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EMPREGO DA EXSANGUINEOTRANSFUSAO EM ACIDENTE LOXOSCELICO HUMANO, GRAVE
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RESUMO

Foi utilizada a exsanguiineotransfusao, associada a soroterapia heteréloga espe-
cifica e alcalinizacao urinaria, em um caso de acidente loxoscélico humano na cidade
de Sao Paulo. A indicacao daexsanguineotransfusao foia intensa hemoélise associada

a gravidade e o iminente risco de morte.
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INTRODUCAO

Os acidentes humanos causados por ani-
mais peconhentos sao frequentes no Brasil. Nos
atribuidos as aranhas tem grande importéancia
os determinados pelo género Loxosceles?®.

Sao aranhas de habito noturno, vivem em
lugares escuros, pouco agressivas, medem de 16
a 30 mm, de cor marrom, o que lhe confere o
nome popular de “aranhamarrom’ !¢, seuveneno
uma vez inoculado no homem, acarreta uma sé-
rie de alteracdes patoldgicas, atribuidas a natu-
reza enzimatica, como a necrose local e a hemo-
lise8 15,

No momento da picada nao ocorre dor local,
namaioriados casos. Esta aparece apds 15 minu-
tos a 8 horas e acentua-se com o passar do tempo,
podendo ser acompanhada de prurido, edema,
eritema e ‘“clareamento” da area picada, que

posteriormente adquire cor violacea a partir do
ponto de inoculacao. Em sua progressao pode
apresentar manifestacoes gerais e locais, como:
vesicula e/ou bolha, necrose de toda a area, evo
luindo com mumificacao da area central e forma-
caodeescara que ao destacar-se deixauma ulce-
racao. Estas manifestacoes caracterizam a for-
ma cutanea destes acidentes® '°.

Outra forma é a viscero-cutanea, bem mais
rara e mais grave, além das manifestacoes apre
sentadas na forma cutanea, é acompanhada de
hemoélise intravascular, disturbios da coagula-
cao sangiiinea, hemoglobinuria, proteinuria, oli-
guria, anuria, insuficiéncia renal aguda, hiperbi
lirrubinemia e ictericia. Podendo levar o pacien-
te 4 morte, principalmente quando a assisténcia
meédica € procurada tardiamente. Ha também

relato de mielite transversa com paralisia® % !7
19

(1) Médico do Hospital Emilio Ribas e do Instituto Adolfo Lutz, ambos da Secretaria de Saude do Estado de Sao Paulo
Av. Dr. Arnaldo, 355 10° andar — Secdo de Sorologia. Caixa Postal 7027. CEP 01246, Sao Paulo, SP., Brasil.
(2) Médico pediatra das Secretarias de Saude do Estado e Higiene do Municipio de Sao Paulo. 8ao Paulo, S.P., Brasil.
(3) Diretora Técnica da Fundacao de Saude do Municipio de Osasco (FUSAM). Médica. Osasco, S.P., Brasil.
(4) Médico do Hospital Emilio Ribas e Hospital Vital Brazil, do Instituto Butantan, ambos da Secretaria de Saude do Estado

de Sio Paulo. Sao Paulo, S.P., Brasil.

259



SILVA, M. V. da; CRENITTE, M. R. T.. FURST, V. L. & LEITAO, P. A. — Emprego da exsanguineotransfusao em

acidente loxoscélico humano, grave.

Rev. Inst. Med. trop. Sao Paulo, 30 (4): 259-263, 1988.

MATERIAL E METODOS

Relato de Caso: paciente do sexo masculino,
1 ano e 5 meses de idade, brarico, residente no
bairro de Pirituba (regiao metropolitana de Sao
Paulo), atendido em servigo médico no dia 5 de
setembro de 1983, por apresentar anorexia, febre
(38°C), hematuria eictericiahd um dia. Ao exame
fisico tratava-se de paciente eutréfico, em regu-
lar estado geral, prostrado, hidratado, descora-
do, ictérico +2/+4, intensa hiperemia conjun-
tival, petéquias naregido dorsal: hepatomegalia
(figado a 3,5 cm do rebordo costal direito).

Na regiao supra clavicular esquerda foi ob-
servada a presenca de lesio endurada de limites
precisos, bordos hiperemiados e endurados, de
+ 1 cm de didmetro, que a mae refere ter apare-
cido um dia antes do inicio da sintomatologia.

Apos a internacao houve piora do estado ge-
ral, torpor, toxemia e aumento da ictericia; a
urina que no inicio do quadro era de cor verme-
lha tornou-se preta. A lesao na regiao supra cla-
vicular aumentou de didmetro e adquiriu cor vio-
lacea, com centro necroético, circundada por halo
eritematoso, de bordos elevados; as petéquias
naregiao dorsal evoluiram para sufusées hemor-
ragicas.

