiologista. O exame radiolégico de abdé-
men deve ser realizado uma hora apds o enema
para excluir dilatagdo importante do intestino
delgado que no caso levaria a indicagao cirurgi-
ca.

Polietileno glicol (PEG): utilizado por via
oral ou por sonda naso-gastrica; a dose reco-
mendada é de 25 a 40 ml/kg/hora até ocorrer
eliminacéo retal em 4 a 10 horas (32).

N-acetilcisteina: oferecida por via oral ou
por sonda naso-gastrica e diluida em liquido
numa concentragcao de 50 mg/ml. A dose reco-
mendada € 0,4 a3 g(1 mésa2anos);,2a3g(2
a7 anos); 4 a6 g (> 7 anos). Também pode ser
utilizada a via retal. Esta medicacédo € muitas
vezes indicada para pacientes que necessitam
de cirurgia, podendo ser instilada durante o pro-
cedimento.

Deve-se salientar que apés a resolugao da
impactagéo intestinal, o uso adequado das en-
zimas deve ser reavaliado, assim como efetuar
tratamento com laxativos.

Indicagdo Cirurgica: A cirurgia esta indica-
da quando o tratamento clinico ndo obteve su-
cesso esperado ou na suspeita de isquemia
elou perfuragdo intestinal. A técnica cirurgica
ideal ainda é controversa. A conduta mais ado-

tada pelos cirurgides é a laparotomia e a orde-
nha manual das fezes para promover a desim-
pactacdo. Para facilitar a progressado das fezes
pode ser administrado soro fisioldgico morno,
6leo mineral, N-acetilcisteina a 2 ou 4% ou gas-
trografina pela sonda naso-gastrica. A enteroto-
mia é realizada raramente, geralmente em uma
alga intestinal ndo comprometida proximal, a 10
cm do local onde as fezes estdo impactadas. No
final do procedimento, a enterotomia pode ser
fechada ou pode ser transformada em enteros-
tomia (ileostomia) aberta ou com tubo em “T”.
Nesta ultima, a extremidade do tubo é exteriori-
zada pela parede abdominal. Através da ente-
rostomia podem ser administradas as substan-
cias citadas anteriormente. Outra alternativa,
seria a realizagdao de ressecgao intestinal com
anastomose primaria na presenga de necrose
da alga intestinal. Esses dois ultimos procedi-
mentos ndo sdo comumente indicados; o cirur-
giao deve ter um alto indice de suspeita face a
um paciente cistico que apresente sintomas de
SOID, assim como um conhecimento das estra-
tégias terapéuticas, clinicas cirurgicas (28,33).

Constipagdo: A principal diferengca entre
SOID e constipagédo é que esta ultima tende a
ser limitada ao reto. Doses excessivas de enzi-
mas podem acarretar constipagao (28). Deve-se
verificar o uso e a dose adequada de enzimas,
estimular uma dieta correta e de ingestdo de
liguidos e manter a rotina de evacuar apds as
refeicdes. As medicagdes indicadas sao lactulo-
na (20 ml 2x/dia) ou macrogol-polietilenoglicol
(muvinlax — 1 a 2 saches 2x/dia)(6).
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