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RESUMO

A primeira descricéo clinica da sindrome da hiperémese dos canabinoides advém de um artigo de Allen et al publica-
doem 2004. Desde entao, varias publicacdes tém-se focado na sua conceptualizacao e abordagem clinica, embora se
mantenha pouco conhecida na comunidade médica. Esta sindrome é caracterizada pela triade de consumo crénico
de canabinoides, hiperémese ciclica, e banhos ou duches quentes compulsivos como forma de alivio sintomatoldgico.
Podem ainda ocorrer dor abdominal e outros sintomas. A sua verdadeira prevaléncia é desconhecida, embora se acu-
mule evidéncia de que é mais frequente do que outrora julgado. Foram aventadas vérias hipdteses para a sua patogé-
nese, nomeadamente relacionadas com recetores canabinoides e vaniloides, o eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal e o
sistema nervoso simpatico. Em termos terapéuticos, justificam-se medidas de suporte (p.e. hidratacdo) na fase agu-
da, existindo evidéncia para a utilizacdo de benzodiazepinas (nomeadamente lorazepam), haloperidol ou capsaicina
topica para alivio sintomatico. A Unica intervencao que interrompe o quadro é a abstinéncia dos consumos, devendo
ser feita psicoeducacao e orientacao adequadas do doente. O conhecimento relativo a esta patologia encontra-se em
crescimento. A falta de sensibilizacdo para a doenca pode conduzir a testes de diagndstico invasivos e dispendiosos,
inimeras idas ao servico de urgéncia e manutencdo do quadro clinico sem resolucao sintomatoldgica. O presente
artigo visa sistematizar as linhas de intervencao clinica e fomentar uma maior consciencializacao dos profissionais de
salide sobre esta entidade, permitindo uma melhor identificacdo e abordagem terapéutica deste quadro.

PALAVRAS-CHAVE: Abuso de Marijuana/complicacoes; Canabinoides/envenenamento; Comportamento Compulsi-
vo/induzido quimicamente; Sindrome; Vémitos/induzido quimicamente; Vomitos/tratamento
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ABSTRACT

The first clinical description of cannabinoid hyperemesis syndrome comes from an article by Allen et al. published in 2004.
Since then, several publications have focused on its conceptualization and clinical approach, although it remains largely unk-
nown among the medical community. This syndrome is characterized by the triad of chronic cannabinoid consumption, cyclic
hyperemesis, and compulsive hot baths or showers for symptom relief. Abdominal pain and other symptoms may also occur.
Its true prevalence is unknown, despite growing evidence that it is more frequent than previously thought. There are several
hypotheses that aim to explain its pathogenesis, namely related to the cannabinoid and vanilloid receptors, the hypothala-
mic-pituitary-adrenal axis and the sympathetic nervous system. Regarding its therapeutic approach, support measures could
be justified in the acute phase (e.g. hydration), and there is evidence for the utilization of benzodiazepines (especially loraze-
pam), haloperidol and topical capsaicin for symptomatic relief. The only intervention that leads to the definite remission of
symptoms is abstinence of cannabinoid use, with psychoeducation and adequate therapeutic guidance of the patient. Our
knowledge about cannabinoid hyperemesis syndrome is still growing. The lack of awareness of the disease can lead to inva-
sive and expensive diagnostic tests, multiple visits to the emergency department, and persistence of symptoms. This article
aims to systematize the lines of clinical intervention of the disease and to promote a greater awareness of this entity among
health professionals, allowing for a better identification and therapeutic approach of the condition.

KEYWORDS: Cannabinoids/poisoning; Compulsive Behavior/chemically induced; Marijuana Abuse/complications; Syndro-

me; Vomiting/chemically induced; Vomiting/therapy

INTRODUCAO

De acordo com as Nacdes Unidas, a canabis é a droga
recreativa mais consumida em todo o mundo com apro-
ximadamente 192 milhdes de consumidores estimados
em 2016.' O enquadramento legal do uso de canabis
tem vindo a alterar-se de forma rapida em paises como
os Estados Unidos e o Canada, com a aprovacao do seu
uso medicinal ou recreativo, fomentando a discussao
deste topico em outros paises como Portugal. Tal situa-
cado, tem levado a um aumento do nimero de consumi-
dores, e consequente incremento do aparecimento de
efeitos secundarios ligados a esta substancia.? Uma des-
tas consequéncias, a sindrome da hiperémese dos cana-
binoides (SHC), tem sido reconhecida com frequéncia
crescente na literatura nas Ultimas duas décadas, apesar
de ainda aparentar ser desconhecida pela comunidade
médica, nomeadamente na prética clinica.’®

