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Capitulo 1:

Atitudes de um
clinico
Igor Gifoni Aragéo

Rodrigo Horta de Souza Rosario




ATITUDES DE UM CLINICO

RECEPCAO, POSTURA E PRATICAS DE HIGIENE

Até a década de 1990, a entrada na pratica clinica do graduando de medicina
correspondia ao seu ingresso no internato, uma vez que nos primeiros anos seu ensino
ficava limitado aos laboratérios e as salas de aula. Essa roupagem, no entanto, vem
mudando por meio de processos de reformas curriculares que visam a insergcao precoce
do estudante de medicina na comunidade e nos servigcos de salde. Sob essa nova o6tica,
uma participagcdo crescente e uma responsabilidade progressiva constituem a chave do
aprendizado clinico.

Nesse sentido, nada melhor para iniciar este e-book que recordarmos algumas
recomendagdes contidas nos livros de um dos maiores médicos de todos os tempos,
Hipocrates, escritas ha mais de 2 mil anos, e que permanecem atuais: “Quando um médico
entra em contato com um doente, convém estar atento ao modo como se comporta; deve
estar bem-vestido, ter uma fisionomia tranquila, dar toda a ateng¢éo ao paciente, ndo perder
a paciéncia e ficar calmo diante de dificuldades. E um ponto importante para o médico
ter uma aparéncia agradavel, porque aquele que ndo cuida do proprio corpo ndo esta
em condi¢des de se preocupar com os outros. Deve, ainda, saber calar-se no momento
oportuno e mostrar-se gentil e tolerante; ndo deve agir de modo impulsivo ou precipitado;
nunca deve estar de mau humor nem mostrarse demasiadamente alegre.”

No trato do paciente, portanto, sdo de extrema relevancia a aparéncia e a postura
do médico. O uso do jaleco, sobre o uniforme branco ou sobre a roupa comum, contribui
para uma boa aparéncia e funciona como um equipamento de protecao individual (EPI).
Dado isso, dentro do hospital ou da UBAS/SUS é essencial que o jaleco branco seja parte
integrante do uniforme, como protegcao contra infec¢gdes. A mesma légica de utilizagdo
ocorre com os calgados, que devem ser fechados para prote¢cdo contra acidentes com
objetos perfurocortantes. Ainda hoje, as vestes brancas tém seu importante simbolismo,
demonstrando o cuidado com o asseio por parte de quem as traja.

Na visdo legal da pratica de um clinico, tem-se a Norma Regulamentadora n° 32
(NR32), que entrou em vigor pela portaria n° 485, em 11 de novembro de 2005, e que foi
atualizada em 2019, a qual prevé a proibi¢éo do uso de adornos pelos profissionais de saude
em ambiente hospitalar. Para a Comissao Tripartite Permanente Nacional, normatizadora
da NR32, sado considerados adornos aliangas, anéis, pulseiras, relégios de uso pessoal,
colares, brincos, broches, piercings expostos, gravatas e crachas pendurados com cordao.
Além de desvirtuar a sua figura de médico formado ou em formacao, eles sdo elementos
passiveis de transmissdo de bactérias, o que pode corroborar para a disseminagdo de
infeccoes relacionadas a assisténcia a saude (IRAS).

O profissional da saude, desde sua formacéo, deve ser circunspecto em suas atitudes,
em seu comportamento € em sua linguagem. Na@o se considera apropriado: brincadeiras,
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zombarias, conversas paralelas ao ensino e ao interesse dos enfermos. Portanto, tais
atitudes devem ser deixadas para outros momentos e outros locais; o0 ambiente hospitalar
exige serenidade e discrigéo.

Passado um pouco a preparacdo adequada e tendo-se em mente o comportamento
esperado para a pratica médica, faz-se fulcral a preconizagdo de alguns principios
importantes no contato com um paciente. Desde o primeiro encontro € preciso ter em
mente — e pér em préatica — os componentes fundamentais de todo ato médico, que séo os
principios bioéticos (melhores citados adiante nesse capitulo): autonomia, beneficéncia,
né&o maleficéncia e justica.

Ainda na discussao de postura médica e boas praticas, o autor brasileiro Celmo
Celeno Porto, em suafamosa obra de semiologia médica, fez algumas reflexdes oportunas de
serem recordadas: “Conheci e convivi com médicos e professores que nunca conquistaram
a postura de verdadeiros médicos; adquiriram o direito legal de exercer a profissdo médica
e a docéncia, mas em um patamar em que jamais puderam ajudar seus alunos a se
tornarem bons médicos. N&o era competéncia técnica que lhes faltava; ao contrario, alguns
deles eram eximios especialistas em determinadas areas. O que estes ndo conseguiram
foi impor alma a carreira médica, incorporando os valores e as atitudes que caracterizam
um verdadeiro médico. Sabiam prescrever medicamentos e fazer intervencgdes, porém, ndo
tinham, por exemplo, o indispensavel respeito pelos pacientes.”

“Nada substitui o que se assimila no contato direto com o paciente. Leituras,
palestras, computador, recursos audiovisuais servem apenas para facilitar e compreender
0 que se passa junto ao paciente. Por isso, a pratica médica é trabalhosa e exige o cultivo
de qualidades humanas que ndo se confundem com habilidades psicomotoras ou técnicas.
As qualidades humanas fundamentais na relagdo médico/paciente séo: integridade, que é
a disposicao para agir de forma correta, seja o paciente quem for; respeito, que significa a
capacidade de aceitar a condigdo humana do paciente, sabendo que ele se torna mais fragil
e mais sensivel pela prépria doenga; e compaixdo, representada por interesse verdadeiro
pelo sofrimento do paciente.”

Por fim, apos a reflexédo, o autor este fez algumas sugestées de grande valor para a
compostura esperada de bons clinicos médicos, graduados e graduandos:

A primeira é: deve-se assumir individualmente o exame clinico do paciente, s6 vocé
e ele. Faca dele seu paciente. Apenas assim havera a profundidade do vinculo esperada
numa boa relagdo médico-paciente. E necessaria a cognigdo de que, ao mesmo tempo,
deve-se dominar e pOr em pratica a semiotécnica e a relagdo médico-paciente. Faz-se
interessante, ainda, prestar aten¢do n&o s6 no paciente mas também em vocé mesmo e em
algum membro da familia que possa estar acompanhando a consulta.

A segunda sugestao feita € o estabelecimento da cumplicidade com seu paciente.
De modo resumido, é interessante que vocé seja camplice do paciente para que ele possa
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receber os melhores cuidados possiveis.

Outra sugestdo é que haja continuidade em sua relagdo com o paciente. Em
outras palavras, cada paciente entrevistado deve receber seus cuidados até sua alta,
encaminhamento ou, ainda, 6bito.

Além de individualidade, cumplicidade e continuidade, ainda ha outra questéo a ser
recordada: a privacidade. Esta sera essencial para criagcao do vinculo e cumplicidade com o
paciente, de modo a atingir uma relagcdo médico-paciente mais profunda, abordada melhor
no proximo capitulo.

Em sua obra de semiologia, Porto et al encerra sua reflexdo com uma ponderagéo
deveras interessante: “Veja com seriedade o lado técnico do exame clinico e 0 execute
com o maximo de rigor e eficiéncia, mas descubra nele — tanto na anamnese quanto no
exame fisico — as oportunidades para desenvolver sua capacidade de se relacionar com os
pacientes. Vale dizer, saiba identificar desde o primeiro paciente os fenémenos da relagédo
médico/paciente. Assim fazendo, vocé podera perceber os primeiros elos de ligagdo entre
a ciéncia (médica) e a arte (médica). Ai, entédo, vocé vera descortinar-se diante de si o lado
mais belo da Medicina.”

BOX de curioidade: Vocé, no papel de examinador, deve se posicionar de modos
diferentes, ora de um lado, ora de outro, em pé ou sentado, de modo a buscar sempre
uma posicéo confortavel que Ihe possibilite maxima eficiéncia em seu trabalho e minimo
incOmodo para o paciente. A recomendacgdo para o examinador se posicionar a direita
do paciente € classica; contudo, ndo quer dizer que ele deva permanecer sempre nesta
posicdo. O examinador devera deslocar-se, livremente, como lhe for conveniente.

BOX de curioidade: Na realidade em que estamos inseridos, num elevado estagio
de desenvolvimento tecnol6gico, os computadores se mostram excelentes aliados para
armazenar dados, arquivar, correlacionar informagdes, ou aplicagdes semelhantes, mas
continuam insuficientes para avaliagdo de um paciente na profundidade e abrangéncia
de que se necessita para uma boa pratica médica. O método clinico, ao unir a arte com
a ciéncia, amplia a percepg¢ao do médico para conceber a saude e as doengas em uma
visdo multifatorial, envolvendo aspectos fisicos, psicologicos, sociais, familiares, culturais,
ambientais, historicos, geograficos, todos interdependentes, influenciando uns aos outros,
para formar uma teia de correla¢des, impossiveis de serem aprisionadas nas férmulas
matematicas das maquinas que, quando comparadas com a mente humana, sdo apenas
aparentemente maravilhosas.

Praticas de higiene

No que se refere a assisténcia a salde, as suas infec¢des associadas compdem uma
grave problematica e um grande desafio, necessitando de acbes efetivas de prevencgéo e
controle pelos servicos de saude. Essas infec¢des nos servigos de saude conferem uma

ameaca tanto para os pacientes quanto para os profissionais, e podem motivar sofrimentos
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e gastos excessivos para a maquina publica. Ndo obstante, podem resultar em processos
e indenizagdes judiciais, em casos nos quais haja comprovagéo de negligéncia durante a
assisténcia prestada.

Cabe ao médico, portanto, conhecer os padroes normativos que a cultura fomentou
para ele e para o seu paciente. A nossa cultura estabelece, por exemplo, que tanto o médico
quanto o paciente devem se apresentar bem compostos em termos de higiene e aparéncia
pessoal. Nessa linha, para se apresentar no ambiente hospitalar o profissional da saude
deve possuir vestes adequadas e ter uma “aparéncia estimavel”, que subentende asseio
corporal, unhas aparadas e limpas, cabelos penteados (quando compridos, devidamente
presos), roupas limpas e um aspecto saudavel.

Com um olhar mais focal, a higienizacdo das méaos é reconhecida mundialmente
como uma medida primaria muito importante no controle de infecgdes relacionadas a
assisténcia a saude. Trata-se da atitude individual mais simples e menos dispendiosa para
prevenir a propagagao das infecgdes relacionadas a assisténcia a saude.

Parametros legais

A Portaria do Ministério da Saude MS n°. 2616, de 12 de maio de 1998 estabelece
as acoes minimas a serem desenvolvidas sistematicamente, com vistas a redugédo da
incidéncia e da gravidade das infecgOes relacionadas aos servicos de salde. Destaca
ainda a necessidade da higienizagdo das méos em servicos de saude.

Finalidade

Remocéo de sujidade, suor, oleosidade, pélos, células descamativas e microbiota
da pele, interrompendo a transmissdo de infecgbes veiculadas ao contato. Além disso,
prevencao e reducéo das infeccdes causadas pelas transmissdes cruzadas.

Indicacéo

Todos os profissionais que trabalham em servicos de saude, que mantém contato
direto ou indireto com os pacientes, que atuam na manipulagdo de medicamentos, alimentos
e material estéril ou contaminado. Ainda, recomenda-se que familiares, acompanhantes e

visitantes higienizem as maos antes e ap6s contato com o paciente, nos servigos de salde.

Pré-requisitos

Para prevenir a transmissdo de microrganismos pelas maos, trés elementos sdo
essenciais: agente toépico com eficacia antimicrobiana, procedimento adequado ao utiliza-
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lo (com técnica adequada e no tempo preconizado) e adesao regular no seu uso (nos
momentos indicados).

Técnica preconiada pela Anvisa

Lavagem das
maos

Friccdo anti-séptica
das maos

Apligue o produto rma mdo om forma de concha para
cobrir todas s superficies

Maolhe as mdos com ggua Apbirgoe sablo suficients para

cobrir toda a superficie das mios

"R

S A s, 0. T . SHEY A YR, W

Estregue as palmas das Palma direita sobee o dorso esquerdo As palmas das mlos com
Indos Lena I oUlra com o8 dedos entrelacados ¢ vicesensa dodos. entrelagados
————,

7 %
j)@ |
ST S V. W
Esfregue rotativamente para trds ¢ para

i frente on dedos da mdio direita na
palma s mdo esquernda e vice-voma

Parte de tris dos dedos nas palmas Esfregue o polegar esquerdo em sentido rotativa,

oprtan com dhdkon entrelagsdos entrelacado na palma direita e vice versa

Sedue bem as mios com  Uiilize o toathete pars fechar 3 fomesrs
toalhete descartived s it for de comando manual

Lima wise sscas, as suas

AOra as sy mdios estho seguras.

Figura 1: Técnica de higienizagdo das méos com preparacéo alcodlica e com agua e sabonete.
Anvisa, 2009.

Atitudes de um clinico _



Por fim, além de saber como fazer a higiene das méos, € preciso estar atento a
quando fazer o procedimento. A OMS — Organizagdo Mundial de Saude recomenda em 5
momentos essenciais:

Momento 1: antes de contato com o paciente;

Momento 2: antes da realiza¢éo de procedimento;
Momento 3: apds risco de exposicao a fluidos biolégicos;
Momento 4: ap6s contato com o paciente;

Momento 5: apds contato com areas proximas ao paciente, mesmo que ndo tenha
tocado o paciente. Cuidando direta ou indiretamente do paciente.

Relacédo médico-paciente

Uma boa relagdo médico paciente é um aspecto essencial para a pratica médica e
melhora da qualidade do servico de saude. E indispensavel para o profissional da satude
ir além de conhecimentos bioldgicos, mas também buscar conhecimentos na area das
Humanidades (antropologia, psicologia, sociologia e outras) para compreender a pessoa
como um todo e ndo como objeto de trabalho.

Existem alguns conceitos e procedimentos que s&o indispensaveis para um
profissional da saude na pratica diaria.

Principios da Bioética
Sao o nucleo da relagdo médico paciente, propostos por Beauchamp e Chidress:
Beneficéncia: Procurar o bem para o paciente
Nao maleficéncia: Nao fazer nada de mal ao paciente
Autonomia: Dar liberdade ao paciente sobre escolhas acerca do tratamento

Justica: Fazer sempre o justo ao paciente

Empatia

A empatia € um dos atributos que mais se destacam nos grandes profissionais
clinicos. importante para o médico se colocar no lugar de seus pacientes para tentar
vivenciar a situagé@o sob a perspectiva deles.

Transferéncia e Resisténcia

Transferéncia é o modo que o paciente se relaciona baseado em experiéncias
passadas, ou seja, sdo as expressodes afetivas que o paciente transfere para o profissional.
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Cabe ao médico entender este fato, pois € um dos principais pilares para uma boa
constru¢do de uma relagdo médico paciente positiva.

Na maioria das vezes a transferéncia é positiva, resultando em uma boa relacéo,
entretanto se o paciente reviver situagoes desagradaveis, acontece uma transferéncia
negativa, chamada de resisténcia. Assim, a resisténcia € qualquer fator psicologico que
prejudique a relagdo médico paciente.

Cabe ao médico encontrar maneiras de identificar e utilizar maneiras de neutralizar

esses pensamentos.

Contratransferéncia

Contratransferéncia sdo os mesmos fendmenos relatados, porém vindos dos
médicos para os pacientes. Geralmente sdo sentimentos irrealistas e inconscientes
originados de situagcbes que o profissional ja viveu em seu ambiente pessoal e que néo
fazem mais parte de sua vida.

Por exemplo, se irritar com um paciente sem ao menos conhecé- lo ou achar um
paciente agradavel de maneira exagerada ou atraente eroticamente.

Cabe ao profissional se manter dentro das normas éticas e morais previstas no
codigo de ética médica de 2010.

Cuidados no Exame Fisico

O momento mais critico da relagdo médico paciente. Geralmente é quando o
paciente esta mais nervoso e apreensivo durante a consulta, portanto é muito importante o
médico avaliar bem a situagéo.

E Necessario ser cuidadoso e respeitoso com o paciente, além de observar se o

paciente esta seguro e confortavel.

Humanizacao

Sabe-se hoje em dia que a doenga abrange ndo apenas o biolégico, mas também
o psicologico e social. Por isso, & de extrema importancia que haja um respeito e uma
boa relagdo do médico com o paciente, pois como citado, aspectos psicolégicos e sociais
podem afetar o curso das doencgas.

A humanizacao significa alcangar e escutar as necessidades e queixas dos pacientes
a qualquer um, independente de qualquer fator.

O atendimento humanizado é uma das bases que explicam o conceito de saude.
Segundo a OMS, a saude significa “um estado de completo bem-estar fisico, mental e
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social e ndo somente auséncia de afecgdes e enfermidades”.

Valores Bioéticos

Se tornam cada vez mais importantes no dia a dia do profissional.

Alteridade: Respeito pela diferenca dos outros. E fundamental e extremamente
importante atualmente. Tem se por exemplo as novas politicas nacionais de saude
integrais para a populagdo negra , LGBT e prisional.

Sigilo: significa respeitar os segredos das informacdes do paciente. E muito
importante tanto para os profissionais quanto para os estudantes manterem
informacdes dos pacientes sigilosas, sem conversar com outras pessoas sobre
situacdes dos pacientes. O sigilo também garantenconfianca e seguranga do
paciente em se abrir com o0 médico, facilitando a interacdo médico paciente.

Conforme foi listado acima, existem varios procedimentos e conceitos, que inclusive
estdo no codigo de ética de medicina, que sdo os pilares para um bom relacionamento
médico - paciente. Veatch em 1972 classificou essas relagbes segundo alguns modelos:

Modelo paternalista: Tipo de relagdo autoritaria, pois 0 médico toma todas decisdes

visando o bem do paciente, entretanto violando a autonomia deste. E um modelo
mais arcaico.

Modelo tecnicista: nesse modelo, 0 médico apenas obedece o paciente. Este é
informado e tomar as decisées. Inverso do modelo paternalista

Modelo colegial: 0 médico assume uma posi¢éo de “colega” do paciente, muitas
vezes ultrapassando alguns limites. Poder de decisdo compartilhado.

Modelo contratualista: € o modelo mais visto e adequado na pratica. O médico e
0 paciente atuam em parceria, com troca de informagcdes e comprometimento de
ambos, com a devida troca de informagbes

E possivel também diferenciar trés tipos de relacionamento:
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Relacionamento médico-paciente

Médico ativo/ Meédico direciona/ Medico age/
paciente passivo | paciente colabora paciente participa
' ; ativamente
Atendimento pré- Enfermaria/quarto Atendimento
hospitalar (SAMU) Atendimento ambulatorial
Pronto-socorro ambulatorial Visita domiciliar
uTi (médico autoritario) | | (alianca terapéutica)

Figura 2: Tipos de relacionamento médico-paciente. Semiologia médica Porto e Porto; 8 edicao,
capitulo 4.

Médico ativo/ paciente passivo: Nesse modelo o paciente apenas aceita as
opinides do médico. Muito comum em casos em que o paciente sente muita dor.

Médico direciona/ paciente colabora: Médico nesse exemplo informa o paciente a
conduta que deseja realizar e este aceita sem éxito.
Médico age/ paciente participa ativamente: Profissional traca o plano, passa

ao paciente e ambos decidem o melhor procedimento, tendo a chamada alianca
terapéutica.

Portanto, a relacdo médico-paciente é de dificil construgdo e exige um esforco de
ambas partes. E crucial na pratica clinica e satude publica. Ela se inicia no momento do
primeiro contato com o paciente e deve perdurar por todo o processo. E necessario passar
a enxergar os pacientes como um todo, valorizando seus principios e direitos e sempre
respeitando todas divergéncias em qualquer aspecto. Vale lembrar que o respeito deve
se manter além do ambito profissional, pois este ndo se limita as consultas e ambientes
hospitalares.

Atitudes de um clinico _



REFERENCIAS
PORTO & PORTO. Exame clinico. 7% ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2011.

CENTERS FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION. Guideline for Hand Hygiene in Health-Care
Settings: recommendations of the Healthcare Infection Control Practices Advisory Committee and the
HICPAC/SHEA/ APIC/IDSA Hand Hygiene Task Force. Estados Unidos: American Journal of Infection
Control, 2002.

AGENCIA NACIONAL DE VIGILANCIA SANITARIA. Seguranga do Paciente em Servigos de Satde:
Higienizacado das Maos / Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria. Brasilia: Anvisa, 2009.

MARQUES FILHO, José. Relacionamento médico-paciente. Rev. Bras. Reumatol., Sdo Paulo , v. 43,
n. 4, p. 238-239, Aug. 2003 .

CAPRARA, Andrea; FRANCO, Anamélia Lins e Silva. A Relagéo paciente-médico: para uma
humanizacgéo da pratica médica. Cad. Saude Publica, Rio de Janeiro, v. 15, n. 3, p. 647-654, Sept.
1999 .

LUTZ, Kevin Timm; CARVALHO, Diego de; BONAMIGO, Elcio Luiz. Sigilo profissional: conhecimento
de alunos de medicina e médicos. Rev. Bioét., Brasilia , v. 27, n. 3, p. 471-481, Sept. 2019 .

Codigo de Etica Médica: Resolugdo CFM n° 2.217, de 27 de setembro de 2018, modificada pelas
Resolugdes n° 2.222/2018 e 2.226/2019.

Atitudes de um clinico “



e - Pl
e S D7 o
Sl

- ;'

..\'\y‘! "—.f |iI.: I\\.\a _,.//

Capitulo 2:

Raciocinio clinico

Giovanna Abe Rodrigues de Melo

Regina Tavares Carmona




RACIOCINIO CLINICO

DIAGNOSTICO SINDROMICO

Introducédo: Sindrome & um conjunto de sinais e/ou sintomas que ocorrem
concomitantemente. Sendo assim, é possivel Caracterizar os sintomas apresentados pelo
paciente em determinadas sindromes, a fim de facilitar o raciocinio diagnéstico, uma vez
que restringe a quantidade de doencgas que serdo consideradas para realizar o diagnostico
diferencial. Este capitulo ir4 abordar alguns exemplos de sindromes comuns no cotidiano
clinico:

Sindrome febril: consiste em hipertermia associado a taquicardia, sudorese,
mialgias, artralgias, tremores e taquisfigmia;

Sindrome consumptiva: representada pela perda de peso, involuntariamente,
maior que 10%;

Sindrome diarreica: é descrita pelo aumento na quantidade de evacuagdes por dia
com alteragdo da consisténcia das fezes, sendo estas aquosas;

Sindrome ictérica: caracterizada pela elevacéo dos niveis de bilirrubina no sangue
com esclera, mucosas, pele e liquidos organicos amarelados;

Sindrome nefritica: consiste em hematiria e proteindria associado a oliguria,
hipertensao arterial, cilindros hematicos e edema;

Sindrome nefrotica: é caracterizada por proteinuria, hipoalbuminemia e edema;

Sindrome da hipertensao intracraniana: consiste na associacdo de cefaleia,
vémitos em jato, vertigem, convulsées, paralisia dos nervos cranianos, transtornos
psiquicos, distdrbios autondmicos, edema de papila e, em criangas, macrocrania;

Sindromes do aparelho respiratério

Sindromes obstrutivas bronquicas: Tragueobronquite aguda: é caracterizada pela
presenca de febre, cansaco muscular e mental, mialgia, congestdo nasal, coriza,
rouquiddao e odinofagia. Ademais, podem estar presentes sintomas respiratérios
como tosse seca ou produtiva com expectoracao;

Bronquite cronica: Bronquite crénica do tabagismo com ou sem infecgdo
secundaria: é representada pela presencga de tosse e pigarro com escarro mucoso
e/ou purulento;

Bronquite asmatica ou asma brénquica crénica: o paciente apresenta dispnéia,
estertores grossos e finos e tosse seca ou pouco produtiva;

Bronquites a bactérias em nao fumantes: os sintomas sdo semelhantes aos
apresentados em pacientes com bronquite crdonica do tabagismo, ou seja, os
pacientes podem apresentar tosse e pigarro, escarro mucoso e/ou purulento,
dispnéia aos esforcos;
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Bronquiectasias: E descrita como a presenca de tosse produtiva, vomica, dispneia
aos esforgos, febre, hemoptise €, em algumas situacdes, o paciente pode apresentar
cianose;

Cancer brénquico: O paciente apresenta os sintomas dependendo da regido dos
brénquios e bronquiolos que é atingida, podendo apresentar tosse seca, dor pleural
e dispneia;

Sindromes restritivas pulmonares

Sindromes de condensacao: Ocorre na pneumonia lobar, broncopneumonia,
infiltracbes, pneumonia segmentares de origem viral, tuberculose pulmonar,
supuracgdes pulmonares, abscesso pulmonar. Além disso, pode ser caracteristica de
patologias que atingem outros érgéos, mas que possuem a participacdo do sistema
respiratorio. De forma geral, o paciente apresenta febre, mal-estar, tosse seca ou
produtiva, dor, dispneia, cianose, dedos hipocraticos e artropatia pulmonar;

Sindromes pleurais:

Sindromes infamatorias: o paciente pode apresentar sintomas gerais como fe-
bre, mal-estar e inapeténcia. Ademais, pode apresentar dor, dependendo da re-
gido afetada com rextracao, dispneia e cianose;

PneumoToérax: é reconhecida pela presencga de dor, abaulamento e diminui¢cdo
da expanséo respiratoria;

Neoplasias da pleura: é indicada na presenga de emagrecimento pronunciado,
dor continua constritiva ou de compresséao ou de plenitude que piora com a tosse
e movimentos respiratorios;

Sindromes cardiovasculares

Sindromes das arritmias:

Taquicardia ritmicas nao paroisticas: aumento da frequéncia cardiaca acima
de 90 bpm com o intervalos entre os batimentos iguais. O inicio da taquicardia
ocorre progressivamente, sendo que o término também é lento. Os sintomas co-
muns sdo a palpitacdo ou a sensacdo de batimento cardiaco, sendo que apare-
cem principalmente quando o paciente pratica alguma atividade fisica.

Taquicardia arritmicas nao-paroistica: aumento da frequéncia cardiaca acima
de 90 bpm com o intervalos entre os batimentos diferentes. O inicio da taquicar-
dia ocorre lentamente, assim como o término. Os sintomas dependem do tipo da
taquicardia arritmica nao-paroxistica: Na fibrilagcdo atrial pode ocorrer palpitagéo
em repouso, mas mais frequente na realizagdo de atividade fisica, sendo que o
paciente descreve a palpitagdo como “batedeira irregular”. A taquicardia arritmica
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extra-sistélica aparece no repouso ou durante a atividade fisica, sendo relatada
uma sensagao de “vazio” no precérdio. Por fim, a fibrilagcdo ventricular, geralmen-
te, ndo provoca sintomas como os citados acima.

Taquicardias ritmicas e arritmicas paroistica: O inicio da taquicardia ocorre de
uma vez, sendo que o término também é repentino. E caracterizada pelas crises
abruptas, geralmente em repouso.

Arritmias sinusais:

Arritmias respiratéria: caracterizada por periodos curtos com frequéncia au-
mentada no final da expira¢éo) e por periodos curtos com frequéncia aumentada,
ocorrendo no final da inspiragéo.

Arritmia fasica: possui um ritmo muito irregular, ndo sendo possivel reconhecer
0s momentos de maior frequéncia.

Bradicardia sinusal: frequéncia cardiaca entre 50 e 60 bpm com a respectiva
frequéncia no pulso, sem sintomas caracteristicos.

Bradicardias:
Bloqueio A-V de 1° grau: ndo existem sintomas caracteristicos.

Bloqueio AV de 2° grau: a sintomatologia corresponde a sindrome de Adam-Sto-
ckes, ou seja, ocorre no intervalo correspondente a excitagéo atrial e ao batimen-
to ventricular abortado.

Bloqueio de 2° grau “b”: frequéncia ventricular em torno de 40 ou 30 bpm. No
exercicio, a frequéncia pode se duplicar. Os sintomatologia ocorre pela diminui-
cdo do fluxo sanguineo cerebral, que dependendo da intensidade, determina a
sindrome de Adam-Stockes.

Bloqueio A-V de 3° grau: caracterizada pelo aparecimento da sindrome de
Adam-Stockes.

Bloqueio de ramo: ndo possui sintomatologia caracteristica.

Arritmia extra-sistélica:

Podem ser caracterizadas por um “vazio” ou de uma sensacao “indefinida” no
precérdio, seguida de uma palpitagéo forte.

Sindrome das valvulopatias:

Valvulopatias mitrais:

Estenoe mitral: representada por dispneia aos esfor¢os, tosse, cianose nos la-

Raciocinio Clinico “



bios, no nariz e nas bochechas, palpitacdo, hemoptise e embolia;

Insuficiéncia mitral: caracterizada por abaulamento precordial, desvio do ictus
cordis, sopro protossistélico ou holossistolico;

Prolapso da valva mitral: apresentacdo de estalido mesossist6lico e/ou sopros
mesossistolico ou mesotelessistolico ou telessistolico.

Valvulopatias aodrticas:

Estenoe aértica: ocorre a diminuicdo do fluxo arterial do cérebro (sindrome de
Adam-Stokes) e angina aos esforgos;

Insuficiéncia aértica (completar): o paciente apresenta palidez, pulsatilidade
exageradas das artérias, angina, abaulamento precordial, rextragcdes sistolicas
peri-apexiana e epigastricas, desvio do ictus cordis, aumento da area cardiaca,
sopro holodiastélico;

Valvulopatias tricuspides:

Estenoe tricuspide: é determinada na presenga de ascite volumosa, edema de
MMII, rextragéo sistélico no eco epigastrico, sopro proto ou holossistélico e hiper-
foneses valvular da primeira bulha, pulso jugular pulsatil;

Insuficiéncia tricuspide: ocorre na presencga de pulso jugular pulsatil, abaula-
mento precordial, frémito sistolico e sopro holossistélico, pulso hepatico venoso
sistolico;

Valvulopatias pulmonares: Caracterizada por ICC, abaulamento da regido da
porcao infero-direita da regido precordial com frémito e sopro sistolico intensos;

Sindrome de hipertensao arterial: & caracterizada pelo aumento da pressao
arterial (aumento exclusivo da presséao sistélica ou aumento da presséo sistélica e
diastélica concomitantemente), ndo havendo sintomas caracteristicos da sindrome.

Sindrome de hipotensao arterial: caracterizada por medidas tensiométrica que se
passam nos normotensos com diminuicéo 25 a 30% das cifras tensionais habituais,
e que quase sempre correspondem a diminuicdo de um dos dois elementos ou de
ambos responsaveis pela presséo arterial normal.

Sindromes abdominais cronicas

Sindromes esofagianas:

Esofagite de refuo: representada por disfagia ao nivel da porc¢éo inferior retroes-
ternal ou no oco-epigastrico com pirose e, as vezes, regurgitacéo;
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Esofagite: caracterizada por dor intensa no esbfago, retroesternal, que pode se
irradiar. As esofagites secundarias cursam, além da dor, com pirose com ou sem
regurgitacéo.

Estenoe: pode ocorrer por atresia congénita, corpo estranho, esofagite esteno-
sante por ingestédo de caustico, acalasia da cardia ou mesoesbfago e cancer eso-
fago.

A acalasia da céardia ou megaeséfago apresentam um curso evolutivo representado
pelo:

Periodo disfagico: caracterizado por peristaltismo aumentado, diasfagia ou
odinofagia de localizagéo infra-retroesternal ou no eco-epigastrico;

Periodo de acalmia (ou de megaes6fago compensado): nao ocorrer disfagia ou
odinofagia;

Descompensacao do mesaeso6fago: disfadia e odinofagia de mesma localizagao
do periodo disfagico, mas sem contragdes eficazes do eséfago que se torna dilatado.
Ademais, pode ocorrer sialorréia intensa, subMacicezz paravertebral esquerda na
regido dorsal.

Ulceras esofagianas: descrita por disfagia com ou sem pirose e pode ser
acompanhada de hematémese e melena, podendo também estenosar provocando
disfagia progressiva e continuada.

Diverticulo: os sintomas comuns séo regurgitacédo de alimentos deglutidos, disfagia
de aparecimento irregular com ou sem pirose.

Varizes: representada por hematémese ou melena.
DCI cronicas: o paciente apresenta disfagia episodica ou irregular.

Es6fago curto: definido pela presenca de dor retroesternal com ou sem irradiagéo
para a parede toréacica, pirose, disfagia, regurgitacdo e vomitos.

Sindrome de Plummer-Vinson: marcada por disfagia, hipovitaminose multipla,
glossite e faringite atroficas.

Sindromes gastricas

Sindromes funcionais:

Sindrome hipoténica: sdo caracterizadas por plenitude gastrica, ou seja,
saciedade féacil, além de sensag¢do de mal-estar géastrico («estdbmago cheio»),
eructacao, pirose, regurgitacdo, ndusea e vomito;

Sindrome hiperesténica: representada por dor que aparece de duas a trés ho-
ras apos a ingestao de alimentos, sialorréia;

Sindrome obstrutiva: descrita por dor em plenitude associada ou néo a célica,
nausea e vomitos tardios com restos de alimentos mal digeridos, recusa de se

Raciocinio Clinico “



alimentar (decorrente da situacéo psicolégica criada pelo medo de dor e vomitos).
No caso em que a sindrome estd em um grau avancgado, pode ocorre presenca
de ondas de Kussmaul e distenséo rigida (pode ser relatada como contracoes
que ocorre do hipocéndrio esquerdo para o direito, frequentemente associado
com ruidos audiveis).

Sindromes orgéanicas

Gastrite aguda: caracterizada por saciedade facil, plenitude, célica e queimacéo do
estdbmago, inapeténcia, nauseas e vomitos logo apds a ingestéo de alimentos. Os
vémitos possuem composi¢cdes variadas, podendo ser, inclusive, hemorragico, no
caso de gastrite ulcerativa;

Gastrite cronica: frequentemente é assintomatica. Quando possui manifestagées
clinicas, é caracterizada por saciedade facil, inapeténcia, dor em plenitude precoce,
nauseas e vomitos precoces. O vomito pode ser mucoso, de suco gastrico, biliosos,
alimentares, com alimentos mal digeridos ou néo;

Ulceras: a sintomatologia é divida em fases, sendo a primeira caracterizada pelos
sintomas das sindromes hipoesténicas ou hiperesténicas. Ja a segunda fase é
caracterizada por dores intermitentes e de aparecimento regular (nas mesmas horas
do dia), sendo que a intermiténcia diminui @ medida da evolugéo da ulcera. Por fim,
a ultima fase corresponde as complicacgoes.

Neoplasias: a sintomatologia depende do local de acometimento do céncer - se
localizado na justacardia, o paciente apresenta disfagia ou odinofagia, pirose e
vomito imediato. J& quando localizado no justapilérico, a sintomatologia corresponde
a sindrome hiposténica que evolui para a sindrome obstrutiva, ademais pode
apresentar hematémese e melena. No caso de acometimento do corpo, o0 paciente
apresenta sintomas tardios como aqueles caracterizados na sindrome hiposténica,
podendo estar associada a hematémese e/ou melena, além disso apresenta
saciedade precoce, inapeténcia. Por fim, se a neoplasia se localizar em qualquer
parte do corpo e/ou da pequena curvatura do estdmago, o paciente pode apresentar
dores intermitentes e de aparecimento regular (has mesmas horas do dia), sendo
que a intermiténcia diminui & medida da evolug&o da ulcera.

Hérnias diafragmaticas: os sintomas podem ser dor retroesternal de plenitude e de
constrigdo do tipo “queimacao”, podendo se irradiar para a face posterior do Torax.
A dor possui relagdo com a postura corporal: melhora quando o paciente esta de
pé e piora quando ele deita , principalmente em deculbito lateral direito. Ademais o
paciente apresenta pirose de localizacao retroesternal e/ou epigastrica, eructagao
e melena.

Estdmago em cascata: na maioria dos casos é assintomatico. Quando possui
apresentacdo clinica, sintomas da sindrome hiposténica e de aparecimento
episodico;
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Diverticulo: descrita por dor retroesternal e/ou epigéstrica, pds-prandial e que pode
irradiar para a face anterior do Térax;

Sindromes intestinais

Sindromes funcionais:

Sindrome da ma aborg¢éao ou de abor¢ao inadequada: caracterizada por ema-
grecimento; esteatorréia ou diarreia “saponacea” (diarreia com bolhas grandes
e espumosas), distensdo abdominal com meteorismo; edema; céibra e tetania;
dores Osseas, fraturas, osteoporose e/ou osteomalacia; lingua magenta e/ou es-
tomatite com aftas; lesdes dermatoldgicas como descamagodes, ulceragdes nas
extremidades dos membros, pigmentacado, petéquias, equimoses e lesdes carac-
teristicas de “cola de casal”’; anemia megaloblasticas, macrocitica hipercrémica,
ferropriva ou microcitica e hipocrémica;

Sindromes orgéanicas

Enterites agudas: caracterizada por diarreia putrefativa com fezes escuras, nao
bolhosas e de odor fétido. A diarreia putrefativa pode ser alternada com a diarreia
fermentativa. Ademais, o0 paciente apresenta inapeténcia, nauseas, vomitos,
meteorismo, rolamento borborigmo, gargarejo, dor em célica que aparece,
principalmente, antes das evacuagdes, na regido mesogastrica ou umbilical
que pode se irradiar para o outras regides do abdome. Por fim, o paciente pode
apresentar febre;

Enterites cronicas: associagdo de emagrecimento, febre, e “choque do intestino
delgado”, caracterizados por sensacéo de meteorismo, borborigmos incomodativos,
mal-estar, palidez, sudorese, lipotimia, dores em célicas peri-umbilicais, podendo ter
a presenca de diarreias “explosivas”. Os sinais de “choque do intestino delgado” sdo
representado por taquicardia, hipotensao arterial na vigéncia do choque, sudoreses,
palidez, obnubilagdo mental;

Enterocolites e gastroenterocolites: nos casos agudos, os principais sintomas
séo diarréias fermentativas ou putrefativas, podendo ocorrer alternancia entre os
dois tipos, febres, nduseas e vémitos. Ja nos casos crénicos, pode ocorrer diarreias
fermentativas e/ou putrefativas alternadas a periodos de constipagéo.

Colites: caracterizadas por diarreia de putrefacdo com ou sem disenteria
(evacuagbes com sangue, muco, pus ou restos de tecidos necrosados), flatuléncias
com sensacao de estufamento, inapeténcia, halitose, desidratacéo e manifestacbes
psicologicas decorrente da cronicidade dos sintomas;

Colite ulcerativa grave: descrita por diarreia putrefativa com ou sem sangue em
periodos prolongados, podendo ser alternada com periodos de fezes normais ou
constipacéo, emagrecimento, abscedacdo acompanhada de febre vespertina com
calafrios e, por fim, os sintomas da sindrome obstrutiva;

Mixoneurose intestinal: o paciente apresenta mal-estar abdominal difuso ou
localizado, nas fossas iliacas e no mesogastrio, colicas de curta duragdo que
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frequentemente € acompanhada de diarreia com ou sem excre¢cdo de mucosa,
periodos de constipacéo alternados com periodos de diarreia, meteorismo intestinal
e flatuléncia. Ademais, ocorrem sintomas extra-intestinais como palidez, sudorese,
taquicardia, inapeténcia, cefaléia psicogena, dismenorreia, hipotensao arterial, entre
outros sintomas inespecificos;

Diverticulite: reconhecida pela presenca de dor no local do diverticulo inflamado,
enterrogias, obstrucéo intestinal parcial ou total;

Megacoélon: determinada por constipacdo, dor em distensdo ou em célica e os
sintomas da sindrome obstrutiva;

Tumores: caracterizada por mudangas no habito intestinal, sendo a mudanca no
habito de evacuacdes o fator mais importante, diarreia estercoracea, tenemos,
enterorragia e emagrecimento;

Sindromes hepaticas

Sindromes funcionais:

Insuficiéncia hepatocitica: s6 sera revelada a partir de testes que demonstrem
alteragdes cito-enzimo-quimicas, sendo que estes se alteram antes da presenca
de qualquer sintomatologia. A escassa sintomatologia que pode estar presente
depende do agente Etiologico da insuficiéncia.

Encefalopatia metabélica por Insuficiéncia hepatocitica intensa e extensa:
representada pela presenca de asterixis, hipersonia, reflexos de preenséao, afo-
cinhamento nos estagios de sonoléncia patologica e torpor e a flacidez, postura
descerebrada, resposta extensora dos artelhos.

Insuficiéncia biliar: o paciente pode apresentar ictericia colestatica e o diagnos-
tico é realizado por exames laboratoriais.

Insuficiéncia circulatdria porta: marcada por hematémese, melena ou enteror-
ragia, ascite, circulagao colateral venosa superficial, ictericia, edema, eritema pal-
pa e telangiectasias cutaneas, alopecia do tronco e feminilizagdo na distribuicdo
dos pelos pubianos, ginecomastia, atrofia testicular, auséncia ou escassez de pe-
los axilares, hiperesplenismo global ou seletivo, além de sintomas inespecificos
como emagrecimento, lesdes tréficas das papilas filiformes da lingua, distarbios
gastrintestinais, anorexia, sindrome hiposténica, meteorismo, diarreia e hemor-
roidas.