O paciente foi tratado em unidade de terapia
intensiva devido a gravidade do caso, sendo ins-
tituido como terapéutica: soro antiaracnidico
(Instituto Butantan), na dose de 50 ml (10 ampo-
las), por via subcutianea no dia 6 de setembro,
sendo que 1 ml de soro neutraliza 15 doses mini-
mas necrotizantes de veneno de Loxosceles sp;
hiperhidratacdo e medidas de suporte. Houve

piora do quadro, sendo ministrado hidrocorti-
sona (40mg/Kg/dia), cimetidina (0,5 mg de 6/6
horas), solucao de bicarbonato de sédio a 10%
(3 mEqg/Kg/dia) com a finalidade de alcalinizar
a urina, gluconato de calcio a 10% (20 ml em
24 horas)'t > 13, Nessa ocasidao foram indicadas
erealizadas quatroexsanguineotransfuséescom
sangue citratado, em intervalos de 12 horas, to-
das as quatro com troca de duas volemias. Apés
as exsanguineotransfusoes foram ministrados
mais 35 ml (7 ampolas) de soro antiaracnidico
(Instituto Butantan), para maior seguranca, pois
durante as exsanguineotransfusées ocorreu re-
moc¢ao de parte do soro ministrado anteriormen-
te e uma pequena quantidade de veneno ativo
eventualmente poderia ainda ser neutralizado.

RESULTADOS

Apo6s a primeira exsanguineotransfusio o
paciente apresentou sinais clinicos de melhora,
piorando apoés 4 horas com torpor, oliguria e he-
moglobinuria. Melhora clinica evidente e pro-
gressiva ocorreu apds a segunda exsanguineo-
transfusao, com melhora donivel de consciéncia,
da toxemia, da ictericia e da hemoglobinuria,
aumento do volume urindario e clareamento pro-
gressivo da urina até o normal.

A lesdo supra clavicular apresentou involu-
cao, e no momento da alta hospitalar (24° dia
deinternacdo), apresentava-se com ponto necro-
tico central, circundado por uma drea eritema-
tosa de bordos elevados. Recebeu alta para o
domicilio, em bom estado geral.

Exames laboratoriais realizados: Tabelas
n’s 1,2 3e4.

TABELA 1
Resultado de Hemograma

Data 1983 5/09 6/09** 8/09 11/09 19/09 Valores normais para a idade*
Hemacias 3.000.000 2.000.000 3.800.000 3.600.000 4.000.000 3,8 —5.2x 10%mm®
Hemoglobina 8.3 6,7 10,2 10,5 9.6 10,3 — 13,5 g%
Hematoécrito 17 16 34 31 32 32 — 40%
Plaquetas 80.000 163.000 76.000 220.000 — 2 — 4 x 10°mm’®
Leucdcitos 13.000 14.200 6.700 8.600 8.300 5 — 10 x 10¥mm?
Bastonetes 40 30 20 06 01 1—4%
Segmentados 35 44 41 35 32 27 — 54%
Eosindfilos 03 08 02 00 04 1 — 3%
Basdéfilos 00 01 00 00 00 0— 1%
Linfécitos 20 13 34 55 56 32 — 55%
Monocitos 02 04 03 04 07 2 — 7%

* Wintrobre modificado e BAAR modificado
** Inicio das exsanguineotransfusées
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TABELA 2
Dosagem sanguinea

Data 1983 6:09 7:09 9/09 1109 1409 1909 Valores normais
Sodio * 133 138 136 135 — 144 mEq |
Potassio * ; 3.2 4.4 — 4.1 36 —5mEqg!
Uréia 113 100 98 82 115 69 15 45 mg‘:
Creatinina 1.35 1,40 1.80 1.35 140 0.80 0.6 —1.2mg'

- Impossivel a determinacao devido a hemdlise.
Obs.: metodologia utilizada: sodio — método fotometro de chama
potassio — método fotometro de chama
uréia — metodo Fearon tdiacetilmonoxina)
creatinina — método Jaffe modificado
TABELA 3
Exames Complementares
Data 1983 509 609 809 9/09 Valores normais
Tempo de protrombina (TP 18 16 13.5 12 12 segundos
Atividade de protrombina (AP} 37 50 80 100 100%
Tempo de tromboplastina parcial (TTP) 28 36 36 26 30 — 45 segundos
Fibrinogénio 460 460 260 390 200 — 400 mg%
Teste de Coombs direto — — negativo — —
Obs.. Metodologia utilizada: tempo e atividade de protrombina — método de Quick
tempo de tromboplastina parcial — método Bell-Alton (cefalina ativada)
fibrinogénio — meétodo gravimétrico (Costa Ferreira)
TABELA 4
Urina Tipo I
Data 1983 5:09 609 9:09 1309 16 09 1909 Valores normais
Densidade 1.034 1.010 1.005 1.005 1.015 1.015 — 1.025
Proteina 335 0,05 0,55 0,25 0.20 ausente g1
Cor hemorragico — — — — amarelo ambar
Células 5.000 5.000 4.000 3.000 5.000 3.000 ate 10.000 mm"*
Leucocitos 1.000 11.000 3.000 8.000 56.000 73.000 até 10.0000-mm’
Hemacias 5.000.000 200.000 21.000 37.000 6.000 9.000 até 1.500-mm”
ph — — 7 6 6 6.5 565

* ndao determinado devido a presenca de hemoglobina.