Aprimeiradescricdoclinicadoquadroadvémdumasérie
de casos por Allen et al (2004) de nove pacientes austra-
lianos, aos quais acrescia um caso previamente reporta-
do por More et al (1996). Verificou-se um padréo ciclico
de episédios de vomitos precedido por anos de consu-
mos de canabinoides, com resolucdo do quadro apds
cessacao dos consumos, e alivio destes sintomas com
banhos quentes na fase aguda.* Baseados no trabalho
de Allenetal, variosrelatos e séries de casos comecaram
aaparecer. Em 2009, Sontinetiet al aprofundaram a des-
cricdo das caracteristicas clinicas da SHC e propuseram
um conjunto de critérios de diagnostico.” Mais tarde,

em 2012, Simonetto et al viriam a publicar outra série
de casos (n=98) e a propor um conjunto mais alargado
de critérios clinicos diagnosticos para a SHC (Tabela 1).
Considera-se atualmente que a SHC é reconhecida pela
triade de consumo cronico de canabinoides, hiperémese
ciclica, e banhos ou duches quentes compulsivos como
forma de alivio sintomatolégico.”

Apesar destas tentativas de clarificagdo nosolégica e de
ter sido incorporada nos critérios Roma IV, esta sindro-
me ndo esta reconhecida na ICD-10.7 A sua patogenia
ainda nao se encontra esclarecida, e existem poucos
estudos de maior escala relacionados com as opcoes
terapéuticas. Sendo uma perturbacdo que pode ter um
elevado impacto para o doente e para os sistemas de
saude, é necessaria maior divulgacdo da sua orientacdo
diagnostica e terapéutica. Assim, e motivados pela cres-
cente observacao de casos de SHC em servico de ur-
géncia (SU), o nosso objetivo consistiu em realizar uma
revisao sobre esta patologia com o intuito de difundir
conhecimento sobre a mesma e de oferecer um artigo
com a sistematizacao das linhas diagnodsticas e de inter-
vencao para clinicos.

METODOLOGIA

Revisdo ndo-sistematica por pesquisa de artigos em
base de dados PubMed pela palavra-chave “Cannabinoid
Hyperemesis Syndrome” publicados entre 2004 e feverei-
rode 2019. A pesquisa inicial devolveu 147 artigos, dos
quais foram excluidos 101 apos leitura do abstract por
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nao se adequarem aos objetivos propostos. Utilizdmos
assim 46 artigos que nos permitiram descrever as ma-
nifestacdes clinicas, diagnostico, epidemiologia, etiopa-
togenia e complicacées da SHC, além da evidéncia atual
relativa as melhores opcoes terapéuticas.

RESULTADOS
MANIFESTACOES CLINICAS

Clinicamente, a SHC caracteriza-se por episodios re-
correntes (ciclicos) de nduseas intensas e voémitos,
usualmente de contelido aquoso, acompanhados por
dor abdominal, epigéstrica ou periumbilical. Podem ain-
da ocorrer sintomas psico-vegetativos (rubor facial ou
diaforese). Estas manifestacdes geralmente apresentam
predominio matinal. Sao ainda importantes para o diag-
nostico a presenca de alivio sintomético com banhos
ou duches quentes e existir relacdo obrigatéria com o
consumo croénico e habitualmente didrio de canabis. O
quadro parece surgir entre 1 a 5 anos apds o inicio dos
consumos, verificando-se alguma variabilidade, com re-
latos de casos de inicio entre os 4 meses a 27 anos.®°
O periodo inter-episddico caracteriza-se pelo retorno
ao estado de bem-estar, embora possam persistir dis-
pepsia e vomitos ocasionais ou dor abdominal. A maioria
dos individuos apresenta sete ou mais episédio por ano,
experienciando o retorno dos sintomas com intervalos
habitualmente inferiores a 2 meses.®

Podemos conceptualizar a evolucao da SHC em trés fa-
ses (Fig. 1):

FASE PRODROMICA OU PRE-EMETICA
e Ndauseas matinais sem vomitos;

e Desconforto abdominal;

e Pode durar meses a anos.