Sindromes hepaticas orgénicas difusas

Hepatites difusas agudas, A, B, NAO-A, NAO B (C): representada pelo mal-estar
com perda da capacidade fisica e mental entre 3 a 10 dias antes do aparecimento da
ictericia, anorexia, nduseas, vomitos. Ao longo do tempo, pode ocorrer insuficiéncia
hepatocitica, collria, fezes acdlicas, hepatomegalia, esplenomegalia. Em casos mais
avancgados, o paciente pode apresentar hélito hepatico, encefalopatia metabdlica
hepatica e edema;
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Hepatite aguda colangiolitica difusa Infecciosa e/ou infamatéria: reconhecida
pela presenca de ictericia colestatica com ou sem febre, que se instala, em
alguns casos, ap6s a ocorréncia de colica biliar, podendo ocorrer, também
hepatoesplenomegalia discretas;

Hepatites agudas difusas toxicas:

Hepatite alcoodlica difusa aguda e cronica: os sintomas s6 aparecem em casos
de descompensagdo com aparecimento de abaulamento abdominal, melena e
hematémese;

Hepatopatias difusas crdnicas - fibrose e cirrose: ascite, edema, queda de
pelos axilares, pubianos, na face anterior do Térax, ginecomastia em homens e
teleangiectasia no tronco, face, pescoco, parte superior do abdome, e hiperremia
palmar, ictericia colestatica e sindrome da encefalopatia metabolica hepatica;

Hepatopatias localizadas:

Tumores: depende do tipo de neoplasia, sendo que geralmente existe dor no hi-
pocondrio direito que aparece durante a marcha, no decubito lateral direito e nas
inspiracoes profundas. A dor melhora ao decubito dorsal;

Abscessos: qualificada pela febre vespertina com ou sem calafrios, além de dor
na area hepatica. Pode ocorrer comprometimento do pulméo demonstrado por
derrame pleural direito e condensacgéo do lobo inferior do pulméo direito;

Sindromes das vias biliares:

Discinesias biliares: corresponde a sindrome dolorosa da colica biliar ou da
sindrome da dispepsia biliar;

Colangites e colangiolites ou hepatite colangitica e colangiolitica: caracterizada
por febre vespertina com ou sem calafrios, mucosas ictéricas, hepatomegalia com
ou sem esplenomegalia;

Dispepsia biliar: representada pela sindrome hiposténica, principalmente para
alimentos gordurosos e adocicados; peso, plenitude ou sensagdo de enchimento
no hipocéndrio direito com irradia¢do para o dorso ou para o abdome anterior até a
regido umbilical. Em casos com maior comprometimento pancreatico, as mesmas
areas de irradiagdo citadas anteriormente, porém do lado esquerdo. Por fim, o
paciente pode apresentar diarreia poés-prandial;

Colecistopatias com ou sem litiase:

Colecistite aguda: apresenta-se com dor permanente na regido vesicular, po-
dendo ter célica por hipotenséo vesicular. Ademais, o paciente apresenta febre
continua com recrudescimento vespertino;

Colecistite cronica: paciente apresenta discinesia biliar e célica biliar que apa-
rece abruptamente;
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Oddite ou papilite duodenal: ndo existe uma sintomatologia caracteristica para
0 diagnoéstico, sendo assim o diagnostico é realizado através de exames de
imagens;

Tumores: representada pela presenca de ictericia colestatica sem colica com ou
sem febre;

Sindromes motoras

Sindromes clinico-propedéuticas periféricas: possui véarias origens, sendo que os
sintomas dependem dessa origem. O paciente pode apresentar hipotonia (paralisias
flacidas), hipo ou arreflexia, fasciculagdes (contracdes esponténea e irregulares de
feixes musculares visiveis sob a pele);

Lesdes piramidais: comprometimento da motilidade voluntaria, produzindo
paralisias ou paresias do tipo espasmaodico hipertdnico, sinal de Babinski, reflexos
de automatismo medular, hipertonia muscular (eletiva e elastica), hiperreflexia
profunda, clono, trepidagcdes e sincinesias;

LesoOes extrapiramidais: alteragées da motilidade automatica-associada e do tono
muscular e hipercinesia;

Sindromes coreicas:

Coréia minor ou de Sydenham: caracterizado por movimentos involuntéarios de
inicio abrupto de decurso rapido com ritmo e amplitude variaveis que diminuem
ao repouso e podem desaparecer durante o sono fisiol6gico. O paciente pode
apresentar febre e acometimentos articulares;

Coreia major ou de Huntington: o paciente possui movimentos mais proporcio-
nais, quando comparado com a coreia minor;

Coreia senil: representado por movimentos coireicos que ocorrem devido even-
tos relacionados a senilidade;
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ANAMNESE

Introducéo

A anamnese vem do grego ana, e significa trazer de novo; e mnesis, memoria que

significa trazer de volta a mente todos os fatos relacionados a doenga e ao paciente.

A anamnese é uma entrevista em que o médico realiza com seu paciente, e que
tem o objetivo de ser o ponta pé inicial para o desfecho do diagnéstico de uma doenca e
em seu respectivo tratamento, visto que, é durante essa entrevista que o médico consegue
estabelecer uma estratégia individual para cada paciente, levando em consideracéo todas

as informacgdes que foram passadas a ele.

E considerada a parte mais importante da clinica médica, pois, é nela que coloca-
se em pratica a relagdo médico-paciente (principal pilar do trabalho médico), onde essa
relacéo precisa ser baseada em confianc¢a, sendo, entéo, crucial para que o paciente tenha
aderéncia ao tratamento proposto pelo médico.

Roteiro de uma anamnese
A anamnese compreende 0s seguintes componentes, em que cada uma apresenta

uma funcdo semiolégica especifica:

(1) Identificacéo

(2) Queixa principal e duragéo

(3) Histéria da Doenca Atual (HDA)

(4) Interrogatério Sintomatolégico (ou Sistematico)

(5) Antecedentes Pessoais e Familiares (Fisiologicos e Patologicos)

(6) Habitos de vida e condi¢des socioeconémicas e culturais.

Identificacao
A identificacdo € o momento que inicia-se o relacionamento com o paciente. A
identificacdo mostra as principais informagdes sobre aquela paciente. S&o obrigatorios os

seguintes itens:

Nome; idade (existem diagnésticos que podem ser melhor direcionados pela faixa
etéria); sexo (algumas enfermidades ocorrem somente em algum determinado sexo,
além de que, a doenga atinge de formas diferentes homens e mulheres); etnia/cor
(cor branca, cor parda, cor preta, etnia indigena ou etnia asiatica), onde também
influencia no diagnéstico de doencas, ja que existem algumas que s6 acometem
determinada raga como a anemia falciforme; estado civil; profissao (ocupacéo);
local de trabalho; naturalidade (local o paciente nasceu); residéncia (local onde
0 paciente mora, importante para analisar doengas parasitarias ou infecciosas;
procedéncia (se o paciente esteve em outros locais recentemente, visto que,
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também existem patologias que sdo mais frequentes em determinadas areas) e,
religiao (importante para o planejamento do tratamento).

Queixa principal e duracao

A queixa principal é a parte em que o paciente revela o motivo de ter procurado
o auxilio médico. Importante escrever as expressdes por ele utilizadas, assim como a

duracgéo da queixa reportada.

Deve ser uma uma frase breve e sucinta, que ajude o médico a elucidar o que de

fato est4 trazendo incbmodos aquele paciente.
Sugestbes para obter a “queixa principal”: "Qual o motivo da consulta?”; “O que
esta incomodando o senhor(a)?”

Exemplo: "Dor de cabeca forte”, ha 3 horas.

“Dor de ouvido”, ha 2 dias.

Histéria da doenca atual (HDA):

Nessa etapa, o médico faz um registro detalhado de o que levou o paciente a ir
buscar ajuda médica, desde o inicio do aparecimento dos sintomas até o presente momento
da consulta.

A parte principal da anamnese, pois, dessa forma, o médico consegue analisar a

cronologia dos sintomas e tracar melhor o caminho para o diagndstico.

Diferentemente da queixa principal, a HDA é escrita com as expressbes e termos

do médico.

E necessario registrar quando o paciente comegou a sentir os sintomas, a evolugéo
deles, caracteristicas como a intensidade, local e a forma como a dor é sentida, ou seja, se
ela irradia para outras areas do corpo. E necessario, também, abordar acerca dos fatores
que possam ter desencadeado a queixa, fatores de melhora ou piora, que fazem o que

incdmodo do paciente diminua ou aumente e se tem/teve relagdo com outras queixas.

Interrogatorio Sintomatologico (ou Sistematico)

E conhecida também como revisdo de sistemas.
O interrogat6rio sintomatol6gico € um complemento da HDA.

E um componente que permite que o médico aborde e documente a existéncia ou
auséncia de outras possiveis queixas de outros sistemas do corpo humano, em que o

paciente nem cogitaria relatar.
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Sua principal fung@o & permitir que o médico veja as possibilidades e reconheca

enfermidades que ndo tenham relagéo direta ou indiretamente com a HDA.

O interrogat6rio sintomatolégico aborda:
1. Sintomas gerais: febre, astenia, alteragéo de peso, sudorese, calafrios, céibras.

2. Peles e fanero: pele: cor, textura, umidade, temperatura, sensibilidade, prurido
e lesbes; faneros: queda de cabelos, pelos faciais em mulheres e alteragcdes nas
unhas.

3. Cabeca e pescoco: dor, alteragbes dos movimentos, tumoragdes cervicais,
cranio, face e pescoco; olhos; ouvidos; nariz e cavidades paranasais; cavidade
bucal e anexos; faringe; laringe; tireoide e paratireoide; vasos e linfonodos.

4. Torax: parede toracica; mamas; traqueia, brénquios, pulmdes e pleuras; diafragma
e mediastino; coracdo e grandes vasos; eséfago.

5. Abdome: Abdome: parede abdominal; estbmago; intestino delgado; célon, reto e
anus; figado e vias biliares; pancreas.

6. Sistema gastrintestinal: disfagia, odinogafia, epigastralgia, dor, pirose,
regurgitacéo, eructacéo, soluco, hematémese, naduseas e vémitos, dispepsia, habito
intestinal (nUmero de evacuacgdes diarias, aspecto das fezes — cor e consisténcia,
presenca de elementos anormais — sangue, muco e/ou pus), diarreia, esteatorreia,
colicas, distensdo abdominal, flatuléncia, hemorragia digestiva, ictericia, obstipagédo
intestinal, sangramento anal.

7. Sistema geniturinario: rins e vias urinarias; 6érgaos genitais femininos; érgéos
genitais masculinos, dor, incontinéncia, retengdo, modificagbes do jato urinario,
disuria, altera¢cdes da cor e odor da urina (urina turva, hematiria, mau cheiro),
alteracdes do volume e do ritmo urinério: anuria (diurese <50-100ml/dia) oliguria
(diurese < 400-500 ml/dia), polidria, nocturia, polacidria, urgéncia miccional.

Em homens: presenca de lesdes genitais, corrimento urextral, disfun¢des sexuais
(impoténcia, ejaculacdo precoce, diminuicdo da libido).

Em mulheres: corrimento, prurido, disfungbes sexuais (dispareunia, frigidez,
diminuicdo da libido), menopausa e climatério; distdrbios menstruais (polimenorreia,
oligomenorreia, amenorreia, hipermenorreia, hipomenorreia, menorragia, dismenorréia e
metrorragia).

8. Sistema hemolinfopoético: palidez, hemorragias, adenomegalias.

9. Sistema endécrino e metabdlico: hipotalamo e hipofise; tiredide; paratiredides;
suprarrenais; gbnadas.
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10. Sistema muscoesquelético: artralgias, sinais inflamatérios (edema, calor, rubor
e dor), limitagdo de movimentos, deformidades, rigidez matinal, fraturas 6sseas,
luxagobes.

11. Artérias, veias, linfatico e microcirculacao: palidez, cianose, rubor, fendmeno
de Raynaud, frialdade localizada, atrofia da pele, diminui¢cdo do tecido subcutaneo,
queda de pelos, alteragbes ungueais, calosidades, ulceracbes, edema, sufusbes
hemorréagicas, bolhas e gangrena, edemas, hiperpigmentagéo das veias, celulite,
eczema, Ulceras, dermatofibrose, crocianose; livedo reticular; eritromegalia,
sensacao de dedo morto, hiperestesia, dorméncias e formigamentos.

12. Sistema Nervoso: disturbios de consciéncia ou memoria, tontura e vertigem,
convulsdes, auséncias, distirbios da motricidade voluntaria e da sensibilidade
(paresias, paralisias, parestesias, anestesias), distlrbios da marcha, do sono e das
funcdes cerebrais superiores, disturbios visuais (escotomas, diplopia, estrabismo,
cegueira), disturbios da linguagem (afasia motora, afasia de compreenséo).

13. Exame psiquico e avaliacdo das condigcdes emocionais: humor, ansiedade,
choro frequente, irritabilidade, melancolia, sentimento de culpa e perda de interesse,
perda de energia e desanimo.

Antecedentes pessoais fsioldgico e patolégico

Antecedentes pessoais fisioloégicos

Nessa etapa, ocorre a avaliagdo do estado de salde do presente e do passado
do paciente, investigando e descobrindo fatores genéticos e pessoais que possam ter
influenciado e culminado em seu processo de saude-doenca.

E necessario relatar nos antecedentes pessoais fisiologicos: desenvolvimento
psicomotor e neural, desenvolvimento sexual. Além disso, deve-se perguntar se o paciente
faz a pratica de sexo seguro, quantos parceiros(as)

. Gestacdo e nascimento: relatar como ocorreu a gravidez e gestacao, pré-
natal, se fez uso medicamentos, se teve infec¢des virais ou bacterianas,
condigcbes do parto, estado da crianga ao nascer.

Il. Desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM): relatar sobre a denticdo
(época que apareceu o primeiro dente); época que comegou a engatinhar,
andar e falar; como foi a época de escola (relatando o aproveitamento
escolar do paciente) e desenvolvimento fisico (peso e tamanho ao nascer).

lll. Imunizages: relatar quais vacinas foram realizadas na infancia e na idade
adulta.

IV. Puberdade: Relatar época do inicio da pubarca e menarca. Caso a paciente
for do sexo feminino, relatar caracteristicas do ciclo menstrual como duragéo
e intensidade do fluxo menstrual, data da Gltima menstruacéo (DUM), histéria
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obstétrica contendo nimero de gestagbes, partos (normais ou cirargicos),
abortos e peso dos filhos ao nascer.

V. Sexualidade e vida reprodutiva: relatar sexarca, nUmero de parceiros
atuais, frequéncia das relagbes sexuais, uso de preservativos e libido.

VI. Climatério: Relatar idade da menopausa e sintomas de insuficiéncia do
estrogénio (ressecamento vaginal, fogachos).

Antecedentes pessoais patoldégicos

Nesse momento da anamnese o médico relata quais foram as enfermidades sofridas
pelo paciente ao longo da vida.

I. Doencas da infancia, como sarampo, varicela, coqueluche, amigdalites e
rubéola.

Il. Doencas apresentadas na idade adulta, como IST’s, tuberculose, diabetes
mellitus, hipertenséo arterial, asma e cardiopatias.

lll. Alergias (ambientais, alimentares e medicamentosas)

IV. Cirurgias (data da cirurgia, tipo de intervencao, diagnostico, pos-operatorio,
nome do hospital)

V. Traumatismo e hospitalizagdes (data, motivo e diagnostico)

VI. Realizacdo de hemotransfusodes (data, local causa)

Antecedentes familiares

Nessa etapa, é relatado o estado de saude (quando vivos) dos pais, avds, irméos,
conjuge e filhos, assim como se ha alguém doente na familia e as causas e idade daqueles
que faleceram.

E importante conter no histérico familiar de doencas cronicas como diabetes
mellitus e hipertensédo arterial sistémica (HAS), historico de cancer, doencas autoimunes,
enxaqueca, doencas infecciosas, doencas alérgicas, dislipidemia, doencgas da tireoide, e

doencas de caréater hereditario como hemofilia.

Habito de vida e condicdes socioecondmicas e culturais

Por fim, nesse componente, é relatado o modo como o paciente vive, como se
alimenta, caracteristicas do seu local de moradia, se realiza atividades fisicas, o que faz

nos momentos de lazer e como é o relacionamento com sua familia.

E necessario perguntar ao paciente sobre seus habitos de vida e condigdes

socioecondmicas e culturais, como:
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Alimentacao: habitos alimentares no geral, acerca do consumo dos principais
grupos alimentares como carboidrato, proteinas, fibras e gorduras assim como
agua mineral, a quantidade de vezes que come durante o dia e qual a quantidade
de alimento por refeicdo. E importante para o medico avaliar se a alimentagdo e
quantidade esta de acordo com a necessidade do paciente considerando idade,
altura e sexo.

Habitacao: descrever qual tipo de casa (alvenaria, pau a pique, palafitas ou barraco),
numero de moradores e numero de comodos, se possui sanExamento basico
(esgoto, fossa séptica, agua encanada, tratamento da agua que € consumida), qual
€ o destino do lixo, se ha contato com animais domésticos e se o paciente mora ou
ja morou perto de areas que podem prejudicar a salde como fabricas.

Ocupacodes anteriores e atual: local de trabalho do paciente e com o que ele
trabalha, relatando também se ja teve acidentes no trabalho.

Lazer: o que o paciente faz em seu tempo livre, especificando o tipo e frequéncia.
Tabagismo: tempo de duragao, natureza e quantidade.

Etilismo: se faz uso semanal, diario, quantidade de latas durante o tempo em que
ingere a bebida.

Uso de drogas ilicitas: qual droga, quantidade e frequéncia.

Condicoes socioecondmicas: qual € o rendimento mensal e se ha dependéncia
econdmica, tanto do paciente com os outros familiares quanto dos outros familiares
com ele.

CondicGes culturais: engloba o grau de escolaridade, religiosidade, tradicGes,
crengas e comportamentos, podendo ser mensurado em nivel alto, médio e baixo.

Vida conjugal e relacionamento familiar: relacéo entre os pais e os filhos e entre
marido e mulher.

VALORES DE REFERENCIA DO SINAIS VITAIS E EXAMES LABORATORIAIS

Temperatura
Variagéo normal da temperatura: 36° a 38°C (96,8° a 100,4°F)
Média oral/timpanica: 37°C (98,6°F)
Média retal: 37,5°C (99,5°F)
Média axilar: 36,5°C (97,7°F)
Variagéo normal de temperatura de recém-nascidos: 35,5°C e 37,5°C
Hipotermia: temperaturas abaixo de 35°C

Afebril: 36,1 4 37,2°C
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Estado febril: 37,3 a 37,7°C
Febre/Hipertermia: 37,8 a 38,9°C
Pirexia: 39 4 40°C

Hiperpirexia: acima de 40°C

Frequéncia respiratéria (FR)
Adultos
Eupneico: 12 a 22 IRPM
Taquipneico: > 22 IRMP
Bradipneico: < 12 IRPM
Criancas: média de 20 a 25 IRMP
RN: média 30 a 60 IRPM

De 0 a 2 meses ' Até 60mrm*
De 2a 11 meses ' Até 50mrm
De 12 meses a 5 anos ' Até 40mrm
De 6 a 8 anos Até 30mrm
Acima de 8 anos ' Até 20mrm

Fonte: SOCIEDADE BRASILEIRA DE PNEUMOLOGIA E l15r0=.d-Grﬂ.. 2007.

Oximetria de pulso

Taxas normais sao da ordem de 95 a 100%.

Frequéncia cardiaca (FC)
Recém nascidos até 2 anos de idade: 100 - 170 bpm
Entre 2 e 10 anos: 70 - 120bpm
Criancas > 10 anos e adultos : 60 - 100 bpm
Normocardico: 60 - 100 bpm
Bradicardico: < 60 bpm

Taquicardico: >100 bpm
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Pressao arterial

Classificagao Pressao Pressao
sistilica diastdlica

‘ (mmHg) (mmHg)
Otima <120 < B0
Mormal < 130 < 85
Limitrofe* 130-138 85-89
Hipertensao estdgio 1 140-159 90-99
Hipertensao estagio 2 160-179 100-109
Hipertensao estégio 3 =180 =110
Hipertensao sistdlica isolada =140 < 80

(luando as pressdes sistolica e diastdlica situam-se em categorias
diferentes, a maior deve ser utiizada para classificagio da pressdo
arterial

* Prevsdo aormol-alte ou pré-hipertenido 380 ermas gue se
eguivalem na lteranira.

FONTE: Sociedade Brasileira de Cardiologia / Sociedade Brasileira de Hipertenséo / Sociedade
Brasileira de Nefrologia. VI Diretrizes Brasileiras de Hipertensao. Arq Bras Cardiol 2010

Valores hematolégico para adulto e criancas

Valores hematolégicos de referéncia em adultos

= Homens Mulheres
M X 10%2/L 5,00+0,5 43+0,5
g/dL 15,0£2,0 13,5+15
%
x 10%/L 70430
VGM fl 9219

N 3215

oV (%) 12,8%1,2
o 150-00

Imagem 1

FONTE: Barbara J. Bain; Imelda Bates; Mike A Laffan (11 August 2016). Dacie and Lewis Practical
Haematology E-Book. Elsevier Health Science
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Valores hematolégicos de referéncia — série vermelha

Hemoglobina Hematécrito Hemdcias VGM HGM CHGM
(s/dL) (%) (x 10%/p1) (L) (pg) (g/dL)
18,0+ 4,0 60+ 15 6,0+1,0 110 + 10 3443 3343
18,0 3,0 56+11 53+13 105 +13 343 334
140+2,5 43 +10 4,2+1,2 104 + 12 33+3 3314
11,2418 35+7 3,7+0,6 95+8 30+3 3245
12615 35%5 4,7+0,6 76+8 273 33+3
12,6115 34+4 4,5+0,6 78+6 27+2 34+2
12615 37+3 4,5+0,6 81+6 27+3 34+3
12,5+15 40+5 4,5+0,6 86+9 29+4 34+3
Imagem 2

FONTE: Barbara J. Bain; Imelda Bates; Mike A Laffan (11 August 2016). Dacie and Lewis Practical
Haematology E-Book. Elsevier Health Sciences

Valores hematolégicos de referéncia — série branca

Leucécitos  Neutréfilos Linfécitos Monécitos  Eosinéfilos  Baséfilos  Plaquetas
x 10°/L x 10%/L x 10%/L x 10°/L x 10%/L x 10%/L x 10°%/L
m m_;‘i’g&m 40-140 30-80 05-20 01-1,0 002-01 150-450
- [?'olffz o) 30-50 20-80 05-10  01-20 002-01 210-500
m 5 01_2'39,0] 3,0-90 30-160 03-10 02-10 002-01 210-650
m ( 5’013':'5 0 10-50 40-100 04-12  01-10 002-01 210-650
m [6,01—2’1(‘.]8,0] 1,0-6,0 4,0-12,0 0,2-1,.2 0,1-1,0 0,02-0,1 200-550
m ( s,oljfs,o} 1,0-70 35-110 02-10 01-10 0,02-01 200-550
m (5,013'35,01 1,5-80 60-90 02-10 01-10 002-01 200-450
m 5. oi’is o) 20-80 10-50 02-10 01-10 002-01 180-400
m i 4’07_-'1'0’0) 20-70 10-30 02-10 002-05 002-01 150—400

Imagem 3

FONTE: Barbara J. Bain; Imelda Bates; Mike A Laffan (11 August 2016). Dacie and Lewis Practical
Haematology E-Book. Elsevier Health Sciences

Valores de Referéncia exames complementares

Obervagao: os valores de referéncia podem variar em fungdo do método e dos
reagentes utilizados; portanto esses valores devem estar claramente citados nos laudos de
resultados dos exames laboratoriais.
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Rins

Creatinina
IDADE mg/dL pumol/L
(Unidades Convencionais) | (Unidades Internacionais)
1abanos 03a0.5 27 add
5a10 anos 05a08 4 a7l
Adultos
Homens Inferiora 1,2 Inferior a 106
Mulheres Inferior a 1,1 Inferior a 97
Ureia
Faixa Etaria mg/dL mmeol/L
(Unidades (Unidades Internacionais)
Convencionais)
Neonato 85-26 1,4-43
Crianca 11 -39 1.8—-6.4
Adultos 15-39 25-6.4
=60 anos 17— 45 29-75
Figado

Dosagem de alanina aminotransferase (Alt)

Homens: até 41 U/L

Mulheres: até 32 U/L

Criancas: de 25 a 95 U/L

Recém nascidos: de 40 a 120 U/L

Dosagem de aspartato aminotransferase (Ast)

Homens: até 40 U/L

Mulheres: até 35 U/L

Criancas: 15 a 60 U/L

Recém nascidos: 25 a 75 U/L
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Albumina

De 4,0 a 5,5 g/dI

Dosagem de fofatase alcalina (FA)

Faixa etaria Masculino (/L) Feminino (U/L)  Ambos os sexos
Recém nascido 150 a 600
6 meses a 9 anos 250 a 950
10a 11 anos 250 a 730 250 a 950
12 a 13 anos 275 a 875 200a730
14 a 15 anos 170 a 970 170 a 460
16 a 18 anos 125 a 720 75a270
Acima de 18 anos 50 a 250
Bilirrubina
Adulto

Bilirrubina direta - até 0,4 mg/dL
Bilirrubina indireta - de 0,6 a 0,9 mg/dL

Bilirrubina total — até 1,3 mg/dL

RN (24 horas) 20a6,0 1.0a 8,0
RN (48 horas) 60a7,0 6,0a12,0
3 a 5 dias 4,0 a 6.0 10,0 a 14,0
Acima de 1 més 02a1.0

Dosagem de gama glutamil transferase (GGT)
Homens: 10 a 50 U/L
Mulheres: 7 a 32 U/L

Glicose

Valores de referéncia:
Normal: 70 a 99mg/dL
Intolerancia glicoe Jejum: 100 a 125 mg/dL

Diabetes Mellitus: > ou igual a 126 mg/dL
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Ob: Novos critérios recomendados pela American Diabetes Association, 2003.

Diabetes Care 26:3610, 2003.
Fonte: Laboratérios Sabin
Lipidograma

Tabela I. Valores referenciais e de alvo terapéutico (conforme avaliagdo de risco cardiovascular
estimado pelo médico solicitante do perfil lipidico para adultos » 20 anos.

Lipides Com Jejum (mg/dL) Sem Jejum (mg/dL) Categoria referencial
Colesterol total* < 190 <180 Desejavel
HDL=-C >40 = 40 Desejavel
Triglicerides™® =150 =175 Desejavel

Categoria de Risco Alvo terapeutico (mg/dL)

COM ou Sem jejum

{Estimado pelo médico solicilante)

LDL-C MNio HDL-C
Baixo =130 <160
Intermediario =100 =130
Alto =70 =100
Muito Alto =50 =80

Nota, Ainterpretacao clinica dos resultados devera levar em consideragio o motive da indicagdo do
exame, o estado metabblico do paciente e estratificacdo do risco para estabelecimento das metas
terapéuticas.

Tabela . Valores referenciais do perfil ipidico para criangas e adolescentes (mg/dL)

Lipides Com Jejum (mg/dL) Sem Jejum (mg/dL)
Colesterol fotal* =170 =170
HOL-C =45 >45
Triglicendes (0-9 anos)*™ <75 =B5
Triglic érides (10-19 anos}™ =00 =100
LDL-C =110 =110

*Pesquisar a possibikdade de HF (Hipercolesterolemia Familiar), quando CT = 310 mgidl (aduttos = 20
anos) e CT>230 mgidl (criangas de adolescentes)

** Chzando os nivels de trighcérides estiverem acima de 440 mg/al (sem Jejum), fica a criterio médico repetir
0 leste com Jejum de 12h

Forte Consenso Braslairs para Mormatizagdo da Determinagio Laboratorial de Perfil Lipddico. (ABRAMED SBAC. S8C
SBD, SBEM. SBPCML)
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PRINCIPIOS DO EXAMES DE IMAGENS

Introducéo

Os exames de imagens s@o capazes de evidenciar, de forma visual, estruturas

anatdmicas do paciente, sendo complementares a anamnese e ao exame fisico.

Atualmente, existem diversos métodos de imagens que podem contribuir para o
diagnostico e na orientagdo de procedimentos intervencionistas. E importante lembrar que
as imagens gerados por esse métodos, na maioria das vezes, utiliza radiagdo que pode
ionizante e ndo ionizante. A radiacdo ionizante pode lesionar o DNA e produzir radicais
livres nas células. Dessa forma, sdo métodos contraindicados em pacientes gravidas e
em pacientes com outros particularidades. Ademais, o0 médico deve sempre estar atento
a necessidade de solicitacdo do exame, analisando riscos e beneficios ao paciente. Esse
capitulo ir4 abordar o mecanismo de ag¢éo dos principais métodos de imagem.

Radiografa convencional:
Conceitos importantes:

Tubo de raio X: tubo de vidro com dois pélos (catodos e anodo) responsavel pela
geracao da radiacao X;

Flme: Placa constituido de brometo de prata e iodeto de prata utilizado para detectar
a atenuacéo da radiagéo X ao atravessar o corpo do paciente;

Chassi: Capsula de metal que protege o filme da luz;

Ecran: folha feita de plastico ou papeldo que cobre o chassi e possui fungdo de
diminuir a dose de radiacé@o, uma vez que possui um material fluorescente capaz de
emitir luz quando é atingido pela radiagdo, sensibilizando o filme;

Contrastes: O uso de contrastes & uma técnica que pode ser realizada com ar ou
com substancias quimicas a base de iodo ou bario que séo injetadas no paciente
e atenuam os feixes de raio X, delineando estruturas anatdémicas com densidades
semelhantes. E realizado, principalmente, no estudo do sistema digestorio alto e
baixo, urinario, biliar, das articulagdes e do sistema vascular.

Mecanismo: O tubo de raio X abriga um ambiente a vacuo e dois polos (catodo e
anodo). A partir da geracédo de uma corrente elétrica, o catodo se aquece e libera
elétrons que se direcionam para o anodo. Esses elétrons, ao colidirem com o anodo,
geram uma energia cinética que, posteriormente, sera convertida em calor e em raios
X. Dessa forma, ao atravessarem o corpo do paciente, esses feixes de raio X sdo
atenuados pelos tecidos. Essa atenuagéo sofrida pelos feixes de raio X é o principio
da geracdo da imagem radiogréafica: dependendo do tipo de tecido, a atenuacéo
sofrida sera substancial, minima ou parcial, caracterizando trés densidades basicas,
fundamentais para a interpretagéo do exame:
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Atenuacao minima: a maioria dos feixes de raio X atingem o filme, tornando o
filme preto. Essas imagens sdo chamadas de radiotransparentes ou lucentes.
Isso ocorre em 6rgdos com ar em seu interior, como os pulmoes;

Atenuacao intermediaria: parte dos feixes de raio X atingem o filme, tornando
o filme cinza. A gordura e as partes moles (misculos, sangue, tecido conectivo,
cartilagem, pele, célculos de colesterol e calculos de acido urico) sofrem esse tipo
de atenuacéo;

Atenuacao subtancial: poucos feixes de raio X atingem o filme, tornando o filme
branco. Essas imagens sé@o chamadas de radiopacas, ocorrendo com 0ss0s, me-
tais (quando existe materiais metélicos no corpo do paciente, como moedas ou
dispositivos médicos) e substancias de contrastes.

Tubo de raios X

Feixe de raios X

Paciente

Filme

Imagem 1 - Radiografia convencional:

Fonte: BRANT, William, radiografia convencional, p. 3, 2015.

Incidéncias radiograficas:

As incidéncias radiograficas sdo as posi¢cdes do paciente durante o exame da
radiografia convencional, sendo fundamental determinar a incidéncia de uma imagem
radiografica, antes da interpretacéo do exame. Essas incidéncias sdo nomeadas a partir da
maneira como os feixes de raio X atravessaram o paciente e de acordo com o segmento
corporal analisado:

Poteroanterior (PA): o feixe de raio X adentrou posteriormente, ou seja, o dorso
estéa virado para o tubo de raio X e o ventre do paciente esta préximo ao filme.
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Anteropoterior (AP): o feixe de raio X adentrou anteriormente, ou seja, o ventre
do paciente estéa virado para o tubo de raio X e o dorso esta proximo ao filme.

Obliqua;
Decubito lateral;

Apico-lordética;

A radiografia convencional fornece uma imagem em um Unico plano, podendo
dificultar a analise e interpretacdo de algumas radiografias, uma vez que existe a
superposicdo de estruturas. Dessa forma, é recomendado sempre realizar 0 exame em
incidéncias diferentes.

No exame de Toérax, é recomendado realizar uma incidéncia obliqua e uma

anteroposterior.

Efeito no corpo: A interacdo entre os feixes de raio X e as células podem danificar
macromoléculas do paciente, como DNA, proteinas ou enzimas (dano direto) ou esses
feixes podem interagir com o meio e produzir radicais livres (dano indireto). Caso esses
danos nédo sejam reparados, surgem lesdes bioquimicas que séo capazes de provocar
a morte prematura da célula, alteracbes no processo de divisdo celular ou alteragdes

genéticas. Esses danos descritos sdo cumulativos.

A radiossensibilidades das células sdo diretamente proporcionais a idade das
células e ao baixo nivel de diferenciacdo dessas células: quanto mais jovem e menos
diferenciadas, mais radiossensiveis essas células sao.

Protecdo: Uma vez que a radiografia convencional provoca efeitos adversos no
corpo, foram definidas algumas medidas de protecdo tanto para o paciente, quanto ao

técnico que realiza o exame:

Reducéo da area radiografada através de aparelhos capazes de absorver a radiacéo;
Reducéo da dose de irradiacéo;

Limitagdo da quantidade de exames, principalmente em criangas;
Protecéo de gbnadas, tiredides e cristalina com aventais de chumbo;
Biombos e aventais de chumbo para os técnicos;

Monitor individual, para os técnicos, capaz de dosar a radiagéo;

Tomografia computadorizada (TC):
Unidades basicas:

A TC é composta por uma unidade de varredura (tubo de raio X e detectores), uma
unidade de computacdo e uma unidade de apresentagdo da imagem, composta por um
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monitor de televisdo e camaras multiformatos).

Mecanismo: O mecanismo da TC segue o mesmo principio da radiografia
convencional, porém, a TC consiste em um tubo de raio X capaz de rotacionar 360° ao redor
do paciente, que estd em decubito dorsal no aparelho, a fim de obter imagens por corte em
diferentes posicdes e angulos que, posteriormente, serdo interpretadas por um computador
como imagens bi e tridimensionais. Para a interpretacéo do exame, séo utilizadas unidades
Hounsfield (UH) que determinam, a partir de detectores digitais, a atenuacéo dos feixes
de raio X ao atravessarem os tecidos do corpo do paciente. A principal referéncia dessa
unidade é a agua que equivale a 0 UH, valor semelhante ao encontrado em tecidos moles.
A partir disso, foi definido que tecidos capazes de atenuar substancialmente os feixes
de raio X foram imagens brancas (hiperdensidade) com valor em torno de 1.000 UH. Ja
tecidos que sofrem menos atenuacéo formam imagem pretas (hipodensidade) com valor
de -1.000 UH. E importante lembrar que esses valores sdo variaveis entre os diferentes

aparelhos de TC.

O olho humano é incapaz de distinguir todos os coeficientes existentes. Dessa
forma, foi estabelecido a técnica da janela, ou seja, um método para visualizar apenas uma
faixa de valores, que pode ser otimizada a partir da regido do corpo a ser visualizada. Essa
técnica permite a percepgao de pequenas diferengas de absorcédo dos diferentes tecidos
que correspondem a patologias. A TC é examinada a partir de cortes.

O

Anel de
detectores

Imagem 2 - Tomografa computadoriada

Fonte: BRANT, William, tomografia computadorizada, p. 5, 2015.
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Contrastes: Assim como na radiografia convencional, na TC s&o utilizados
contrastes de sulfato de béario e iodo que podem ser administrados de forma oral, intravenosa
ou retal. O contraste na TC permite a identificacdo do nivel e da etiologia de obstrucdes ou
perfuragdes intestinais e a diferenciagéo de vasos de alcas intestinais. E importante ficar

atento, pois esses contrastes podem provocar reagdes alérgicas no paciente.

Ressonéncia magnética (RM):

A RM é um exame de imagem com excelente detec¢éo para tecidos moles, porém
€ limitada em identificar ossos. A principal vantagem é a auséncia da radiagdo ionizante,
porém é um exame que exige um tempo maior de permanéncia do paciente, uma vez que
as imagens demoram de 10 a 20 minutos para serem obtidas.

Mecanismo: O principio fisico que envolve o mecanismo da RM é complexo. De
forma simplificada, o paciente é colocado no interior de um campo magnético, com poténcias
variaveis, de acordo com cada aparelho, e a partir disso, a RM analisa a capacidade de
prétons de cada tecido do corpo de absorver e emitir ondas de radio quando colocados
neste campo magnético. Primeiramente, os prétons do tecido do paciente estéo alinhados
ao campo magnético principal.

Ap6s a emissdo das ondas de radiofrequéncia, esses prétons se desalinham.
Quando a emisséo dessas ondas séo cessadas, os prétons voltam a se alinhar no campo
magnético, liberando uma energia que é detectada, quantificada e quantificada e analisada
pelo computador, produzindo, assim, a imagem que podem ser obtidas em qualquer
plano anatémico. A RM permite a identificagcdo da densidade de hidrogénio (permite a
diferenciacdo entre os tecidos), o fluxo sanguineo e o tempo de relaxamento dos tecidos
do paciente examinado.

Contrastes: O contraste utilizado nesse tipo de exame é o gadolinio com o intuito de
realgar vasos e tecidos moles. E importante destacar que o gadolinio pode provocar efeitos
adversos como anafilaxia e fibrose sistémica nefrogénica. A fibrose sistémica nefrogénico &
um evento raro, mas é necessario tomar cuidado com pacientes com disfuncao renal pré-

existente ou pacientes que realizam dialise renal.

Interpretacao: A agua e a gordura sdo as principais fontes de sinais para a RM,
devido a grande quantidade de prétons, formando uma imagem branca. Ja estruturas como
0s 0ssos, calculos, cartilagem, tenddes, ligamentos e fibrocartilagens possuem pouca
quantidade de prétons em sua estrutura, ndo produzindo muito sinal para a RM. Além disso,
existem duas constantes que auxiliam na diferenciacdo de tecidos: T1 e T2. A primeira
constante (tempo de relaxamento longitudinal) avalia a velocidade com que os ndcleos se
realinham ap6s a emisséo de radiofrequéncia ter sido cessada. A segunda constante (tempo
de relaxamento transversal) mede o decaimento do campo magnético transversal ap6s os

sinais de radiofrequéncia terem acabado, sendo que quanto maior a densidade de prétons
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do tecido, maior é a velocidade de decaimento desse sinal. Dessa forma, imagens com T1
menor possuem aspecto brilhante, como ocorre com o tecido adiposo. J4 as imagens com

T1 longo séo escuras, por exemplo a agua.

Protecado: A RM oferece risco tanto para o paciente examinado, quanto para a
equipe de técnicos que realiza o exame. Sendo assim, € um exame contraindicado para
portadores de implantes (elétrico, mecanico ou magnético). Alguns dispositivos médicos
foram considerados seguros, porém é necessario sempre analisar se o dispositivo €

sensivel com o campo magnético.

Ultrassonografia (USG):

Mecanismo: A imagem ultrassonografica é gerada por um transdutor de material
piezoelétrico que permite a conversao de energia elétrica em pulsos de ondas sonoras de
alta frequéncia que sao atenuadas ou refletidas pelos tecidos do corpo que estdo sendo
analisados. O transdutor € colocado diretamente sob a pele do paciente, com a ajuda
de um gel hidrossoluvel (permite a transmisséo eficiente do feixe de US) de acordo com
a anatomia do 6rgdo que deseja ser analisado. A partir disso, o transdutor passa a se
comportar como um receptor e detecta ecos gerados pela atenuagcédo das ondas sonoras

nos tecidos.
O receptor interpreta o intervalo de ida e volta do pulso de ondas sonoras,
determinando a profundidade do tecido analisado.

As estruturas que impedem que as ondas sonoras atravessam seus materiais sdo
chamadas de hiperecoicas, como a gordura e 0s 0sso0s, formando imagens em tons de cinza.
Estruturas que interagem com as ondas sonoras e se dispersa também sao chamadas de
hiperecoicas, por exemplo os gases. Ja o liquido atenua as ondas sonoras, produzindo
imagens anecoicas, ou seja, ndo apresenta ecos em seu interior e sdo caracteristicamente
escuras. Por fim, o ar produz imagens hipoecéicas por produzirem eco parcialmente, além
disso figado, pancreas e rins também produzem imagens hipoecébicas.

Modalidades:

Modo brilho (modo B): mede as poténcias de eco de acordo com o tecido;
Modo de movimento (modo M): mostra altera¢gdes de movimento;

Modo Doppler: mostra o fluxo sanguineo através da velocidade média das ondas
sonoras paralelas ao fluxo;

Indicagbes: Monitorizagao fetal, avaliagcdo de vitimas de traumatismo, avaliagéo de
visceras e estruturas vasculares, pesquisa de estruturas superficiais;
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Protecéo: De forma geral, € um exame seguro, uma vez que ndo gera radiagéo
ionizante, porém nos casos de utilizacdo de altos niveis de energia, podem surgir reagdes
adversas como deposicdo de calor, cavitacdo tecidual e reagbes quimicas induzidas por
radicais de oxigénio.
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CABEGCA E PESCOGO

SEMIOLOGIA DE CABECA E PESCOCO

O exame fisico de cabeca e pesco¢o compreende a avaliagdo de cranio, couro
cabeludo, face, olhos, nariz e cavidades paranasais, orelha e pavilhdo auricular, boca,
pescoco, tireoide e linfonodos.

Crénio
Inspecao

Avaliar a forma, volume, tamanho, simetria, presenca de movimentos involuntarios,
lesdes e cicatrizes.