DISCUSSAO

O quadro clinico do loxoscelismo € bastante
caracteristico e o diagnostico € clinico.

Estabelecido o diagnéstico de acidente arac-
nidico (loxoscelismo) os pais do paciente foram
comunicados. A mae nos informou neste mo-
mento que um dia antes do aparecimento da
lesao cutanea, havia encontrado na cama do pa-
ciente uma aranha morta, de aproximadamente

1,5 ¢m, de cor marrom e gue sO neste momento
correlacionou os fatos.

Dos resultados dos exames laboratoriais al-
terados, como a discreta leucocitose e aumento
de neutrofilos pode ser atribuido a resposta nao
especifica ao veneno da Loxosceles?'.

A severa anemia foi decorrente da hemoélise
ocasionada pela acao do veneno. Existem varias
teorias na tentativa de uma explica¢ao e entre
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as mais aceitas estdao: a da fixacao do veneno
em receptores de superficie da membrana dos
eritrocitos e subsequiente hemolise intravascu
lar; a da hemolise por ativacao do complemento
e ainda a da participacao enzimatica tacao da
esfingomielinase tipo D hidrolisando componen
tes da esfingomielina da superficie dos eritro
citos, determinando hemolise)” # % % 14

O achado de purpura, sufusées hemorragi-
cas associadas a: trombocitopenia. aumento no
tempo e diminuig¢ao na atividade da protrom-
bina, tempo de tromboplastina parcial diminui
do, poderia sugerir uma coagulacao intravascu
lar. o que pode ocorrer neste tipo de acidente! °,
embora nao possamos fazer tal interpretacao
pois nao houve consumo de fibrinogénio, e nao
nos foi possivel nova mensuracao apoés o total
restabelecimento do paciente para confirmacao
dos seus reais valores.

Outro fato importante que cabe aqui ressal-
tar, e ja citado na literatura®' é a nao correlacao
entre reacoes sistémicas e a intensidade dos fe-
nomenos locais.

A alcalinizacao urinaria foi instituida com
o intuito de diminuir a deposi¢cao de metahemo
globina nos ttibulos renais que ocorre mais facil-
mente em pH acido.

A hemolise macica, a gravidade do caso e
a iminéncia de morte, levou a instituicao da ex
sanguineotransfusao com o objetivo de remover
produtos resultantes da hemolise e catabolitos.
melhorar a perfusao capilar e prevenir a compli
cacao mais grave desta forma que é a insuficién
ciarenal aguda, agravada pela deposicao de me-
tahemoglobina nos tubulos renais.

Atribuimos a exsanguineotransfusao gran-
de parte do éxito conseguido, pois em nenhum
momento foram observados sinais clinicos e'ou
laboratoriais de insuficiéncia renal aguda. A me
lhora significativa do paciente constatada apos
as exsanguineotransfusoes também é fato im-
portante.

A exsanguineotransfusao deve ser encarada
como recurso possivel na prevencao das compli-
cacoes do acidente loxoscélico tais como a coa-
gulopatia de consumo e a insuficiéncia renal
aguda. Tem sido realizada em pediatria, com su-
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cesso variavel, dependendo da patologia de base
a que se destina. A principal indicacao da exsan
guineotransfusao é aretirada de elementos noci
vOs presentes na circulacao. As principais indi
cacoes deste procedimento nao incluem o aci
dente loxoscélico’. tendo sido realizada neste ca
so, frente a gravidade e o iminente risco de mor
te. como medida extrema que surtiu bons resul
tados.

Acreditamos que a associacao da sorotera
pia especlifica, exsanguineotransfusao e alcalini
zacao da urina foram os fatores fundamentais
para a sobrevivéncia deste paciente.

SUMMARY

Utilization of exchange transfusion procedure
in serious human loxoscelism.

A case ofhuman loxoscelism occurred in Sao
Paulo City was submitted to exchange transtu
sion procedure associated with specific hetero
logous serotherapy and urinary alkalization.
The exchange transfusion procedure was propo
sed to be employed in this case, because ofinten
sive haemolysis associated with severity and im
minent death risk.
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