/

FASE HIPEREMETICA
e Ndauseas e vomitos intrataveis;
e Sem resposta a medicacao antiemética:

e Alivio temporario com banho quente;
e Podedurar horas adias.

FASE DE RECUPERACAO

e Retorno aum estado de satde basal;

e Pode manter-se durante semanas a
meses mesmo com uso de canabinoides.

FIGURA 1. Esquema ilustrativo das fases da SHC. Adaptado de
Fleming JE, et al. Cannabinoid Hyperemesis Syndrome. Fed Pract.
2017,34):33-6.7
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e Prodréomica ou pré-emética: caracteriza-se por nau-
seas matinais sem vomitos e desconforto abdominal,
com manutencdo do padrao alimentar habitual.”!!

o Hiperemética: fase mais sintomatica, verificando-se
nauseas e vomitos, que habitualmente ndo respondem
a medicacdo antiemética. A intensidade dos vomitos
¢ descrita como debilitante, com desenvolvimento de
aversao a alimentacdo. E nesta fase que os pacientes
procuram o banho quente como forma de alivio tem-
porério dos sintomas, sendo também quando tendem
arecorrer aos servicos médicos como o SU.7112

e Recuperacdo: ocorre retorno ao estado basal, com
normalizacao do padrao alimentar e da frequéncia dos
banhos. A auséncia de consumos leva a que esta fase
se mantenha indefinidamente embora a recorréncia
de consumo leve ao reaparecimento da SHC.”t*

DIAGNOSTICO

Estaentidade é frequentemente subvalorizada, de baixa
suspeicao clinica e associada a atraso diagndstico signi-
ficativo (média 15,2 + 10,5 meses) com internamentos
e investigacoes frequentemente inocentes e, muitas ve-
zes, repetitivos.’® Simonetto et al propuseram critérios
diagnosticos de SHC baseados em informacoes clinicas
e em exames complementares diagnésticos sem altera-
coes>? (Tabela 1).

Numa abordagem inicial, a historia clinica e o exame fisi-
codos individuos com nauseas, vomitos e dor abdominal
devem ser dirigidos a exclusdo de doencas potencial-
mente fatais.'? Apds este passo o profissional de salide
deve questionar se existe melhoria sintomatolégica com
banhos quentes e qual a sua frequéncia e duracao. Caso
aresposta seja positiva deverd ser abordado o consumo

TABELA 1. Critérios de diagndstico de SHC propostos por Simonetto
etal,2012.°

Critérios Essenciais para o Diagnéstico de SHC

Consumo cronico de canabinoides (diario).

Critérios Major para o Diagnéstico de SHC

Episadios ciclicos de nduseas intensas e vomitos; Resolucao dos
sintomas apos cessacdo dos consumos; Alivio dos sintomas com
banho quente;

Dor abdominal, epigastrica ou periumbilical;

Consumo semanal de canabinoides.

Critérios Sugestivos de SHC

Perda ponderal de 5 kg ou mais; Idade inferior a 50 anos;
Predominio matutino dos sintomas;

Manutencao dos habitos intestinais normais;

Exames complementares sem alteracoes (laboratorial, endoscépico
e radiografico).



de canabinoides, caracterizando a altura de inicio de
consumo, a frequéncia e a quantidade. Deve-se caracte-
rizar igualmente a data de inicio das nduseas e vomitos,
dado que caso se verifique uma diferenca de um ano ou
mais entre o inicio de consumo crénico de canabinoides
e as nauseas, é altamente provavel que o diagndstico
seja de SHC. Por fim, a relacdo de melhoria das nauseas
e vomitos com a cessacao de canabinoides ou de recru-
descimento com o retorno ao consumo é um elemento
altamente sugestivo de SHC.