Palpacao

Verificar a presenca de deformidades, abaulamentos, rextra¢des, deformidades e
de pontos dolorosos. Palpar a articulagédo temporomandibular. Pedir para o paciente
abrir e fechar a boca e observar limitagdes e dor.

Descricao do exame normal

Cranio de forma, volume, simetria e tamanho normais, sem deformidades,
abaulamentos, rextracdes ou pontos dolorosos, auséncia de dor. Movimentos da
articulacédo temporomandibular sem limitacdes ou dor.

Couro cabeludo
Inspecao

Observar alteragdes de cor, lesdes e cicatrizes. Examinar a implantacao, distribuicéo,
cor, quantidade, textura e padréo da perda de cabelo.

Palpacao

Procurar protuberancias, cistos, nédulos, lesées dermatolégicas. Palpar, medir e
verificar presenca de abaulamentos de fontanelas em lactentes.

Descricao do Exame normal

Couro cabeludo sem alteragfes de cor, sem lesdes e cicatrizes. Auséncia de nddulos,
cistos e protuberéancias. Cabelo de implatacdo, distribuicdo, cor e quantidade
normais para sexo e idade.
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Face
Inspecao

Avaliar presenca de facies caracteristicas de doengas, simetria, expressoes faciais,
caracteristicas da pele, presenca de edemas e sensibilidade, lesées.

Descricao do Exame normal

Face simétrica, expressbes faciais e sensibilidade preservadas, facies atipicas,
auséncia de edemas e lesdes, pele sem alteragdes.
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Figura | : Facies hipocrathca. Fignra 3: Ficies parkinsoniane

na médica. Poro 1. al -ibl‘# Foeile: Semwlogs médics. Poro et al 2019

Figura ¥: Facies basedowiana Figura 4: Facics cushingoide

A
Fonte: Semiokogia médica. Poro et al. 2019 Fonte: Semologia médica. Porto et al. 2019

Figura 5: Facies mongolmde.

Fonte: Semiologia médica. Porto et. al. 2019
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Olhos

Figura 6: Anatomia interna do olho,

Fonte: Semiologia médica. Porto et al. 2019

Inspecao

Examinar quantidade e implantagdo dos pelos das sobrancelhas, fendas palpebrais,
presenca de edema periorbitario, simetria das estruturas. Inspecionar a coloracéo,
presenca de edema e lesGes de conjuntiva, cornea, iris, cristalino e esclera. Avaliar
tamanho, posicdo, movimento, deslocamento anterior (exoftalmia) ou posterior
(enoftalmia) do globo ocular.

Examinar a mobilidade

Avaliar com o examinador movendo os dedos nas direcdes laterais, verticais,
horizontais e diagonais (realizar um asterisco) e pedir para o paciente acompanha-
los, apena com os olhos, com a cabega imével.

Examinar as pupilas

Observar tamanho, forma, localizagdo, simetria, presenga de miose, midriase,
anisocoria e os reflexos fotomotor (direto e consensual) e acomodagéo convergente).
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Usar uma fonte de luz, pedir para o paciente posicionar a méo em frente ao nariz,
gerando uma barreira contra a luz. Realizar uma rapida incidéncia de luz e analisar
a ocorréncia de miose ipsilateral (reflexo fotomotor direto) e contralateral (reflexo
fotomotor consensual). Executar nos dois olhos. Pedir para o paciente focar o
olhar sobre um objeto e aproximéa-lo em dire¢cdo ao nariz do paciente, observar a
ocorréncia da miose (acomodagao convergente).

Examinar fundo de olho

Examinar nervo 6ptico, area macular e vasos.

Descricao do Exame normal

Quantidade e implantagdo dos pelos das sobrancelhas e fendas pélpebras
dentro da normalidade, estruturas simétricas. Conjuntiva, cornea, iris, cristalino e
esclera normocorados, sem edemas e lesdes. Globo ocular de tamanho padréo,
normoposicionados e movimentos normais. Pupilas isocoricas, simétricas, com
tamanho e forma normais, reflexo fotomotor direto, consensual e de acomodacgéo
convergente presentes. Fundoscopia: nervo 6ptico roseo com limites bem definidos,
area macular brilhante, fina, homogénea e vasos bem delimitados.

Seios da face

Figura 7: Anatormia dos seios paranasais,
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Fonte: Semiologia médica. Porlo et al. 2019
Realizar a compressao por digito-pressao dos seios frontais, maxilares e etmoidais.

Descricao do exame normal
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Seios da face sem dor a compressao.

Nariz

Figura &: Rinoscopia anterior de fossa nasal esquerda

Concha nasal média —,

Mealo
médio

Concha nasal
infenor

) Mealo
Assoalho ird@rior

nasal
Fonte: Semiologia médica. Porto et al. 2019

Inspecao

Analisar tamanho, forma, simetria, e deformidades do nariz, desvio de septo visivel,
dismorfismos e desvios na piramide nasal, hiperemia, edema e abaulamentos.

Rinoscopia

Utilizar uma fonte de luz e um espéculo nasal para observar assoalho da cavidade
nasal, presenca de secrec¢des, coloracao, hipertrofia, polipos das cabegas da concha
inferior e média, analisar o septo nasal.

Descricao do exame normal

Nariz simétrico, sem desvios de septo visiveis. Auséncia de dismorfismos e desvios
da piramide nasal, de hiperemia, edema e abaulamentos. Conchas nasais visiveis,
eutréficas e normocoradas. Auséncia de rinorréia, epistaxe ou corpos estranhos.
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Orelhas
Figura 9: anatomia da orelha externa e vista otoscopica do timpano
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Fonte: Atlas de anatomia humana, Netter, 2011

Inspecao

Observar forma, tamanho, simetria e cor do pavilhdo auricular. Analisar presenga
de edema, secre¢des, descamacgdes, sangue, cerume ou corpo estranho no meato
acustico.

Otoscopia

Avaliar integridade, presenca de descamacdes, hiperemia, secre¢des e cerume no
canal auditivo. Examinar o formato, coloragéo, integridade, opacidade, abaulamentos,
secrecdo e edemas da membrana timpénica. Identificar umbigo e cabo do martelo.

Tracionar o pavilhao auricular para cima e para tras para centralizar o canal auditivo
e facilitar o exame.

Palpacéao

Palpar o pavilhdo auricular e a regido retroauricular para pesquisar tumores,
linfonodos, cistos e dor.

Teste de Weber

Colocar o diapaséo na linha média do cranio, na testa ou glabela e o solicitar que o
paciente informe se escuta o som em ambas orelhas ou apenas uma.
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Teste de Rinne

Colocar o diapasao na apéfise do mastéide até a percepgao sonora acabar e colocéa-
lo em seguida na regido anterior ao trago, sem tocar. Na audicdo normal ainda ha a
percepcéo sonora quando o diapaséo estiver na regido do trago.

Descricao do Exame normal

Pavilhdes auditivos simétricos, normocorados. Auséncia de edema, otorragia,
descamagdes, sangue, cerume ou corpo estranho no meato acustico. Canal auditivo
normal, com distribuicao de cerume normal, sem edema, secre¢des e descamacgoes.
Membrana timpanica perolada, integra, translicida, sem abaulamentos, secrecdes
e edemas. Com identificacdo de umbigo e cabo de martelo. Auséncia de nédulos,
cistos e dor a palpacao. Teste de Weber indiferente e de Rinne positivo.

Boca
Figura 10; Esquema da cavidade oral.
Palaio duro —
Palato mole
Livula
Amigdalas Supericie
Papiias ventral
aa lingua
Oty do canal
aubmandibular
Lingua

Fonte: Semiologia médica. Porto et. al. 2019

Inspecao

Examinar espessura, volume, lesbes, coloragdo, deformagdes (labio leporino
e fendas labiais), presenca de quelite angular e desvio da comissura nos labios.
Analisar a coloragdo da mucosa, hidratacdo, presenca de aftas ou Ulceras,
manchas na cavidade oral. Inspecionar as gengivas e o palato duro para edema,
ulceracdes hiperplasia e observar a conservagdo dos dentes. Avaliar volume,
aspecto, brilho, coloragéo, textura, umidade, movimentos e estado das papilas
da lingua. Inspeccionar coloragéo, simetria, presenga de exsudatos, abcessos,
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caseum amigdaliano, edema, ulceragdes e hipertrofias do palato mole (pesquisar
mobilidade), pilares anteriores e posteriores, Uvula, tonsilas palatinas e orofaringe.
Para realizar o exame, utilizar um abaixador de lingua e uma lanterna, pedir para o
paciente manter a lingua dentro da boca e de forma relaxada.

Descricao do Exame normal

Labios simétricos, normocorados, de espessura e volume normais, auséncia
de lesGes, deformidades, quelite angular e desvio da comissura. Mucosa oral
normocorada, hidratada, sem aftas, Ulceras ou manchas. Gengiva e palato duro
normocorados, sem edemas, Ulceras ou hiperplasias. Dentes integros, em bom
estado de conservacéo. Lingua de volume e aspecto normal, normocorada, superficie
e papilas sem alteracbes, mobilidade preservada. Palato mole simétrico, movel,
normocorado sem lesées. Pilares anteriores e posteriores visiveis, normocorados,
sem exsudatos e lesdes. Uvula simétrica, normocorada, movel e sem lesdes.
Tonsilas palatinas normocoradas, auséncia de lesbes, exsudatos ou caseum.

Pescoco
Inspecao

Avaliar a forma, posicéo, estado da pele, edema, abcessos, aumento de glandulas
e mobilidade.

Palpacao

Palpar para pesquisar presenca de enfisema subcutaneo, dores e nodulos.

Descricao do Exame normal

Pescoco com forma e posi¢cdo normais, simétrico, auséncia de edema, abcessos,
nddulos, pontos dolorosos e aumento de glandulas, e mobilidade preservada.
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Linfonodos

Figura 11: Cadeas hinfaticas cervicais
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Fonte: Semiologia médica. Porto et al. 2019

Inspecao e palpacao

Palpar usando as polpas digitais dos dedos indicador e médio, executando
movimento giratérios, deslocando a pele sob o tecido adjacente.

Avaliar a localizagdo, o tamanho, formato, coalescéncia, mobilidade, adeséo,
consisténcia, hipersensibilidade e fistulizagdo. Examinar pré-auriculares,
retroauriculares, occipitais, amigdalianos, submandibulares, submentonianos,
cervicais anteriores e posteriores, cervicais superficiais e profundos e
supraclaviculares.
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Tireoide

Figura 12: Anatomia da tiredide.
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Fonte: Semiologia médica. Porto et. al. 2019

Inspecéao

Pedir para o paciente inclinar a cabega para tras e engolir para observar o movimento
e posicao da tireoide e avaliar contorno, simetria ou ndédulos visiveis.

Palpacao

Abordagem posterior do paciente, repousar os polegares sobre sua nuca e alcangar
os lobos laterais com os dedos indicador e médio, ou abordagem anterior, repousa
0s 4 dedos sobre os ombros do paciente e realizar o exame com os polegares.
Posicionar os dedos abaixo da cartilagem cricéide, afastar a traqueia para direita
com a mao esquerda e fazer a palpacéo do lobo direito com os dedos da méao
direita. Determinar o volume, as dimensodes, mobilidade, os limites, a consisténcia
e as caracteristicas da sua superficie (temperatura da pele, presenca de frémito e
sopro), presenca de nédulos.

Descricao do Exame normal

Tiredide normoposicionada, tamanho normal, simétrica, consisténcia fibroelastica,
mével indolor, superficie regular e lisa, sem alteracbes da pele e sem frémitos,
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sopros e nodulos.

HIPOTIREOIDISMO

Definicao

E caracterizado pela deficiéncia de produgdo de horménios circulantes da glandula
tireoide. A forma mais prevalente é a doenca tireoidiana primaria (causada pela faléncia da
prépria glandula).

Epidemiologia

E a doenga tireoidiana mais comum, possuindo uma prevaléncia de 2% na populagdo
total e 15% em pessoas com mais de 60 anos. Acomete mais mulheres do que homens em
uma proporc¢éo de 8:1. A deficiéncia em iodo € uma causa importante do hipotireoidismo
mundialmente. Com relagdo as areas com bom suprimento de iodo, as causas iatrogénicas
e por doenga autoimune prevalecem. A principal forma de do hipotireoidismo é decorrente
alteragdes primarias (95% dos casos).

Causas

Podem ser divididas em:

Primarias:
Hipotireoidismo autoimune: tireoide de Hashimoto, tireoide atréfica;
latrogénico: tireoidectomia subtotal ou total, irradiacdo externa do pescogo;
Farmacos: excesso de iodo, litio, farmacos antitireoidianos, entre outros;
Hipotireoidismo congénito: tireoide ausente ou ectdpica, disormonogénese,
mutacédo TSH-R;
Deficiéncia de iodo;
Disturbios infiltrativos: amiloidose, sarcoidose, entre outros;
Superexpressao da desiodinase tipo Ill no hemangioma infantil e em outros

tumores;

Transitorias:
Tireoide silenciosa, incluindo a tireoide pos-parto; Tireoide subaguda.

Suspensao de tratamento com tiroxina suprafisioloégica em individuos com tireoide
intacta;

Secundarias:
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Hipopituitarismo: tumores, cirurgia, irradiagéo, entre outros;
Deficiéncia ou inatividade isolada de TSH;

Doengas hipotalamicas.

Fisiopatologia
A patogénese do hipotireoidismo vai depender da sua causa, as causas autoimunes

prevalecem, sua fisiopatologia sera descrita a seguir:

Na tireoide de Hashimoto, ha acentuada infiltrag¢éo linfocitica (constituido por células
T e B) da tireoide, ocorrendo formacdo de centros germinativos, atrofia dos foliculos
tireoidianos acompanhada de metaplasia oxifilica, fibrose leve a moderada. Ja na tireoide
atrofica, a fibrose € muito mais extensa, a infiltragao linfocitica € menos pronunciada e os
foliculos tireoidianos estado quase ausentes. A destrui¢cdo das células da tireoide é mediada,
principalmente, pelas células T citotoxica CD8+, porém a producéo local de citocinas (TNF,
IL-1 E IFN-y), pode tornar as células tireoidianas mais suscetiveis a apoptose mediada
pelos receptores de morte, Fas, e pelo estresse oxidativo. Essas citocinas também alteram
afuncionalidade das células tireoidianas e induzem a expressao de células pré-inflamatérias

pelas proprias.

Quadro clinico

Intolerancia ao frio, dispneia aos esforgos, ganho de peso, alteracdo da memédria e
do raciocinio, constipacéo, depressao, cansaco, mialgia, menstruagdo irregular, déficit de
audicdo, unhas quebradigas. Ao exame fisico podem ser averiguados: ressecamento da
pele, movimento e fala lentificados, queda de cabelo, bradicardia ou bocio.

Diagnéstico

O diagnostico é feito por meio da clinica, associada a achados laboratoriais, sendo o
TSH o primeiro exame a ser solicitado. Um nivel de TSH normal descarta a possibilidade de
um hipotireoidismo primario. Se estiver elevado, € necessario determinar o nivel de T4 livre
para confirmar a presenga de um hipotireoidismo clinico, mas néo subclinico. Os niveis de
T3 livre estdo normais em cerca de 25% dos pacientes, por meio de respostas adaptativas
das desiodinases, por isso as determinacdes de T3 ndo estdo indicadas.

Ao ser confirmado o hipotireoidismo clinico ou subclinico, a etiologia é dada ao
demonstrar a presenca de anticorpos contra Tipo e Tg, presentes em mais de 95% dos
pacientes com doencga autoimune. Outros achados laboratoriais anormais podem incluir
creatina-fosfocinase aumentada, colesterol e triglicerideos elevados e anemia (em geral,
normocitica ou macrociticas).

Cabeca e pescogo “



Tratamento
Hipotireoidismo clinico
Se ndo houver nenhuma funcao residual da tireoide, a dose de reposicéao diaria de
levotiroxina costuma ser de 1,6 pug/kg de peso corporal. Em pacientes saudaveis e com
idade menor que 60 anos pode-se iniciar com a dose plena 50- 100 pg/dia. Em pacientes
idosos ou com doencgas cardiacas, recomenda-se iniciar com 25 pg/dia, incrementando de

maneira gradual 12,5 a 25 pg/dia a cada duas semanas. Administrada de modo ideal pelo
menos 30 minutos antes do desjejum.

Subclinico

Refere-se a pacientes que possuem deficiéncia dos horménios, mas que néao
apresentam ou que apresentam poucas caracteristicas clinicas. O tratamento é controverso,
recomendado nas situagbes abaixo:

Levotiroxina é indicada para mulheres que pretendem conceber ou estejam gravidas,
ou para 0s casos em que os niveis de TSH estdo acima de 10 mUI/L.

Niveis menores que 10 mUI/L a considerar teste terapéutico quando pacientes
apresentem sintomas sugestivos de hipotireoidismo, anticorpos anti-Tipo positivos
ou qualquer evidéncia de doenca cardiaca.

Comecar com pequena dose de levotiroxina (25-50 pg/dia) para normalizar TSH.

HIPERTIREOIDISMO

Definicao:
E caracterizado pelo aumento da sintese e secregéo de horménios tireoidianos pela
glandula tireoide.

Epidemiologia

Acomete 2% das mulheres e 0,2% dos homens. E mais comum em mulheres do que
em homens (razdo 5:1). A Doenca de Graves é a causa mais comum (60-80%) e tipica em
pacientes entre os 20 e 40 anos, seguido por bédcio multinodular (10 a 30%), mais comum

em idosos. O adenoma téxico e as tireoidites sdo menos comuns (1%).

Causas

Doenca de Graves, bécio multinodular, adenoma toxico, tireoidites, causas
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iatrogénicas (medicagbes como: amiodarona, levotiroxina e litio)

Fisiopatologia

Na maioria dos pacientes com hipertireoidismo, o tamanho da tiroide aumenta duas
a trés vezes acima do normal com hiperplasia e preguExamento do revestimento celular
folicular para o interior do foliculo, de modo que o numero de células aumenta muito.
Ademais, cada célula aumenta sua secregdo. A doenca de Graves é a forma mais comum
de hipertireoidismo, € uma doenca autoimune, na qual as imunoglobulinas estimulantes da
tireoide (TSls), formam-se contra o receptor de TSH na glandula tireoide. Esses anticorpos
se ligam ao mesmo receptor que liga o TSH e provoca ativagdo continua dos sistemas
celulares do AMPc, ocasionando o hipertireoidismo. As TSIs tém efeito estimulante
prolongado na secre¢do da glandula tireoide, durando até 12 horas, enquanto o TSH tem
curto tempo estimulante, em torno de 1 hora. Diante disso, a alta secre¢do do horménio
tireoidiano, causada pelo TSI, suprime a formagéo de TSH pela hipéfise anterior. Presume-
se que em algum momento da histéria clinica do paciente, foi liberado um excesso de
antigenos pelas células tireoidianas, resultando na formagéo de anticorpos contra a tireoide.

Quadro clinico:

Estado de alta excitabilidade, intolerancia ao calor, reducdo da sudorese, perda de
peso ligeira a extrema (as vezes, até 50 kg), graus variaveis de diarreia, fraqueza muscular,
nervosismo ou outros transtornos psiquicos, fadiga extrema (acompanhada de insdnia) e
tremor das méos. A maior parte dos pacientes com hipertireoidismo desenvolve algum grau
de protruséo dos globos oculares, condigao chamada de exoftalmia.

Diagnéstico:
Aavaliagao inicial é feita pelo nivel de TSH. Amaioria dos pacientes com tireotoxicose

apresenta TSH baixo ou indetectavel. Se mesmo com TSH normal ou alto ainda se mantiver
suspeita clinica, pode-se solicitar T4 livre ou total.

Niveis de TSH dentro do limite de referéncia afastam o diagnéstico, enquanto valores
reduzidos (< 0,2 mIU/L) confirmam suspeita clinica e indicam necessidade de continuar
investigacdo. No caso de TSH reduzido, deve-se solicitar T4 livre ou total e T3. Niveis

elevados de T4 (livre ou total) ou T3 confirmam diagnéstico de tireotoxicose.

Na hipofuncdo hipofisaria, o TSH e o T4-L/T4-T podem estar diminuidos
simultanExamente. No hipertireoidismo subclinico, o TSH apresenta-se diminuido, porém o
T4 (livre ou total) e T3 estdo normais. Nesta situagdo, o TSH deve ser confirmado em pelo

menos uma nova medida.
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Tratamento

As opcoes terapéuticas propostas sdo: drogas antitireoidianas (DAT), a cirurgia e
o iodo radioativo. O iodo radioativo tem sido muito utilizado como primeira escolha por
ser um tratamento definitivo. As DAT ainda séo primeira escolha nos casos de pacientes:
com bécios pequenos, criangas, adolescentes e na gravidez. As drogas antitireoidianas de
escolha para o tratamento da doenca de Graves, ha mais de 60 anos, s&o: propiltiouracil

e metimazol.

A remocdo cirargica da maior parte da tireoide é, atualmente, quase um tratamento
de excecdo, apenas quando as outras formas terapéuticas forem contraindicadas. Em
geral, é preferivel preparar o paciente para a remog¢éo cirlrgica da glandula, antes da
operacdo, por meio da administracdao de propiltiouracil, até que o metabolismo basal do
paciente tenha retornado ao normal. Entdo, &€ administrada uma alta concentragéo de
iodeto, durante 1 a 2 semanas, imediatamente antes da operacéo, o que provoca a reduc¢do
do tamanho e da irrigagcdo sanguinea da glandula. Tanto o iodo radioativo quanto a cirurgia
sé@o considerados terapia ablativa, porque melhoram a tireotoxicose por meio da remocéo
permanente ou destrui¢cdo do tecido tireoidiano.
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SISTEMA RESPIRATORIO
SEMIOLOGIA RESPIRATORIA

Anatomia

O aparelho respiratério € dividido em duas partes principais: trato respiratorio
superior e trato respiratorio inferior. O trato respiratério inferior € composto por fossas
nasais, nasofaringe, orofaringe, laringofaringe e laringe. Ja o trato respiratério inferior é
composto pela traqueia até as porgbes mais distais do parénquima pulmonar, abrangendo
0s compartimentos traqueobrénquico e alveolar.

Durante o exame fisico deve sempre lembrar que é preciso também a avaliacéo das

vias respiratérias superiores (orelhas, nariz, seios paranasais, faringe e laringe).

Toérax

O Térax é composto por um arcabougo osteomuscular, o qual possui 12 vértebras
toracicas, discos intervertebrais, 12 costelas, cartilagens costais e esterno. Dentro dele séo
alojados o coragéo, os pulmdes, as pleuras e as estruturas do mediastino. Além disso, o
Térax abrange algumas visceras abdominais, sendo elas o figado (maior parte do figado
esta sob a cupula diafragmatica direita), parte do estdmago e todo o bago (estdo sob a
cupula diafragmatica esquerda).

A parte muscular do Térax é composta por 3 camadas de musculos, vasos e nervos.
A primeira camada e também a mais externa é constituida pelos intercostais externos,
0s quais estdo ligados nas bordas inferiores de cada uma das 11 primeiras costelas. A
segunda camada, chamada de camada média, é constituida pelos intercostais internos, os
quais também estdo ligados na borda inferior das costelas. A terceira camada e também a
mais interna é constituida pelos muasculos intercostais intimos, os subcostais e o transverso
do Térax.

OBS: quando é necessario a realizagdo de umatoracotomia ou de umatoracocentese,
estas devem ser realizadas na borda superior da costela, para assim evitar os vasos e os
nervos, 0s quais estao inseridos na borda inferior das costelas.

O esterno € composto por trés partes: manubrio, corpo e processo xiféide. Na borda
inferior do manubrio ha uma articulagdo com o corpo do esterno, tal articulagdo forma um
angulo chamado de angulo esternal ou &ngulo de Louis.
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Firugra 1: Sistema respiratdrio
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Fonte: Semiologia Médica, Porto et al. 2019

Trato Respiratério Inferior

O trato respiratério inferior pode ser dividido em trés zonas: zona condutora, zona
de transicdo e zona respiratéria. A traqueia no nivel da quarta vértebra dorsal (4&ngulo de
Louis) se bifurca formando a carina.

A zona condutora é composta por traqueia, brénquios e bronquiolos membranosos.
A zona de transi¢cdo € composta por bronquiolos respiratérios e ductos alveolares.

A zona respiratoria € composta apenas por alvéolos.
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Figura 2: representacao anatémica do trato respiratario inferior,
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Fonte: Semiclogia meédica, Porto et al, 2019

Lobos e segmentos pulmonares

O pulméo direito possui 2 lobos sendo eles lobo superior, médio e inferior, € 0
esquerdo possui apenas 2 lobos sendo eles lobo superior e inferior. Esses lobos também
podem ser divididos em subunidade menores os segmentos broncopulmonares, a forma
desses segmentos € piramidal e sdo separados por uma camada de tecido conjuntivo.
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Figura 3: segmentos broncopulmonares.
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Linhas e regibes toracicas:

Linhas toracicas verticais

Na parte anterior do Térax nota-se 4 linhas que dividem toda a regido anterior a
partir do esterno. A linha medioesternal esta localizada no plano mediano e divide o Térax
em hemiTorax direito e esquerdo. Seguindo tanto para o lado direito como para o lado
esquerdo se encontra a linha esternal lateral (ao longo da margem lateral do esterno). A
linha hemiclavicular se encontra no ponto médio da clavicula e desce verticalmente pelo
Térax. E entra a linha hemiclavicular e linha esternal lateral é possivel encontrar a linha
paraesternal.

Na parte posterior do Térax encontram-se a linha vertebral, que se localizam sobre
0s processos espinhosos das vértebras toracicas, e a linha escapular, que se localizam
sono angulo inferior da escapula na posi¢cao anatémica.

Na parte lateral do Térax encontram-se a linha axilar anterior, que desce da prega
axilar inferior, rente ao musculo peitoral maior, a linha axilar posterior, rente ao musculo
grande dorsal e a linha axilar média, que esta equidistantes das linhas axilares anterior e
posterior.

Linhas toracicas horizontais:

Na face anterior do Térax encontram-se as linha clavicular, que passa sob as
claviculas, linha da terceira articulagdo esternocontral, que se encontram sob a terceira
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articulacéo esterno condral e a linha da sexta articulacdo esternocondral, que se localiza
sob a sexta articulag@o esternocondral.

Na face posterior do Térax encontram-se a linha escapular superior, a qual é
tangente a borda superior da escapula e a linha escapular inferior tangente a borda inferior
da escapula.

Na face lateral encontra-se somente a linha da sexta articulagédo esternocondral.

Figura 4: linhas toracicas verticais e horizontais das faces do torax

Fonte: Semiologia Médica. Porto et al. 2019
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Exame clinico

Anamnese

Identificacédo: idade, sexo, cor da pele, profissdo, domicilios atual e anteriores,

tempo de residéncia no local, procedéncia, profissédo e ocupagao.

Antecedente pessoais e familiares: é necessario buscar por doencgas que podem ter
relagdo com o quadro respiratério do paciente. Entre essas doencas devemos pesquisar:
infeccbes pulmonares graves na infancia ou em alguma fase da vida; antecedentes
traumaticos; doencas autoimunes como o lupus eritematoso disseminado, esclerose
sistémico progressiva; uso de corticoides, imunodepressores e antibioticos de forma que
tenham sido prescritos indiscriminadamente; pneumonias de repeticdo; pesquisar nos

familiares casos de tuberculose, asma, bronquite, enfisema.

Doencas preexistente, medicamentos e imunizagdes: a presenca de alguma doenca
preexistente leva a um raciocinio diagnostico o qual pode relacionar a doenca atual com
a doenca ja existente, como por exemplo, se um paciente é portador de AIDS, leucemia,
linfoma ou for transplantado, leva a pensar em agentes oportunistas. O questionario a
respeito de medicacdes ajuda pois o quadro atual pode ter se desenvolvido como efeito
adverso da medicagédo em uso.

Habitos de vida (tabagismo e etilismo): o uso de tabaco pode estar relacionado com
o desenvolvimento de diversas patologias como: bronquite, asma, enfisema e carcinoma
brénquico. Quando o paciente for tabagista é necessario uma extensa coleta a respeito de
seu uso com a finalidade de definir o grau de dependéncia, deve sempre perguntar quantos
cigarros ele fuma por dia, ha quanto tempo, e se ja houve um tempo em que parou 0 uso.

Interrogatério sintomatolégico: a pesquisa de todos os sintomas ajuda a esclarecer
se a doenca é propriamente do pulmdo ou se as manifestacbes respiratorias estéo

aparecendo como sintomas secundarios a outra doenga.

Sinais e sintomas

Os sintomas e sinais mais importantes e principais sdo: dor toracica, tosse,
expectoragdo, hemoptise, vomica, dispneia, sibilancia, rouquiddo e cornagem.

Dor toracica: diversas podem ser as causas de dor toracica, as mais comuns

relacionadas ao sistema respiratorio sdo as pleurites.

OBS: As pleurites se manifestam com tosse seca, febre e até mesmo dispneia, a
dor tem um inicio agudo, em pontada e intensa. Costuma haver piora com a tosse e com
movimentacado do Toérax.

Tose: a tosse € um sintoma que aparece por um mecanismo de defesa, onde as

vias respiratérias reagem a agressores tentando os eliminar. Os agressores podem ser de
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origem inflamatéria (hiperemia, edema, secrecoes e ulceragdes), mecanica (poeira, corpo
estranho, aumento ou diminui¢cdo da pressao pleural), quimica (gases irritantes) e térmica
(frio ou calor excessivo). E preciso investigar quando o paciente relata tosse a frequéncia,
intensidade, tonalidade, presenca ou nao de expectoracdo, periodo em que costuma
aparecer e correlagdo com o decubito do sintoma.

Expectoracao: deve ser perguntado a respeito de suas caracteristicas semioldgicas,
que sao: volume, cor, odor, transparéncia e consisténcia. O escarro pode ser seroso (agua,
eletrolitos e proteinas), mucoide (presenca de mucoproteinas), purulento (rico em pidcitos
e alta celularidade), ou hemoptoico (presenca de rajas de sangue). A presenca ou nao de
expectoracéo elucida o diagndstico pois, com a presenca de expectoracéo o diagnéstico
€ mais sugestivo de lesdes alveolares (pneumonias bacterianas), ja sem expectoracéo o

diagndstico torna-se sugestivo de lesbes intersticiais (pneumonias virais).

Hemoptise: é quando ocorre a eliminagdo de sangue pela boca. Pode ter origem
brénquica ou alveolar. Quando a origem & nos brénquios ocorre um mecanismo de ruptura
de vasos sdos, como no carcinoma brénquico, tuberculose ou bronquiectasias. Ja quando
a origem séo nos alvéolos ocorre a ruptura de capilares ou transudagéo de sangue.

Voémica: ¢é a eliminagéo de pus ou liquido através da boca, essa eliminagéo pode ser
mais ou menos brusca. Em sua maioria, tém origem de abscessos pulmonares, empiema,
mediastinites supuradas e abscesso subfrénico.

Dispnéia: é quando o paciente relata dificuldade ao respirar ou “falta de ar”. A
dispnéia pode ser classificada em ortopneia, trepopneia e platipneia. A ortopneia ocorre
quando o paciente sente falta de ar em decubito, sendo obrigado a sentar-se ou ficar de
pé para sentir alivio. A trepopneia € quando a dispneia aparece em decubito lateral. A
platipneia ocorre quando o paciente se levanta sendo o contrario da ortopneia. Além disso,
a dispneia pode ser classificada também em dispneia de grandes, médios e pequenos
esforcos. A dispneia em grandes esforcos ocorre quando ha a dificuldade respiratéria
durante atividade fisicas ou que exijam grande condicionamento. A dispneia em pequenos
esforcos é a dificuldade respiratoria mesmo em repouso, ou ao realizar tarefas do dia a dia.

Sibilancia: é a presenga de um ruido principalmente na hora da expiragdo, o qual
pode ser relatado pelo paciente.O sibilo é resultado de uma reducéo do calibre da arvore
brénquica. Apresenta timbre elevado e em tom musical, mimetizando o miado de um gato.
Na maioria dos casos esse sinal é relatado durante o periodo da noite.

Rouquidao ou disfonia: ocorre quando ha mudancga no timbre da voz, apontando
para um possivel envolvimento das cordas vocais. Esse sintoma torna-se mais importante
quando referido durante um longo periodo

Cornagem: quando ocorre reducédo do calibre das vias respiratérias inicia uma

dificuldade inspiratoria formando assim a cornagem. As causas mais comuns desse sintoma
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sdo: laringite, difteria, edema de glote e corpos estranhos.

Exame fisico

O exame fisico deve ser feita de forma completa, antes mesmo de examinar o
Térax, abrangendo cabeca, tronco e membros, pois assim é possivel identificar diversas
alteracbes que possam estar relacionadas com o quadro respiratério.

Torax

Inspecao:

Ainspecéo do Torax pode ser divida em dois momento: inspecéo estatica e inspegéo
dinémica.

A inspecéo estatica é necessario examinar a forma do Térax e suas anomalias
estruturais, congénitas ou adquiridas, localizadas ou difusas, simétricas ou néo.

A inspecéo dindmica examina-se 0os movimentos respiratérios, suas caracteristicas

e possiveis alteragoes.

De inicio deve-se avaliar o estado geral do paciente com a finalidade de obter seu
nivel de consciéncia.

Ao observar a pele deve-se procurar a coloragcdo, buscando cianose ou palidez,
e o grau de hidratagédo, assim como lesées, papulas, ulceragbes, nddulos, urticarias e
vegetacdes, sempre correlacionando os achados com possiveis patologias.

Na parte muscular observa-se a forma de maneira comparativa, para assim identificar
as alteragbes. Sinais de importancia que podem ser achados nesse momento séo: sinal
de Ramond (contratura da musculatura paravertebral toracica unilateral - denuncia
comprometimento pleural inflamatério lateral) e sinal de Lemos Torres (abaulamento dos
espacos intercostais durante a expiracédo - denuncia derrame pleural).

Na parte 6ssea tem que observar rextracdes e abaulamentos, difusos ou localizados.
Nas mamas & sempre importante observar o volume e posicdo do mamilo.E importante

também fazer a palpacdo das mamas para a busca de nédulos.

Quanto a forma do Térax podemos observar: Térax normal, sem nenhuma
alteracéo; Torax chato ou plano apresenta uma retificagdo da parte anterior do Térax,
reduzindo assim o didmetro anteroposterior; Torax infundibuliforme (pectus excavatum)
apresenta uma depresséo na parte inferior do esterno e também na regido epigastrica;
Térax cariniforme apresenta (pectus carinatum) apresenta uma proeminéncia no esterno
e uma horizontalidade das costelas, originando um Térax parecido com de aves (Torax de
pombo); Toérax cdnico ou em sino apresenta sua parte inferior alargada, mimetizando um

sino; Torax cifético, apresenta grande curvatura da coluna dorsal; Térax cifoescoliotico
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apresenta escoliose (desvio da coluna para o lado) e também uma cifose.

Figura 5: Configurago do torax. A. Normal. B. Em tonel (enfisema). C. Torax
infundibuliforme (pectfus excavatumy). D. Torax cariniforme (pectus carinatum). E. Escoliose. F.
Cifose. G. Gibosidade

€ € € €

-l

Fonte: Semiologia Médica. Porto et al. 2019

Na inspecdo dinamica é necessario observar o padrdo respiratério toracico,
abdominal e a relagdo entre os dois, além disso pode-se procurar o uso de musculatura
acessoria, o aparecimento de tiragens (rextragcdo dos espacgos intercostais na respiragéao)
e o ritmo respiratorio. O ritmo respiratério de padrdo normal terd uma divisdo simétrica, ou
seja, 0 tempo de expiragéo € igual ao tempo de inspiragdo, quando ocorre alteracao nesse
padrao aparecem os ritmos anormais.

Os principais tipos de ritmos alterados séo: respiragdo de Cheyne-Stokes; respiracao
de Biot; respiracdo de Kussmaul; respiracédo suspirosa.

A respiracdo de Cheyne-Stokes é caracterizada por um fase de apnéia seguida de
incursdes inspiratérias cada vez mais profundas até atingir um méaximo, para sé assim vir
decrescendo até nova pausa.

A respiracdo de Biot mostra-se com um periodo de apneia que é seguido de
movimentos inspiratérios e expiratérios desordenados quanto ao ritmo e amplitude. A
respiracao de Kussmaul caracteriza-se por 4 fases: inspiragdes ruidosas, alternadas com
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inspiracdes rapidas e de pequena amplitude; apnéia em inspiragcdo; expiracdes ruidosas
alternadas com inspiragdes rapidas e de pequena amplitude; apnéia em expiracéo;

A respiracado suspirosa apresenta-se com uma série de movimentos inspiratérios de
amplitude crescente seguidos de expiragdo breve e rapida.

Palpacao

A palpacéo serve para complementar a inspegéo, além de avaliar a mobilidade da
caixa toracica e examinar lesdes superficiais. Dentro da palpa¢do também deve examinar
todos os linfonodos regides caracterizando sua forma, volume, consisténcia e se h4 ou néo
adesao ao plano profundo. Durante a palpagdo o examinador deve avaliar a sensibilidade
de toda a caixa toracica e também avaliar a temperatura comparando sempre com o lado
simétrico.

Expansibilidade: é avaliada nos apices pulmonares e das bases pulmonares com
ambas as méos espalmadas.
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Figura 6: A. Manobra para avaliagio de expansibilidade da porgdo superior do tdrax
(posigdo inicial). B. Manobra para avaliagio de expansibilidade da porgao superior do
térax (apds inspiragao). C. Manobra para avaliagao de expansibilidade da porgao
inferior do tdrax (posigao inicial). D. Manobra para avaliagao de expansibilidade da
porgdo inferior do tdrax (apds inspiragao),

Fonte: Semiologia Médica. Porto et al. 2019

Frémito toracovocal: o exame dos frémitos toracovocais é necessario para a
avaliacdo das vibragdes advindas das cordas vocais que reverberam pela caixa toracica.
Durante a avaliagdo € necessario que o paciente repita a palavra “trinta e trés”, pois ela é
rica em consoantes e assim € mais facil perceber a vibragdo. O examinador deve usar sua
mao espalmada no Térax e compare com regides homologas.

Percussao:

Assim como todo o exame do Toérax a percussao deve ser feita separadamente em
cada hemiTérax de inicio, e em seguida deve ser feita a comparagéo das regides simétricas.
Durante o exame quatro tonalidades diferentes podem ser observadas: som claro pulmonar
(nas areas de projecédo dos pulmdes); som timpénico (no espago de Traube); som macico
(na regiao inferior do esterno); som macico (na regido inframamaria direita - Macicezz
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hepatica) e submacico na regido precordial.

Figura T: Tipos de sons oblidos & percussdo do torax a do abdome normats.
VIS veia cava superior; AP artéria pulmonar; VO: ventriculo direiin; VE:
vaniriculo esquerdo; AD; atrig dirsite; AC: aora

Som claro
pulmonar

Som tmpanioo

(espago
chis Traube)

Fonte: Semiclogia Medica, Porto et al. 2019

Ausculta:

A ausculta € um dos aspectos mais importantes do exame fisico do aparelho

respiratorio, pois € possivel avaliar o funcionamento pulmonar.

O procedimento é realizado com o uso do estetoscopio, tem de ser feito de forma
simétrica nas faces posteriores, laterais e anteriores do Torax. O paciente necessita estar
em uma posicéo confortavel e em um ambiente silencioso, além disso é importante estar

com o Térax despido;

Os sons pleuropulmonares tém 3 classifcacoes:

Sons normais: som traqueal, som brénquico, murmurio vesicular e som

broncovesicular

Sons anormais: descontinuos (estertores finos e grossos), continuos (roncos,
sibilos e estridor), sopros e atrito pleural

Sons vocais: broncofonia, egofonia, pectorildquia fénica e afonica

Sons respiratério normais: Os sons pulmonares sdo compostos por 2 fases, a
fase da inspiragdo e expiragdo, as caracteristicas estetoacuUsticas sdo especificas para
cada som.

Sistema Respiratorio



O som bronquico se caracteriza pelo som traqueal auscultado na regido onde se
localiza os brénquios de maior calibre, se diferenciam apenas pelo som expiratério, o qual
€ menos intenso nos bronquios. Nas alteragdes como atelectasias ou cavitagdes tem-se o

murmurio vesicular substituido pelo som brénquico.

O murmdrio vesicular apresenta alteragdes dependendo da amplitude do movimento
de respiragéo e do lugar em que esta sendo feita a ausculta, na parte antero superior o
som é mais intenso, ja em pacientes musculosos ou obesos 0 som se torna menos audivel.

Patologias como: pneumoToérax (presenga de ar na cavidade toracica); hidroTorax
(presenca de liquido na cavidade toréacica); espessamento pleural (presenca de tecido
s6lido na cavidade toracica); enfisema pulmonar; dor toracica que impega a movimentagéo
do Toérax; todas essas cursam com a diminui¢do do murmurio vesicular.

Som Local da Ausculta Inspiracao Expiracao
Som traqueal areas de projecao da +++ ++++
traquéia
Som brénquico areas de projegao dos +++ +++
brénquios principais
Som broncovesicular regides esternal ++ ++
superior e
interescapulo-vertebral
superior
Murmario periferia dos pulmdes +++ ++
vesicular

Quadro 1: Principais caracteristicas dos sons respiratorios normais.

Fonte: Semiologia Médica. Porto et al. 2019

Sons ou ruido anormais
Descontinuos:
Os sons descontinuos sao caracterizados pelos estertores.

Os estertores podem ser ouvidos tanto na inspiragdo como na expiragdo, sdo
classificados em finos ou grossos.