AVALIACAO LABORATORIAL E
IMAGIOLOGICA

A SHC associa-se, na maioria dos casos, a exames com-
plementares de diagndstico com resultados normais ou
com alteracdes inespecificas, devendo evitar-se uma
investigacdes laboratorial e imagioldgica extensas.'**?
Analiticamente o doseamento de canabinoides na urina
deverd ser sempre pedido caso se verificarem os sinto-
mas tipicos de SHC, sem outra causa organica identifi-
cavel, e perante a negacdo de consumos por parte do
paciente.’” Arestante avaliacdo laboratorial inicial deve-
ré incluir o hemograma completo, glicose, funcao e enzi-
mologia hepéticas, enzimas pancreéticas, funcio renal e
pardmetros inflamatorios.” 1112

As opcoes de investigacdo imagioldgica podem ser mul-
tiplas, devendo ser adaptadas ao quadro clinico. Estas
podem incluir o uso de radiografia abdominal, tomo-
grafia computorizada abdominal ou cranioencefdlica,
ecografia abdominal, endoscopia digestiva alta, colo-
noscopia, estudos de esvaziamento géastrico, capsula
endoscopica ou estudos das vias biliares.* De salientar
que os achados mais frequentes associados a SHC sdo o
atraso do esvaziamento géstrico e a presenca de padrdo
de gastrite leve ou inespecifica ou esofagite distal na en-
doscopia digestiva alta.”

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagndstico diferencial de nduseas e vomitos ciclicos é
muito vasto podendo incluir patologia do foro gastroin-
testinal ou peritoneal, endocrinolégico, psiquiatrico,
metabolico e do sistema nervoso central (SNC).” Como
referido, devem ser primeiramente excluidas as situa-
coes potencialmente fatais como, por exemplo, hepa-
tite aguda, insuficiéncia adrenal, perfuracao intestinal,
obstrucdo intestinal, colangite, colecistite, diverticulite,
gravidez etopica, gastroparésia, enfarte agudo do mio-
cardio, nefrolitiase, pancreatite, doenca inflamatdria
pélvica ou rutura/disseccdo de aneurisma da aorta.*?

Outro diagnostico frequentemente confundido com a
SHC ¢ a sindrome de vémitos ciclicos (SVC) (Tabela 2).
Apesar do SVC apresentar sintomatologia semelhante a
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TABELA 2. Diagnostico diferencial de SVC e SHC. Adaptado de
Ruffle JK, et al. Cannabinoid hyperemesis syndrome: an important
differential diagnosis of persistent unexplained vomiting. Eur J Gas-
troenterol Hepatol. 2015;27(12):1403-8.%%

Caracteristicas Clinicas SvC SHC

Consumo de canabinoides Pouco frequente Necessario

Distribuicao por género F>M M>F
Vomitos Necessario Necessario
Dor abdominal Frequente Frequente
Desidratacao e polidipsia Frequente Frequente
Perda de peso Frequente Frequente
Banhos quentes frequentes Ausente Necessario
Co-morbilidade psiquiatrica® Frequente Raro
Co-morbilidade com enxaqueca  Frequente Raro

Exames Complementares de Diagnéstico

LLeucocitose ou neutrofilia Ocasional QOcasional
Hipocaliémia Ocasional Ocasional
. o Acelerado Atrasado
Esvaziamento gastrico
anormal anormal
Doseamento de canabinoides Tipicamente Tipicamente
naurina negativo positivo
- Esofagite
Resultado endoscépico Normal & .
ou gastrite

*Depressao; Perturbacao afetiva bipolar; Perturbacao de ansie-
dade generalizada.

SHC, destacam-se aspetos da historia clinica que aludem
ao diagnostico de SHC, nomeadamente a presenca do
comportamento aprendido de tomar banhos quentes re-
petidos para melhoria sintomatica, assim como a historia
universalmente positiva de uso crénico de canabis.™