Os estertores finos ou crepitantes sdo exemplificados como atrito de cabelos ou
ao som gerado ao fechar e abrir um fecho de velcro. Sdo sons de alta frequéncia
(agudos) e ocorrem no final da inspiragdo. Os sons podem ser gerados pela abertura
sequencial de vias respiratorias anteriormente fechadas.

Os estertores grossos ou bolhosos podem ser ouvidos em todas as regides do
Térax, tém menor frequéncia e maior duragdo que os estertores finos. Além disso,
ocorrem no inicio da inspiragdo e durante toda a expiragcdo. Os sons podem ser
gerados pela abertura e fechamento de vias respiratérias que apresentam secrecéo
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viscosa e espessa.
Continuos:
Séo caracterizados pelos roncos, sibilos e estridor.

Os roncos séao sons graves, ja os sibilos sdo sons agudos. Ambos séo produzidos
por vibracdes das paredes brénquicas e do conteido gasoso quando acontece
um estreitamento desses ductos. Sdo frequentes em asma brénquica, bronquites,
bronquiectasias e nas obstrugcbes localizadas. Podem se apresentar tanto nas
inspiragdes como expiragcdes, mas sdo predominantes nas expiracoes.

Sopros:

Os sopros podem ser caracteristicas clinicas normais quando apresentados de forma
branda, mais longo na expiragéo que na inspiragéo e quando se localizam na sétima
vértebra cervical no dorso, traqueia e regido interescapular. Entretanto, podem se
mostrar em algumas patologias como: quando o pulméo perde sua textura normal
(pneumonias bacterianas), nas grandes cavernas e no pneumoTorax hipertensivo.

Atrito pleural:

De forma fisiol6gica os folhetos visceral e parietal deslizam um sobre o outro sem
causar ruidos.

Quando cobertos de exsudato (pleurite) podem produzir um ruido irregular,
descontinuo e mais intenso na inspiragéo, sendo caracterizado como um ranger de
couro atritado e que é chamado de atrito pleural.

Também sao descritos como sons graves, porém produzem vibragdo palpavel, o
gue pode distingui-los dos estertores.

Sons vocais:

Os sons vocais sdo examinados a partir da ressonancia vocal. Pede-se para
0 paciente cochichar a palavra “trinta e trés” enquanto se ausculta todo o Térax,
sempre comparando partes homologas.

O exame normal se apresenta por sons incompreensiveis, sendo impossivel
entender a palavra que est4 sendo dita. Entretanto, quando apresentam patologias
gue formam consolidagdes (pneumonia e infarto pulmonar), a transmiss&o ocorre de
forma melhorada sendo possivel o entendimento da palavra.

Sao utilizados alguns termos para definicdo dos possiveis achados, esses termos
sao: broncofonia (ausculta-se a voz sem nitidez); pectorildquia fonica (ausculta-se
a voz com nitidez); pectoriloquia afénica (ausculta-se a voz mesmo se cochichada).
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TEP

Definicao:
A tromboembolia pulmonar (TEP) é uma complicagdo mais grave da da trombose
venosa profunda.

Epidemiologia
Os dados acerca da epidemiologia da doenca ndo sdo abundantes devido ao seu

aspecto silencioso e ao seu quadro clinico multifacetado, sendo a maioria das informacoes
coletadas de atestados de 6bito, prontuarios hospitalares ou autopsias.

Dentre os pacientes hospitalizados, a embolia pulmonar é a causa de morte que
pode ser evitada mais frequente, podendo estar associada de 5% a 10% das mortes nesse

grupo;
Ha um aumento praticamente linear na ocorréncia conforme ha um aumento da
idade, sendo mais prevalente em pacientes acima da meia-idade;

N&o ha um consenso acerca da prevaléncia da TEP entre mulheres ou homens.

Fisiopatologia
A embolia pulmonar ocorre quando trombos provenientes de outros locais obstruem
artérias pulmonares.

A ocorréncia de uma falha no ventriculo direito é a complicagéo da TEP responsével
pelas causas de mortalidade na doencga. A TEP pode ser classificada em:

+  Catastrofica ou supermassiva: Func¢éo do ventriculo direito esta comprometida

além de hipoxemia grave e/ou hipotenséao.

»  Submacica: Fungéo do ventriculo direito estda comprometida e/ou ha alteragao
da troponina e/ou dos niveis de BNP sem hipotensé&o.

»  Baixo risco: Nao ha hipotensdo ou comprometimento da fungéo ventricular di-
reita.

Quadro Clinico:
Dor toracica pleuritica
Tosse

Dispnéia

Sistema Respiratorio



Hipotensao, tontura leve, pré-sincope, sincope ou parada cardiorrespiratoria nos
casos mais graves.

Diagnéstico
Suspeita pelos sintomas
l

Pré-testes como oximetria de pulso e radiografia de Torax

1

Testes mais complexos como a angiotomografia e a cintilografia ventilagcdo-perfuséo.

+ Aradiografia de Térax pode indicar elevacdo do hemidiafragma, infiltrados fo-
cais, atelectasia e/ou derrame pleural e ajuda a excluir um possivel diagnéstico
de pneumonia.

*  Ahipoxemia pode indicar uma TEP.

+ As cintigrafias V/Q na EP detectam regides pulmonares que estédo ventiladas,
mas nao perfundida

Tratamento
Colocagéo de filtro na veia cava inferior (em alguns casos)
Reducéo rapida da quantidade de coagulos (em alguns casos)

Anticoagulagéo
»  Anticoagulagio inicial:

° Entre as opgdes de anticoagulantes para um momento inicial estdo: Heparina
nao fracionada intravenosa, heparina de baixo peso molecular subcutanea, fon-
daparinux subcuténeo, inibidores de fator Xa (apixabana e rivaroxabana) e arga-
trobana intravenosa para pacientes com trombocitopenia induzida por heparina.

° Dosagem de heparina baseada no peso:
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Fonte: TAPSON , Victor F. Embolia pulmonar (EP). Disponivel em: <https://www.msdmanuals.com/pt/
profissional/dist%C3%BArbios-pulmonares/embolia-pulm onar-ep/embolia-pulmonar-ep#>. Acesso em:

29 nov. 2020.

Heparina de baixo peso molecular

Dose de tratamento

Dose profilatica

Dalteparina

100 unidades/kg por via
subcutanea a cada 12 h
ou 200 unidades/kg uma
vez ao dia

2.500-5.000 unidades, 1 vez/dia

Enoxaparina

1 mg/kg por via
subcuténea a cada 12
h ou 1,5 mg/kg por via
subcuténea uma vez ao
dia

Depois de cirurgia abdominal: 40 mg,
por via subcuténea, uma vez ao dia
Ap6s uma cirurgia de artroplastia de
quadril: 40 mg, por via subcutanea,
uma vez ao dia, ou 30 mg, por via
subcutanea, a cada 12 h; apos

uma artroplastia de joelho: 30 mg,
por via subcutanea, a cada 12h
Para a angina instavel ou infarto

do miocérdio ndo onda Q: 1 mg/

kg, por via subcutanea, a cada 12 h
Para outros pacientes (clinicos) nao
submetidos a cirurgia: 40 mg por via
subcutanea uma vez ao dia
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Tinzaparina

175 unidades/kg por via

subcutéanea uma vez ao . .
dia (em pacientes com ou 3.500 unidades, 1 vez/dia

sem EP)

Fonte: TAPSON , Victor F. Embolia pulmonar (EP). Disponivel em: <https://www.msdmanuals.com/pt/
profissional/dist%C3%BArbios-pulmonares/embolia-pulm onar-ep/embolia-pulmonar-ep#>. Acesso em:

29 nov. 2020.

Apds a anticoagulacéo inicial, € recomendado um tratamento de manutengéo
para reduzir o risco de formag¢&o de novos trombos e para reduzir o risco de
aumento de coagulos ou embolizagdo. S&o recomendados os seguintes medi-
camentos:

° Antagonista oral da vitamina K, inibidores orais do fator Xa (apixaban, riva-
roxaban, edoxaban). inibidor oral direto de trombina (dabigatrana) e raramen-
te heparina de baixo peso molecular subcutanea.
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TUBERCULOSE
Definicao
A tuberculose é uma infec¢@o progressiva e crénica que afeta principalmente os

pulmdes e com um periodo de laténcia.

Agente Etiolégico

A doenca é causada pelo microorganismo Mycobacterium tuberculosis.

Epidemiologia
Estima-se que cerca de 25% da populacdo mundial esté infectado com o agente

Etiolégico da tuberculose. Entre os infectados, por volta de 15 milhdes teréo a forma da
doenga ativa em um dado momento.

A taxa de transmisséo da doencga tem caido nos ultimos anos, assim como a taxa
de mortalidade.

A incidéncia de casos apresenta grande variagdo nos diferentes paises, condices
socioeconOmicas, idades, ragas e sexos.

Fisiopatologia

Os sintomas se apresentam por conta das respostas imunoldgicas do paciente a
infeccédo pelo agente Etiologico da doenga. No inicio, acontece a infec¢@o priméaria com
ativacdo dos neutréfilos, que, no prazo de sete dias, sdo atraidos e trocados por macréfagos.
Estes macréfagos fagocitam e buscam a eliminagdo dos microrganismos, que devido ao
revestimento seroso continuam intactos. Os linfécitos T atraem e mantém a os macr6fagos

em volta do foco de infecgcéo, pelo mecanismo da liberagédo das linfocinas.

O processo de defesa provocado é a hipersensibilidade do tipo tardia, mediada
por células. A relacdo entre a infeccéo e a resposta imune pode ser estudada a partir
da combinagcédo de proteinas de baixo peso molecular produzido pelo M. tuberculosis,
conhecido como tuberculina e, ao ser purificada, recebe a nomenclatura PPD (purified
protein derivative).

Quadro Clinico
Pode ser assintomatico

Fadiga
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Anorexia

Tosse minimamente produtiva ou produtiva de escarro de coloragdo amarelada
Febre baixa

Suores noturnos em alguns casos

Dispnéia

*Na infecgdo conjunta com o HIV, muitas vezes a manifestacéo de sintomas é atipica
pela auséncia de DTH.

Diagnéstico:
Radiografia de Térax
Cultura e coloracéo alcool-acido resistente
Teste cutaneo tuberculinico (TCT) e ensaio de liberagdo de gama interferon (IGRA)

Teste baseado em &cido nucleico, quando for possivel

Tratamento

O tratamento consiste basicamente em medidas para evitar o contagio de terceiros,
como o isolamento respiratério e social, além do uso de antibiéticos pelo paciente.

Os farmacos basicos para o tratamento da TB em adultos e adolescentes sao:
rifampicina (R) 150 mg, isoniazida (H) 75 mg, pirazinamida (Z) 400 mg, etambutol (E) 275

mg

Tabela 2 - Esguema bés icc para o fratemento da TB em adultos e adoles centes

Regime Farmanos Fabs de peso Unidede/dose Ieses
2RHZE RHZE- 150/75/4D0/275 20kg=35kg 2 comprimidos 2
Fese intensiva ‘Comprimida em dose fixe combinada 38 kga B kg Sk

=50 kg 4 comprimidos
4 RH RH Comprimido ou capsula de 20kga3bkg 1 comprimide ou céns ula de 3007200 mg 4
Fasede manutencic  300/200 cu de 1507100 cu ou 2 comprimidas de 15075"

compimides de 150/75*
5 kga B0 kg 1 comgrimidc ou capsule de 300/200 mg +
1 comprimids ou caps ula de 150,100 mg
ou 3 comprimidos de 15075

= B0 kg 2 comprimides ou capsulss de 2000200 mg
‘ou 4 comprimidas. de 158075

Fone: Secretdnia de Vigildnca am Saude/MS. 2010
Obs: “As spresenphes em comprmidos de Rilmpioina lsonands de 150 /T5mg estio substiinde as apresentspbes de RAH300:200 & 150/100 & dewerdo
=e1 adotadas t3o logo ecEiam dsponiveis,
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Para criancgas é utilizado o esquema RHZ

Tabesla 3 - Esquemsa bésioo par 8 o ratamento da TH emorisncss

=10 snos)
Fases do Farmaoos Feso do dosrts
tratarerc - -
Ak Dkg »21kge =Bkga >45kg
35 kg 45 kg
mgkgidia mgidia ngidia  mgidia
2RHE R 10 300 450 800
Fase d= H 10 200 200 400
iias z 3F 1000 1500 2000
2RHF=eds R 10 300 450 800
mentencis 10 200 200 400
Forte: Beoet#ria de Vigiidnos em Saide/M5 2010
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ASMA
Definicao
Doenca inflamatéria crénica, caracterizada por hiperresponsividade das vias aéreas
inferiores, reversivel espontaneamente ou com tratamento

Epidemiologia
Mais frequente em criancas do sexo masculino
Em adultos, acomete mais mulheres

Atopia e asma tem 80% de coexisténcia

Fatores de risco

Atopia — fazer caixa com saiba mais escrito: tendéncia do sistema imunologico a
formacéo preferencial de IgE contra antigenos do meio (alérgenos)

Tabagismo
Obesidade
Infeccdes
Genética

Urbanizagéao

Fisiopatologia
Dividida em 4 fases
1. Intrinseca

Ocorre desequilibrio imunolégico levando ao predominio da diferenciagdo de
linfécitos T-helper em Th2

2. Sensibiliagao
A célula dendritica fagocita, processa e expressa o antigeno em sua membrana

Ligagdo com o complexo MHC classe Il
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Reconhecido pelas células Th2 e consequente producéo de interleucinas IL-4 e IL-5

&

Proliferacdo de mastécitos e eosindfilos, estimulo a producao de linfécitos B produtores

Q.

(0]
&=

m

IgE se liga a membrana de mastécitos e basofilos

Sensibilizacao

3. Reacao imediata
Na reexposicéo, acontece resposta imediata ao antigeno

antigeno se liga ao IgE ja expresso nos mastécitos

degranulagdo do mastocito

liberacdo de mediadores como histamina, leucotrienos, bradicinina, prostaglandina, e
quimiotaticos, recrutando eosindfilos (secretam substancias lesivas)
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ativacado de terminagdes nervosas levam a liberacao de acetilcolina

I

broncoconstricdo, vasodilatagdo, maior produgéo de muco, diminui¢cdo da atividade ciliar
reacéo imediata

4. Reacao tardia

Mediadores quimiotaticos liberados por mastécitos e eosinéfilos

&

estimulo a liberagao de neutréfilos, monécitos e linfocitos

&

acumulo de células na mucosa brénquica

&

maior secrecdo de mediadores

&

atividade inflamatéria, broncoconstricdo, degeneracao de células epiteliais
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===
reacdo tardia

Saiba mais: sem o tratamento adequado, a inflamag&o cronica da parede crénica
leva a mudancas estruturais e remodelamento brénquico

Mais intensos a noite
ou nas primeiras
horas da manha

Quadro clinico e Exame fisico
Triade classica
Dispneia
Tosse

Sibilancia

Crise
Taquipneia
Taquicardia
Sibilos expiratérios

Roncos expiratérios

Gravidade
Tiragem intercostal
Tiragem supraclavicular
Batimento de asa do nariz
Respiracao abdominal
Cianose do tipo central
Asma oculta (sem sibilos) ou sibilos na inspiragéo

Pulso paradoxal
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Diagnéstico
O diagnostico € estritamente clinico, caso haja davida ou necessidade de
classificacao do paciente, a espirometria é utilizada.

A. Provas de funcao pulmonar

Espirometria — prova broncodilatadora positiva é o principal critério

- VEF1
Maior ou igual a 200 mL e maior ou igual 12% pré-broncodilatagcéo
ou

Maior ou igual a 200 mL e maior ou igual 7% do valor previsto

+  VEF1/CVF
<75% - adultos <90% - criancas
Volumes pulmonares

+  Diminuicdo do VRE
Capacidade de difusdo de CO

. Normal

Gasometria arterial

»  Alcalose respiratéria

B. Outro Exames

Laboratorial: eosinofilia e aumento de IgE

Radiografia de Térax: hiperinsuflacdo e espessamento das paredes dos brénquios
em acometimento grave

Diagnéstico diferencial
Bronquiolite aguda
Fibrose cistica
Insuficiéncia cardiaca

Obstrucao de vias aéreas por corpo estranho
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Classifcacoes

Avaliagho do comtrole dinfoo stual

{preferencialmente nas ultimas guatro semanas)

Pardmetios Asma controlada Asrma parcialimente

controizds
Tosders o
paramciros shaino

U oo dons dos
parimciros abaio

Sintomas diumos MNcrhom o

% 1 pif semana

Limitaclo de athvidades henhuma

Crualquar
Qualguer

Tris ou mas por womans

| Simtomas) despertanes nofurnos

I Nenhom
| Necessidade de medicacho de alivio

Nerhuma ou
£ 1 por somana
i'f—uw;.ln palmonar [PFE ou VEF Narmal

prévio {se conherido)

Trés op mas por semans

« B0% predito ou do meihaor

Asma nbo controlada

Tris ou man dos
pardmeiro: da
ama parciabmente
coniroteds

Avatiagho dos riseos futuros

fexacribacies, instabiidade. declimo acderado da funclo pulmonar ¢ cfeitos sdvoros]

| Caracteristicas que estlo msociadas com sumento dos raced de eventos adversos no faturo: mau controle dlinico,
| eacerhagies frequentes no Gitimo ano,* sdmisudo prévia em LT, baio VEF . exposiciio b fumacs do tabaco ¢

!:ltm!}dl* de wiar medicacho em alte dowgems

Poi defirilo, ums eatorbagho oin gualgoer swmena ¢ Indicatha de sns allo controlads

Dualgues Fuaorrbailo ¢

wdcathe di ricevikdade e rovido do atamento de mahetengla. “Valire pit-Bloncodiltader wb o wo da medkaglo
controladors 3tual ‘Ndo splichvel ma svalingdo do controle di iima e crisngis menoles. de cinco #nos. Adsptade de

Clohal bnltistive for Asthima ¢ Pedersen et al

Tratamento

Nao farmacoldgico

Cessagéo do tabagismo (ativo e passivo)

Vacinagéo contra influenza

Evitar exposicao a fumacas, poluentes, frio intenso e mofo

Restringir alimentos imunogénicos em pacientes obesos

Cuidados ao tomar AINES e Beta-bloqueadores

Fonte: Diretrizes da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia para o Manejo da Asma - 2012
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Farmacolégico

Etaps IV
TRATAMENTO PREFEREMCIAL:
Etapa i €) done bt + LABA + SARA por demanda o (I doso bates + FORM de manutencia @ resgate
OUTRAS OPCOES: dose média de C1 » SABA por demands ou dose bates de I »
montelucate « SABA por dermands
TRATAMENTO PREFERENCIAL
" L0 dosr batea diarta « SABA por damanda o dose batea de ) + FORM por demanda
OUTRAS OPCOES: mantelucasts » SARA por dormanda ou dowr baia de € sevmpre gue usar SARA
Etaps |

Figurs 1. Manejo da asma em pacientes com idade 2 17 ancs. CI: corticonde inalattnio; LABA: long-acting A2 agonist
{B,-agonista de longa duragho); CO: corticolde oral] SABA: short-acting 02 agonst (D,-sgonista de curta duragla); &
FORM: fumarato de formoters],
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TRATAMENTO PREFERENCIAL:
s il €1 dow batxa + LABA ou dowe média de Ol » SABA por demanda
< OUTRAS OPCOES: dose baixs de C1 + montelucaste + SABA por demands
TRATAMENTO PREFERENCIAL:
€ dose baixa didria + SABA por demnands
Erapa i
< OUTRAS OPCOES:  SABA por Gowe batxa de C) sempre Que unar SABA
Etapa | \ )

Figura 2. Manejo da asma em criancas com idade entre 6 ¢ 11 anos. CO: oral; C1
long-acting B2 agonist (B -agonista de longa duragio); & SABA: short-acting A2 agonist u,wmamm;

(-

Asma mal controlada com dose baixa de CI
TRATAMENTD PREFERENCIAL:
Dobrar & dose do C) « SABA por demands
OUTRAS OPCOES:

£1 dote baixa + montetucaste -+ SABA por
para exp

Crancas com WNtomas CoMRTentss Com auma no bem controlada ou J euscerbagtes) ano
TRATAMENTO PREFERENCIAL:
Erapa i €l om dowe batsa + SABA por demanda

OUTRAS OPCOES:
Montelucaste ou wi (1 ntermitents » SABA por dermands

Figura 3. Manajo da asma am criancas com idade < 6 anos. Cl: corticolde inalatdnio; & SABA: short-acting A2 aponst
(B,-agonista de curta duracho).

Referéncia das fotos: Recomendacgdes para o manejo da asma da Sociedade Brasileira de
Pneumologia e Tisiologia — 2020
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DPOC
Definicao
Doenga comum, evitavel e tratavel, que é caracterizada pela persisténcia de
sintomas respiratérios e limitagdo da respiragéo devida a anormalidades das vias aéreas e/

ou alveolares, nem sempre reversivel, comumente causada por exposi¢ao a particular ou
gases nocivos e influenciada por fatores do hospedeiro.

Epidemiologia
Doenca de adultos entre a quinta e sexta década de vida
Maior prevaléncia em homens

Mulheres tém a doenga mais grave

Fatores de risco
Tabagismo
Quimica e poeira ocupacional
Minas de carvao, ouro, fumaga de cadmio
Baixo peso ao nascer
Maior nimero de infec¢des na infancia

Genética: deficiéncia de alfa-1-antitripsina (enzima inibidora da elastase)

Fisiopatologia
A base da fisiopatologia da DPOC esta pautada em 2 mecanismos

1. inflamac&o das vias aéreas: ativagéo de macréfagos e neutrofilos
2. obstrucdo das vias aéreas: estimulo a producdo de muco
3. alteragbes estruturais das vias aéreas

4. disfungdo mucociliar: redug¢do ou bloqueio do movimento ciliar

Esses quatro fatores podem ser decorrentes de fatores externos, especialmente
quando se trata do tabagismo

Diante dessas alteracdes, duas situacdes podem ocorrer isoladas ou
concomitantemente:
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a. Bronquite obstrutiva cronica

Hipertrofia e hiperplasia das glandulas submucosas secretoras de muco associada
a um aumento da células caliciformes da mucosa

Reducgédo do lumen das vias aéreas distais devido ao espessamento da parede
brénquica por edema e fibrose

b. Enfisema pulmonar

Alargamento dos espacgos aéreos distais aos bronquiolos decorrente da destruicdo
progressiva dos septos alveolares deficiéncia em alfa-1-antitripsina afeta alvéolos
panacinares

Diante de uma inspiragdo normal e de uma expiragédo alterada devido a menor
elasticidade e maior resisténcia das vias aéreas distais, temos como consequéncia a
hiperinsuflagéo

Quadro clinico
Tosse
Escarro
Dispneia insidiosa e progressiva

Ortopneia e dispneia paroxistica noturna podem ocorrer

Exame fisico
Dois tipos caracteristicos
1. Pink puffers — sopradores réseos
Enfisematoso
Pletora e Térax em tonel
Magros
Dispnéia do tipo expiratoria

Menor murmdrio vesicular
2. Blue bloaters — inchados azuis

Bronquitico grave

Corpo inchado
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Cianose

Sindrome da apneia do sono
Menor murmurio vesicular
Sibilos

Roncos

Estertores

Cor pulmonale: edema de MMII, turgéncia jugular patoldgica

Diagnéstico
Histéria clinica + exposicdo compativel + espirometria (VEF1/CVF < 0,70)

Prova de fung&o pulmonar

1. Espirometria

VEF1/CVF: inferior a 70% da previsto sem alteragdes significativas apds prova
broncodilatadora

2. Volumes pulmonares

Aumento do volume residual, capacidade residual e capacidade total

3. Teste de difusdao de monoéxido de carbono Diminuido
Raio-x de Torax
50% de sensibilidade
Hipertransparéncia
Retificacdo das hemicupulas diafragméaticas
Hiperinsuflagdo — aumento dos espagos intercostais
Redugéo do diametro cardiaco — coragcdo em gota
Espessamento bronquico
Gasometria arterial
Indicacbes
Suspeita de hipercapneia ou hipdéxia aguda

VEF1<40% do previsto

Sinais de insuficiéncia do ventriculo esquerdo
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Alteracdes

Hipercapneia com acidose respiratoria

pH s6 altera na descompensacéo

ECG

Cor pulmonale — sobrecarga direita

Onda P pontiaguda

Desvio do complexo QRS para a direita

Graus variados de bloqueio

Relacdo R/S mais que 1 em V1

Arritmias

Mais comum: taquicardia atrial multifocal

Quadro
Classificagao

Classificacdo GOLD

Awalie o grau Classificacio
de obstrucio espiromatrica
WVEFL > 80%% GOLD 1
VE.FI;BS%D% e GOLD 2
""EF: ;:;:“ ¢ GOLD 3
VEFL < 30% GOLD 4

Imagem retirada e traduzida do Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
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Classificacdo MRC modificada

Categoria mMRC Descrigao
0 Dispneia s6 com grandes esforcos.
1 Dispneia se andar rapido ou subir colina.

Anda mais devagar do que pessoas da mesma
idade devido a falta de ar; ou guando caminha no
2 plano, no proprio passo, para respirar.

Apds andar menos de 100 metros ou alguns
minutos no plano, para respirar.

M&o sai de casa devido a dispneia.

Imagem retirada e traduzida do Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease
DefinicaioABC e D

Aualie sintomas e presenga de
exacerbagdes ultimo ano

Historia de
Exacerbages

z 2fano , ou

internacio

mMRC o-1 mbiRC = 2
CAT = 10 CATz 10

Sintomas

Imagem retirada e traduzida do Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease

Tratamento
N&o farmacolégico
Cessar tabagismo
Ap6s 1 ano de abstinéncia, a taxa de VEF1 iguala-se a dos nédo tabagistas
Reabilitacéo cardiopulmonar
Vacinagéo
Influenza — anual
Pneumococo — a cada cinco anos

Oxigenoterapia domiciliar
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Farmacologico
Beta 2 agonistas
Curta duragdo (SABA): salbutamol
Longa duragéo (LABA): fenoterol
Anticolinérgicos
Curta duragao (SAMA): ipratrépico
Longa duragdo (LAMA): tiotropico
1. grupo A: SABA ou SAMA
2. grupo B: LAMA ou LABA
3. grupo c: LAMA + ClI (corticoide inalatorio)
4. grupo D: LABA + CI
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PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE (PAC)
Definicao
Doenca respiratoria aguda que acomete o parénquima pulmonar e as vias aéreas
inferiores. E causada por varios diferentes grupos de microrganismos,sendo o tipo viral
0 mais comum.Suas manifestacbes sdo acompanhadas de opacidade radiografica
toracica, com consolidagdes. Existem duas classificagbes para ela, a pneumonia adquirida

na comunidade (PAC) e a pneumonia hospitalar, sendo a ultima contraida no ambiente
hospitalar e se manifestando apos 48 horas apos hospitalizagédo

Agente Etiolégico
Bacteriano:
Streptococcus pneumoniae- mais frequente
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Staphylococcus aureus
Legionella pneumophila
Enterobacteriaceae (Klebsiella pneumoniae)
Pseudomonas spp.
Mycoplasma pneumoniae

Chlamydia sp.

Anaerébios (pneumonia aspirativa):
Eubacterium

Clostridium

Lactobacillus

Propionibacterium

Actinomyces

Virus:

gripe (influenza)
parainfluenza
respiratério sincicial

adenovirus
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rinovirus

reovirus

Causa secundaria:
virus herpes simples
varicela-zoster
citomegalovirus

Epstein-Barr

Epidemiologia

A pneumonia adquirida em comunidade é uma doeng¢a que pode se tornar grave e €
muito prevalente na populagéo, sendo a causa mais frequente de internagéo. Além disso,
tem alta morbidade e mortalidade. Possui uma incidéncia que varia de acordo com a faixa
etaria e que por ano apresenta entre 2 e 12 casos/1000 habitantes nos Estados Unidos.
Segundo o SUS, ela possui 1.900.000 casos anuais, 24.000 6bitos em individuos maiores
de 15 anos e com a quarta maior causa de morte em adultos.

Alcoolisma 5. pneumoniae, anaershios, bacilos gram-negativas, M. tuberculosis
DPOCtabagisme 5. preumnoniae, H. influenzae, M. catarvhalis, Legionells sp.

Preciria higiene oral Anaerdbios

Exposican a morcegos Histoplasma capsclatum

Exposican a pssaros . peittac, Cryptococous neoformans, H. capsulatum

Expocican a coalhos Francisella tularensis

Suspeita de aspiracao de grande volume Anaerdbios, pneumonite quimica ou obstrugdo

Doenca estrutural do pulmio (bronguiectasias, P deruginesa, Burkholderiz cepacia ou 8. aureus

fibrose cistica, ete )

Usudrio de drogas ilicitas 5. awreus, anaerdbios, M. tuberculosis, P jirovect

Obstrucdo endobronguica Anaerdbios

Fonte: Pneumonias.Praticas Pneumolégicas et. al. 2012

Fisiopatologia
E uma doenga infecciosa que acomete os pulmdes, trato respiratério inferior tal

como alvéolos e o parénquima pulmonar. Ocorre a entrada do agente infeccioso ou irritante
no espaco alveolar, local de troca gasosa.
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Quadro Clinico
Sintomas:
Febre, calafrio, tosse, dispneia, dor toracica ( em alguns casos)
Tosse é o mais comum- variando entre seca e com expectoragdo

A expectoracdo pode ser: purulenta, hemética, com coloragdo de tijolo ou de

ferrugem, em alguns casos vermelho escuro

Quando se tem abscesso pulmonar - malcheiroso e putrido

Sinais:

Taquicardia

Temperatura corporal elevada

Uso de musculatura acessoéria, cianose, confuséo, taquipneia e hipotenséo indicam
Disfungéo respiratoria grave

Crepitacdes proto inspiratorias e roncos

Sinais de consolidagao: Macicezz a percussdo, aumento do frémito toracovocal e

Diminui¢do ou abolicdo dos sons respiratorios

Pneumonia
confirmada

Sem manifestagbes
extrapulmonares

! v | !

Com manifestaghes
extrapulmaonares

£ pneumoniag Semn contato Com contato
H. inflvenzae zoondtico zoondtico
M. catarrhalis
Estreptococos do Hﬁ l
X p?':l.ﬁ:ni\ae Brabianiin R e
Prneumaonia aspirativa Hiirte X Eeft i Febre Q
l l Tularemia
Legionela Micoplasma
Clamidia

Fonte: Pneumonias.Praticas Pneumologicas et. al. 2012

Diagnéstico
Clinico:

Sao inespecificos
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Probabilidade de pneumonia :
temperatura = 37,8°C
frequéncia respiratoria > 25 mpm
expectoragao purulenta
frequéncia cardiaca > 100 bpm
crepitagdes
diminuicdo dos sons respiratorios
mialgias
sudorese noturna

Esses achados sé&o insuficientes para o diagnéstico

Exames De Imagem
radiografia de Térax-> nas incidéncias posteroanterior e de perfil

solicitar diagnosticos diferenciais com condi¢cdes que camuflam a pneumonia ou se

parecem:
obstrugéo brénquica
derrame pleural

empiema

Exames Laboratoriais

Avaliar a saturag@o->gasometria arterial deve ser feita caso SpO2 <90% Hemograma

Leucocitose com desvio a esquerda ( baixa especificidade e sensibilidade
diagnéstica) Leucopenia

Proteina C-reativa (PCR) ( baixa sensibilidade e especificidade para predi¢cdo da
etiologia bacteriana)

Dosagens de glicemia, eletrolitos e transaminases - sem valor diagnoéstico, mas

auxiliam na deciséo da hospitalizagao

ureia - elevada -> prognostico adverso na PAC

Microbiologia E Sorologias

ndo € necessaria a investigacdo do agente Etioldgico
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Outros Métodos Diagnésticos

broncoscopia

Derrame pleural significativo-> deve ser puncionado

Tratamento

ambulatorial

macrolideos ou betalactamico-> em pacientes previamente higidos reavaliar o
paciente em 48 a 72 horas

fluoroquinolona isolada ou um betalactamico associado a macrolideo- > paciente
apresenta outras doengas associadas ou uso anterior de antibacterianos Medidas:
cessagao do tabagismo

repouso

hidratacado adequada

analgésicos/anti-inflamatérios néo esteroides para controle da dor pleuritica

—3 Previamente higidos ———  Macrolideos

2% Betalactdmicos T
Pacientes
ambulatoriais

Doencas associadas Flugroguinolonas §
? Antibidticos — 3 mesas ou betalactimicos
+ macrolideos

Internados Flusroguinolonas ou betalactimicos
nao graves

+ macrolideos

— Sem nsco para — 3 Betalactamico + fluorogui-
Psevdomonas nolona cu macrolideos
Internados
GERVE]
: "
Com risco para Betalactamicos

Pseudomonas + guinolona®™
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SISTEMA CARDIOVASCULAR

SEMIOLOGIA CARDIOVASCULAR

Ciclo Cardiaco:

E de fundamental importancia conhecer e dominar o ciclo cardiaco para realizar o

exame fisico cardiovascular e interpretar corretamente seus achados.

Consiste em um conjunto de atividades regulamentadas pelo n6 sinusal. Um
potencial de ac¢éo se inicia nesse ponto e € transmitido para o atrio direito e atrio esquerdo.
Apoés essa despolarizagdo, através do feixe atrioventricular, passa outro potencial de acéo
pelos ventriculos, finalizando a bombExamento de sangue. A diastole € o relaxamento da
musculatura cardiaca, momento em que o corag¢édo se enche de sangue. J4 a sistole é a
contrag@o do miocardio, ejetando sangue para o corpo.

O sangue chega ao ‘coragédo direito” pela veia cava inferior e superior, passando
através da valva tricuspide e valvula pulmonar, atinge os pulmdes. La, ocorrem trocas
gasosas necessdrias para oxigenagdo dos tecidos corporais. Apés essa parte pulmonar
da circulagé@o sanguinea, o sangue € levado pelas veias pulmonares até o atrio esquerdo.
Passando pela valva mitral, chega ao ventriculo esquerdo. Ocorrendo a contragdo do
‘coragao esquerdo’, o sangue passa pela valvula aortica, atinge a aorta e chega ao restante
do corpo.

O suprimento sanguineo do coragéo ¢ feito pelas coronarias, originadas dos seios
adrticos na porg¢éo inicial da aorta ascendente. Sao elas: artéria coronéaria esquerda (ramos:
coronaria circunflexa e anterior interventricular) e artéria coronaria direita (ramos: artéria
marginal e posterior interventricular). O sangue venoso retorna pelas veias coronérias, que
desaguam no seio coronario.
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Figura 1. Evento do ciclo cardiaco: variagcdes das pressdes atrial esquerda, ventricular esquerda e
aortica; volume ventricular esquerdo; eletrocardiograma e fonocardiograma.

Fonte: Fundamentos de fisiologia - Guyton & Hall (2017)

Exame Clinico
Anamnese: identificacdo, antecedentes pessoais e familiares, habitos de vida e
condig¢des socioecondmicas e culturais do paciente.

Idade: em criangas e jovens, predominam anomalias congénitas e episddios iniciais
da moléstia reumatica. Entre 20 e 50 anos predominam chagas e HAS. Maiores
de 50 anos predominam doenca arterial coronaria (DAC), angina de peito e
infarto agudo do miocardio (IAM).

Sexo: em mulheres jovens predominam lesGes mitrais (estenose e prolapso da
valva mitral) e em homens até 45 anos predominam aterosclerose coronariana.

Cor de pele: importante em casos de anemia falciforme e hipertenséo arterial, mais
presentes em negros.

Naturalidade e local da residéncia: atencédo as doengas endémicas.

Antecedentes pessoais: relacdo entre as infeccbes estreptocécicas,
principalmente bucofaringe, e as lesdes orovalvares de etiologia reumatica.
Relacéo de habitos alimentares com aterosclerose, lesdes renais e HAS.

Genética (avaliada através do antecedentes familiares):HAS e cardiopatia
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isquémica.

Habitos de vida: tabagismo, alcoolismo e sedentarismo estdo relacionados a HAS
e aterosclerose.

Condicoes socioecondmicas e culturais: moléstia reumatica, habitos
alimentares, condi¢des habitacionais ou por falta de tto precoce e adequado das
infecgdesestreptococicas.

Sinais e Sintomas: dor cardiaca, palpitagdes, dispneia, tosse e expectoragao,
chieira, hemoptise, lipotimia, sincope, alteracbes do sono, cianose, edema, astenia e
posicéo de cocoras.

Dor: dor precordial ndo € sindbnimo de dor cardiaca, existem outras estruturas
gue passam pelo térax e podem provocar dor, como pleura, eso6fago, aorta,
mediastino, estdmago e na proépria parede toracica. A dor relacionada ao
coracdo e aorta € de origem isquémica, pericardica e adrtica. Estimulos de dor
provenientes de qualquer uma das 3 camadas (em menor propor¢éo o pericardio),
penextram nos 4-5 nervos simpaticos toracicos superiores e vao até seus respectivos
ganglios espinais. Importante sempre Caracterizar a dor quando a localizagéo,
irradiacéo, carater, intensidade, duracéo, frequéncia, fatores desencadeantes ou
agravantes, fatores atenuantes e sintomas concomitantes que podem preceder, se
associar ou suceder a dor.

Estrutura ou 6rgéo Afeccéo

Processos inflamatérios superficiais
LesGes trauméticas

Distenséo muscular

Neoplasias 6sseas

Parede toracica Espondiloartrose cervical e toracica
Hérnia de disco

Compressoes radiculares
Neuralgia herpética

Dorsalgia

Traqueites e bronquites
Neoplasias

Pneumonias

Traqueia, brénquios, pulmdes e pleuras Embolia pulmonar

Infarto pulmonar
PneumoTorax espontaneo
Traumatismo toracico

Angina de peito

Infarto agudo do miocardio
Prolapso de valva mitral
Coracgéao e pericardio Miocardiopatias

Arritmias

Pericardites

Sindrome pos-cardiotomia

Aneurisma da aorta toracica
Vasos Disseccao aortica aguda
Hipertensao pulmonar
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Esofangite de refluxo
Espasmo do esbfago

Esblago Hérnia hiatal
Céncer de esbfago
Mediastino Tumores de mediastino

Pneumomediastino

Ulcera péptica

Cancer de estébmago
Célica biliar

Colecistite

Hepatomegalia congestiva
Pancreatite

Neoplasia do pancreas
Esplenomegalia

Orgaos abdominais

Tens&o nervosa
Causas psicogénicas Ansiedade e/ou depressao
Sindrome do panico

Tabela 1. Causas de dor toracica.

Fonte: Semiologia Médica - Porto (2019)

Dispneia: importante diferenciar astenia de fatigabilidade. Existem alguns tipos de
dispneia:

Associado aos esforgos (importante graduar esses esfor¢os);
Ortopneia (de decubito);

Paroxistica noturna (acordar com intensa dispnéia, tosse seca e sufocagéo, pre-
cisando levantar-se);

Periodica (Ex: Cheyne-Stokes = periodo de apneia e em seguida movimentos res-
piratorios superficiais que vao se tornando mais profundos e depois diminuem até
uma nova fase de apneia). Costuma a aparecer em portadores de enfermidades
cardiovasculares, como HAS, insuficiéncia ventricular esquerda e doenca arterial
coronariana.

Tosse e Expectoracao

Sibilancia, chiadeira ou chiado: é uma passagem de alta velocidade do ar através
de vias respiratorias estreitadas.

Causas cardiacas de sincope: diminui¢cdo do fluxo sanguineo cerebral, levando
a arritmias e transtornos da condug¢éo, diminuicdo do débito cardiaco e regulagéo
vasomotora anormal, entre outros.

Sincope bradicardica classica é chamada de Stoke-Adams: perda da cons-
ciéncia e convulsées, provocada por parada cardiaca, bradicardia acentuada, ta-
quicardia intensa, flutter ou fibrilagdo ventricular. Comum em chagasicos crénicos
com bloqueio atrioventricular de 20 ou 3o grau.

Alterac6es do sono: insénia é o mais comum.
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Edema: principalmente de MMII.

Exame Fisico
Inspecao:
Regido cervical: procurar turgéncia jugular patologica a 45° graus.
Formato do Térax (abaulamento, pectus escavatum, pectus carinatum,...)
Pele, cicatrizes, dispositivos,...
Observar regido epigéastrica

Batimentos ou movimentos

Palpacao:
Se é dolorosa ou nao

Presenca de frémito cardiovascular (‘ruido de radio”) -> descrever localizagéo e
situacao no ciclo cardiaco

Ictus cordis (local de contato da por¢cdo anterior do ventriculo esquerdo com a
parede toracica) : localizagéo, extensédo, mobilidade, intensidade da impulsédo. Pode
ser descrito como estatico, hiperdinamico, sustentados com desvios. Lembrar que
ele é visivel durante a fase de contragéo isovolumétrica do ciclo cardiaco.

Figura 2. Avaliagdo do ictus cordis.
Imagem: Arlindo Ugulino Netto - SEMIOLOGIA Il - MEDICINA P5 - 2009.2, MED RESUMOS 2011.

Ausculta:

Foco: mitral (local do ictus cordis), pulmonar (2° EICE e linha paraesternal), adrtico
(2° EICD e linha paraesternal) e tricispide (base do apéndice xifoide).
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Figura 3. Foco e referéncias anatdmicas da ausculta cardiaca.

Fonte: Regides anatdmicas para a avaliagdo da funcdo cardiaca. Fonte: PERRY; POTTER; ELKIN,
2013. p. 139.

Importante também auscultar pescoco e regido axilar para sopros ou irradiagéo de
sopros de outros focos.
Caracterizacdao do ritmo cardiaco: regular ou irregular (arritmia respiratoria,
extrassistole,... ).
Frequéncia cardiaca: taquicardia ou bradicardia.

Bulhas: importante sempre auscultar ao mesmo tempo em que se palpa o
pulso, para melhor identificacdo das bulhas. Analisar intensidade e presenca de

desdobramentos.

B1: é correspondente ao fechamento das valvas mitral e tricispide e corresponde
com o pulso carotideo. Tem um timbre mais grave e duragdo maior que a B2.

B2: corresponde ao fechamentos das valvas adrticas e pulmonar. Possui dois
componentes, 0 componente aértico é auscultado em todo precérdio e o com-
ponente pulmonar é auscultado no foco pulmonar e no bordo esternal esquerdo.

Desdobramento de B2 (tum - trd): ocorre devido a presséo intratoracica negati-
va, levando ao aumento do retorno venoso do lado direito e aumento do volume
do lado direito, assim, a valva pulmonar aberta por mais tempo na sistole e a

valva aortica se fecha antes e depois da pulmonar.
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B3 (‘tum-ta-tu’): é originada das vibragbes das paredes vasculares que sédo su-
bitamente distendidas durante o enchimento rapido. Nem sempre é patolégica e
pode ser normal em criangas e adolescentes.

B4 (trum-ta): é uma brusca desaceleracao do fluxo sanguineo mobilizado pela
contragdo atrial em encontro com o volume ja existente no ventriculo. Principal
causa é hipertrofia ventricular esquerda concéntrica.

Ruidos adicionais: 3% e 4° bulhas, clicks, estalidos e ruidos de proteses (som
metalico).

Atritos

Sopros cardiacos:
Fases do ciclo cardiaco: pro, meso, peri ou oro.
Tipo

Localiacao: local onde € mais audivel. Pode ser descrito como o foco auscultado
ou regido anatdmica.

Duracao: sistole ou diastole.
Intensidade: |, 11, IV, V e VI;
Timbre: sdo varios possiveis. Alguns sdo: musical, raspante, aspirati

Irradiacao: auscultar sempre regido axilar e dorso (principalmente para sopros
mitrais), regido epigastrica (principalmente tricuspide) e furcula e carétida (princi-
palmente para sopros aorticos).

Analise do pulso arteriais

Sempre avaliar: carotideo, temporal, braquial, radial, ulnar, abdominal, femoral,
popliteo, tibial posterior e pedioso.

Frequéncia.

Ritmo: regular ou irregular.

Simetria: sempre em comparagdo com o mesmo pulso contralateral.
Amplitude: pode ser descrita como normal, aumentada ou reduzida.

Caracterizar tipo: bisferiens, bifido, dicrotico, alternante, paradoxal e parvus e
tardus.
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Infogréafico: Locais de aferigdo de pulso arterial
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Figura 4. Pulsos arteriais.

Imagem: UFMG Propedéutica cardiovascular na Atencao Béasica - UNA SUS (https://ares.unasus.gov.
br/acervo/handle/ARES/13839)

Analise dos pulsos venosos:

Observar presenga ou ndo de turgéncia jugular patologica (sinal de hipertensédo
venosa sistémica) vista a 45°.

Procurar refluxo hepato-jugular, que pode ser um sinal de insuficiéncia do ventriculo
direito, aumento da pressdo venosa central, pericardite constritiva,...
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Figura 5. Turgéncia jugular.

Fonte: Enfermagem nua e crua (https://enecru.blogspot.com/2017/01/estase-jugular.html).
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DOENCA ARTERIAL CORONARIANA
Definicao
Adoenca arterial coronaria (DAC) e resultado de um comprometimento da circulagédo
das artérias coronarias, que pode ocorrer pela presenca de placas ateroscleroticas ou
ateromas, levando a uma insuficiéncia coronaria, (desbalanco entre oferta e consumo
de oxigénio) e até mesmo morte celular, isquemia e necrose. As manifestagfes clinicas
dependem do grau de obstrucdo e se ha ou nado prejuizo do fluxo sanguineo para o
miocardio.
Angina estavel: é a forma cronica da doencga, geralmente tem carater benigno e se

manifesta apos esforcos regulares

Angina instavel e infarto agudo do miocardio (IAM): sdo as formas agudas da
doenca, se manifestam aos minimos esfor¢cos ou até mesmo em repouso e estao
relacionados a alto risco de mortalidade devido a isquemia miocardica.

Oferta Consumo
[ > 1_"‘“—-\_._
| re
spnglinea de
condugdo de Oy Fluxo Contratilidade Tensdo s‘rgwlca na
corondrio miccandica parede miocdrdica
a J
AP AD/AD iz |
! Autoregulacio
Resisténcia Controle metabdlico
Termpo de vascular S— Controle neural /humarsl
difistole coroniina Forgas/compressdo eatravascular

AP Ag/AD = diferanca de pressio entre Sora e do dineito: FC = fregléncia camiaca
Figura 6. Fatores que infuenciam a relagdo oferta/consumo de oxigénio pelo miocardio.

Fonte: Clinica médica, v.2 : doencas cardiovasculares, doencas respiratorias, emergéncias e terapia
intensiva (2009)

Epidemiologia

A doenca arterial coronaria (DAC) é uma das principais responsaveis por morte por
causas naturais no Brasil, sendo responsavel por 12,8% de todas as mortes e cerca de 1/3
das mortes por doencgas cardiovasculares. As sindromes coronarianas agudas (SCA) estao
na segunda posi¢do na mortalidade global no Brasil e s&o a principal causa de 6bito entre
as doencas do coragéo.

Dados do DATASUS de 2004 mostram que houve aproximadamente 140.000 6bitos
por doenca arterial coronéria (DAC) no Brasil e pelo menos 250.000 infartos no ano, sendo
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que cerca de 1,5 milh&o de pacientes apresentam angina. Estima-se que entre 60 e 79
anos 23% dos homens e 15% das mulheres apresentam doenca arterial coronaria e aos 80

anos, esses indices chegam a 33 e 22%, respectivamente.

Etiologia

A principal causa da doenca arterial coronaria (DAC) é a aterosclerose, e as
sindromes coronarias agudas (SCA) sdo desencadeadas pela instabilizagdo dessa placa
ateroscler6tica. No entanto, outros fatores também podem estar relacionados a insuficiéncia
coronaria, sendo o principal deles os espasmos coronarios. O vasoespasmo primario
resulta de uma disfung@o endotelial com alteracao da funcao vasodilatadora e aumento
do tonus vascular. Ele costuma acometer pacientes jovens do sexo feminino, levando a
quadros de angina instavel. J& o espasmo coronario secundario pode ocorrer devido ao
uso de agentes simpatomimeticos (como a cocaina), levando a quadros mais graves, como
infarto agudo do miocardio (IAM) ou morte subita.

Arterite: I;?::rrgag <
Doenca de Takayasu Iatroge%ia

Sindrome de Kawasaki
Lupus eritematoso
Espondilite anquilosante
Artrite reumatoide

Radioterapia toracica

Hematoldgicas:

Policitemia vera

Trombocitose

Coagulagéo intravascular disseminada Purpura
trombocitopénica

Anomalias congénitas:

Origem andémala das artérias coronarias/
Trajeto andmalo das artérias coronarias
Fistula coronariana

. L. E amento da camada intimal:
Aneurisma de coronaria Spessamento ¢

Doenca de Hurter
Doenca de Fabri
Amiloidose
Pseudoxantoma elastico
Esclerose intimal juvenil
Homocisteinuria

Alteracao de suprimento para o miocardio:
Insuficiéncia adrtica

Estenose aodrtica

Tireotoxicose

Hipotenséo prolongada

Espessamento da camada luminal:
Espasmo coronario

Disseccao da aorta

Disseccao da artéria coronaria

Emboliacao coronaria:

Trombos valvares em pacientes com
prétese mecéanica

Endocardite infecciosa

Prolapso de valva mitral

Mixoma cardiaco

Trombos de cateteres
Fibroelastoma de valva aértica

Outras causas:

Sindrome X

Hipertrofia ventricular esquerda
Complicagdes do cateterismo

Tabela 2. Outras possiveis causas de doenca arterial coronaria.

Adaptado: Clinica médica, v.2 : doencgas cardiovasculares, doengas respiratorias, emergéncias e
terapia intensiva (2016)
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Fatores de risco
Histéria familiar de doenga arterial coronéria (DAC)
Dislipidemia: LDL-colesterol elevado e/ou HDL-colesterol baixo
Hipertrigliceridemia
Hipertensao arterial (HAS)
Tabagismo
Obesidade e sedentarismo
Diabetes

Estresse

Fisiopatologia

A principal etiologia da doencga arterial coronaria é a presenca de placas
ateroscleroticas ou ateromas no limen das artérias coronarias. O mecanismo de
instabilizacdo dessas placas ndo é totalmente conhecido. A principal teoria é a teoria
inflamatéria, que diz que processos infecciosos agudos ou fatores que estimulam a
respostas oxidativa sistémica (por mecanismos ainda ndo esclarecidos) levam a um
processo inflamatorio da placa aterosclerotica. O linfocitos T ao sintetizar interferon-gama
e citocinas, bloqueia a sintese de colageno, levando a um adelgagamento da capa fibrosa
que isola a placa do compartimento sanguineo. Além disso, metaloproteinases passam
a ser produzidas em quantidade elevadas pelos macrofagos teciduais, acelerando a
decomposicao do colageno. Assim, a placa se torna suscetivel ao rompimento em caso de
sobrecarga hemodinamica, como exercicio fisico e estresse emocional. Associado a isso,
também ocorre uma hiperatividade do sistema nervoso simpéatico, que leva a elevagéo
da presséo arterial, frequéncia cardiaca e contratilidade do coragéo. Além disso, ha uma
resposta inflamatoria sistémica que leva ao aumento de marcadores, como proteina
C-reativa, interleucina- 6 (IL-6) e fator de necrose tumoral beta (TNF-B). A ruptura da placa
permite a adesao de plaquetas e proteinas da coagulacéo, levando a trombose sanguinea
e, em caso de disfuncdo endotelial, o endotélio é incapaz de sintetizar quantidades
suficientes de anticoagulantes, antiplaquetarios e vasodilatadores, ocasionando na oclusédo
ou suboclusdo do lumen da artéria coronaria. Isso tudo pode levar a uma insuficiéncia
coronéria, ou seja, um desbalango entre oferta e consumo de oxigénio, morte celular,
isquemia e necrose da area de infarto.
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Figura 7: Fisiopatologia da DAC.

Fonte: Clinica médica, v.2 : doengas cardiovasculares, doencgas respiratérias, emergéncias e terapia
intensiva (2009)

Quadro clinico

Angina estavel: desconforto ou dor geralmente retroesternal, no entanto pode ter
localizagdo atipica, como epigastrio ou em faixa toracica e pode irradiar para 0 membro
superior esquerdo (face ulnar), dorso e mandibula. Pode ser desencadeada por esfor¢co
fisico ou estresse emocional. Geralmente é leve no inicio atingindo intensidade maxima em
alguns minutos, durando até 10 minutos e desaparecendo com o repouso ou uso de nitratos.

” o« ” o«

A dor geralmente descrita como dor “em aperto”, “peso”, “sufocante” ou “queimacao” e pode
acompanhar dispneia, sudorese, nauseas e sensacao de fraqueza. Por fim, o exame fisico
geralmente normal, porém pode aparecer uma 42 bulha, estertores pulmonares ou sopro

de insuficiéncia mitral.

Angina Instavel: desconforto ou dor geralmente retroesternal, no entanto pode ter
localizagdo atipica, como epigastrio ou em faixa toracica e pode irradiar para 0 membro
superior esquerdo, dorso e mandibula. Pode ser desencadeada por esforco fisico ou
estresse emocional ou estar presente até mesmo em repouso. Geralmente é leve no
inicio atingindo intensidade maxima em alguns minutos, durando até 20 minutos e néao
se aliviando totalmente/ndo se alterando mesmo com repouso ou uso de nitratos. A dor
geralmente é descrita como dor “em aperto”, “peso”, “sufocante” ou “queimagéo” e pode
acompanhar dispneia, sudorese, nduseas e sensacgao de fraqueza. Por fim, o exame fisico
geralmente normal, porém pode aparecer uma 42 bulha, estertores pulmonares, sopro de
insuficiéncia mitral, hipotenséo arterial, bradicardia ou taquicardia.
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Angina de Prinzmetal ou angina variante: causada por espasmo associado a
obstrucéo de uma artéria coronéaria, geralmente ocorre em jovens, principalmente mulheres,
sem fatores de risco para coronariopatia. Desconforto ou dor geralmente retroesternal, no
entanto pode ter localizagéo atipica, como epigéastrio ou em faixa torécica e pode irradiar
para o membro superior esquerdo, dorso e mandibula. Nao é desencadeada por esforgo
fisico ou estresse emocional. Geralmente € de inicio subito e imprevisivel, surgindo sempre
no mesmo periodo do dia, geralmente de madrugada ou pela manha. A dor geralmente é

"o«

descrita como dor “em aperto”, “peso”, “sufocante” ou “queimacdo” e pode acompanhar-se

de dispneia, sudorese, nduseas e sensacao de fraqueza.

Infarto agudo do miocardio: oclusdo coronaria completa, ainda que de forma
temporaria no infarto sem supra de ST (IMSST). Desconforto ou dor geralmente retroesternal,
no entanto pode ter localizagéo atipica, como epigéastrio ou em faixa toracica e pode irradiar
para o membro superior esquerdo, dorso e mandibula. Pode ser desencadeada por esforco
fisico ou estresse emocional ou estar presente até mesmo em repouso. Geralmente é leve
no inicio atingindo intensidade maxima em alguns minutos, durando mais de 30 minutos.
Repouso e uso de nitrato costumam aliviar o quadro clinico no IMSST, mas pouco afetam

os sintomas no IMST. A dor geralmente é descrita como dor “em aperto”, “peso”, “sufocante”
ou “queimacdo” e pode acompanhar-se de dispneia, sudorese, nduseas e sensagédo de
fragueza. Pode ocorrer sensacéo de morte iminente. Por fim, o exame fisico geralmente
normal, porém pode aparecer uma 42 bulha, estertores pulmonares, sopro de insuficiéncia
mitral, hipotenséao arterial, arritmias, atrito pericardico, bulhas hipofonéticas, bradicardia ou
taquicardia.
Equivalentes anginosos: dispneia, tontura, fadiga, empachamento (sensagéo
de peso), indigestdo, eructagdes (arrotos) e diaforese (transpiracdo excessiva),
podem ocorrer durante episodios de isquemia miocardica na auséncia de dor, sendo
comuns em diabéticos, idosos e mulheres.

Sinal de Levine: gesto de fechar a mao sobre o Térax é altamente sugestivo de dor
de origem isquémica

Classificacao

Classe | Angina sob grandes esforgos (exercicios prolongados)

Limitac&o discreta das atividades diarias, como angina ao andar mais de dois

Classe Il " h
quarteirbes ou subir um lance de escadas
Classe lll Limitagdo importante das atividades habituais
Classe IV Inabilidade de realizar qualquer movimento sem angina; pode ocorrer em repouso

Tabela 3. Classificagéo funcional de angina de acordo com a Canadian Cardiovascular Society (CCS).

Fonte: Clinica médica, v.2 : doengas cardiovasculares, doengas respiratorias, emergéncias e terapia
intensiva (2016)
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1. Desconforto ou dor retroesternal;
Angina tipica (definitiva) 2. Desencadeada por exercicio ou estresse emocional;
3. Aliviada com o repouso ou uso de nitroglicerina.

Angina atipica (provavel) Presenca de somente dois dos fatores acima

Dor toracica nao-cardiaca Presenca de somente um ou nenhum dos fatores acima

Tabela 4. Classificagéo clinica da dor toracica

Fonte: Clinica médica, v.2 : doencas cardiovasculares, doencas respiratorias, emergéncias e terapia
intensiva (2009)

Diagnéstico

Dor tipica: ja descrita.

Eletrocardiograma (ECG): normal de 50% dos pacientes com angina tipica, no
entanto pode apresentar altera¢cdes como inversdo da onda T, bloqueio de ramo esquerdo
e supradesnivelamento do segmento ST (presente no IMST). E importante notar que pode-
se analisar qual parede foi acometida e, consequentemente, qual possivel artéria coronaria
esta ocluida a depender da derivagdo em que essas alteragbes aparecem.

Tempo porta-ECG: 10 minutos apos a admissao hospitalar.

Infarto de parede anterior: V1 a V4 e no caso de um infarto extenso V1 a V6, D1
eaVL

Infarto de parede lateral: D1, aVL, V5 e V6
Infarto de parede poterior: V1, V2, V7 e V8
Infarto de parede inferior: D2, D3 e aVF

Angiografa coronaria: padrdo-ouro. Consiste na introdugcdo de um cateter na
artéria femoral na regido inguinal até o coracdo, onde um é injetado um contraste radiopaco
para a visualizagdo da obstrugéo.

Teste ergométrico de esteira

Marcadores de necroe cardiaca: A morte dos cardiomiocitos leva a liberagéo de
macromoleculas que podem ser detectadas no sangue periferico. Sendo elas:

Isoenzima MB da creatinoquinase (CKMB): a creatinoquinase (CK ou CPK) é
uma enzima que esta relacionada com o metabolismo energético celular, sendo
responsavel pela transferéncia de fosfatos da fosfocreatina para o ADP, levando a
formacgéo de ATP. Existem 3 formas de isoenzimas da creatinoquinase: BB (neurdénios
cerebrais), MM (musculo estriado) e MB (musculo cardiaco). Apesar disso, a CKMB
nao é especifica para o coracéo, podendo se elevar em lesdes teciduais a distancia,
ja que também estéa presente, em menores concentragdes, no musculo esquelético,
intestino e prostata. Outras limitagbes da CKMB sao: baixa sensibilidade em caso
de lesbes miocardicas minimas e elevagdo tardia (3 a 4 horas apoés o inicio dos
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sintomas, com pico entre 24 e 48 horas).

Troponinas (Tn): as troponinas sdo proteinas estruturas que modulam as interacdes
entre actina e miosina das fibras musculares dos musculos esquelético e cardiaco. As
isoformas cTnl e cTnT séo especificas do musculo cardiaco e altamente sensiveis,
mesmo em les6es minimas. As troponinas comegam a se elevar em 3-4 horas apés
o inicio do infarto, atingindo pico entre 18 e 36 horas, diminuindo em até 14 dias.
Mioglobinas: é o marcador mais precoce, porém nao possui alta especificidade,
devendo ser associado a sinais e sintomas tipicos e outros exames sugestivos.

Figura 8: Marcadores de necroe

Fonte: Clinica médica, v.2 : doengas cardiovasculares, doencgas respiratérias, emergéncias e terapia
intensiva (2009)

Diagnédstico diferencial de dor toracica

Doencas Duracgéo Qualidade e localizacéo | Aspectos importantes

Doencas cardiacas isquémicas

Desencadeada por exercicio
Queimacgao ou aperto fisico, estresse emocional,
em regiao retroesternal | exposic¢ao ao frio e apbs

2210 min; em ou podendo irradiar-se | grandes refeicoes; pode

Angina estavel

‘crescendo
para pesco¢o, ombros | estar acompanhada de
ou bragos nauseas, vomitos, diaforese
e dispneia

Pode iniciar-se em repouso
ou com pequenos esforgos;

<20 min: em Semelhante a angina piora com pequenos

Angina instavel « B estavel; porém, mais esforgos; geralmente pode
‘crescendo )
intensa estar acompanhada de
nauseas, vémitos, diaforese
e dispneia
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IAM

> 30 min; em
“crescendo”;
inicio subito

Semelhante a angina
estavel; porém, mais
intensa

Frequentemente inicia-se
em repouso sem fatores
desencadeantes; piora

com pequenos esforgos;
geralmente pode estar
acompanhada de nauseas,
vémitos, diaforese, dispneia
e tontura; pode haver sinais
de insuficiéncia cardiaca e
arritmias

Doencas cardi

acas nao isquémicas

Dissecg¢éao aguda de aorta

Geralmente
horas; inicio
subito

Dor de forte
intensidade,
dilacerante, geralmente
na regiao anterior do
Térax com irradiagao
para o dorso

A dor pode ser migratoria;
pode estar associada a
sopro de insuficiéncia
aértica, tamponamento
cardiaco, acidente vascular
encefélico e assimetria dos
pulsos periféricos

Estenose adrtica

2 a 10 min; em
“crescendo”

Semelhante a angina
estavel

Desencadeada pelo
exercicio fisico; ausculta
cardiaca mostra sopro
sistolico em foco aértico com
irradiagéo para as carétidas

Geralmente de

Dor aguda e pleuritica
em regiao retroesternal
ou precordial, podendo

Piora com inspiragcéo
profunda, tosse e decubito
dorsal; melhora na posigcéo

Pericardit . : ) P
e dite horas a dias irradiar-se para sentada com inclinagdo para
pescogo, ombro ou frente; atrito pericardico no
braco esquerdo exame fisico
melhante & . o
;?:ri czr d?te er:a s Atrito pericérdico,
. . Geralmente de . ’ ’ insuficiéncia cardiaca e
Miocardite também pode lembrar

horas a dias

o infarto agudo do
miocardio

arritmias ventriculares
podem estar presentes

Doencas pleuropulmonares

Embolismo pulmonar

Geralmente
horas a dias;
inicio subito

Dor pleuritica na regiao
ipsilateral do Torax,
acompanhada de
hemoptise e dispneia

Dispneia com ausculta
pulmonar normal; pode
haver sinais de hipertensdo
pulmonar e insuficiéncia
cardiaca direita

Hipertensao pulmonar

Geralmente 2 a
10 min

Aperto retroesternal
desencadeado por
esforcos

Pode estar acompanhada de
dispneia, fadiga e sinais de
hipertensao pulmonar

Dor pleuritica na regiao

Geralmente associada a
procedimentos toracicos
invasivos e/ou trauma

ralment -y )
PneumoTorax Soer:S' i(:ici?) ipsilateral do Térax, local; ausculta pulmonar
subito’ acompanhada de com murmurio vesicular
dispneia diminuido no hemiToérax
acometido, percusséo
timpanica
Associada a febre e tosse
- . com expectoragao; dispneia;
. Geralmente de | Dor pleuritica na regiao
Pneumonia P 9 ausculta pulmonar com

dias

ipsilateral do Torax

estertores subcreptantes e
sopro brénquico.
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Pleurite

Geralmente de
horas a dias

Dor pleuritica na regido
ipsilateral do Térax

Pode estar associada a
febre; dispneia; ausculta
pulmonar com atrito pleural

Doencas esofagicas

Queimagéo
retroesternal Piora ap6s grandes refeigdes
Doenca por refluxo . e
¢a por re 10 a 60 min ascendente, podendo e com o decubito dorsal;
gastroesofagico P
estar acompanhada de | melhora com antiacidos
regurgitacéo
Frequentemente inicia-
. = se em repouso; pode
Aperto ou queimagéo ;
regroestern?al odgndo ser desencadeado por
irradiar-se e;rz degluticdo, exercicio fisico
Espasmo esofagico 2 a 30 min £5C0CO cgstas ou e estresse emocional;
gra osg' ‘ode ser melhora com nitratos;
sen%elr{aelte 3 angina presenca de disfagia deve
9 levantar suspeita de etiologia
esofagica
Piora com degluticéo
e respiragao profunda;
- ralment . .
Ruptura esofagica e Soer:S' iﬁi ci?) Dor retroesternal associada a sintomas e
mediastinite Sl’JbitO, intensa sinais de mediastinite, como

dispneia, febre, taquicardia e
hipotenséao

Doencas gastrointestinais

Doenca ulcerosa péptica

Geralmente de
horas a dias

Dor em queimagéao em
epigastrico

E aliviada com a alimentagéo
ou uso de antiacidos, a
hemorragia e vomitos podem
ser 0 primeiro sinal

Doencas da parede toracica

Mialgia, costocondrite,
sindrome de Tietze e lesdes

Geralmente de

Dor localizada em
pontada ou fisgada,

Piora com movimentos e

. hor i resente mesm Ipaca
6sseas (fraturas) oras a dias presente mesmo ao palpacéao
repouso
Doencas psiquiatricas
Crise de panico, transtorno Geralmente Difusa e imprecisa, sem | Associagdo entre
de panico, transtorno de minutos a irradiacdo; intensa e experiéncia emocional

ansiedade generalizada,
depressao

horas; subita

incapacitante; dispneia
suspirosa

e ativagao autonémica;
sensagao de morte

Tratamento

Tabela 5. Principais Causas de Dor Toracica.

Adaptado: Santos (2018)

Mudancga de estilo de vida com orientagdes dietéticas e habitos saudaveis. Além

disso, consiste em alivio da dor (sulfato de morfina), dieta zero nas primeiras horas,

repouso absoluto nas primeiras 24 horas e administragéo de oxigénio até 48 horas apds o

episodio de infarto.

Medicamento:

Acido acetilsalicilico (AAS)
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Estatinas: rosuvastativa e atorvastatina

Clopidogrel, ticagrelor (brilinta) e prasugrel Betabloqueadores (BB): metoprolol,
carvedilol e bisoprotol

Inibidor da enima conversora de angiotensina (IECA) Nitrato: nitroglicerina,
mononitrato ou dinitrato de isossorbida

Trimetaidina (vastarel)

Anticoagulantes: enoxaparina

Trombolitico: estreptoquinase ou ativador de plasminogénio (TPA)
Tempo porta- agulha: 30 minutos

Angioplastia transluminal percutéinea: consiste na introdugéo de um cateter com
baldo e stent para o alargamento do limen da artéria coronaria acometida.

Tempo porta-baldo: 90 minutos

Cirurgia de revasculariacdo do miocardio: consiste na realizagdo de um enxerto

com uma artéria de outra parte do corpo, conectando a area necrosada com a artéria aorta.

Sistema Cardiovascular m



INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA (IcC)
Definicao
A insuficiéncia cardiaca constitui uma sindrome clinica, em que o coracao se torna
insuficiente para bombear a quantidade de sangue necessaria para o corpo, ou sO se
torna capaz com o aumento da pressao. Suas principais causas consistem em alteragcbes
anatémicas e fisiologicas do coragdo como contragcéo e relaxamento inadequado devido

a fraqueza e/ou rigidez do musculo cardiaco, ocasionando manifestagdes clinicas tipicas,

que levam a redugédo no débito cardiaco.

Etiologias

Ao longo das ultimas décadas, foram apresentadas diferentes classifica¢cdes das
causas da ICC, apesar da complexidade de sua aplicacdo. As etiologias sao classificadas
de acordo com a Sociedade Brasileira de Cardiologia como: isquémica, cardiomiopatias,
valvar, congénitas, chagasica, cardiotoxicidade, alcodlica, doengas extracardiacas,
taquicardiomiopatia, miocardites e periparto. As mais comuns sédo cardiomiopatia dilatada,

hipertensiva, isquémica, valvar e chagasica.

Epidemiologia

A insuficiéncia cardiaca afeta, no mundo, mais de 23 milhdes de pessoas,
classificando-se como uma patologia grave. Ap6s 5 anos de diagnostico, a sobrevida pode
ser somente de 35%, sua prevaléncia aumenta de acordo com a faixa etaria (entre 55-64
- 1%/ entre 65-85 - 17,4%). Fatores de risco: hipertensao, taquicardia, diabetes, histérico
familiar, idade, consumo de alcool.

Fisiopatologia

A insuficiéncia cardiaca pode ser ocasionada por diversos disturbios cardiacos ou
sistémicos. As causas mais comuns sao funcéo sistolica alterada, dificultando a contracéo
miocérdica e fungéo diastdlica alterada, dificultando a expanséo cardiaca.

A disfuncdo hemodinamica acontece aos poucos causando reflexos no coragéo,
alterando também a fisiologia de outros érgédos. Esses reflexos estimulam respostas do
sistema neuro-hormonal, cardiovascular e renal. A resposta cardiaca compensatéria ocorre
por meio do mecanismo de Frank-Starling, que a partir do reflexo miogénico, mantém o débito
cardiaco. Ja a resposta neuro-hormonal acontece por meio da liberagdo de norepinefrina
pelo sistema simpatico do coragdo, aumentando a frequéncia cardiaca, a resisténcia
vascular e a contracdo do miocéardio. Além disso, pela ativagdo do SRAA (Sistema renina-
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angiotensina- aldosterona), liberacdo do peptideo natriurético atrial (PNA) E ativacdo do
sistema nervoso sistémico adrenérgico. De inicio, esses mecanismos conseguem manter a
homeostasia cardiaca mas depois podem prejudicar o coracao, levando ao remodelamento
cardiaco pela morte dos cardiomiécitos e crescimento de fibroblastos.

Tipos de IC:

Podem ser diferenciadas pela duragéo, de ventriculo direito, esquerdo ou misto,
pelo débito cardiaco, pela reducéo da fracdo de ejecdo de ventriculo direito ou esquerdo,
pelos estagios, pela estabilidade, pelo perfil hemodindmico, pela obstrugcdo mecénica ou
pela sua classe funcional, como essa, dentre varias classifica¢cdes, proposta pela New York
Heart Association (NYHA) que classifica pelo limite do esfor¢o nos pacientes com IC.

Classe Descricao Mortalidade anual

| Paciente com doenca cardiaca, porém sem

limitacGes para atividades fisicas habituais 5%

Paciente com leve limitacéo para atividades

O,
habituais; assintomatico em repouso 10%

Paciente com grande limitacéo para
1] atividades fisicas habituais; assintomatico 30%
€em repouso

[\ Paciente sintomatico inclusive em repouso | 50 a 60%

Tabela 6. Classificagdo conforme Classe Funcional da New York Heart Association (NYHA).

Fonte: Clinica médica, v.2 : doencgas cardiovasculares, doencas respiratorias, emergéncias e terapia
intensiva (2016).

Quadro clinico:

O quadro clinico mais comum na insuficiéncia cardiaca pode apresentar todos esses
critérios das tabelas. A presenca de dois critérios maiores ou um maior e dois menores
tornam o diagnéstico da IC positivo de acordo com os critérios de Framingham. J& nos
critérios de Boston, 8 a 12 pontos significa diagnéstico definitivo de IC, 5 a 7 pontos significa
diagnéstico provavel de IC e <4 pontos significa diagnéstico improvavel de IC.
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Estertores

Critérios maiores

necropsia

diuréticos

Dispneia paroxistica noturna
Distenséo das veias do pescoco

Cardiomegalia na radiografia de Térax Edema pulmonar
agudo Galope de B3

Pressao venosa central elevada (> 16 cmH20)

Tempo de circulagdo > 25 segundos

Refluxo hepatojugular

Edema pulmonar, congestao visceral ou cardiomegalia na

Perda de peso > 4,5 kg em resposta ao tratamento com

Tosse noturna

Hepatomegalia

ritérios menor
Critérios menores Derrame pleural

registrado

Edema de tornozelo bilateral

Dispneia em esfor¢o usual

Diminui¢do na capacidade vital em 1/3 do valor maximo

Taquicardia (frequéncia cardiaca > 120 bpm)

Tabela 7. Critério de Framingham para o Diagnostico de Insuficiéncia Cardiaca.

Fonte: Clinica médica, v.2 : doencas cardiovasculares, doencas respiratorias, emergéncias e terapia

intensiva (2016).

Critério

Pontuagéao

Historia (pontuar apenas 1)

Dispneia em repouso

Ortopneia

Dispnéia paroxistica noturna

Dispneia ao deambular

N | W[~

Dispneia ao subir escadas

Exame fisico: alteracdo na frequéncia cardiaca

91 a 110 bpm

> 110 bpm

Crepitantes pulmonares

Basais

—_

> basais

Sibilos

Galope B3

W (W | N

Radiografia de Térax (pontuar apenas 1)

Edema pulmonar alveolar
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Edema intersticial alveolar

Derrame pleural bilateral

indice cardiotoracico > 0,5

N | W | w | w

Linhas B de Kerley

Tabela 8. Critérios de Boston de IC.

Fonte: Clinica médica, v.2 : doencas cardiovasculares, doencas respiratorias, emergéncias e terapia
intensiva (2016).

Diagnéstico

O diagnéstico da ICC pode ser realizado, na maioria dos pacientes, a partir da
anamnese e do exame fisico. Além disso, exames complementares sdo essenciais para
analisar a gravidade da patologia, além de localizar outras comorbidades e oferecer o
melhor tratamento e prognostico, séo eles: Ecocardiograma: padrédo-ouro na andlise da
anatomia e fisiologia cardiaca do paciente, Eletrocardiograma (ECG): sugere etiologias
especificas, Radiografia de Torax.

Tratamento nao farmacolégico

O tratamento ndo farmacol6gico é indispensavel para a eficiéncia do tratamento

como um todo, além do farmacolégico.
E constituido por:
Orientacéo nutricional, com dieta

Vacinacéo para o virus Influenza (anualmente) e Pneumococcus (/5 anos ou /3 anos
em pacientes com IC avangada.

Estimulos para abolir o uso de tabaco
AINES

Drogas ilicitas devem ser suprimidas totalmente

Tratamento farmacolégico
Inibidores da enzima conversora de angiotensina Il (IECA);
Beta-bloqueadores (BB);
Bloqueadores dos receptores de angiotensina Il (BRA);
Antagonistas de aldosterona;

Diuréticos
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FEBRE REUMATICA
Definicao
A febre reumatica (FR) corresponde a uma doenca inflamatéria, sistémica e néo
supurativa. Caracteriza-se por uma resposta tardia, em individuos com predisposicéo

genética, a faringoamigdalite causada pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A
(EBHGA), conhecido como Streptococcus pyogenes.

Agente Etiolégico

O estreptococo beta-hemolitico do grupo A (EBHGA) corresponde a uma bactéria
da familia Streptococcaceae, sdo gram-positivo, encapsulados, com formato esférico ou
ovOide e catalase-negativos. Em sua estrutura, ha presenca de proteinas importantes
para a compreenséo da fisiopatologia da febre reumatica, estando estas agrupadas em
varios tipos (M, F, R e T) e centenas de subtipos. A proteina M, em especial, contribui para
ocorréncia de infecgdes cutéaneas, aléem de conferir ao EBHGA resisténcia a fagocitose.
Além disso, a liberacdo de toxinas e enzimas é fundamental para a sobrevivéncia e
desenvolvimento dessa bactéria no organismo do hospedeiro, como a estreptolisina O e
estreptolisina S, hialuronidase, estreptoquinases A e B e desoxirribonucleases A, B, C e D.

Epidemiologia

A faringoamigdalite estreptococica acomete igualmente ambos os sexos. Trata-se
de uma doenga que atinge sobretudo criancas (80%) e adultos jovens (20%), com idades,
preferencialmente, entre 5 e 18 anos, sendo incomum antes dos 3 anos e ap6s 0s 23 anos.
As condicbes ambientais e socioeconémicas possuem papel importante, uma vez que
fatores como ma alimentacéo, falta de sanExamento basico, aglomeracoes e dificil acesso
aos servicos de saude corroboram com a transmissédo e desenvolvimento da doenca.
Assim, a febre reumatica, complicacédo da faringoamigdalite estreptocécica, € mais comum
de ocorrer em paises em desenvolvimento, principalmente em locais caracterizados por
pobreza.

No Brasil, a partir de dados epidemiolégicos do Instituto Brasileiro de Geografia e
Estatistica (IBGE) e da Organizagdo Mundial da Saude, tem-se uma estimativa anual de
cerca de 10 milhdes de faringoamigdalites estreptococicas, acompanhada de 30.000 novos
casos de febre reumaética.
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Fisiopatologia

A fisiopatologia da febre reumatica é caracterizada por uma resposta imune tardia
associada a um mecanismo de hipersensibilidade. Inicialmente, ocorre uma reagéo cruzada,
em que os anticorpos liberados originalmente para o combate ao estreptococo passam a
reconhecer e atacar células do hospedeiro. Trata-se de um mecanismo conhecido como
mimetismo molecular, responsavel por desencadear um fendmeno de autoimunidade. Nesse
processo, tem-se a participagdo tanto da resposta mediada por células B, relacionada ao
surgimento de poliartrite e coreia de Sydenham, como da resposta induzida por linfécitos
T, associada a cardite grave.

O processo autoimune da FR é compreendido a partir das semelhangas entre as
proteinas do estreptococo e os componentes estruturais e peptidicos do hospedeiro. A
proteina M, por exemplo, presente na parede celular do EBHGA, é muito semelhante
as proteinas localizadas, em grande quantidade, no musculo cardiaco, como a miosina,
a actina e a troponina. Dessa forma, os anticorpos destinados a proteina M acabam
provocando um processo inflamatério no miocardio e também no endotélio valvar, além de
facilitarem a entrada de linfécitos T ao aumentarem a expressdo da molécula de adesao
VCAM 1. A inflamacéo local pode causar dano tecidual grave e até mesmo necrose. O
endotélio valvar mais acometido € o da valva mitral, seguido do aértico e do tricuspide,
sendo raro o acometimento do endotélio valvar pulmonar. Além disso, o acido hialurénico,
presente na capsula do Streptococcus Pyogenes, configura-se em outro exemplo de
mimetismo molecular, uma vez que ele é confundido com acidos presentes na cartilagem
humana, culminando em lesao articular. Por fim, anticorpos destinados a membrana dos
estreptococos reagem de forma cruzada com o citoplasma de neurénios, o que resulta em
manifestagcdes neuroldgicas, conhecidas como coréia de Sydenham.

Quadro Clinico

A artrite € a manifestacdo mais comum, presente em 75% dos casos de FR aguda.
As grandes articulagdes, presentes nos membros inferiores, sdo as mais acometidas, como
joelhos (75%) e tornozelos (50%), porém cotovelos, ombros e punhos também podem ser
afetados. Caracteriza-se por dor intensa, contudo sem sinais inflamatorios relevantes ao
exame fisico, possui padrdo migratério e evolugédo autolimitada, sendo incomum ocorrer

sequelas.

A cardite corresponde a manifestacdo clinica de maior gravidade, uma vez que o
dano cardiaco é cumulativo, podendo acarretar em sequelas e, por conseguinte, 6bito. Esta
presente em 40 a 70% dos casos, sendo caracterizado por pancardite, acometimento dos
trés folhetos que constituem o coragéo (pericardio e miocéardio e endocérdio). O endocardio
€ 0 mais afetado, presente em mais de 90% dos casos, cuja manifestacéo clinica € o sopro
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sistolico apical, decorrente de insuficiéncia mitral. Em cerca de 50% dos casos, pode-se ter

a presencga concomitante de sopro diastélico basal devido a insuficiéncia adrtica.

A coreia € uma desordem neuroldgica caracterizada por movimentos rapidos
involuntarios, abruptos e descoordenados de membros e faces. Esses movimentos sédo
mais acentuados durante situacfes de estresse e esforco. Ademais, estdo acompanhados
de alteragdes de conduta e fala, escrita ilegivel, astenia e, possivelmente, labilidade
emocional. Essa condi¢do afeta mais criangas e adolescentes do sexo feminino.

O eritema marginado e os nédulos subcutdneos também fazem parte do quadro
clinico da febre reumatica, contudo séo mais raros de ocorrer. O eritema, a manifestacéo
menos comum, presente em menos de 3% dos casos, configura-se em lesdo macular de
centro opaco e halo hiperemiado, ndo possui prurido e nao acomete a face. Os nédulos, por
sua vez, presente em cerca de 2 a 5% dos pacientes, estdo muito relacionados a presenca
de cardite grave. Localizam-se em proeminéncias dsseas e tenddes, sdo arredondados,

indolores e moéveis.

Diagnéstico

O diagnostico da febre reumatica é realizado a partir da analise do quadro clinico,
n&o havendo fator patognoménico ou exame especifico. Os exames laboratoriais ajudam a
fortalecer o diagnéstico, ao detectarem sinais de inflamacao e infec¢éo por estreptococo,
como o exame que mostra a elevagéo do anticorpo antiestreptolisina O (ASLO), a cultura
e o PCR.

Os critério de Jones, constituidos em 1994, sdo considerados “padrdao ouro” para
o diagnéstico do primeiro surto de FR, enquanto que os critérios revistos pela OMS em
2003 e publicados em 2004 sao utilizados para o diagnostico das recorréncias da FR e da
cardiopatia reumatica crénica (CRC), além de também detectar o primeiro surto.

Critérios maiores Critérios menores

Cardite Febre

Artrite Artralgia

Coréia de Sydenham Elevacéo dos reagentes de fase aguda (VHS, PCR)
Eritema marginado Intervalo PR prolongado no ECG

Nédulos subcutaneos

Tabela 9. Critérios de Jones modificados para o Diagnostico de febre reumatica (1992).

Fonte: Diretrizes brasileiras para o diagnostico, tratamento e prevencao da febre reumatica, 2009.
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Categorias diagnosticas Critérios

Dois critérios maiores ou um maior e dois
Primeiro episodio de febre reumatica menores mais a evidéncia de infeccao
estreptocécica anterior

Dois critérios maiores ou um maior e dois
menores mais a evidéncia de infeccéo
estreptococica anterior

Recorréncia de febre reumatica em pacientes
sem doencga cardiaca reumatica estabelecida

Recorréncia de febre reumatica em pacientes Dois critérios menores mais a evidéncia de
com doenca cardiaca reumatica estabelecida infeccao estreptococica anterior

N&o é exigida a presenga de outra manifestacao

Coréia de Sydenham Cardite reumatica de inicio maior ou evidéncia de infeccio estreptococica

insidioso

anterior
Lesbes valvares cronicas da CRC: diagnéstico
inicial de estenose mitral pura ou dupla lesao N&o ha necessidade de critérios adicionais para
de mitral e/ou doenca na valva aortica, com o diagnéstico de CRC

caracteristicas de envolvimento reumatico

Tabela 10. Critérios da Organiacdo Mundial da Saude (2004) para o Diagnostico do primeiro surto,
recorréncia e cardiopatia reumatica cronica (baseado nos Critérios de Jones modificados).