EPIDEMIOLOGIA

Os dados relativos a SHC baseiam-se predominante-
mente em relatos e séries de casos, ndo existindo dados
fidedignos relativos a sua prevaléncia. Contudo, esti-
ma-se que a SHC nao seja tao rara entre consumidores
cronicos de canabis quanto se pensava.’® Num estudo
de Aziz | et al (2018) relativo a prevaléncia das pertur-
bacdes gastrointestinais funcionais com base nos crité-
rios de Roma IV, a prevaléncia global da SHC foi de 0,1%
(n=7 em 5931), correspondendo a 9,6% dos casos de
SVC ou 23,3% dos casos de SVC com consumos de cana-
bis.2 Num estudo por Habboushe J et al (2018) em que
participaram 2127 doentes em contexto de SU, 32,9%
(n=51) dos 155 consumidores frequentes de canabis re-
uniam critérios para SHC. Ainda no mesmo estudo, nao
se encontraram diferencas demogréaficas entre os indi-
viduos com sintomas de SHC e aqueles sem sintomas.'#
Outro estudo por Hernandez JM et al (2017) concluiu
existéncia de subdiagndstico desta entidade motivado
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pela baixa pesquisa ativa de historial de consumo de ca-
nabis, a confusao com outros diagndsticos como SVC, ou
o facto do consumo ainda ser uma informacao por ve-
zes ocultada pelo proprio doente.™ Kim HS et al (2015),
comprovaram que a prevaléncia de apresentacoes cli-
nicas em urgéncia de vomitos ciclicos quase duplicou
apos a liberalizacdo de candbis no estado do Colorado
(EUA), ainda que mantendo um valor globalmente baixo,
0 que demonstraria que a SHC seria uma perturbacao
relativamente incomum, ainda que em crescendo.'® Um
estudo por Venkatesan T et al (2014) em que foi aplica-
do um questiondrio pela internet a doentes com SVC
concluiu que a maioria destes (81%) consumia canabis,
sendo que o sexo masculino, banhos quentes e presenca
de patologia co-morbida (como ansiedade e depressao)
se associavam ao consumo de canabis.”

O surgimento dos primeiros sintomas ocorre habitual-
mente aos 22 + 5 anos, sendo o diagndstico definiti-
VO apenas estabelecido ao fim de cerca de 10 anos. O
doente tipico com SHC é um adulto caucasiano (cerca
de 80%), do sexo masculino (radcio homem/mulher 3:2-
7:3) e deidade inferior a 50 anos (a idade média de diag-
ndstico sdo os 35 anos) com consumo cronico de cana-
bis.61218 O risco de desenvolver SHC parece depender
de varios fatores conhecidos e desconhecidos, incluindo
afrequéncia do consumo de candbis e o método de con-
sumo, assim como eventuais fatores médicos, psiquiatri-
cos, étnicos e condicdes socioecondmicas.'?

ETIOPATOGENIA

A etiopatogenia da SHC encontra-se ainda pouco es-
clarecida, sendo particularmente desafiante na medida
em que os canabinoides sao reconhecidos e frequente-
mente utilizados, nomeadamente em contexto terapéu-
tico, pelos seus efeitos antieméticos e estimuladores do
apetite.’”?9 Alguns dos compostos canabinoides ativos
mais comuns incluem o D%-tetra-hidrocanabinol (THC),
canabidiol e cannabigerol. Alguns autores hipotetizam
que o principal elemento causal da SHC sejao THC. O
THC e outros agonistas do recetor canabinoide CB1
tém propriedades antieméticas mediadas pelo agonis-
mo CB1 no hipotalamo que sao, contudo, revertidas em
determinadas situacoes. Por outro lado, embora seja an-
tiemético em doses baixas, o canabidiol possui um efei-
to pro-emético em doses elevadas, que é facilitado pelo
cannabigerol.?%?* Ao nivel do sistema nervoso entérico
(SNE), os canabinoides conduzem a diminuicdo da moti-
lidade gastrointestinal, ao atraso no esvaziamento gas-
trico e inibem o transito através do intestino delgado,
primariamente via agonismo CB1. Contudo, em condi-
cdes normais, estes efeitos sao subjugados ao potencial
antiemético dos canabinoides no SNC.?12524
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Alguns mecanismos que tém sido propostos para expli-
car o “paradoxo” da SHC incluem: 1) resultar da exposi-
cdo cumulativa aos canabinoides; 2) resultar da exposi-
cdo a canabinoides contaminados com outros produtos;
3) resultar do metabolismo dos canabinoides em com-
postos pré-eméticos; 3) existir um papel da abstinén-
cia de canabinoides; 4) tratar-se de uma reacao de tipo
idiossincréasico que ocorre em individuos vulneraveis e
5) resultar de um desequilibrio entre os efeitos no SNE
e SNC.1112225 Emrelacdo a primeira hipotese, a mais ex-
plorada na literatura, o atingimento de niveis toxicos em
consumidores regulares poderd advir do facto dos cana-
binoides serem compostos lipofilicos, o que lhes permite
acumularem-se no SNC e nos depdsitos de gordura pe-
riférica. Em situacoes de lipdlise aumentada (i.e., stress
ou jejum), pode ocorrer um efeito de “re-intoxicacao”, in-
dependente do consumo atual, atingindo a toxicidade.*
Em termos neurobioldgicos, e em linha com a hipétese
de exposicdo cumulativa, algumas das explicacoes aven-
tadas para a génese da SHC consideram que o consumo
cronico leva a niveis téxicos de THC que afetam os rece-
tores CB1 no SNC, envolvidos na termorregulacdo e na
regulacido do eixo hipotdlamo-pituitaria-adrenal (HPA)
e sistema nervoso simpatico (SNS). Deste forma, estdo
envolvidos neste processo:

o Recetor CB1: sendo o THC um agonista parcial de
CB1, o seu uso crénico e elevadas concentracoes
podem levar a que tenha acdo antagonista (via sub-
-regulacado ou dessensitizacdo dos recetores CB1) e,
portanto, pré-emética. Os recetores CB1 presentes
na mucosa gastrica podem também ser afetados, pro-
duzindo um atraso no esvaziamento géastrico e contri-
buindo para a ocorréncia de vomitos.?20.26.27

o Desregulacao do eixo HPA e ativacao do SNS: em con-
centracoes fisioldgicas normais, os endocanabinoides
contribuem para a regulacao do eixo HPA, inibindo-o,
contribuindo para a homeostase do SNS. Contudo,
niveis toxicos de canabinoides produzem um efeito
ativador deste eixo (p.e. ao conduzir a sub-regulacao,
dessensitizacdo e internalizacdo dos recetores CB1),
resultando em menor inibicdo do eixo HPA e do SN,
gerando respostas hormonais e autondmicas de stress.
Esta hipdtese é adicionalmente apoiada pelo facto
desta sindrome frequentemente ocorrer de manha
(maior ativacdo do eixo HPA) e pelo efeito terapéutico
dos banhos quentes, das benzodiazepinas e antipsico-
ticos (reducao da ativacdo simpatica).?”??

Qutra possivel explicacdo envolve o recetor vaniloide
TRVP1. Este existe no sistema nervoso periférico e cen-
tral, incluindo no centro de emese, e é ativado por esti-
mulos como elevada temperatura (>43°C) ou capsaicina.



O seu agonismo é pro-emético com baixa concentracao
de ligantes, mas antiemético sob alta concentracao de
ligantes. Quando estimulado significativamente é des-
sensibilizado. Nos consumidores crénicos de canabinoi-
des em que ocorre acumulo de substancia, pode ocorrer
libertacdo desta com atingimento de concentracoes bai-
xas, mas suficientes para produzir efeito pro-emético via
estimulacdo do TRPV1.30%1

lgualmente, as explicacbes do mecanismo subjacente
ao beneficio dos banhos quentes ndo geram consenso.
As hipdteses propostas incluem: ativacdo do termorre-
cetor cutdneo e TRVP1 (banhos quentes levam a des-
sensibilizacdo do TRVP1, por ativacdo a temperaturas
acima de 43°C, produzindo efeito antiemético); rever-
sdo da hipotermia induzida pelos canabinoides ao nivel
do hipotalamo; diminuicao da ativacao do eixo HPA e do
SNS; sindrome do “roubo cutaneo” (desvio da circulacdo
sanguinea da circulacdo esplancnica para a pele e mus-
culos); regulacdo de citocinas. 051

Areas de investigacao futura incluem a possibilidade de
polimorfismos enzimaticos do citocromo P450 poderem
afetar os niveis de metabolitos pré-eméticos, explicando
porque é que apenas alguns dos consumidores sdo afe-
tados por esta sindrome.?#2