Fonte: Diretrizes brasileiras para o diagnéstico, tratamento e prevengéo da febre reumatica, 2009.

Tratamento

O combate ao streptococcus beta-hemolitico do grupo A é prioridade. Para essa
finalidade, implementa-se a penicilina benzatina, por via intramuscular. A dose varia
de acordo com o peso da crianga, sendo 1.200.000 U para pacientes acima de 20kg e
600.000 U para pacientes abaixo de 20kg. Concomitante a isso, realiza-se o tratamento das
manifestagdes clinicas. A artrite é tratada com anti-inflamatérios ndo esteréides (AINEs),
administrados por via oral durante 7-10 dias, sendo utilizados, preferencialmente, o acido
acetilsalicilico, o naproxeno, o ibuprofeno ou o cetoprofeno.

A terapéutica voltada para a cardite é feita com a prednisona, maximo de 60mg
por dia, por via oral, durante 15 dias. Apdés esse periodo, € feita uma redu¢do semanal
de 20 a 25% da dose inicial. O tratamento da coreia, por sua vez, é feito por meio da
implementacédo do haloperidol por via oral, com dose de 1 mg por dia, sendo 2 vezes ao
dia. Ademais, aumenta-se 0,5mg a cada 3 dias ou se realiza a dose maxima de 5 mg por
dia. A duracao desse tratamento € de 3 meses.
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ENDOCARDITE INFECCIOSA

Definicao

A Endocardite pode ou néo ter origem infecciosa. A endocardite ndo infecciosa
€ caracterizada pela formagdo de trombos estéreis de plaquetas e fibrinas, podendo
desencadear a Endocardite Infecciosa (El). Dar-se-a4 enfoque na El, que corresponde a
invaséo de agentes infecciosos na superficie do endocérdio, sobretudo no valvar, ou em
dispositivos intracardiacos, produzindo inflamagé&o e dano tecidual.

Agentes Etiolégico

Existe uma grande variedade de microorganismos que podem causar a endocardite
infecciosa, contudo os estreptococos sdo os mais comuns, além dos estafilococos,
coagulase negativos e coagulase positivos, estando presentes em cerca de 80 a 90% dos
casos. Os enterococos, pertencentes ao grupo HACEK (Haemophilus sp, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis, Eikenella corrodens e Kingella kingae),

juntamente com os fungos, representam a maioria dos demais casos.

A porta de entrada desses agentes também pode variar bastante, podendo ter
origem em infeccbes urinarias, abscessos cutaneos e gengivites. Além disso, existem
outras formas mais Gbvias de contaminag¢édo, como as por meio de acesso venoso central

e derivagdo peritoneal ou ventricular.

Epidemiologia

O endocardite infecciosa pode ser adquirida na comunidade ou em ambiente
hospitalar. A El contraida na comunidade é caracterizada pela auséncia do contato
recente com algum ambiente de saude, sendo o diagnéstico realizado ap6s 48 horas da
hospitalizagédo. Ja a El relacionada aos servigos de saude, existe o contato recente com
locais de cuidados de saude em que os sintomas se iniciam em um prazo inferior ou igual
a 48 horas da admissdo hospitalar. A El afeta mais o sexo masculino e é mais comum
em individuos acima de 60 anos. Contudo, dependendo do subgrupo de classificagdo da
endocardite infecciosa, pode ser mais comum em pacientes jovens. A classificacdo atual
da El se configura em quatro subgrupos: El em valva nativa; El em prétese valvar; El em
usuarios de drogas e El nosocomial. A El em valva nativa corresponde ao subgrupo de
maior prevaléncia, além de conter incidéncia elevada em individuos jovens, mas afetam
adultos idosos também.
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Fisiopatologia

O tecido cardiaco é relativamente resistente a infec¢do, uma vez que bactérias e
fungos ndo conseguem aderir facilmente ao endocardio, além do fluxo sanguineo constante
dificultar a instalagdo e colonizagdo desses agentes nas estruturas endocardicas. Com
isso, dois elementos basicos precisam estar presentes para que a El ocorra: os fatores
predisponentes endocardicos e a presenga de microorganismos no sangue, caracterizado
por bacteremia ou fungemia, por exemplo. As predisposicées mais comuns sdo as
cardiopatias congénitas, valvas aérticas ou bicuspides calcificadas, valvulopatia reumatica,
miocardiopatia hipertréfica, prolapso mitral e, claro, endocardite néo infecciosa prévia.

Em geral, a fisiopatologia da El se inicia com lesdes prévias no endocardio valvar que,
ao causarem vegetagdes trombdticas ndo bacterianas (assépticas), permite a aderéncia de
bactérias ou fungos circulantes. A partir disso, ocorre colonizag@o desses microrganismos

com consequente proliferacdo da vegetacao, causando um agravamento da leséo valvar.

Quadro Clinico

As manifestacgdes clinicas da El séo inespecificas e dependem da doenca de base
do paciente, do agente Etiolégico e do intervalo entre o diagnéstico e a implementacao do
tratamento adequado. Os principais sinais e sintomas estéo listados na tabela a seguir:

Febre Roth

Sopros Osler

Artralgia e mialgias Janeway

Esplenomegalia BaquetExamento

Petéquias Embolo clinicamente aparentes
Hemorragias subungueais Manifestagdes neurolégicas

Tabela 11. Manifestacdes clinicas da Endocardite Infecciosa e respectivas prevaléncias.
Fonte: MARTINS, Milton de Arruda et al. Clinica médica, v.2, p.442, 2015.

Diagnéstico

O diagnéstico é definido a partir da andlise das manifestagdes clinicas e da
realizacdo de hemoculturas e ecocardiografia. A analise sindrémica é feita por meio dos
critério revisados de Duke. A avaliagdo complementar em casos de pacientes com suspeita
de El inclui eletrocardiografia, raio X de Térax e outras imagens radiograficas também
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podem ser feitas para a avaliagdo dentaria, por exemplo.

| - Definitivo:

1) Patolégico:
a) Microorganismos demonstrados por cultura ou por
analise histolégica em vegetagcdo, émbolo séptico ou
abscesso cardiaco, ou
b) Lesoes patologicas como vegetagdes ou abscesso cardiaco
confirmado por analise histolégica demonstrando endocardite ativa
2) Clinico:

a) Doais critérios maiores, ou
b)  Um critério maior e trés menores, ou
c) Cinco critérios menores

Il - Possivel:

Achados consistentes com |IE que ndo se correlacionam com critérios do grupo
Definitivo ou Rejeitado

1l - Rejeitado:

1) Diagnostico diferencial alternativo consistente, ou

2) Resolugéo do quadro com 4 dias ou menos de antibioticoterapia, ou

3) Nenhuma evidéncia de El na cirurgia ou necropsia com antibioticoterapia
por 4 dias ou menos

Tabela 12. Diagnéstico da Endocardite Infecciosa.
Fonte: MARTINS, Milton de Arruda et al. Clinica médica, v.2, p.442, 2015.
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Critérios maiores Critérios menores

1) Predisposicéo: El prévia, condi¢do

1) Hemocultura positiva para microorganismos cardiaca (ALTO RISCO = valvopatia

o reumatica, valvopatia congénita aortica,
tipicos para El em duas amostras separadas ! P 9

> : prétese valvar, coartacéo da aorta,
ﬂ)ASC;(IrEe}Et%ioccus viridans, S. bovis ou grupo cardiopatia congénita cianética; MODERADO

RISOC = PVMi com regurgitacéo, EMi
isolada, valvopatia tricuspide e pulmonar,
cardiomiopatia hipertréfica; BAIXO RISCO
= defeito do septo atrial, coronariopatia,
revascularizacdo miocardica prévia, PVMi
sem regurgitacdo) ou uso de drogas
injetaveis endovenosas

b) Staphylococcus aureus ou enterococos
comunitarios, sem foco primario, ou

¢) Hemocultura persistentemente positiva,
definida como microrganismo compativel com El
isolado a partir de amostras sanguineas colhidas
com intervalos de 12 horas ou todas de trés ou a
maioria de quatro ou mais amostras sanguineas
separadas, com intervalos de pelo menos uma
hora entre a primeira e a Ultima

d) Uma hemocultura positiva ou titulo de IgG >
1:800 para Coxiella burnetii

2) Febre =38°C

3) Fenémeno vascular: embolia em grande
artéria, infarto pulmonar séptico, aneurisma
micético, hemorragia intracraniana,

2) Evidénci nvolviment ndocardi ) L9 -
) Evidéncias de envolvimento do endocardio hemorragia conjuntival, lesdo de Janeway

a) ECO positivo para El
- Massa cardiaca oscilante em valva
ou estruturas de suporte, ou em
trajeto de jato regurgitante, ou em
material implantado com auséncia de
explicagdo anatémica alternativa, ou
- Abscesso, ou
- Nova deiscéncia parcial de prétese
b) Nova regurgitagéo valvar (aumento ou
modificagéo de sopro preexistente)

4) Fendbmeno imune: glomerulonefrite,
nédulo de Osler, mancha de Roth, fator
reumatoide positivo

5) Evidéncia microbiol6gica: hemoculturas
positivas sem preencher critérios maiores ou
evidéncia sorologica de infecgéo ativa com
microorganismo compativel com EI

6) ECO compativel com EIl, porém sem
preencher critérios maiores

Tabela 13. Critérios maiores e menores de EI.

Fonte: MARTINS, Milton de Arruda et al. Clinica médica, v.2, p.442, 2015.

Tratamento

O tratamento pode ser dividido em clinico e cirargico. O tratamento clinico
compreende na implementacdo de antibioticoterapia de uso prolongados em doses
elevadas. O tratamento cirlrgico, por sua vez, é efetuado na presenca de complicacgdes,
devendo-se observar um ou mais dos seguintes fatores: insuficiéncia cardiaca refratéria,
falha do tratamento Etiol6gico, endocardite em prétese precoce, El por fungo (séo mais

graves), abscesso de anel e embolizagédo recorrente apesar do tratamento antibiotico.
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HIPERTENSAO ARTERIAL SISTEMICA (HAS)
Definicao
Hipertenséao arterial € uma condi¢do com multiplos fatores que consiste na elevagao

da presséo arterial maior ou igual a 140/90mmHg. Esta relacionada a disturbios metabdlicos
normalmente.

Agente Etiolégico

Em sua maioria a causa é desconhecida, sendo assim classificada como hipertenséo
priméria ou idiopatica. Quando for possivel identificar uma etiologia, é classificada como
secundaria, mas ocorre bem menos que a primaria. Apesar disso, os casos de HAS
secundaria possuem um valor significativo. O tratamento de tal etiologia pode erradicar o
problema ou melhorar o controle da presséo.

Epidemiologia

A HAS atinge, no Brasil, 32,5% (36 milhdes) de individuos adultos, mais de 60%
dos idosos, causando ativa ou passivamente 50% das mortes por doenga cardiovascular
(DCV).

Fatores de risco: idade, fatores socioecondmicos, consumo de sodio, obesidade,
alcool e sedentarismo.

Fisiopatologia

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) pode envolver fatores genéticos, ambientais,
por ser uma doencga poligénica, pode haver essa interagcao dos fatores com os genes. Ao
consumir o sal de forma excessiva, 0 paciente se torna mais propenso a desenvolver a
doenca, pois ocorre 0 aumento do débito cardiaco. Em relagdo aos vasos sanguineos,
qualquer mudanga na presséo arterial pode estimular a liberagdo de 6xido nitrico, que
atua como um vasodilatador. Mas, nos pacientes hipertensos, havera uma resposta
vasoconstritora, além do aumento da rigidez das artérias. Na hipertensdo, o sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) causa vasoconstricdo de forma direta e estimula
a liberacédo de aldosterona, podendo levar a lesdo nos érgéaos dos individuos hipertensos.
Além disso, o sistema nervoso simpatico esta hiperativo, 0 que aumenta o débito cardiaco e
a resisténcia arterial periférica, o que junto com o SRAA pode levar a uma isquemia tubular
e inflamacgéo do intersticio renal.
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Quadro clinico

A maioria dos pacientes hipertensos sdo assintomaticos, ndo apresentam sinais
e sintomas, mas o restante sintomatico pode apresentar indisposicéo, vertigem e tenséo
muscular associadas a cefaleia cervical. O mais recorrente € a presenga de sintomas em
pacientes que acometidos com lesGes nos 6rgaos, como na insuficiéncia cardiaca e renal.
Na cardiaca, os sintomas mais comuns séo palpitacdes, edema dos membros inferiores,
dispneia aos esforcos e ortopneia. Ja na renal, oligria, edema, noctiria, anorexia, fadiga,
confusao, etc.

Diagnéstico
O diagnéstico é feito pela afericdo da presséo arterial, além da identificagdo de uma

possivel causa secundéria e de lesdes em o6rgdos-alvo. O diagnéstico deve ser sempre
validado 2 ou mais vezes, em condic¢des ideais.

A PA é classificada da seguinte forma:

Classificagao* PAS (mm Hg) PAD (mm Hg)
Normal <120 <80
Pré-hipertenso 121-139 81-89
Hipertenséao estagio 1 140-159 90-99
Hipertenséao estagio 2 160-179 100-109
Hipertenséao estagio 3 =180 =110

Tabela 14. Classificagcdo da PA de acordo com a medigéo casual ou no consultério a partir de 18 ano de
idade.

Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertensao Arterial. Arq Bras Cardiol, 2016.

* Quando a PAS e PAD situam-se em categorias diferentes, a maior deve ser utilizada para a
classificagéo da PA

Tratamento nao farmacolégico
O tratamento ndo medicamentoso (TNM) da HAS envolve:

Controle de peso com a adogdo de um padrédo alimentar saudavel e sustentavel,
dieta;

Pratica de exercicios fisicos especificos e individualizados;

Descontinuagéo do tabagismo;
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Controle de estresse por meio da meditagédo, relaxamento.

Tratamento farmacolégico

O tratamento farmacolégico da HAS é constituido por anti-hipertensivos e
classificados dessa forma:

DIU (GR: I; NE: A)

Inibidores adrenérgicos

Acéo central: agonistas alfa-2 centrais (GR: lIb; NE: C)

bloqueadores beta-adrenérgicos (GR: I; NE: A) Alfabloqueadores:
bloqueadores alfa-1 adrenérgicos (GR: lIb; NE: C) Vasodilatadores diretos
(GR: lIb; NE: C)

BCC (GR: I; NE: A)

IECA (GR: I; NE: A)

BRA (GR: I; NE: A)

Inibidor direto da renina (GR: llb; NE: C)

Tabela 15. Anti-hipertensivo disponiveis.

Fonte: 72 Diretriz Brasileira de Hipertenséao Arterial. Arq Bras Cardiol, 2016.
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ABDOME

SEMIOLOGIA ABDOME

Na semiologia do abdome, antes de qualquer coisa, é de extrema importancia que
o profissional de saude tenha conhecimentos prévios sobre anatomia, sobre as divisGes
do abdome e sobre a relagédo entre o local de queixa do paciente e os 6rgdos que possam

estar sendo acometidos.

Primeiramente podemos denominar cavidade abdominal como o espaco delimitado
internamente principalmente pelas clpulas diafragmaticas e pelo assoalho pélvico.
Podemos também descrever a anatomia abdominal topografica de acordo com sua divisdo
em planos verticais e horizontais. O abdome, entdo, pode ser dividido em quatro quadrantes

ou em nove regides descritas a seguir:

Divisao em 4 quadrantes

Os quadrantes nesse caso sdo delimitados por uma linha vertical que se estende do
processo xiféide até a sinfise pubica, e uma linha horizontal transumbilical ligando a crista
iliaca direita e esquerda. Os quadrantes sao chamados de quadrante superior esquerdo,
quadrante superior direito, quadrante inferior esquerdo e quadrante inferior direito.

Divisdao em 9 regides

As 9 regides abdominais sdo delimitadas por duas linhas verticais que partem das
linhas hemiclaviculares direita e esquerda e se estendem até os tubérculos do pubis de
cada lado, e duas linhas horizontais, uma superior que une dois pontos do rebordo costal
em que cruzam as linhas hemiclaviculares e outra inferior ligando as cristas iliacas direita
e esquerda. Assim, formam-se as seguintes regides: epigastrio, hipocondrio direito
e esquerdo, mesogastrio, flancos direito e esquerdo, hipogastrio e fossas iliacas
direita e esquerda.




Fig. 1 - (A) Quadrantes abdominais; (B) Nove regides abdominais (Fonte: PORTO 2014, p. 757)

Logo, a partir da divisdo anatémica topografica, é possivel ter uma nocao das
visceras contidas em cada regido ou quadrante, o que vai auxiliar na elaboragdo de
hipéteses diagnésticas. Por exemplo:

Quadrante superior direito: compreende o figado, a vesicula biliar, o piloro,
duodeno, cabec¢a do pancreas, parte do c6lon e polo superior do rim direito;

Quadrante superior esquerdo: compreende o bago, o estdmago, cauda do
pancreas, rim esquerdo e parte do colon;

Quadrante inferior direito: compreende o polo inferior do rim direito, o ceco, o
apéndice, tuba uterina direita, ovario direito, ureter direito, Gtero, parte do célon ascendente
e parte da bexiga quando distendida;

Quadrante inferior esquerdo: compreende o colon sigmoéide, a tuba uterina
esquerda, ovario esquerdo, Utero, ureter esquerdo, célon descendente e parte da bexiga
quando distendida.

E importante ressaltar que a cavidade abdominal é revestida pelo periténio, composto
por um folheto parietal, que recobre a parede abdominal internamente, e outro visceral, que
recobre a superficie dos 6rgéos contidos na cavidade. O folheto parietal também da origem
ao mesentério, formado por dois folhetos parietais que envolvem o intestino delgado e
onde perpassam 0s vasos mesentéricos, vasos linfaticos e nervos. Ja o omento é formado
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por dois folhetos de peritonio visceral e se origina na curvatura gastrica maior, cobrindo

anteriormente o célon e o intestino delgado.

As visceras abdominais sdo contidas e protegidas também pela parede abdominal
formada pelo musculo reto abdominal, musculos obliquos, masculos transversos do abdome
e suas aponeuroses. Tais estruturas permitem que a pressao intra-abdominal se mantenha

uniforme e, consequentemente, os 6rgdos permanegam contidos em seus espagos.

Exame fisico abdominal

Apés a coleta de uma histéria bem detalhada e direcionada, o médico deve partir
para o exame fisico, em que utilizara seus sentidos para observar sinais e construir um
raciocinio clinico. Assim, para realizar o exame fisico abdominal é importante estar um
ambiente calmo, reservado, com boa iluminagéo e que o paciente fique em decubito dorsal,
com o abdome despido e relaxado, com os bracos e pernas estendidos ao lado do corpo.

O examinador deve se posicionar do lado direito do paciente, aquecer as maos,
perguntar sobre areas dolorosas e comunicar ao paciente que dara inicio ao exame. Além
disso, é importante que o exame fisico do abdome siga uma ordem de inspe¢ao, ausculta,
percussao e palpacao, respectivamente, pois a mobilizagéo do conteudo abdominal durante
a palpacéao e percusséo pode alterar os achados da ausculta.

Inspecao

Deve-se observar o estado geral do paciente, a presenga ou ndo de atitude
preferencial no leito e seu comportamento geral. A superficie abdominal deve ser
inspecionada atentando-se para lesbes cutédneas, cicatrizes, equimoses, padrdo de
pilificacéo, estrias, pulsacdes, posicdo e aspecto da cicatriz umbilical, simetria, rextracoes,
abaulamentos, hérnias, presenca de circulagao colateral, peristaltismo visivel ou qualquer

outra alteragéo.




Fig. 2, 3 e 4 - Peristaltismo visivel; rextragéo e circulagéo colateral, respectivamente.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Figura 5 e 6 - Hérnia umbilical e estrias, respectivamente.
(Fonte: PORTO 2014, p. 768 e 822)

O contorno e formato do abdome deve ser observado, podendo ele ser:

Plano: atipico, de formato normal, planificado;




Fig. 7 - Abdome plano.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Globoso: abdome de volume aumentado uniformemente se projetando
anteriormente, como na ascite e na gravidez;

Fig. 8 - Abdome globoso ascitico.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Em avental: tipico do paciente obeso em que o abdome cai sobre os membros
inferiores;




Fig. 9 - Abdome em avental.

(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Escavado: abdome de pacientes muito magros, de aspecto rextraido;

Fig. 10 - Abdome escavado.

(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Pendular: aumento do volume com protruséo de porgéo inferior do abdome;




Fig. 11 - Abdome pendular.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Em ventre de batraquio: quando o didmetro transversal estd aumentado em
relagéo ao didmetro anteroposterior;

Fig. 12 - Abdome em ventre de batraquio.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

E importante também fazer a inspecéo dinamica, observando o padréo respiratério
do paciente, movimentos peristalticos e, se necessario, realizar manobras como a manobra
de Valsalva, em que se induz um aumento da pressao intra-abdominal quando o paciente &
orientado a levar a mdo em punho a boca e assoprar, evidenciando possiveis herniagées.




Fig. 13 - Manobra de Valsalva.
(Fonte: MESTRADO CIPE / UEPA, 2016)

Ainda na inspecédo é possivel observar alguns sinais cutaneos especificos, como
por exemplo:

Sinal de Cullen: presenca de equimose periumbilical sugestiva de pancreatite
aguda;

Sinal de Grey-Turner: presenca de equimose nos flancos, também caracteristico
de pancreatite aguda;

Fig. 14 e 15 - Sinal de Cullen e sinal de Grey-Turner, respectivamente.

(Fonte: https://bedsidetothebench.wordpress.com/2019/01/22/sinal-de-cullen-e-grey-turner/)

Ausculta

A ausculta abdominal é crucial para avaliar a motilidade gastrointestinal, além de
evidenciar sopros arteriais e outros sons de atrito peritoneal. Assim, a ausculta abdominal
deve ser realizada nos quatro quadrantes em sentido horario e pode indicar acometimentos
distintos de acordo com a presencga ou auséncia de sons observados.

Os sons intestinais sdo chamados ruidos hidroaéreos, e podem estar aumentados
(com borborigmos, como no caso de um paciente com quadro diarréico), diminuidos,
abolidos (como no ileo paralitico), ou com qualidades distintas, como no ruido hidroaéreo
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metalico tipico de obstrucdes intestinais. J4 no caso de sopros, estes podem ser sistélicos
ou continuos, e tém forte associagdo com aneurismas de aorta, por exemplo.

Percussao

A percussdo é uma ferramenta para avaliar a densidade dos contelddos intra-
abdominais, e deve ser feita em todo o abdome. O som predominante no abdome é o som
timpénico, devido a presenca de ar nas algas intestinais (visceras ocas), porém, também
encontramos 0 som macigo ao percutir visceras macigas como o figado, sendo a percussao
uma maneira de delimitar o tamanho ocupado por tal 6rgéo.

Logo, é por meio da percussao que é possivel realizar a hepatimetria, percutindo
o Térax pela linha hemiclavicular direita de cima para baixo até encontrar o primeiro som
macicgo delimitando a borda superior e até o desaparecimento da Macicezz delimitando a
borda inferior do lobo direito. O figado adulto normal deve ter o lobo direito de até 12 cm;
valores maiores podem Caracterizar hepatomegalia.

4-8cmin
midsternal line

612 cm

in right
midclavicular
line

Fig. 16 e 17 - Hepatimetria e dimensdes do figado. (Fonte: BICKLEY 2017, p. 476)
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Também é importante percutir o espaco de Traube, uma regido normalmente
timpénica (livre) localizada na regido do hipocondrio esquerdo abaixo do diafragma e acima
do rebordo costal esquerdo e entre a linha axilar anterior e média. O som macico nessa
regido é sugestivo de esplenomegalia, ja que o bago geralmente nédo é percutivel.

Situacbes como ascite, a presenca de massas e presenca de ar na cavidade
abdominal serdo traduzidas em alteragbes do timpanismo e Macicezz normais.

Fig. 18 - Som timpanico no espaco de Traube e Macicezz hepatica
(Fonte: PORTO 2014, p. 340)

Fig. 19 e 20 - Local de percusséo e percussao positiva do bago, respectivamente. (Fonte: BICKLEY
2017, p. 480)

Outras manobras e sinais observados na percussao:

Macicez moével: € uma manobra na qual é possivel observar um deslocamento da
Macicezz quando o paciente, antes em decuUbito dorsal, fica em decubito lateral,
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sugerindo migracao do liquido acumulado para a regiéo inferior em casos de ascite,
por exemplo;

Tympany

Shifting dullness

Fig. 21 - Macicezz movel.

(Fonte: BICKLEY 2017, p. 484)

Semicirculo de Skoda: é uma manobra em que se percute o abdome do paciente
a partir da regido periumbilical em direcéo as extremidades em um semicirculo.
Em caso de ascite ha uma alteragéo do timpanismo, com som timpéanico na regiao
periumbilical e Macicezz na periferia;

Tympany

Dullness

Fig. 22 - Semicirculo de Skoda.
(Fonte: BICKLEY 2017, p. 484)




Piparote: manobra utilizada para a pesquisa de ascite em que o examinador
posiciona uma das méaos espalmada em um dos flancos e percute com piparotes
(petelecos) no flanco contralateral, pedindo que o paciente mantenha a borda de
uma de suas maos na linha mediana do abdome.

Fig. 23 - Percusséo por piparote (Fonte: PORTO 2014, p. 87)

Sinal de Giordano: € um sinal positivo quando o paciente refere dor a punho-
percusséo das lojas renais, e € indicativo de litiase renal;

Sinal de Jobert: € caracterizado por um timpanismo no hipocéndrio direito (loja
hepética), e sugere a presenca de pneumoperitonio;

Sinal de Torres-Homem: ocorre quando o paciente refere dor & percussdo do
hipocondrio direito, sugerindo a presenga de um abscesso hepatico.
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Fig. 24 - Punho-percusséo. (Fonte: PORTO 2014, p. 87)

Fig. 25 e 26 - Radiografia mostrando pneumoperiténio caracteristico do Sinal de Jobert; e tomografia
computadorizada evidenciando abscesso hepatico a esquerda tipico do Sinal de Torres-Homem,
respectivamente.

(Fonte: PORTO 2014, p. 763 e Radiopaedia.org)
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Palpacéao

A palpacdo abdominal tem como objetivo avaliar as condi¢des da parede abdominal
e das visceras intra-abdominais. Deve ser realizada com o paciente em decubito dorsal
com as maos ao lado do tronco ou com as pernas levemente fletidas de modo a manter o
abdome relaxado. A palpacéo abdominal é dividida em palpagéo superficial e profunda.

Na palpacéo superficial, é avaliada a temperatura da pele, a sensibilidade dolorosa,
a tensdo, a continuidade e espessura da parede abdominal.

Algumas situagbes podem alterar tal tensdo, dentre elas: a inspiragdo (maior
tensé&o), a expiracdo (menor tensdo); a presenca de irritagdo peritoneal com tensionamento
abdominal devido a uma resposta de defesa pelo reflexo viscero-motor (abdome em
tabua); uma maior tenséo observada em pacientes que praticam muita atividade fisica ou
em pacientes obesos; menor tensdo em mulheres multiparas e em pacientes desnutridos; e
uma tensao de origem psicomotora provocada pelo nervosismo associado ao exame fisico.

Além disso, a tensdo abdominal pode estar alterada sem que haja aumento do ténus
muscular abdominal, como por exemplo na ascite, em que o liquido ascitico distende o
abdome.

Fig. 27 - Palpagao superficial. (Fonte: BICKLEY 2017, p. 474)

Jé a palpacgéo profunda deve ser realizada com maior presséo sobre o abdome com
as maos sobrepostas, e tem por objetivo a palpagéo das margens hepaticas, a palpagcéo
dos rins e de outras massas abdominais, atentando para sua localizacdo, tamanho,
consisténcia, presencga de pulsagdes, mobilidade e dor a palpagéo.
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Fig. 28 - Palpagéo profunda.
(Fonte: BICKLEY 2017, p. 474)

O figado pode ser palpado por meio da manobra bimanual ou com as méos em
garra, em sincronia com a respiragéo profunda do paciente, ou seja, posiciona-se os dedos
abaixo do rebordo costal direito durante a expiracéo e, com a inspiragao, € possivel sentir
o deslizamento da margem do figado. O figado deve ter uma textura lisa, mas pode estar
aumentado, em ptose ou com formato e consisténcia alterados, como na cirrose, por
exemplo.

Fig. 29 e 30 - Palpagéo do figado bimanual e em garra
(Fonte: BICKLEY 2017, p. 477 - 478)
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O bacgo e os rins muitas vezes nao séo palpaveis, mas podem ser palpados por meio
de palpagéo bimanual em decubito dorsal, sendo que o bago também pode ser palpado
bimanualmente em decubito lateral direito com leve flexdo dos membros inferiores. Além

das estruturas citadas, também podem ser palpadas, ndo muito comumente, a bexiga
(quando distendida) e a aorta.

Fig. 31 e 32 - Palpacéo do bago.
(Fonte: BICKLEY 2017, p. 480 - 481)

Fig. 33 e 34 - Palpacéo do rim e da aorta, respectivamente. (
Fonte: BICKLEY 2017, p. 482 - 483)

Durante a palpagéo o paciente pode apresentar dor em pontos especificos, como:

Ponto epigastrico: ponto na regido do epigastrio, associado a Ulcera péptica, por
exemplo;

Ponto cistico: também chamado de ponto vesicular, localizado na convergéncia
da linha hemiclavicular com a borda externa do musculo reto abdominal e com o rebordo
costal direito; associado a colecistite aguda quando ha o Sinal de Murphy;

Ponto de McBurney: também chamado de ponto apendicular, se localiza no terco
inferior da linha tragada da espinha iliaca a cicatriz umbilical;

Abdome “



) )
Ponto
vesicular >®
/ﬁ
Ponto | ./

apendicular

Fig. 35 - Ponto vesicular/cistico e apendicular/de McBurney.
(Fonte: ZATERKA 2016, p. 9)

Sinais que podem ser observados na palpacao:

Sinal de Murphy: dor a descompressdo brusca do ponto cistico; comumente
associado a colecistite aguda;

Sinal de Blumberg: dor a descompresséo do ponto de McBurney; associado a um
quadro de irritacdo peritoneal, podendo ser indicativo de apendicite aguda;

Sinal de Courvoisier-Terrier: quando a vesicula biliar é palpavel e indolor;
associado a neoplasias biliares;

Sinal de Rovsing: dor referida no quadrante inferior direito a palpacéo do quadrante
inferior esquerdo; caracteristico da apendicite;

Sinal de Lapinski: dor a palpagéo profunda do ponto de McBurney (fossa iliaca
direita) concomitante a elevagéo e hiperextensdo do membro inferior direito; &€ sugestivo
de apendicite;

Sinal do Obturador: dor a flexdo e rotagdo interna da perna direita, causando
extensdo do musculo obturador; pode ser indicativo de apendicite.
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BOX SAIBAMAIS: Além dos exames abordados, é importante lembrar da importancia
do exame pélvico em mulheres e do toque retal, que podem auxiliar no raciocinio clinico e

diagnoéstico de uma queixa de dor abdominal.
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PERITONITE
Definicao
E uma inflamagéo e infecgdo causada por bactérias no peritonio visceral e parietal.
Na peritonite secundéria néo é possivel identificar o local especifico dentro do abdome.

Tanto na primaria quanto na secundaria essa infeccdo pode ser de forma localizada ou

difusa.

Etiologia

A contaminagdo de microrganismos no peritdnio pode ser causada apdés uma
laparotomia, alguma perfuracéo visceral, uma ferida na parede abdominal ou a entrada
de algum objeto estranho. Na peritonite secundaria, o caso mais comum é quando ha
a perfuracdo do apéndice, estdbmago, duodeno e de diverticulos colénicos. A peritonite
bacteriana primaria pode ocorrer, em 90% dos casos, por um paciente com ascite
ou hipoproteinemia, ja a bacteriana secundaria ocorre por perfuragdo intestinal ou
extravasamento de outros érgéos e pela perda da integridade peritoneal. H4 ainda o caso
de peritonite asséptica, que ocorre pela presenga ndo comum de liquidos como a bile, urina
Ou 0 sangue, por corpos externos néo esterilizados ou por alguma doenca sistémica

Epidemiologia

Ocorre em 20% dos casos de pacientes com cirrose hepatica com sangramento
gastrointestinal agudo. Acontece de forma menos frequente em sindromes nos rins e em
casos de insuficiéncia cardiaca congestiva. Pacientes com doenga renal grave que sé@o

acometidos pela peritonite tem chance de sobrevivéncia em torno de 40%

Fisiopatologia

Ocorre devido a uma translocacéo bacteriana do limen para o linfonodo mesentérico
ou pelo proprio ducto toracico, causando uma bacteremia espontanea. Pode ocorrer
também pelo aumento da microbiota intestinal que causa essa bacteremia por um tempo
mais prolongado, muito comum em pacientes acometidos pela cirrose. Em 60% dos casos
a bactéria causadora € a E. colie a K. pneumoniae. No caso da peritonite secundaria, ha a

presenca de abcessos intra-abdominais ou perfuragéo visceral

Quadro clinico
Os sinais e sintomas mais comuns sio:

Dor abdominal aguda de alta intensidade;
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Hipersensibilidade a palpacéo;
Febre;
Diarreia;
Alteracdo do estado mental;
fleo paralitico;
Os ruidos hidroaéreos sdo ausentes ou hipoativos;
Os pacientes apresentam taquicardia;
Sinais de deplecao de volume com presenca de hipotensao, piora da funcao renal;

Encefalopatia hepatica.

Diagnéstico
Exames laboratoriais:
Leucocitose
Paracentese para observagéo do liquido ascitico
Contagem de polimorfonucleares
Glicose menor que 50mg/ dL
Concentragéo de proteinas e LDL elevados
CEA maior que 5ng/mL

Podem ser realizados exames radiol6gicos do abdomen que podem sugerir uma

dilatacéo intestinal e edema na parede intestinal.

Tratamento

O mais usado é a corre¢é@o de anormalidades eletroliticas e reposi¢éo do volémica.
Pode se fazer necessério o uso de:

Antibiéticos:
Cefotaxima de 2g de 8 em 8 horas por 5 dias
Ceftriaxona de 1 a 2mg uma vez ao dia por 5 dias
Albuminas;
Bloqueadores nao seletivos;

Intervencéo cirlrgica em casos mais graves.




APENDICITE
Definicao
Consiste na condicédo inflamatéria aguda do apéndice cecal (ou vermiforme), com

via final infecciosa.

Etiologia

Ocorre a obstrucéo do limen do 6rgéo, que provoca aumento na secre¢éo de muco e
acaba elevando a pressao intraluminal, resultando em estase venosa, compressao arterial e
isquemia. O mecanismo protetor de barreira € perdido, o que leva a proliferagao bacteriana
da parede do apéndice, favorecendo o infarto e sua perfuragédo. As bactérias geralmente
relacionadas séo: Escherichia coli, grupo Bacteroides fragillis, Peptostreptococcus e
Pseudomonas. Entre parasitas, a prevaléncia de helmintos nas pegas cirlrgicas € de cerca
de 3%.

Epidemiologia
Apresenta incidéncia geral de 1,5-2%, com predominéncia na popula¢do branca
(12-17%). A relagdo homem:mulher € de 1,5:1. O pico de incidéncia é na 3% década de vida.

Fisiopatologia

O supercrescimento bacteriano é favorecido pela obstru¢do do lumen apendicular
e a continua secre¢do de muco causa distenséo intraluminal e maior pressao da parede. A
distenséo do lumen produz a sensagéo de dor visceral experimentada pelo paciente como
dor periumbilical. O dano subsequente da drenagem venosa e linfatica leva a isquemia
mucosa. Esses fatores em combinagdo promovem um processo inflamatério localizado
que pode evoluir para gangrena e perfuragdo. O peritdnio da origem a dor localizada no
QID. Possui graus de evolugcdo da doenga, sendo a catarral, flegmonosa, supurativa e
gangrenosa, respectivamente. Embora existam diferengcas consideraveis, a perfuragéo
ocorre tipicamente nos dois Ultimos estagios, apds pelo menos 48 horas do inicio dos

sintomas.

Quadro clinico

Sequéncia de Murphy (dor epigéastrica ou periumbilical, tipo visceral; seguida por
anorexia, nauseas e vomitos, com posterior localizacdo em fossa iliaca direita): pode
ocorrer constipagéo e parada de eliminacao de flatos, assim como febre baixa.
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Retrocecal: dor menos intensa, podendo localizar-se em hipocondrio direito ou
hipogastrio, até mesmo com hematuria e pitria. Pode mimetizar colecistite aguda (apéndice

ascendente).
Ao exame fisico, observa-se:
Dor a descompresséo brusca da fossa iliaca direita (maior sensibilidade);
Abdome em tabua (contratura generalizada);
Sinal do psoas (maior especificidade);
Sinal do obturador;

Ruidos hidroaéreos diminuidos.

Diagnéstico

O diagnéstico da apendicite aguda baseia-se na obtencéo de historia clinica e exame
fisico. A evolugéo classica da dor, descrita por Murphy, € um forte preditor do diagnéstico
clinico; no entanto, esta presente somente em 50-60% dos pacientes. Além de exames

laboratoriais em que se percebe leucocitose.

Tratamento
O uso de antibioticoterapia profildtica é controverso, porém parece prevenir
complicagdes pos-cirurgicas menores (p. ex., infeccao de ferida operatéria). Os antibioticos
utilizados sao:
ceftriaxona;
ciprofloxacino;

cefotaxima + metronidazol ou tinidazol/amoxicilina + clavulanato/ampicilina +
sulbactam.

Apendicite nao complicada: os pacientes sdo tratados com antibiético exclusivo,
com recorréncia de 5-14%, a maioria em 6 meses, de forma mais branda. Os fatores de falha
do tratamento clinico séo: proteina C-reativa > 4 mg/dL, bastonetose > 10%, presenca de
fecalitos retidos/apendicolitos, subocluséo intestinal & admissédo. O tratamento de escolha
nesses casos é a apendicectomia nas primeiras 24 horas do inicio do quadro.

Apendicite com peritonite difusa e perfuracao livre e/ou presenca de sepse
grave/choque séptico com ou sem disfuncao de outros drgaos: o paciente deve ser

submetido a cirurgia de urgéncia.

Apendicite com apresentacao tardia (4-5 dias), com flegmao/abcesso em
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FID, resultado de perfuracao bloqueada: tratamento conservador de eleicdo com
antibioticoterapia + drenagem guiada. A cirurgia na fase aguda apresenta 3 vezes mais
complicacbes (reoperacdes, abscesso pélvico, ileo prolongado, obstrugcéo, fistulas,
aderéncias, pneumonia, sepse, tromboembolismo venoso).

Apendicectomia: mortalidade de 0,07-0,7% (higidos) e 0,5-2,4% (comorbidades
prévias). Apresenta taxa de cirurgias negativas de 15-25%. Os resultados das opgoes
aberta ou laparoscopica sao similares, devendo esta ser a escolha em mulheres e obesos.




COLECISTITE
Definicao
Consiste na inflamacgéo aguda da vesicula biliar que pode se desenvolver de forma

aguda ou crdnica, geralmente como resultado da obstrugéo do ducto cistico por calculos.

Etiologia

A obstrucdo do ducto cistico com presenca de bile supersaturada com colesterol
€ o principal fator desencadeador. Se a obstrugdo perdurar, é possivel a evolugédo
com inflamagdo na parede cistica, tensdo, espessamento e exsudato pericolecistico,
inicialmente estéril, advindo por enterobactérias, enterococos e/ou anaerébios. O quadro
pode se agravar, ocasionando gangrena e/ou necrose da parede.

Epidemiologia
Aproximadamente 10% da populagéo ocidental desenvolve célculos de vesiculas.

Esta incidéncia aumenta de acordo com a idade e a relagdo mulher/homem € 4:1 na idade

reprodutiva.

Fisiopatologia

A colecistite aguda estd associada a colelitiase em mais de 90% dos casos. A
obstrugdo do ducto cistico por célculos é a principal causa. Existem outros fatores que
podem levar a obstrugdo do ducto, por exemplo, uma lesdo durante uma intervencéo
cirurgica da vesicula ou tumores. Se a obstrugdo perdura, a vesicula se dilata e suas
paredes podem ficar edemaciadas. O processo inflamatério inicia-se com distensdo da
parede, eritema e hemorragia subserosa. Surgem hiperemia e areas focais de necrose.
Na maioria dos casos, o calculo se desloca e o processo inflamatério regride. Se o calculo
ndo se move, o quadro evolui para isquemia e necrose da parede da vesicula em cerca de
10% dos casos . Existem tipos especificos de colecistite, um deles se devido a formacgéo
de abscesso dentro da vesicula, conhecida como colecistite aguda gangrenosa. Com a
infeccdo bacteriana secundaria, principalmente por anaerébios, ha formagao de gas que
pode ocorrer dentro ou na parede da vesicula. Esse é um quadro mais grave conhecido
com colecistite enfisematosa.

Quadro clinico

Dor inicialmente na regido epigéstrica, visceral, episodica, geralmente acompanhada
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de nauseas, vomitos e febre baixa, tornando-se progressivamente mais dolorosa e
localizada no hipocéndrio direito, podendo ser irradiada para regibes as lombares e
escapulares direitas. E possivel identificar massa palpavel em 25% dos pacientes nas
primeiras 24 horas.

Diagnéstico
O diagnéstico definitivo é definido por: 1 sinal de inflamacédo local + 1 sinal de

inflamagé@o sistémica, imagem sugestiva confirma o diagnostico quando se suspeita
clinicamente de colecistite aguda.

Sinal de Inflamacéo Local

Sinal de Murphy

Dor/massa/desconforto em QSD do abdome

Sinais de Inflamacéo sistémica
Febre

Elevagao da proteina C-reativa

Leucocitose

Imagem sugestiva

USG de abdome superior
RNM de abdome superior

Cintilografia hepatobiliar

Tratamento
Dieta: jejum até deciséo terapéutica definitiva.

Manejo da dor: opibdides e AINES.

Antibioticoterapia:

Profilatica: controversa, parece reduzir o risco de sepse; deve-se administrar 1 hora
antes da colecistectomia, com manutenc¢éo por 3-7 dias;

Terapéutica: indicada se leucécitos > 12.500/mm3 , temperatura > 38,5°C, ar no
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interior ou na parede da vesicula, idosos, diabéticos e imunodeficientes. Deve-se seguir
indicacdo da Comissédo de Controle de Infeccdo Hospitalar conforme populagéo local. A
indicacéo de consenso é: quinolonas VO (ciprofloxacino), cefalosporinas de 12 geracéo,
amoxicilina + clavulanato, ampicilina + sulbactam para casos leves; piperacilina +
tazobactam, ampicilina + sulbactam para casos moderados; cefalosporinas de 3% e 4%

geracgéo + metronidazol, carbapenémicos para casos graves. Descalonamento por culturas.

Colecistectomia:
Pode ser classificada conforme o tempo até realizagdo em:

Precoce (24 horas-7 dias): mais custo-efetiva, com menor tempo de recuperacao e
internacdo; porém, se realizada ap6s o 5° dia de internagédo, eleva as taxas de converséo
para aberta, as complicagdes pOs-operatorias, as reoperacdes e o tempo de internagéo;

Tardia (2-3 meses): realizada em vesicula desinflamada, cirurgia eletiva; 15-20%
dos pacientes apresentam sintomas recorrentes e persistentes, levando a antecipag¢éao do

procedimento;

Pode ser classificada conforme o acesso:
Laparoscopia: segura e eficaz, promove menor tempo de internacéo;

Aberta: reservada para os casos complicados e inabilidade do cirurgiao;




PANCREATITE

Definicao

A pancreatite pode ser de forma aguda ou crénica. Em sua forma aguda, ela é
marcada principalmente por uma imobilizagéo na papila de Vater causada por um célculo
biliar, na sua forma crénica é mais comum que ocorra em pacientes que tém uma alta
ingestédo de alcool ou também quando ha o progresso sucessivo da forma aguda em que
uma glandula passa a se tornar uma fibrose, deixando de ser uma alteragéao inflamatéria
e passando a ser uma alteragdo estrutural. A pancreatite cronica ainda se divide em trés
ramos: a pancreatite calcificante crbnica, a pancreatite obstrutiva crénica e pancreatite

inflamatoria crénica

Agente Etiolégico

A migracdo de célculos biliares e a ingestdo de alcool, predominantemente em
homens com consumo abusivo s&0 as maiores causas da pancreatite aguda e podem
apresentar algumas evidéncias morfoldgicas ou funcionais de pancreatite crénica. Além
disso, quadros de hipertrigliceridemia em que o paciente apresenta altos niveis de
triglicerideos plasmaticos, havendo predominio de baixa densidade lipoproteina (VLDL) e
quilomicrons, esse quadro acomete em sua maioria diabéticos mal controlados e alcoolistas.
Em outros casos de hipercalcemia, mais raros, a doenca surge por uma excessividade
no de calcio presente no ducto pancreatico e uma prematura atividade de tripsinogénio.
Ha ainda casos de pancreatite causados pelo uso de qualquer tipo de droga, infeccoes,
tumores pancreaticos ou papilares e por Ultimo de colangiopancreatografia retrégrada
endoscépica (CPRE)

Epidemiologia

Os casos de pancreatite aguda variam entre 4,8 a 24,2 casos a cada 100.000
habitantes nos paises que sdo desenvolvidos, e € mais comum em mulheres. No Brasil
ndo ha muitas evidéncias da incidéncia da doenca, entretanto, por ser um pais em que
as quantidades ingeridas de alcool sdo capazes de causar pancreatite, pressupde-se que
ela é tratada de forma subestimada. A mortalidade respeita um padrdo bimodal, e seu
desenvolvimento e implementagédo de medida terapéuticas diminuiram os casos de morte,

apesar de ainda serem atingidos por 30% em casos graves

Fisiopatologia

A pancreatite aguda tém como primeiro evento uma ativagao prévia do tripsinogénio
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no centro das células pancreaticas em quantidades que superam os mecanismos de
defesa que protegem o pancreas da tripsina ativada, e com isso, ocorre a ativagdo dos
demais zimogénios e da fosfolipase A2 causando uma consequente autodigestdo do
parénquima pancreatico. Esse acometimento causa uma resposta inflamatéria sistémica
incluindo lesbes endoteliais, estresse inflamatério e translocacdo bacteriana pelo trato
gastrointestinal. Por conta das altera¢des microcirculatérias podem gerar vasoconstri¢éo,
estase capilar, shunts arteriovenosos, aumento da permeabilidade capilar e isquemia
tecidual. Em casos mais graves ha a formagédo de um edema que quando generalizado
resulta em uma hipertensdo e hemoconcentracédo. A principal causa séo infeccbes do
tecido pancreatico e peripancreatico que podem levar a morte

Em caso de pancreatite cronica, acredita-se que o alcool modifica os componentes
do suco pancreético que se torna muito proteico, estas proteinas sdo as responsaveis por
obstruir o ducto pancreatico e provocar a inflamagéo no 6rgéo.

Quadro Clinico
As principais queixas decorrentes do quadro de pancreatite aguda séo:

Dor abdominal de variavel intensidade, continua, ndo muito bem definida e localiza-
se na regido do epigéastrio ou andar superior do abdome;

Dor irradiada para o dorso mas pode atingir os flancos direito e esquerdo; Nauseas
e vOmitos;

Melhora ao ficar em uma posi¢éo genupeitoral;
Piora em posicao de supina;

Desconforto abdominal quando faz-se a palpacao do epigastrio;
Massa inflamatéria;

Sinal de Cullen positivo;

Grey Turner positivo;

Abdome doloroso e distendido;

Irritacdo peritoneal;

Irritag@o frénica;

Hipotenséao;

Taquicardia;

Febre;

lleo paralitico;

Encefalopatia pancreéatica.
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As principais queixas decorrentes do quadro de pancreatite cronica sdo:
Apresentacdo de dor abdominal;
Piora apds a ingestdo de alimentos;
Dor no abdome superior ou médio e pode ser irradiado para o dorso;
Desnutricéo;
Emagrecimento;

Esteatorréia.

/" e Posiciio genupeitoral

Figura 1. Posi¢éo genupeitoral.

Fonte: <http://portaldoaluno.webaula.com.br/Cursos/ebook/sistematizacao_do_cuidar_ii/?capitulo=1>

sinal de Cullen (equimose periumbilical) Sinal de Gre"'}'l:m“][eq“'mme =
ncos

Figura 2. Sinal de Cullen e Sinal de Grey Turner.

Fonte: <https://www.sanarmed.com/semiologia-abdominal>



http://portaldoaluno.webaula.com.br/Cursos/ebook/sistematizacao_do_cuidar_ii/?capitulo=1

Diagnéstico

Para realizar o diagnostico de pancreatite aguda séo levados em consideragéo os
seguintes critérios: Dor abdominal persistente com dor de alta intensidade, com localizagéo
no andar superior do abdome, irradiada para o dorso e associado a nauseas e vomitos;

Amilase ou lipase maior ou igual a 3 vezes a normalidade; Tomografias que

destaquem a pancreatite.

Os Exames laboratoriais sugestivo sao:
Amilase sérica;
Lipase sérica;
Leucocitose;
Hiperglicemia/ hipoglicemia;
TAP e TTPA;

TGO, TGP, bilirrubina e fosfatase alcalina.

Exames de imagem:
Radiografia de abdome e Térax;
Ultrassonografia de abdome;
Tomografia;

Ressonéancia magnética.

Em caso de pancreatite crénica sado indicados os seguintes exames
laboratoriais:

Teste quantitativo e qualitativo de gordura fecal;
Teste da bentiromida;

Teste da secretina.

E para as imagens de pancreatite crdnica, sao requisitados:
Ultrassonografia do abdome;
Radiografia simples do abdome;
Tomografia;

CPER,;




Ultrassonografia endoscépica.

Figura 3 - Tomografia: evolugéo da pancreatite aguda. Fonte: Medicina Interna De Harrison 20ed.

Tratamento

Dieta: zero de 3 a 7 dias, com reposicao caldrica de 400 kcal ao dia e reposi¢ao
de 2000 ml de soro glicofisiolégico, no minimo, para evitar hipoglicemia, caso a dieta zero
ultrapasse 3 dias é preciso analisar a possibilidade de reposicédo de potassio e magnésio;

Repoicao volémica: inicio precoce via acesso periférico e em casos graves acesso
central, com objetivo de manter estabilidade hemodindmica maior que 0,5 a 1 mL/Kg/hora;
Analgesia: opidides por vias venosas, e em sua maioria € utilizada a meperidina;

Ja na forma grave, além desses fatores também ¢é importante a reposicdo
hidroeletrolitica para normalizagéo da diurese, presséo arterial e venosa central e frequéncia
cardiaca. Em pacientes com necrose hepatica ha a necessidade de antibioticoterapia. Ha a
utilizacdo de codeina de 30mg a cada 6 horas, nortriptilina 25mg utilizada a noite, omeprazol
40mg e lipase de 20.000 a 40.000 unidades por refeicao para controlar a esteatorreia.
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CIRROSE
Definicao
A cirrose é considerada uma hepatopatia crénica irreversivel e caracteriza-se
por alteragdes histologicas na arquitetura parenquimal. Devido ao processo de leséo,
regeneragao e cicatrizagéo, observa-se aformacao de tecido fibroso e n6dulos regenerativos.
Ha uma diminuicdo nas fungbes de sintese e excregdo hepaticas, desenvolvimento de

hipertenséo portal e risco de carcinoma hepatocelular, uma das mais frequentes neoplasias
do aparelho digestorio.

Agente Etiolégico
Os principais e mais frequentes fatores Etioldgicos para o surgimento da cirrose séo

as hepatites crbnicas virais B e C, hepatites auto-imunes, hepatites crénicas por drogas,
esteato-hepatite ndo alcodlica, doencga hepética alcodlica e patologia da via biliar.

Epidemiologia

No Brasil, a cirrose apresentou prevaléncia de 0,35%, com 151/100 mil habitantes
para cirroses causadas pela hepatite C, 17/100 mil habitantes para hepatite B e 182/100 mil
habitantes para éalcool e outras causas. Apesar de os indices serem relativamente baixos,
€ necessario considerar que essa doenca é subnotificada, principalmente em casos de
cirrose compensada, onde o paciente é assintomatico ou oligossintomatico.

Fisiopatologia

Como citado anteriormente, os agentes Etioldgicos da cirrose sdo diversos e de ordem
complexa. A caracteristica-chave da fisiopatologia da fibrose hepatica e consequentemente
da cirrose é a ativagdo das células estreladas hepaticas, também conhecidas como células
de Ito ou células perissinusoidais, localizadas no espaco de Disse, entre os hepatécitos e
as células endoteliais sinusoidais.

As células estreladas hepéaticas apresentam reservas de retindides (vitamina A) em
seu interior e normalmente se encontram em estado quiescente. Quando algum dos agentes
Etiolégicos provoca a formacgao de uma leséo no tecido hepatico as células estreladas se
tornam ativas e acabam perdendo seus depésitos de retinbides intracelulares.

Paralelamente a sua ativacéo, as células estreladas hepaticas se proliferam, tornam-
se miofibroblastos e desenvolvem um reticulo endoplasmatico granuloso proeminente,
secretando matriz extracelular (composta por colageno do tipo 1 e 3, proteoglicanos
sulfatados e glicoproteinas) no espaco de Disse. Essa deposi¢do de coldgeno leva a perda
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da defenestracao das células endoteliais sinusoidais, resultando na diminui¢éo do diametro
do sinusoide, o que é ainda mais exacerbado pela contracéo das células estreladas.

Quadro clinico

Inicialmente, a cirrose serd compensada (média de sobrevida >12 anos), mas,
uma vez que as complicacdes (ascite, hemorragia varicosa, encefalopatia, ictericia) se
desenvolvem, torna-se descompensada (média de sobrevida, 1,6 ano). O carcinoma
hepatocelular (CHC) pode desenvolver-se em qualquer estagio e pode precipitar a
descompensacédo e morte.

Cirrose compensada: neste estagio geralmente a cirrose é assintomatica ou
oligossintoméatica e é diagnosticada durante a avaliagdo da doenga hepatica crbnica ou
fortuitamente durante exame fisico de rotina, Testes bioquimicoss, exames de imagem,
endoscopia (mostrando varizes gastroesofdgicas) ou cirurgia abdominal (figado
nodular é notado). A funcdo de sintese hepética é quase, ou totalmente, normal. Uma
observagéo importante quanto a presenca de varizes gastroesofagicas é que se ndo forem
hemorragicas, séo assintomaticas e sua presenca nao denota descompensacéo. Alguns
sintomas inespecificos encontrados nesta fase compensada da doenca séo:

Fadiga;
Perda ponderal;

Astenia.

Cirrose descompensada: neste estagio geralmente hé sinais de descompensacéo
decorrentes de complicacdes da insuficiéncia hepatica e/ou hipertensao portal, manifestando
0s seguintes sintomas:

Ascite;

Ictericia;

Coldria;

Febre;

Edema de membros inferiores;

Dispneia;

Ortopneia;

HidroTo6rax ou sindrome hepatopulmonar;
Enterorragia;

Melena;
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Hematémese;

Alteracdes do nivel de consciéncia.

Ao exame fisico algumas manifestagdes periféricas da cirrose podem se destacar:
Ginecomastia (principalmente em cirrose alcoolica);
Eritema palmar;
Aranhas Vasculares e Teleangiectasias;
Perda de massa muscular;
Equimoses e petéquias;
Hepatimetria com valor reduzido;
Esplenomegalia;

Circulacgéo colateral periumbilical.

Diagnéstico

O diagnostico da cirrose deveria ser realizado a partir da andlise histoldgica do tecido
hepético, porém, muitos pacientes ndo podem ser submetidos a biépsia hepatica devido a
problemas na coagulagdo sanguinea. Ademais, a bidpsia hepéatica € um método invasivo
que em grande parte das situa¢des pode ser substituido por outros critérios laboratoriais e
clinicos, visando o beneficio do paciente.

Os achados do exame fisico apresentam grande importancia para a corroboragéo do
diagndstico, junto com algumas alteragdes laboratoriais inespecificas como: plaquetopenia,
alargamento do tempo de protrombina e hipoalbuminemia.

Outros métodos, como exames de imagem, podem sugerir a presenca de fibrose no
tecido parenquimal do figado a partir de irregularidades no contorno do érgéo, ecotextura,
ou aumento do calibre da veia porta. Nesse caso, o ultrassom seria 0 mais indicado.

Uma outra alternativa é a elastografia hepatica transitéria (FIBROSCAN), um
ultrassom que emite pulsos que permitem acompanhar e medir a velocidade de propagacgéo
das ondas no interior do parénquima, possibilitando o diagnéstico de cirrose.

Tratamento

O tratamento para a cirrose depende do estagio de evolugdo da doenga e do agente

Etiolégico responsavel por seu desenvolvimento.
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Cirrose compensada

Orientacdo quanto ao estilo de vida, tratamento de comorbidades, sintomas
associados e suporte nutricional. E necessario restringir o uso de medicacdes hepatotoxicas,
consumo de élcool e tabaco. A prevencdo de complicagcdes e evolugcdo para a fase
descompensada da doenga pode ser realizada com a vacinagao para hepatite B (HBV) e
hepatite C (HCV) em pacientes nao imunizados.

Caso haja a presenca de varizes gastroesofagicas, é de extrema importancia realizar
a Profilaxia priméria por meio da administracéo de betabloqueadores nédo seletivos (BBNS)
e ligaduras elasticas caso necessario. Os betabloqueadores devem ser empregados em
dose crescente até a dose maxima tolerada pelo paciente, ou até o desenvolvimento de
frequéncia cardiaca abaixo de 50 a 55 batimentos por minuto ou presséo arterial sistélica
abaixo de 85 mmHag.

Cirrose descompensada

Orientacdo nutricional para evitar a perda de massa muscular. Se o agente
Etiologico da cirrose for viral, realizar vacinacdo para esses pacientes caso estes nao
estejam imunizados. Se houver presenca de ascite, antagonistas da aldosterona podem ser
utilizados para tratamento do hiperaldosteronismo secundario que ocorre durante o curso
do quadro clinico da cirrose. Diuréticos de alga podem ser administrados para controlar a
hipopotassemia. Em pacientes que apresentam retirada de liquido muito volumoso (acima
de 5 litros), pode-se realizar uma infuséo de albumina em veia periférica. Atentar para a

ocorréncia de peritonite bacteriana espontanea.
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Cirrose

l

l

Compensada Descompensada
Vigilancia CHC Vigilancia Monitoramento do INR Monitorar
US, AFP a cada 6 meses de varizes albumina, bilirrubina creatinina

!

T

Sem varizes Varizes pequenas Varizes grandes
Repetir EGD em Repetir EGD em * B-bloqueadores néo seletivos
cands Sl « Ligadura elastica nos intolerantes
Hemorragia Varicosa Ascite | [ Encefalopatia Hepética
» VVasoconstritores precoces + * Restricao de sal * |dentificar e tratar o fator

fratamento endoscopico
(ligadura)

* Nao fazer transfusao excessiva

*» Profilaxia antibidtica de curta
duracao

* Evitar ressangramento com
propranolol + ligadura elastica

* Diuréticos (baseados em espironolactona)

* Evitar AINEs

* Nenhuma restricdo para agua, salvo se Na
sérico <130

» Limiar baixo para realizar paracentese
diagnostica para d/PBE

* Se ocorrer disfuncao renal, d/c diuréticos,
expandir volume com albumina e identificar
e tratar condigbes: sepse, hemorragia,

diarreia, agentes nefrotéxicos etc.
= .

precipitante (hemorragia
Gl, infecgao, azotemia
pré-renal, constipagao)

* Lactulose para obter
duas a trés
evacuagoes/dia

* Rifaximina em pacientes
intolerantes a lactulose
e lactulose adicionada
naqueles com
encefalopatia recorrente

* Nenhuma restricdo
proteica de longo prazo ]

Figura 1. Resumo do manejo para cirrose compensada e descompensada. AFP = a-fetoproteina;
d/c = descontinuar; EGD = esofagogastroduodenoscopia; Gl = gastrointestinal; CHC = carcinoma
hepatocelular; INR = razdo normalizada internacional; Na = sédio; AINEs = anti-inflamatérios nao
esteroides; d = descartar; PBE = peritonite bacteriana espontanea; US = ultrassom. Fonte: GOLDMAN,
Lee; AUSIELLO, Dennis. Cecil Medicina Interna. 24. ed. Saunders-Elsevier, 2012.
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SISTEMA NEUROLOGICO
SEMIOLOGIA NEUROLOGICA

O exame neurolégico, diferentemente de outros exames como o do aparelho
digestorio, aparelho respiratorio, etc, ndo possui uma ordem definida para examinar o
paciente, tendo muitas possibilidades. A fim de dar um efeito didatico para o exame, sera
colocado da seguinte forma: primeiro sera feita a anamnese, seguido do exame geral

(sensibilidade e motricidade), seguido do exame dos pares de nervos cranianos.

Anamnese

Primeiramente, tudo se inicia com uma anamnese completa, e prestando bastante

atencdo no paciente, sua forma de falar, agir e se portar.

Nivel de consciéncia

Ha de se perceber seu nivel de consciéncia, se ele esta alerta ou vigil (alerta e
responsivo), sonolento (pouco alerta, lentiddo nas respostas), obnubilado (alteragcéo da
consciéncia que gera prejuizo da vis&o), torporoso (paciente que tem acometimento da
sensibilidade e movimentacao, sem reagéo a estimulo), comatoso (sera usada a escala de

coma de glasgow (imagem 1.1) para determinar o nivel do coma).

Escala de Coma de Glasgow

Indicador | Resposta observada Pontuagio
Abertira dos olhos - AD Espontines 4
Ao som 3
A pressio 2
Ausente 1
Nao testivel NT
Resposta Verbal - RV Orientado 5
Confuso 4
Palavras 3
Sons 2
Ausente 1
Nio testdvel NT
Resposta Molora - RM | Obedece a ordens 6
Localizadora 5
Flexio normal 4
Flexdo amormal 3
Extensdo 2
Ausenle 1
Nio testdvel NT
Resposta pupilar | Inexistente 2
Parcial 1
Completa 0

Fonte: Paul M Brennan, Gordan D Murray, Graham M Teasdale (2018); Escala de Coma de Glasgow
(http://www.glasgowcomascale.org/).

Teste de atencédo e memoria

Depois pode-se avaliar a atengdo do paciente, pedindo para ele repetir nUmeros
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e palavras especificas ditas recentemente; testar a memoria recente (0 que comeu no
café da manha, como foi até a consulta...) e remota (lembrangas, local de formagéo...),
Orientacao de tempo-espaco, perguntando onde est&, que horas sé@o, qual dia da semana
e, onde ele esta...).

Avaliacao de humor e praxia

possivel definir o humor dele, por meio da fisionomia apresentada; e avaliar a praxia,
ou seja, a capacidade do paciente em realizar gestos e constatar caso ele esteja fazendo
algum movimento anormal. Lembrar que é possivel usar a escala de minimental (imagem
1.2) para realizar a triagem quanto a deméncia, em que entre 21 e 24 ha perda cognitiva
leve, moderada entre 10 e 20 e grave sendo menor que 9.

Quadro 1 — Miniexame do estado mental (MEEM)
Qual a hora aproximada?

Hm gue dia da semana estamos?

Orientagio emporal

(5 pontos) Que dia do més & hoje?

Fm que més estamos?

Fim que ano estamos?

Fm que local estamos?

Que local ¢ este aqui?

im que bairro nds estamos ou qual ¢ o endereco dagui?
Fim que eidade nos estamose

Hm que estado nods estamo st

Orientacao espacial
(5 pontos)

Registro (3 pontos) Repetic CARRO, V ASO, THOLO
(RO E clleun Subtrair: 100-7 = 937 = 86-7 = 79-7 =727 = 5
{5 pontos)

Memdna de evocacio
(3 pontos)

Nomear 2 objetos

(2 punm.x')

REPETIR

{1 p(mrnj

Comando de L':s'[ﬁgi( Vs
(3 pontos)

Escrever um frase completa
{1 ponta)

Lere executar

{1 ponta)

Quais 0s tés objetos perguntdos anteriormente?

Relogio ¢ caneta

“Nem aqui, nem ali, nem B

Apanhe esta folha de papel com a mio direta, dobre-a a0 melo e eologue-a no chio

Hscrever uma frase que fenha senodo

Feche seus olhos

Copiar dois pentigonos com intersecio

Copiar diagrama
{1 ponta)

TOMTC; STUCKD ST, Teitim I8, Larante [Eimis TOREmOTo 11, SUECSIOCs para o U0 (o mini-exame a0 cetado ment i
Brasil. Arg N‘_umpuquulr "(It]"; :":I(":B‘ 777-81.

Feita a anamnese, deve-se passar para o exame fisico propriamente dito.
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Sensibilidade

Inicia-se pela analise da sensibilidade superficial, avaliando seus 3 subtipos, a tatil,
a térmica e a dolorosa, e posteriormente, seréo feitos os testes referentes a sensibilidade
proprioceptiva ou profunda, devendo ambas serem feitas sempre em pontos homoélogos,
referentes as areas de dermatomos, de forma comparativa, porém, os testes para esses
tipo de sensibilidade sdo subjetivos, em que deve-se acreditar nas respostas do paciente

aos estimulos.

Sensibilidade tatil

O teste de sensibilidade tatil € feito utilizando algodéo seco, gaze ou até mesmo com
lenco de papel. Cabe ao médico passar o material de forma delicada em vérios pontos do
corpo do paciente, como rosto, brago, méo, abdémen, pernas e perguntar se esta sentindo
de forma plena em ambos os lados testados.

Sensibilidade térmica

Feitos os testes, passara para a sensibilidade térmica, em que pode ser usado um
tubo de ensaio com liquidos de diferentes temperaturas ou com alcool e, assim como na
sensibilidade tatil ird perguntar se esta sentindo e qualidade da sensacéao, se esta mais frio
ou mais quente. Novamente, cabe a recordacédo de que a base do teste € comparativa, ou
seja, comparando areas de dermatomos homologos.

Sensibilidade dolorosa

Por fim, ha a sensibilidade dolorosa, que se pode usar um alfinete, para apenas
provocar dor, porém sem causar maiores lesdes ao paciente, entdo, como ja falado nas
duas ultimas sensibilidades, o paciente vai falar se sente a dor de onde esta vindo aquela
sensacgéo, de forma comparativa em cada derméatomo.

Barestesia

Por fim, é possivel avaliar a sensibilidade pressérica, ou barestesia, no qual deve-
se pegar algum objeto qualquer e pressiona-lo contra a pele, seguindo os dermatomos,de
forma comparativa, a fim de ver se ele consegue sentir quando tem um objeto pressionando
contra a pele.
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Sensibilidade vibratdria

Posteriormente, serdo feitos os testes referentes a sensibilidade vibratéria, nos
quais sdo usados diapasoes. O teste consiste em fazer o diapaséo vibrar e coloca-lo com o
cabo voltado para as proeminéncias 6sseas e pedir para o paciente falar se esta sentindo a
vibracéo ou ndo e como esta a sensacgéo vibratéria quando comparada ao lado homélogo.
Cabe a observacéo de que ha diversas proeminéncias 6sseas no corpo, cabendo citar a

ulnar, no ombro, cotovelo, maléolo, halux.

Feitos esses testes, é possivel realizar outros 4 exames para se definir se a
sensibilidade dinamica, sua Estereognosia, grafestesia, sua capacidade de distingdo de 2
pontos estado preservadas, sendo métodos menos subjetivos.

Sensibilidade dinamica

Primeiramente, pode-se analisar a sensibilidade dindmica, consistindo em pegar
o halux do paciente e movimenta-lo incessantemente para cima e para baixo. Quando
parar de movimentar, ele deve responder se esta para cima ou para baixo, se ele falar
incorretamente, perda da sensibilidade profunda.

Estereognosia

Nesse exame sera analisada a capacidade do paciente de reconhecer objetos por
meio do tato, colocando um objeto nas maos do paciente e pedir para ele nomea-lo, para
testar a capacidade de reconhecimento de objetos.

Grafestesia

Esse exame analisa a capacidade do paciente de reconhecer desenhos e escritas
feitas sobre a pele, podendo ser feita pegando algum objeto com uma ponta mais fina e
passando no brago do paciente, de forma a formar simbolos, tendo o paciente falar o que
foi feito.

Capacidade de diferenciac&o de 2 pontos

Por fim, para o exame de distingdo de 2 pontos, pega-se 2 estesiometros (imagem
X.y) e pressione-os contra a pele do paciente em dois pontos mais afastados e conforme
for avangando o teste, deve-se aproximar esses estesibmetros, até que o paciente sinta
apenas um estimulo vindo dos dois estesiOmetros, ou seja, neste teste avalia-se a distancia

com que o paciente fica incapaz de discriminar dois estimulos em locais diferentes.
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Motricidade

Terminados os exames de sensibilidade, inicia-se o de motricidade.

Equilibrio estético

Primeiramente sera falado do exame de equilibrio estatico, ou seja, a capacidade
de se equilibrar quando parado, no qual consiste em colocar o paciente em pé, de olhos
fechados e com os bragos ao longo do corpo, devendo ele ficar imovel durante 20 ou 30
segundos, para que assim tenha a constatacéo de que o paciente possui o sinal de romberg
positivo, ou seja, se ele tender a cair, indicando alteragéo vestibular ou de propriocepcéo,
devendo o médico colocar os bragos ao lado do paciente para evitar lesées durante a
consulta, caso o sinal de romberg esteja presente.

Equilibrio dinamico

Depois pode ser feito o exame de equilibrio dindmico, ou seja, quando o paciente
esta em movimento, no qual pede para o paciente marchar até o outro lado da sala e voltar
na ponta dos pés, devendo avaliar sua forma de andar, movimentacéo dos joelhos, largura
dos passos, se ele coloca o calcanhar antes, o tipo de virada (aponta doencga de parkinson
ou hidrocefalia de pressado normal), se anda em linha reta, posteriormente pedir para ele
andar com os calcanhares, a fim de avaliar a raiz de L4 e forca de membros inferiores
distais e por fim, pedir para ele andar nas pontas dos pés, para identificar problemas na
raiz de S1.

Exames de forca

Feitos os exames de equilibrio, séo feitos os exames de for¢ca muscular, tanto contra
a gravidade, quanto contra a resisténcia exercida pelo médico, devendo apds cada teste,
colocar em uma escala de forga.
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Tabela 1 — Graduagao da forga muscular

Grau { Auséncia de confragio muscular

Grau 1 Confracio muscular, sem movimento aricular
Grau 2 Movimento sem wencer a gravidade

Grau 3y Movimenlo que vence a gravidade

Gra 4 Movimento que venoe a gravidade & alguma resisténcia
Grau & Forga masscular nomad

Forve: Seddon HA ™

Forca contra a gravidade

Contra a gravidade, ou seja, sem resisténcia além da gravitacional, devendo pedir
para o paciente realizar a manobra de mingazzini, para avaliagdo dos membros superiores.
Essa manobra consiste no paciente fechar os olhos e colocar o brago em pronagéo e para
frente, devendo avaliar hemiparesia ou queda de um dos bragos. Depois o paciente deve
fazer a mesma coisa, porém com o bragos em supinagéo (com a palma da méo), avaliando
um grupo muscular diferente e devendo prestar mais atencao nas palmas das méaos e sua
posicdo. Deve-se lembrar que ambas as manobras devem ser avaliadas durante 20 a 30
segundos, com o paciente de olhos fechados. Depois constata-se a forca de membros
inferiores, primeiramente com a manobra de mingazzini para membros inferiores, em que
o paciente fica em decubito dorsal e dele levantar as pernas de forma que a regiao femoral
faca um angulo de 90 graus com a regido tibial e também, a regido femoral deve fazer um
angulo de 90 graus com o quadril, para avaliar o musculo quadriceps e psoas, devendo
estar alerta a oscilagbes e quedas progressivas das pernas. Depois, faz-se a avaliacdo
usando a manobra de barré, colocando o paciente em deculbito ventral, e pedindo para ele
flexionar as pernas de forma a ficar com angulag¢édo de 90 graus com as coxas, sendo usado
para avaliar os musculos da perna, devendo notar oscilagdes e fraquezas, durante os 20 a
30 segundo que o paciente ficar nessa posi¢ao.

Escala de forca contra a resisténcia do examinador

Feitas as constatacdes de forca contra a gravidade, deve ser feita a escala de forca
contra a resisténcia do examinador. Nesse caso, o ideal é seguir uma certa loégica e sempre
fazer de modo comparativo. Para fins didaticos, sera falado na dire¢do cranio-caudal, de

membros proximais para os distais.

Primeiro, ha de citar o teste cervical, visando identificar miastenia gravis, polimiosite,
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ELA. Pede-se para o paciente empurrar com a cabeca a mao do paciente para frente
e depois para tras. Posteriormente, testa-se o dos bracos, através dos movimentos de
aducédo e abducdo. Depois testa-se os cotovelos, fazendo os movimentos de flexdo e
extensdo. Em seguida peca para que o paciente fique com a méo fechada e faca a flexdo
e depois extensdo do punho. Pede-se para o paciente apertar os dedos do médico. Por
fim, avalia-se a inervagéo dos quirodactilos, pedindo para o paciente fazer sinal de positivo
com o dedo e depois 0 médico tenta mexe-lo, avaliando o nervo radial; pedir para que o
paciente abra os dedos e tente evitar que o médico os junte lateralmente, testando assim o
nervo radial; pedindo para o paciente juntar os dedos e tentar flexionar o polegar, testando

assim o nervo medial.

Feita a de membros superiores, testa-se a parte inferior do paciente. O procedimento
é altamente parecido, testando a flexdo e extensdo da coxa em relagdo ao quadril, depois
pede-se para que o paciente flexione e estenda a perna sobre a coxa e, por fim, a extenséo

e flexédo do pé.

Lembrar de que quando terminar os exames de for¢a, deve classificar o paciente na
escala de forca.

Trofismo muscular

Feitos os exames de for¢a, avalia-se o trofismo e o tonus muscular, através da
inspecdo, palpacdo (avaliando se os musculos estdo hiper ou hipotdnicos (escala de
reatividade) e por fim, medi-los com uma fita, a fim de identificar hiper ou hipotrofias
musculares. Deve-se, também, mexer os membros dos pacientes para ver se estdo mais
duros ou moles, além de pedir para o paciente encostar o punho no ombro e o calcanhar

na nadega.

Avaliacao da coordenacéao

Sequencialmente ao exame, tem-se a etapa de avaliagdo da coordenacéo,
pedindo para ele abrir os bracos e fechar os olhos, devendo ele com a ponta do dedo
tocar no nariz, ou entdo pedir para o paciente abrir os olhos e fazer uma sequéncia de
movimentos especificos, como tocar no nariz, no dedo do examinador, devendo este mudar
constantemente de posi¢do. Outra possibilidade é fazer o teste calcanhar-joelho-canela,
em que o paciente, de olhos fechados, arrasta seu calcanhar na perna. Tambem faz-se
0 exame de diadococinesia (ver a coordenacao do paciente, medindo sua capacidade
de realizar movimentos alternados) e por fim, realizar a manobra de stewart holmes, em
que o paciente flexiona o brago com forca, indo contra a resisténcia do examinador, que
subitamente solta o brago do paciente, devendo este se proteger do contato no rosto.
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Reflexos

Depois avalia-se os reflexos, usando o martelo, sendo os locais que séo feitos isso:
na parte bicipital e tricipital do braco, no estilo radial, localizado no pulso; patelar, aquileu
(neste o paciente deve ficar de joelhos e a percussao sendo feita no tenddo de aquiles.
Por fim, um ultimo tipo de reflexo que se pode avaliar € o plantar, no qual normalmente, ha
flexdo dos dedo, porém em certas doencas os dedos se estendem, gerando o reflexo de

babinski, devendo sempre lembrar que esse reflexo e fisioldgico em recém nascidos.

Testes meningeos

Depois de feito todos esses exames, é analisada a saude da meninge, por meio de
provas e testes, como o caso de médico mexer a cabeca do paciente e ela estar rigida,
ocorrendo a chamada rigidez nucal. Outro sinal que pode ocorrer é o de brudzinski, em
que ao ocorrer a flexdo da cabecga, o paciente, simultanExamente flexiona os membros
inferiores. Quando o paciente estd com suspeita de irritagdo meningea se utiliza da prova/
sinal de kernig, em que paciente estd em decubito dorsal e o médico flexiona a coxa
do paciente e depois estenda sua perna, dessa forma, caso o paciente sinta dor, sera
considerado um sinal de kernig positivo. Por fim, para se analisar se o paciente possui
lombociatalgia, e feito o sinal/prova de lasegue, em que o paciente, em decubito dorsal tem
sua perna, totalmente estendida, levantada, sendo que se o paciente sentir dor a 30 graus,
ja é considerado lasegue positivo.

Nervos cranianos

Apos feito esse exame mais geral, deve-se fazer a avaliagdo dos nervos cranianos

Nervo olfatério

Primeiro, pode-se avaliar o primeiro par craniano, sendo ele o olfatorio, que fara a
conducgao de impulsos olfatorios, sendo ele sensitivo. Seu exame consiste em ocluir umas
das narinas e fazer o paciente identificar algo pela outra narina, lembrando que nao podem

ser substancias nocivas ao paciente.

Nervo 6ptico

Depois, avalia-se o segundo par craniano, o nervo Optico, o qual conduz impulsos
visuais, realizando a acuidade visual, campo visual, fundo de olho), sendo ele sensitivo. ao
realizar 0 exame desse par craniano, deve-se avaliar todas fun¢des, ou seja,acuidade de
imagens e campo visual, dessa forma pode-se usar a escala de snellen, com as lextras de
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diversos tamanhos, pedir para o paciente fazer distingdo de cor e forma; ja para avaliar o
campo visual do paciente, em que 0 médico e o paciente tapam o olho do mesmo lado (lado
direito do médico e esquerdo do paciente, por exemplo), ficam a 60 cm e o médico coloca
a sua méo a 30 cm e a move para varias dire¢des, tendo o paciente, que olhar fixo para
0 médico, podendo esse exame ser feito por um aparelho de campimetria especifico. Ou,
por fim, pode-se realizar exame de fundo de olho, a fim de analisar o nervo éptico (circulo

vermelho no fundo do olho)

Nervos oculomotor, troclear e abducente

Dando continuidade, nesse proximo exame & possivel investigar trés nervos
cranianos motores de uma sé vez, sendo eles o 3° (oculomotor, que fica responsavel pelo
movimento ocular, inervando os musculos superior, inferior, medial e obliquo; além de
realizar movimentos da pupila, por meio do musculo intrinseco), o 4° (troclear, que faz a
movimentagao ocular, por meio da inervagédo do musculo obliquo superior do olho) e o 6°
(abducente, que faz movimentagéo ocular, porém inerva o muasculo reto lateral ocular). O
exame desses 3 pares € dividido em duas partes, a mobilidade intrinseca, a qual se ilumina
uma das pupilas e olha se a oposta tera contracédo; e a mobilidade extrinseca e avaliada ao
usar um objeto qualquer e pedir pro paciente acompanhar com o olho, devendo o médico
deve fazer uma forma similar com o desenho da bandeira da Gréa Bretanha.

Nervo trigémeo

Depois avalia-se o 5° nervo craniano, o trigémeo, o qual tem funcdo motora e
sensitiva, sendo responsavel por sensibilizar a pele da face e do couro cabeludo, além de
ser responsavel pela movimentacdo da mandibula (mUsculo da mastiga¢do). A avaliacéo
sera dividida entre a parte sensitiva e motora, devendo passar algodao no rosto e perguntar
se o0 paciente esta sentindo e para avaliar o motor pela forca de sua mordida, sentindo os

musculos temporal, masseter e pterigoideo.

Nervo facial

Na sequéncia, pode-se avaliar o 7° nervo, o facial, um nervo misto que tem por funcédo
formar a mimica facial e por sentir gostos. Sua avaliagdo motora € através da reprodugéo

de mimicas faciais diversas e, em relagdo ao gosto, deve ser avaliado na anamnese.

Nervo vestibulococlear

Depois ¢ feita a avaliagdo do 8° nervo, o vestibulococlear, sendo ele responsavel
pela audicéo e equilibrio, sendo ele sensitivo. Sua avaliagéo é feita por meio do teste a
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fim de definir se ha sinal de romberg positivo, ja descrito na parte de equilibrio estatico
do exame neurolégico, ou entdo, através da prova de weber, que consiste em colocar
um diapaséao para vibrar e coloca-lo no topo da cabecga do paciente que, caso esteja sem
lesbes no nervo, deveré escutar igual dos dois lados. Outro teste possivel é a prova de
rinne, sendo ele complementar ao de Weber, que faz vibrar o diapaséo e o coloca em
cima do mastéide. Ao parar de escutar o diapasao, o paciente deve imediatamente avisar
para que o médico coloque o diapasao perto do ouvido para o paciente falar se continua
escutando, dessa forma pode-se aferir a conducéo aérea do som para a pessoa.

Nervo glossofaringeo e vago

Na sequéncia, pode-se avaliar os nervos glossofaringeo, o 9° responséavel pela
percepcdo de gosto no terco posterior da lingua, movimentacdo da faringe, inervacéo da
glandula salivar e degluticdo; ja o nervo vago, o nervo numero 10, realiza a inervagédo das
visceras Toraxco abdominais, fonacdo e degluticdo. Ambos séo mistos. O teste da parte
sensitiva consiste em pedir pro paciente abrir a boca e falar: “aaaaaaa”, dessa forma é
possivel ver a movimentagéo conjunta do palato e da orofaringe, sendo que se um dos
lados ndo se mexer, sera o chamado sinal da cortina. Também pode realizar um teste a fim
de provocar o reflexo de vomito. Ja a parte motora é avaliada por meio da histéria clinica,
falando que est4 salivando mais do que o normal.

Nervo acessorio

Posteriormente, pode-se avaliar o 11° par de nervos cranianos, chamado
de acessorio, sendo ele motor, responsavel por inervar os musculos esqueléticos
(esternocleidomastoideo e o trapezio). Seu teste funciona por meio da avaliagdo do tonus
e forga do esternocleidomastoideo e trapézio.

Hipoglosso

Por fim, para finalizar o exame fisico do sistema nervoso, ha o 12° par de nervos
cranianos, chamado de hipoglosso, sendo ele motor, realizando o movimento da lingua.

Seu teste consiste em pedir pro paciente mexer a lingua em varias diregoes.
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CEFALEIA
Definicao
A cefaléia € um dos sintomas médicos mais frequentes, sendo responsavel por

grande parte das consultas nas unidades de saude e esta associada a um alto impacto
socioecondmico, diminui¢do da qualidade de vida e produtividade no trabalho.

Conhecida popularmente como dor de cabeca, € um sintoma que precisa ser
considerado um sinal de alerta por poder estar relacionada a problemas de maior gravidade.