COMPLICACOES

Muitas das complicacdées da SHC derivam dos banhos
de dgua quente em frequéncia ou duracéo excessiva (até
3 a 6 horas). Estes podem resultar em lesdes dermato-
|6gicas eritematosas e queimaduras pela acdo do calor,
constituindo também fator de risco para outras compli-
cacoes, como desidratacdo e quedas.?*?3? A desidrata-
cao, exacerbada pelos vomitos e incapacidade de ingerir
liquidos, pode gerar uma deplecdo de volume significati-
va, existindo varios casos descritos de lesdo renal aguda
associada a SHC, de etiologia pré-renal. Estas situacoes
podem assumir uma gravidade extrema, sendo que exis-
tem pelo menos dois registos de mortes associadas a es-
tas complicacoes.®*** Do ponto de vista social, o recurso
excessivo a banhos quentes pode gerar tensao junto do
agregado que coabita com o doente.®?

A frequéncia dos vomitos per se pode, nos casos mais
graves, levar a desequilibrios hidroeletroliticos, lace-
racoes esofagicas e até mesmo rutura esofégica. Esta
também descrita a ocorréncia de pneumomediastino,
associado aos vomitos incoerciveis.®>%7

Apesar de ndo se verificar diarreia ou alteracdo dos
habitos intestinais habituais, a gravidade deste quadro
condiciona frequentemente perda ponderal. Na série
de Simonetto et al, 83% reportou perda ponderal, com
uma perda média de 14,2 kg. Numa série de casos por

Marillier et al (2017) de 19 pacientes, 12 haviam perdi-
do 5 kg ou mais.>*®

Emboraas complicacoes cardiacas nao parecam comuns
nos quadros de SHC, alguns autores verificaram ocor-
réncia de eventos cardiacos associados. Existe descri-
cao de pelo menos um caso de enfarte agudo do miocar-
dio, por vasoespasmo, em contexto de SHC. Num outro
caso, uma doente de 32 anos desenvolveu miocardiopa-
tia de Takotsubo em contexto de exacerbacao da sinto-
matologia emética. Nao é, contudo, estabelecido um elo
causal entre ambos.%40

TRATAMENTO

O tratamento pode ser dividido na terapia da fase hipe-
remética e na prevencao de recaida.?*

Os pacientes apresentam-se geralmente no SU na fase
hiperemética. Nesta fase deve ter-se em conta a neces-
sidade frequente de vias de administracdo de terapéuti-
cas alternativas a oral (que pode néo ser tolerada) como
viaendovenosa, sublingual, tépica ou retal.?” Inicialmen-
te, aconselha-se fazer reforco da hidratacdo de forma
a compensar as perdas e a dificuldade na ingesta. Os
antieméticos tradicionais (p.e metoclopramida) podem
ser tentados, embora com provavel pouca eficicia.**#1
Alguns autores recomendam tratamento com inibidores
da bomba de protbes dado os achados de esofagite e
gastrite nestes doentes.’®?* Alguns casos podem reque-
rer hospitalizacdo devido a dores abdominais severas,
deplecdo de volume, e nduseas e vomitos graves.'?%

Os banhos ou duches quentes geralmente sdo uma te-
rapia standard na SHC, até pelo alivio sintomético que
comprovadamente trazem ao doente, sendo o trata-
mento globalmente mais eficaz. Simonetto et al verifica-
ram que 21% dos individuos melhorava com banhos ou
duches quentes, e uma revisdo sistematica de Richard
et al (2017) (n=63 artigos) corroborou que estes eram
qguase universalmente eficazes na reducéo ou ablacdo
dos sintomas. Verifica-se melhoria dos sintomas de nau-
sea e vomitos, dores abdominais e anorexia. O efeito é
dependente da temperatura, de inicio rédpido, mas curta
duragéoh9,10,l9,24,4l

De acordo com a revisao sistematica de Richard et al
(2017) mencionada, os tratamentos farmacoldgicos que
aparentam apresentar maior eficicia na melhoria sinto-
matica sao:

» Benzodiazepinas, especialmente lorazepam: as pro-
priedades agonistas dos recetores GABA potencial-
mente explicam os seus efeitos antieméticos ao nivel
dos nucleos medulares, vestibulares e do trato gas-
trointestinal; podera haver contributo do efeito seda-
tivo e da reducdo da ativacdo simpatica.”?”
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« Haloperidol (relatos de casos a apontar pararesolucao
sintomatica apds 2 horas e alta 8 horas apds adminis-
tracdo): acdo provavelmente relacionada com blo-
queio de recetores dopaminérgicos (D2) pds-sinaticos
no cérebro, diminuindo o efeito da dopamina na zona
de gatilho quimiorrecetora e reduzindo o input ao cen-
tro medular de vémito; adicionalmente, possivel acdo
indireta nos recetores CB1.7222%42

o Capsaicina topica: acao mediada pelo recetor TRPV1
de forma semelhante ao conceptualizado para os ba-
nhos quentes; ao ligar com alta afinidade ao TRVP1, a
capsaicina pode prejudicar a sinalizacao nos centros
de emese via sobre-estimulacdo e dessensibilizacdo
do TRVP1, funcionando como antiemético.?223041

De referir que na revisdo por Richard et al ndo foram
encontrados estudos prospetivos, aleatorizados e cegos
de alta qualidade, sendo que grande parte dos artigos
erareferente arelatos e séries de casos.”

E feita ainda mencao na literatura de possivel beneficio
de: propranolol (por atuacao em possivel disrupcao do
SNS); droperidol (Lee et al verificaram beneficio em ter-
mos de menor permanéncia hospitalar e menor tempo
até alta apds a sua administracdo); olanzapina (aparece
indicada como tratamento de SHC em 2 artigos). Os an-
tidepressivos triciclicos, como amitriptilina, sdo sugeri-
dos como eficazes no tratamento a longo prazo. Outros
farmacos foram referidos como tentados no tratamento
da SHC, com menor sucesso (p.e. antihistaminicos, cor-
ticosteroides).?274344

Em termos de prevencao da recaida, o principal objeti-
VO é a cessacao do consumo de canabinoides, que leva
aregressao dos sintomas de SHC em 1 a 3 meses, sem
recrudescimento posterior. Porém, o retorno aos con-
sumos tende a levar a recaida destes sintomas.®01317
Infelizmente, alguns pacientes mantém ou aumentam
0s consumos julgando ser benéfico para a ndusea.?* E,
portanto, essencial informar o doente, esclarecer a re-
lacdo dos sintomas com 0s consumos e que a sua ces-
sacao leva ao desaparecimento do quadro, e referenciar
para apoio especializado quando necessario. Nos casos
em que se verifica recusa de abandonar os consumos, o
haloperidol tem sido reportado como efetivo a manejar
0 quadro, tal como os antidepressivos triciclicos para o
tratamento a longo prazo.'0%4

CONCLUSAO

Afaltade sensibilizacdo paraa SHC pode conduzir a tes-
tes de diagnostico invasivos e dispendiosos, inimeras
idas ao SU e manutencao do quadro clinico sem reso-
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lucdo sintomatica. Alids, os doentes que sofrem de SHC
apresentam frequentemente um longo historial médico,
tendo ja& sido submetidos a vérios meios complemen-
tares diagnosticos e a varias intervencées terapéuti-
cas.***2 Uma maior consciencializacdo dos profissionais
de salde sobre a existéncia da SHC permitira a identifi-
cacao dos sintomas e sinais sugestivos deste diagnosti-
co, possibilitando uma abordagem terapéutica adequa-
da e um maior relato correto dos casos.

Aliteratura referente a SHC encontra-se em crescimen-
to. Ndo encontramos, a data da elaboracéo deste artigo,
dados relativos a realidade na populacdo portuguesa.
Algumas questdes a abordar no futuro incluem: estudar
de formasistematica a sua prevaléncia e fatores de risco
na populacao (nomeadamente em Portugal); esclarecer
a sua patogénese; otimizar a abordagem terapéutica
(p.e.realizar ensaios clinicos aleatorizados); e obter mais
dados sobre o seu curso a longo prazo.'*?* De referir
ainda uma tendéncia para o aumento do consumo de ca-
nabinoides sintéticos, que pode dificultar o diagnostico;
e mudanca dos constituintes da canadbis consumida, com
aumento crescente das variantes de alta poténcia.?*#
Seria relevante perceber empiricamente de que forma
estes fatores tém impacto no padrao clinico e epidemio-
|6gico da SHC.
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