As cefaléias podem ser classificadas em dois grupos, as primarias e as secundarias:

Primarias: Doengas cujo sintoma principal séo os episodios recorrentes de dor de
cabeca, no entanto néao é unico.

Secundarias: S3o o sintoma de uma doenga subjacente, neurolégica ou sistémica.
As cefaleias secundarias podem ser classificadas em diversos tipos, estando
atribuidas a: traumas na cabeca ou regido cervical, por leséo estrutural intra ou
extracranianas, substancia ou a sua retirada, infecgdes, transtornos da homeostase,
transtornos psiquiatricos, transtornos do pescocgo, cranio, olhos, ouvidos, nariz,
seios da face, dentes, boca e outras estruturas faciais.

E importante ressaltar que muitos pacientes podem ser acometidos por mais de um
tipo de cefaleia.

Etiologia

Por poder ser dividida em cefaleia primaria e secundaria, ndo possuem etiologia
Unica. Enquanto as cefaléias primarias sdo aquelas que nédo apresentam uma etiologia
definida, as secundarias s&o originadas por patologias orgénicas especificas, de origem

intracranianas e doencgas sistémicas.

Alguns exemplo de cefaléias primarias
Enxaquecas
Cefaleias tipo tensional
Cefaleia em salvas

Hemicrania paroxistica
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Alguns exemplos de cefaleias secundarias:
Tumores do Sistema Nervoso Central (SNC)
Hemorragias intracranianas
Infecgbes do SNC
Hidrocefalia
Intoxicacdo exbgena
Disturbio metabdlico
AVC
TCE

Epidemiologia
No Brasil, os tipos de cefaléias primarias mais comuns séo a migranea, tensional e

em salvas.

A prevaléncia anual da migranea é de 15,8%, acometendo um numero maior de
mulheres do que homens, com um pico de prevaléncia entre 30 a 50 anos. A migranea
pode ser caracterizada por possuir aura ou ndo. Essa cefaleia sem aura € mais frequente
com 75% dos casos, enquanto a com aura caracteriza-se por ser menos prevalente, com

nimeros em torno de 25%.

A cefaleia do tipo tensional episédica é a mais frequente dentre as cefaléias
priméarias, com pico de prevaléncia na quarta década, ocorrendo em ambos 0s sexos.
Enquanto cefaleia em Salvas ¢ a cefaléia trigémino-autondmica mais frequente e acomete 1
em cada 1.000 individuos com prevaléncia do sexo masculino (85% das pessoas afetadas),
iniciando-se apds os 20 anos sendo mais frequénte entre as 3% e 5% décadas.

Migranea
Fisiopatologia

Varias hip6teses tém sido propostas para explicar a origem das enxaquecas, COmo
alimentos, vasoespasmos , alergias, alteracdes serotoninérgicas, desordens plaquetarias,
problemas na parede hematoencefélica, entre outras formas. Antigamente, as cefaleias
se dividam em “vasculares” e “ndo vasculares”, porém nem todos os pacientes com
afeccOes cerebrovasculares experimentam a dor. Logo, varios fatores possivelmente estao
envolvidos na fisiopatologia da enxaqueca e que serdo brevemente discutidos a seguir:
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Depresséao alastrante

A depressao alastrante € um fendmeno denominado pela depressdo da atividade
elétrica que, quando experimentalmente induzido, propaga-se pelo cértex em todas as
direcoes. A depresséo alastrante é atualmente a possibilidade mais atraente para explicar
a aura enxaquecosa, entretanto ndo é universalmente aceita.

Sistema trigeminovascular

Trés tipos de fibras nervosas estédo presentes na parede dos vasos cranianos. Essas
fibras, apresentam varicosidades, no interior das quais existem vesiculas que contém
substéncias neurotransmissoras vasoativas que sdo liberadas no momento da passagem do
estimulo nervoso. Esses neurotransmissores interagem com substancias vasorreguladoras
presentes no sangue e/ou no vaso sanguineo, sendo liberadas pelo endotélio e, dessa
forma, contribuem para a regulacdo do tono vascular. As fibras simpéticas, originadas no
ganglio cervical superior, as fibras parassimpéticas, originadas no ganglio esfenopalatino, e
as fibras sensitivas trigeminais amielinicas do tipo C, a partir do ganglio de Gasser, parecem
ter sua importancia no papel do desenvolvimento das crises de enxaqueca.

Inflamagéao neurogénica

A inflamag&@o neurogénica é um fenébmeno caracterizado pelo estimulo trigeminal
que induz, antidromicamente, vasodilatacdo e extravasamento do plasma, com a liberacéo
de transmissores -peptideo relacionado ao gene da calcitonina (CGRP) e Substancia P

(SP) - que influenciam no processo dessa cefaléia.

Oxido Nitrico
O Oxido Nitrico € um neurotransmissor, presente em fibras nervosas, inclusive as

perivasculares. Pesquisadores, cogitaram a possibilidade do 6xido nitrico constituir uma

importante molécula causadora da enxaqueca por:
1. A ativagcdo da via NO-cGPM causa crises de enxaqueca;

2. Drogas eficazes no tratamento da enxaqueca, que n&o sejam analgésicos gerais,
exercem atividade inibindo uma ou mais etapas da via NO-cGMP, ou antagonizando
os efeitos dos metabdlitos gerados pela via;

3. Substancias que podem causar ataques de enxaqueca, como a nitroglicerina,
fazem-no, ativando a via NO-cGMP, ou agem como agonistas das substancias em
uma ou mais etapas desta via.
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Serotonina (5-Hidroitriptamina - 5-HT)

Numerosas especulacbes séo feitas a respeito do papel da serotonina nas
cefaléias. Foi demonstrado haver uma maior quantidade de acido 5-hidroxiindolacético,
um metabdlito da 5-HT, presente na urina de pacientes enxaquecosos. Além disso, uma
eficiente droga antienxaquecosa especifica, tem atividade agonista em alguns receptores
para a 5-HT da familia 1, com afinidade pelos sub-receptores 1D e 1B, cuja sua ativagéo
leva a vasoconstricdo. Existe a possibilidade da droga atuar na crise enxaquecosa, héo por
vasoconstricdo, mas pelo bloqueio da inflamagéo neurogénica, o que também explica a
relacéo da serotonina no processo da enxaqueca.

Genética
Estudos em gémeos tém confirmado a importancia da influéncia genética na
enxaqueca, sobretudo associada a aura.

Evidéncias genéticas sédo foco de diversos estudos sobre a influéncia do processo
de enxaqueca.

Quadro clinico
A crise migranosa divide-se em quatro fases: fase premonitoria, aura, cefaleia e fase
de resolucgéo.
Essas fases néo estdo necessariamente presentes em todos 0s casos.

As crises migranosas sdo marcadas por limitagcdo da atividades habituais (estudo,
limpeza da casa, trabalho, outras), nausea, fotofobia, irritabilidade, sede, poliuria, anorexia
e apeténcia por alimentos especificos, dificuldade de concentragéo, sonoléncia.

Podemos dividir a migranea em com ou sem aura.

Para a migranea sem aura, caracteriza-se

Localizag&o unilateral;

Intensidade moderada a forte;

Carater pulsatil;

Piora com atividades fisicas rotineiras;

Pode ter sintomas associados a dor: Fotofobia, nausea, vomito, fonofobia, osmofobia.
Frequentemente, essa cefaléia, inicia-se durante o sono ou pela manha, mas pode ter inicio
em qualquer momento do dia.
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Para a migranea com aura, caracteriza-se:

Sintomas e sinais neurolégicos focais transitérios que nao estdo presentes na
enxaqueca comum.

Instalag@o gradual de sintomas neurol6gicos focais, geralmente de 5 a 20 minutos,
durante 60 minutos ou menos e ocorrendo na maioria das vezes antes da dor.

A aura visual visual € comum e pode se apresentar como flashes de luz, falhas no
campo visual ou imagens brilhantes em ziguezague.

Paciente pode apresentar, ainda, hemiparesia ou disfasia.

Diagnostico
Para o inicio do diagnéstico é fundamental observar os sinais e sintomas clinicos,
presentes por uma anamnese detalhada, observando:
A idade de inicio e idade do paciente;
Distribui¢cdo temporal;
Prédromos;
Modo de instalacao da dor;
Carater da dor;
Localizagéo e irradiagdo da dor;
Duracgéo da dor;
Periodicidade;
Sintomas acompanhantes;
Fatores de melhora e piora;
Fatores desencadeantes;
Antecedentes pessoais;

Horario das crises.

Além disso, € necessario realizar um exame fisico detalhado com a intencéo de
detectar ou excluir sinais patognomonicos.

Segundo a Sociedade Brasileira de Cefaleia, os pontos importantes do exame fisico

Afericéo da pressao arterial;

Determinacéo da frequéncia cardiaca e respiratéria;
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Inspecéo da cabeca e do pescoco associada a palpagéo do couro cabeludo, das
artérias carotidas, temporais e seus ramos, dos seios da face, dos nervos occipitais
maiores, supra e infraorbitarios e das raizes cervicais;

Realizacdo de exame das articulacdes temporomandibulares;

Realizacdo de exame neurolégico:
Solicitar ao paciente que se levante da posi¢éo sentada sem apoio,
Solicitar ao paciente que ande na ponta dos pés e calcanhares,
Examinar pares cranianos,
Observar a marcha,

Realizar teste de equilibrio, também chamado teste de Romberg, que avalia o
equilibrio estatico com o paciente em pé e de olhos fechados,

Observar simetria nos testes de reflexo motor e sensorial, Pesquisar se ha rigidez
de nuca;

Observacao das pupilas quanto a simetria e presenca de midriase ou miose;
Realizacdo de fundoscopia a fim de observar se ha papiledema.

Em relacdo a exames complementares, geralmente ndo h& contribuicdo para
a elaboracdo diagnoéstica para a migréanea. Sendo assim, o diagnostico de cefaleia é
essencialmente clinico.

Os exames laboratoriais, radiografias da coluna cervical e seios da face somente
devem ser solicitados quando o quadro clinico sugerir alguma disfungéo desses estruturas
ou de doencas sistémicas que podem cursar com cefaléia.

Em casos de cefaleia crénica, os exames de imagem - Ressonancia Magnética e
Tomografia Computadorizada do cranio - devem ser solicitados quando surgem alteracbes
do exame neuroldgico que ndo sdo explicadas pelo exame clinico. Esses exames podem
ser indicados quando a presenca de sinais e sintomas de alarme/alerta (Tabela 1).

Sinais e sintomas de alerta que necessitam exame de neuroimagem (RNM ou TC de cranio
sem contraste) quando disponivel na APS

Padrdo novo ou mudanga recente no padrao da cefaleia.

Inicio da cefaleia em pessoa com mais de 50 anos

Evolugéo insidiosa e progressiva, com apice em poucas semanas ou meses.

Dor que acorda durante o sono.

Dor desencadeada pelo esforco, coito, tosse, atividade fisica ou manobra de Valsalva.

Tabela 1
Fonte: Telessaude RS/UFRGS (2016)
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Tratamento:

O tratamento da migranea deve ser dividido em tratamento ndo medicamentoso,

medicamentoso abortivo da crise e tratamento medicamentoso profilatico.

O Material de referéncia para o manejo medicamentoso para as crises migranosas
de intensidade fraca, moderada e forte abordadas neste tépico foi baseado no volume
Il do Caderno de Atencéo Basica n° 28, ndo excluindo outras fontes. Essa escolha leva
em conta que, em se tratando de uma publicagdo ministerial de abrangéncia nacional, os
medicamentos citados neste documento devem estar disponiveis na maioria dos servigos

de salde.

Tratamento nao medicamentoso:

O paciente deve ser orientado a se manter em repouso, afastando-se das luzes,
sons, odores que podem ter influéncia no desencadExamento da crise. A utilizacéo de
bolsas de gelo e compresséo das artérias temporais podem ser Uteis para a diminui¢cdo da

dor.

Tratamento medicamentoso da crise:

O tratamento da crise aguda de migranea deve se basear de acordo com a

intensidade das crises, dividida em crise fraca, moderada e forte intensidade.

Opcoes farmacoldgicas no manejo da crise de fraca intensidade:

Alguns autores defendem o inicio do tratamento com analgésicos comuns, como
a Dipirona e o Acido acetilsalicilico, assim como os AINES no inicio de episodios de
intensidade leve a moderada. Caso haja nauséas ou vémitos associados ao quadro, pode-
se utilizar Metoclopramida ou Domperidona (Tabela 2).

DROGA DOSE/POSOLOGIA

Acido acetilsalicilico 1.000mg VO repetir 2h a 4h apds s/n — maximo/dia

Paracetamol 500mg a 1.000mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — méaximo/dia 3g
Naproxeno sédico 750mg a 1.250mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 1.650mg
Ibuprofeno 600mg a 1.200mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 1.200mg
Diclofenaco de sodio 50mg a 100mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 200mg
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Dipirona

500mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 2g

Todos podem ser associados
ou precedidos

Metoclopramida 10mg a 20mg VO ou domperidona 20mg VO

Outras opgoes

Isometepteno 65mg + cafeina 100mg + dipirona 300mg VO

Tabela 2
Fonte: Brasil (2013)

Opcoes farmacoldgicas no manejo da crise de moderada intensidade:

Além do uso de analgésicos e AINEs, na crise moderada, recomenda-se os agonistas

5-HT1 seletivos - Triptanos - e ndo seletivos - ergobticos. (Tabela 3) Esses medicamentos

devem ser indicados 0 mais precocemente, por ndo terem efeitos utilizados tardiamente,

podendo estar associados a antieméticos. De acordo com a Sociedade Brasileira de

Cefaléia, os triptanos podem ser utilizados em qualquer momento da crise, no entanto néo

devem ser associados a antieméticos.

DROGA

DOSE/POSOLOGIA

Acido acetilsalicilico*

1.000mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 3g

Sumatriptano

50mg a 100mg VO, 20mg IN repetir em caso de recorréncia — maximo/
dia 200mg

Naproxeno sédico

750mg a 1.250mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 1.650mg

Ibuprofeno

600mg a 1.200mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 1.200mg

Diclofenaco de sodio

50mg a 100mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 200mg

Dipirona

500mg VO repetir 2h a 4h ap6s s/n — maximo/dia 2g

Tabela 3
Fonte: Brasil (2012).

* Associar metoclopramida parental na vigéncia de vémito

Opcoes farmacoldgicas no manejo da crise de forte intensidade:

Nessa crise recomenda-se 0 uso de Triptanos, Indometacina ou Clorpromazina. O

Uso de dexametasona ou de Halopetidol pode também ser recomendado. Pacientes com

com crise agudas podem apresentar boa resposta a Dipirona injetavel, associada ou ndo a

metoclopramida e/ou antiespasmaodicos.
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DROGA DOSE/POSOLOGIA

Dipirona* 1.000mg |V diluida em SF 0,9% — maximo/dia 2g

Clorixinato de 200mg IV diluido em 20ml de SF 0,9% — méximo/dia 500mg

lisina*

Sumatriptano 6mg SC ou 20mg IN, ou 50mg a 100mg VO
Rizatriptano 5mg a 10mg VO mg disco dispersivel sobre lingua
Zolmitriptano 2,5mg a 5mg VO

Indometacina*® 100mg IR repetir 1h s/n — maximo/dia 200mg

Clorpromazina (2),41hmg/kg a 0,7mg/kg IM ou IV diluido em SF 0,9%, repetir até trés vezes nas

Dexametasona* 4mg 1V, repetir 12h a 24h s/n

Haloperidol 5mg IM ou IV diluido em SF 0,9%

Em caso de recorréncia frequente de cefaleia, associar acido tolfenamico
200mg ou naproxeno sodico 550mg VO

Tabela 4

Triptanos

Fonte: Brasil (2013)
* Associar metoclopramida parenteral na vigéncia de vémito

Obervacao: Nao se deve utilizar medicamentos da classe dos triptanos em paciente com
doengas coronariana ou vasculopatias pelo aumento do risco cardiovascular. O uso de triptanos &
contraindicado nas 24 horas subsequentes ao uso do ergotico.

Tratamento medicamentoso proflatico:

Para o tratamento medicamentoso profilatico & necessario identificar se a migranea
€ recorrente e leva a prejuizos na qualidade de vida do paciente. Nesses casos, deve-se
pensar em fazer o acompanhamento ambulatorial, com consultas agendadas periodicamente

e iniciar a Profilaxia das crises.

Para a Profilaxia deve ser utilizados o antidepressivo triciclico em baixa dose ou

betabloqueadores ou anticonvulsivantes.

DROGA DOSE/POSOLOGIA
Amitriptilina (Antidepressivo Dose inicial - 10mg/ Dose alvo diaria - 25 a 75mg.
Triciclico) VO. Numero de tomadas/dia - 1 no periodo noturno.

Dose inicial - 250 mg/ Dose alvo diaria - 1500mg.

Acido valproico (Anticonvulsivantes) VO. Ndmero de tomadas/dia - 2 a 3

Dose inicial - 20 a 40 mg/ Dose alvo diaria - 240mg.
VO. Nimero de tomadas/dia-2 a 3

Tabela 5:
Fonte: TelessaudeRS/UFRGS (2016)

Propranolol (Betabloqueadores)
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Cefaleia tensional
Fisiopatologia:

Atualmente é aceito que a fisiopatologia da cefaléia tensional envolve mecanismos
complexos, tanto periféricos quanto centrais de vias de produgéo da dor, embora ainda ndo

seja totalmente esclarecida.

Mecanismos periféricos abrangem aumento da sensibilidade a palpacgéo pericraniana
e atividade eletromiografica (EMG). A palpacdo dos tecidos miofasciais pericranianos,
com consequente sensitizacdo de fibras A-delta e C, respondem com um aumento da

sensibilidade, entendido como uma dor induzida por pressao.

Isquemia, estimulos mecéanicos e mediadores quimicos como a serotonina,
bradicinina e ions K+ s&@o alguns dos eventos desencadeadores do processo de
mecanismos periféricos da dor. Ja estudos com EMG, demonstram que ocorreria uma
ativacéo prolongada e continua de algumas das suas unidades motoras capazes de acionar
0s nociceptores periféricos o que resultaria na dor.

J& mecanismos centrais envolvem fatores como elementos psicolégicos, sejam
estresse, depressdo e ansiedade, que apresentam uma intima relagdo com a cefaleia
tensional.

Quadro clinico

O quadro clinico da cefaleia tensional, caracteriza-se pela localizagdo geralmente
bilateral, do tipo pressdo ou em aperto, com duragéo variavel, permanecendo minutos,
horas ou dias e raramente ha presenca de sintomas associados tais como fotofobia,

nauseas, vomito. Nesses casos, o paciente pode estar ativo ou desejar descansar.

Alguns termos usados pelos pacientes para descrever a dor incluem sensacbes de

peso ou em faixa ou mesmo um dolorido no local.

Diagnostico

O diagnostico é essencialmente clinico por meio de uma anamnese e exame
fisico acurados para a identificagdo do quadro clinico. Geralmente ndo requer exames

complementares. O exame neurolégico € normal.

|dentificar

A idade de inicio e idade do paciente;

Distribui¢do temporal;
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Prédromos;

Modo de instalagédo da dor;
Carater da dor;

Localizacéo e irradiacéo da dor;
Duracéo da dor;

Periodicidade;

Sintomas acompanhantes;
Fatores de melhora e piora;
Fatores desencadeantes;
Antecedentes pessoais;

Horério das crises.

Tratamento
Algumas crises leves de cefaleia tensional aliviam quando o paciente relaxa ou
pratica algum exercicio fisico.

As demais crises devem ser tratadas com analgésicos comuns ou anti-inflamatorios
néo esteroidais. A combinacado desses farmacos com cafeina aumenta a eficacia de ambas

as medicacgoes.
»  Paracetamol (1.000 mg) com cafeina (130 mg);

»  Ibuprofeno (400 mg) com cafeina (200 mg);

E importante ndo oferecer opidides para o tratamento da cefaleia tensional e
monitorar o uso abusivo de medicamentos.

A Sociedade Brasileira de Cefaleia sugere que, para a forma crénica, podem ser

usados antidepressivos triciclicos, com destaque para:

»  Amitriptilina na dosagem de 25 mg a 75mg/dia, em dose Unica, preferencial-
mente a noite.

Para o tratamento profilatico, pode-se considerar um curso de 10 sessdes de

acupuntura por 5 a 8 semanas.

Cefaleia em Salva
Fisiopatologia

Sua fisiopatologia é pouco compreendida, no entanto o curso remitente-recorrente,
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a sazonalidade e a regularidade circadiana das crises sdo caracteristicos e sugerem o
acometimento do relégio biolégico, com o acometimento hipotaldmico, na origem da
doenca.

Quadro clinico

A cefaleia em salvas é caracterizada por ataques de dor intensa, subita, continua e
lancinante, de localizag&o orbitaria, supra orbitaria e/ou temporal, unilateral com duragéo
em torno de 15 minutos a 3 horas, de frequéncia variavel, podendo ocorrer a cada dois
dias ou até mesmo oito crises por dia, apresentando ritmicidade e ocorréncia noturna.
Podem ocorrer sintomas associados, como lacrimejamento e olho vermelho ipsilateral a
dor, rinorreia, obstrugédo nasal e sensibilidade ao éalcool.

Alguns pacientes referem que a realizagdo de exercicios fisicos vigorosos podem
melhorar ou mesmo abortar um ataque. O sono alterado e o uso de bebidas alcodlicas
podem ser fatores desencadeantes de crises.

Diferente da migrénea, a qual o paciente prefere ambiente silencioso e sem luz, na
cefaleia em salvas o paciente pode se apresentar ativo.

E caracterizada por apresentar, obrigatoriamente, uma ou mais das seguintes
manifestacdes:

Hiperemia conjuntival;
Lacrimejamento; Congestéo nasal;
Rinorreia;

Sudorese frontal e/ou facial;
Miose;

Ptose;

Edema palpebral.

Diagnostico

O diagnéstico é essencialmente clinico por meio de uma anamnese e exame
fisico acurados para a identificacdo do quadro clinico. Geralmente ndo requer exames
complementares.

Identificar:
A idade de inicio e idade do paciente;

Distribui¢do temporal;
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Prédromos;

Modo de instalagédo da dor;
Carater da dor;

Localizacéo e irradiacéo da dor;
Duracéo da dor;

Periodicidade;

Sintomas acompanhantes;
Fatores de melhora e piora;
Fatores desencadeantes;
Antecedentes pessoais;

Horério das crises.

Tratamento

O manejo da cefaleia em salvas tem inicio com a orientagdo dos pacientes sobre
héabitos que desencadeiam as crises. As drogas utilizadas séo:

+  Ergotamina, 1 mg via endovenosa, intramuscular ou subcutédnea até 3 mg ao
dia;
+  Triptanos — Sumatriptano, 6 mg/dia via subcutédnea ou 20 mg via inalatéria;

+  Oxigénio a 7 litros por minuto por 15 minutos com mascara facial;

+  Nao oferecer Paracetamol (Acetominofen), AINEs e opioides;

Quando a cefaleia em salvas é muito frequente, ou é definida como crénica, o uso
de corticoide, equivalente a prednisona 40mg, podendo ser mantido nessa dose, iniciando-
se a retirada apds trés dias de tratamento, seguindo o ritmo de 5mg/dia.

Outras opgdes para a terapéutica dos pacientes com crises frequentes é a
descompressao cirargica do 5° par craniano.
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NEUROPATIA DIABETICA
Definicao
A Neuropatia Diabética (ND) € um conjunto de manifestagées clinicas, com sinais e
sintomas variados, que atinge o Sistema Nervoso Periférico (SNP), podendo se apresentar

de forma assintomatica até totalmente incapacitante. A ND é decorrente de complicagcbes
geradas pela Diabetes Mellitus e é a principal causa de Neuropatia Periférica.

+  Forma clinica mais comum: Polineuropatia Simétrica Distal

Fisiopatologia:
Classificagcdo da Neuropatia Diabética:
1. Formas Assimétricas ou Focal e Multifocal

2. Formas Simétricas ou Difusas

1.Forma Assimétrica ou Focal e Multifocal:

Mononeuropatias agudas: possui inicio agudo de 1 ou mais nervos, apresentando
geralmente dor e paresia. Afeta normalmente os pares de nervos cranianos lll, IV
(sendo o Troclear raramente acometido), VI, VIl e alguns nervos somaticos. Acomete
normalmente os ldosos e ocorre pela compressao vascular, o que gera isquemia
das fibras nervosas.

Mononeuropatias compressivas cronicas: apresenta sintomas sensitivos
nas formas mais leves, e nas graves pode gerar incapacidade motora na regido.
Ocorrem microtraumas, relacionados aos edemas perineurais (complicagdes da
Diabetes Mellitus) e assim gera a compressao nervosa.

Radiculopatias: apresenta normalmente sintomas de dor e incapacitacdo motora,
com inicio agudo tanto proximal quanto distal. Acometem os segmentos:

1. Cervico-Braquial
2. Toracicos

3. Abdominais

4. Lombossacral

Apresenta fisiopatologia relacionada a mecanismos imunopaticos, como sinais de
microvasculite e uma formagéo de lesbes isquémicas decorrente, nos nervos periféricos
dos Membros Inferiores. Apresentam dor similar a ocorrida na Herpes-Zoster na regiao
toracica, e além disso acompanha fraqueza, atrofia muscular e perda de peso.
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2. Forma Simétrica ou Difusas

Neurite Insulinica: apresenta sintomas sensitivos distais em MMII, logo apés o inicio
de uma terapia insulinica, e néo se conhece bem o desenvolvimento fisiopatologico,
mas normalmente ocorrem casos benignos e sem grandes complicacoes.

Neuropatia Hipoglicémica: possui incidéncia em MMSS, é sensitivo-motor, e
apresenta quadro de atrofia, sendo esse reversivel em tratamentos para hipoglicemia.

Neuropatia Autondmica: geralmente é subnotificada por ser assintomatica nas
fases iniciais e raramente se apresentam de forma isolada, estando geralmente
ligada a outros tipos de neuropatia.

Geralmente acomete 0s seguintes sistemas na tabela abaixo:

Disfuncao Sintomas, sinais e achados diagndsticos

Tonturas por hipotenséo postural, hipotensdo pos-prandial,
taquicardia em repouso, intolerancia ao exercicio, isquemia
miocardica ou infarto sem dor, complicacdes nos pés e morte
subita.

Cardiovascular

Alteracdes na textura da pele, edema, proeminéncia venosa,
Autondémica periférica formacdo de calo, perda das unhas e anormalidades na
sudorese dos pés

Disfagia, dor retroesternal, pirose, gastroparesia, constipacao,

trintestinal . ! ) s
Gastrintestinal diarreia e incontinéncia fecal

Geniturinaria Disfuncgéo vesical, ejaculagéo retrograda, disfuncéo erétil e

dispareunia
Sudomotora Anidrose distal e sudorese gustatéria
Resposta pupilar anormal Visdo muito diminuida em ambientes escuros.

Resposta neuroendécrina a

. . h Menor secreca lucagon crecao retar renalina.
hipoglicemia enor secrecao de glucagon e secregéo retardada de adrenalina

Fonte: Sociedade Brasileira de Diabetes, 2018

Polineuropatia simétrica distal (PSD): é a mais comum de todas as neuropatias
Diabéticas, e geralmente ocorre na metade dos pacientes tanto diabéticos Tipo | quanto
do tipo Il. S&do dividas em 3 estégios: inicial, sintomatico e o estagio grave. Tem como
principais caracteristicas o desenvolvimento lento e progressivo, e acomete primeiro os
MMII, e depois progride para os MMSS, além da regido do centro do abdémen.

Sinais e Sintomas normalmente presentes sensitivo com PSD:
Parestesias

Dor
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Ataxia proprioceptiva
Dorméncia e Formigamento
Queimacéo

Quedas e desequilibrio
Hipoestesia/hiperestesia distal
Hiperalgesia

Alodinea

Arreflexia ou Hipoarreflexia

Sinais e Sintomas Motores com PSD
Fraqueza nos MMII

Atrofia nas extremidades MMIl e MMSS.

Diagnéstico
Exame Fisico
O exame fisico é fundamental para o diagndstico da Neuropatia Diabética, mas nao
pode se embasar apenas em um sinal ou sintoma, sendo necessario analisar a sensibilidade

térmica, dolorosa, proprioceptiva, analisar os reflexos além de analisar qualquer outro

sintoma.

Se ao exame fisico for ndo obtiver um diagnéstico, exames devem ser realizados,

dentre eles:

Exames
Se ao exame fisico for ndo obtiver um diagnéstico, exames devem ser realizados,
dentre eles:
Eletroneuromiografia: avalia diferentes formas de ND

Teste Quantitativo de Sensibilidade: Conjunto que avalia sensibilidade térmica,

dolorosa, vibratoria para achados da ND.

Potenciais Evocados: revela achados de polineuropatia de fibras finas.

Testes Autondmicos

1. Cardiovascular: Variagdo do intervalo R-R na inspiracéo; Tilt test; Cintilografia
miocardica com meta-iodobenzilguanidina (MIBG)
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2. Gastrointestinal: Estudo de esvaziamento gastrico; Colonoscopia

3. Genitourinario: Pletismografia peniana noturna; Estudo urodindmico

4. Cutaneo/Sudomotor: Teste quantitativo do reflexo sudomotor; Resposta cuta-
nea simpatica reflexa

Biopsia de Nervo: material muito especializado e pouco utilizado por ser invasivo

e muito especifico.

Bidpsia de Pele: diagnostico de Neuropatia de Fibras finas, mas é invasivo e gera
poucas conclusdes sobre as minlcias da Neuropatia.

Microcopia confocal de cérnea: recente e com objetivo de identificar a neuropatia
€ sua progressao.

Tratamento

Geral: De forma geral, o controle glicémico pode auxiliar muito em uma estabilidade
do quadro, uma vez que esse descontrole atua na progressédo da doenca

Farmacos: Algumas classes de medicamentos atuam no tratamento da dor e dos
sintomas associados a Neuropatia Diabética, sendo separados em medicamentos de nivel
A ou B, sendo que em ambos, deve ser avaliado efeitos colaterais, relagdo com outras

substancias e custo.

Tipo A:

1. Ligantes da subunidade a2-3 dos canais de calcio: principais sdo a
Pregabalina (300 a 600 mg/dia de dose recomendada) e a Gabapentina (900
a 3600 mg/dia), e ambos possuem alguns efeitos colaterais como sonoléncia,
tontura e ganho de peso, e deve alterar a dosagem em casos de Insuficiéncia
renal.

2. Inibidores da recaptacao de serotonina e de norepinefrina: principais sdo a
Duloxetina (60 a 120 mg/dia de dose recomendada)que € a mais recomendada
e a Venlafaxina (75 a 225 mg/dia), e ambos possuem efeitos colaterais como
nauseas, cefaléia e sonoléncia e ndao é recomendado o uso conjunto com
Antidepressivos Triciclicos nem com Inibidores de Monoaminoxidase (MAO).

3. Antidepressivos triciclicos: principal é a Amitriptilina (25 a 100 mg/dia de
dose recomendada), e possui efeitos colaterais anticolinérgicos e alteragéo da
conducéo cardiaca, e seu uso deve ser evitado em conjunto com Inibidores de
Monoaminoxidase (MAO).
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Tipo B:

1. Farmacos como Tramadol (50 a 100 mg/dia), Oxicodona de liberagao controlada
e Acido Tidctico (600 a 1200 mg/dia) séo alguns exemplos.
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POLIOMIELITE
Definicao
A Poliomielite € uma patologia sindrémica causada pelo Enterovirus(Género), sendo
dividido em 3 tipos, sendo eles :

1. Género ECHO
2. Coxsackie

3. Poliovirus
Desses, apenas o 3° (Poliovirus) pode causar a forma da doencga.

Ela acomete o neurbnio motor periférico, e sua etiologia consiste em ser uma
pequena particula que atua como RNA mensageiro quando entra na célula, que codifica
uma Unica e exclusiva proteina. Uma vez dentro da célula, o genoma do virus é replicado,
0 que gera um aumento do nivel de mutacdes genéticas. Mesmo rara, ocorrem casos de

criangas que recebem a vacina e desenvolvem o quadro patolégico da doenca.

Epidemiologia
pode ser contaminado pelo virus. quem entra em contato tanto pela nasofaringe

quanto por ingestao de alimentos contaminados e pela agua.
Incubacéo: a partir das 36 horas ap6s a contaminagéo, até 35 dias em média.

Campanhas de vacinagdo e programas criados pela OMS ajudaram a grande
diminuic@o da Poliomielite no Mundo, e no Brasil ndo foi diferente, tendo um grande resultado
desde antes de 1990, quando se registravam os Ultimos casos de poliomielite paralitica
no pais. Mas foi em 1994 que o Brasil ganhou a grande Certificagdo da Erradicagédo da
Poliomielite.

Fisiopatologia

Na grande maioria dos casos, a infec¢éo pelo virus causador da poliomielite ndo gera
o famoso quadro paralitico da doencga, e sim em raros casos (cerca de 1% das situag¢des)
onde nessas, a maioria apresenta a paralisia, € uma menor parcela apresenta quadro de
Meningite linfomononuclear. Nessa fase em que o virus atinge o Sistema Nervoso, que é
a grande minoria dos casos, leva a uma proliferacdo dentro dos neurénios (principalmente

neurdnios motores) e apresenta os primeiros sinais da doenga quando mais ou menos 50
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a 60% dos neur6nios do grupamento muscular ja estdo comprometidos.

Existem 4 formas clinicas da Doenca:

Assintomatica - grande maioria dos casos, e ndo apresenta nenhum tipo de
sintoma clinico.

Absortiva - 5% dos casos, e apresenta sintomas que ndo seguem padrdes, como
tosse, coriza, febre, diarreia e nauseas.

Meningite Linfomonocitaria - nesse caso, ocorre 0 mesmo da absortiva, porém
aparece depois sinais e sintomas como rigidez da nuca e inflamacgéo e irritagcéo
meningea.

Paralitica - varia o quadro clinico de acordo com a area comprometida , e geralmente
tem como primeiro sintomas a febre, seguida da paralisia de determinada regiéo,
podendo acometer desde a medula espinhal até os nervos cranianos, dentre outras
estruturas.

Diagnéstico
O diagnéstico da Poliomielite pode ser dado por uma série de exames e analises,
dentre elas :
Eletroneuromiografia - analisa sinais dos neurdnios motores comprometidos
Exame de Fezes - o virus pode estar presente nas fezes contaminadas

Cultura do Liquor - analisa o Liquido Cefalorraquidiano buscando achados do virus

O diagnéstico diferencial da Poliomielite pode ser feito por meio do isolamento viral,
tanto nas fezes quanto na orofaringe e exames sorolégicos. Além desses, a Sindrome
de Guillain-Barré é o principal diagnoéstico diferencial. Outras complicagbes podem estar
associados a quadros de Poliomielite, como Neuropatia Periférica, Mielite Transversa,
Paralisia facial periférica, dentre outros.

Sintomas

A lista de Sintomas da Poliomielite é grande, por poder acometer varios 6rgéaos e
regides do corpo, sendo elas as principais:

Febre
Mialgia

Cefaleia
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Nauseas

Meningite

Diarréia

Deficiéncia Motora
Assimetria Muscular

Flacidez da Musculatura

Tratamento

Infelizmente, a poliomielite ndo possui um tratamento especifico, além de no caso,
tentar tratar a sintomatologia do paciente (febre, dores, dentre outros citados), levando
uma melhor qualidade de vida, mas algumas medidas podem auxiliar, como repouso na

fase inicial.

Profilaxia

A Profilaxia da doenca, erradicou a poliomielite do Brasil e de muitos outros paises
ao redor do mundo, embora o virus selvagem ainda circula em algumas regides como a
Africa. As duas principais classes de Vacinas s&o:

Vacina Inativada Contra Poliomielite (IPV), também chamada de Vacina tipo
SALK, nome do Homem que a desenvolveu.

Vacina Oral Contra Poliomielite (OPV), também chamada de Vacina tipo SABIN.

Cada uma possui suas vantagens e desvantagens, como segue a tabela abaixo:

Tabela de Vantagem e Desvantagem Vacina IPV.

Vantagens Desvantagens

Confere imunidade humoral em nimero Séao necessarios reforgos para a manutencao dos
satisfatorio de individuos vacinados. titulos de anticorpos.

Pode ser incorporada a vacina triplice (DPT). N&o induz a imunidade local (intestinal).

A auséncia de virus vivos evita as potenciais

= = Custo mais elevado
mutagao e reverséo.

Pode ser empregada em individuos Falhas técnicas na sua inativagdo podem levar a
imunodeficientes. surtos.

Fonte:Tratado de Infectologia Veronesi-Focaccia, 2015
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Tabela de Vantagens e Desvantagens Vacina OPV

Vantagens

Desvantagens

Confere imunidades humoral e intestinal, da
mesma forma que a infecgdo natural.

Pode levar, por mutagcdo, a casos de poliomielite no
receptor ou em seus contatos

A imunidade é duradoura, podendo persistir
por toda a vida

O virus pode se propagar por outros individuos
nao vacinados. ( Alguns consideram esse efeito uma
vantagem, pois imunizar individuos nédo vacinados;
no entanto, dado o risco de o virus excretado ser um
mutante, mais virulento, essa propagacéao pode nao
ser benéfica.)

A via de administracdo oral € mais facil e tem

maior aceitabilidade do que a intramuscular.

Em regides tropicais, doses repetidas sédo, muitas
vezes, necessdarias para que o individuo se imunize.

Em condicbes epidémicas, ndo apenas
induz a producdo de anticorpos, como
também bloqueia a proliferagao intestinal
do virus epidémico.

E contraindicada em pessoa com deficiéncia
imunitéria primaria ou secundaria ao uso de
drogas imunossupressoras.

E mais barata e ndo necessita de reforgos
sistematicos.

Fonte: Tratado de Infectologia Veronesi-Focaccia, 2015

Como visto nas tabelas, ambas possuem vantagens e desvantagens, mas o

momento atual é de cuidado, pois com a erradicacao da Poliomielite no Pais, e uma grande

onda de movimentos anti vacinas, o descuido pode fazer o virus voltar a circular de forma

patologica por descuido ou por falta de informacéo.
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MENINGITE
Definicao
Meningite significa inflamagédo das membranas leptomeningeas, nas quais
envolvem o encéfalo e a medula espinal. A inflamagéo das meninges pode acontecer por

virus, bactéria e fungo e cada faixa etéaria tera um patdégeno mais prevalente, sendo as por

bactéria e virus com maior valor epidemiologico.

Etiologia
Todo agente Etiolégico tem o potencial de causar meningite, os mais importantes e
que causam entre 90% das infecgbes séo:

Neisseria meningitidis (meningococo)

Bactéria gram-negativa que possui sorogrupos sendo os mais importantes o A, B,
C, Y, W, com maior prevaléncia no geral pelo grupo B.

Streptococcus pneumoniae (pneumococo)

Bactéria gram-negativa, possui mais de 90 sorotipos diferentes.

Haemophilus infuenae

Bactéria gram-negativa que possui 6 sorotipos diferentes

Meningites virais

Os enterovirus s&o o tipos de virus que mais causa meningite.

Epidemiologia
A prevaléncia de cada agente Etiolégico esté relacionado com a idade, porta de
entrada do patégeno, estado imunolégico, situagéo epidemiolégica.

Em recém-nascidos até 3 meses prevalece o Estreptococo do grupo B, E.coli,

Haemophilus influenzae b e Listeria monocytogenes
Entre 3 meses e 10 anos prevalece o meningococo, pneumococo e Hib.
Acima dos 10 anos de idade prevalece 0 meningococo e 0 pneumococo.

Em idosos prevalece as bactérias oportunistas como pneumococo, meningococo,

Sistema Neurologico m



Listeria monocytogenes, Streptococcus agalactiae e enterobacterias

Fisiopatologia

A infeccdo bacteriana pode acontecer pelas mucosas principalmente oro e
nasofaringe ou por areas adjacentes as meninges principalmente com as sinusites,
mastoidites. Outra forma da bacteremia se desenvolver é por infeccdo pelos os outros

orgaos como pulmao trato gastrointestinal, geniturinario.

A patogenicidade das bactéria vai estar diretamente ligado ao capsideo dela
que pode evitar as defesas do hospedeiro, por exemplo pneumococos e meningococos
secretam enzimas que inativam a molécula de IgA da mucosa oral e também séo capazes

de agredir as células do epitélio respiratorio.

As bactérias conseguem invadir o Sistema Nervoso Central principalmente pela
parede venosa do encéfalo atingindo mecanismos de defesa do espaco subaracnéide.Uma
vez no espago subaracnoide as bactérias gram negativas liberam endotoxinas, as gram-
positivas liberam peptidoglicano e acido teicbico. Essas substancias estimulam a resposta
inflamato6ria das meninges causando lesdo do endotélio e alteragcdo da permeabilidade
hematoencefalica. Essas modificacbes proporcionam entrada de proteinas séricas,
neutréfilos e producéo exsudato inflamatério no espaco subaracnéide, como resultado tem
se alteragcéo no liquido cefalorraquidiano (LCR) e edema vasogénico.

O edema proporciona aumento da pressao intracraniana, por conseguinte ha
diminuicdo da perfusdo cerebral, hipoxemia e metabolismo anaerébico. A mudanca
de metabolismo para anaerdbico leva ao aumento de lactato e consumo de glicose
(hipoglicorraquia).Com a progressao da doenga, o fluxo sanguineo cerebral diminui
podendo causar um dano cerebral focal ou difuso e irreversivel.

A fisiopatologia da meningites virais & similar mas a atuagéo das citocinas do
hospedeiro € mais limitada, isso diminui a propor¢cdo da resposta inflamatéria e por
conseguinte as manifestagdes clinicas sdo geralmente mais brandas e o risco de sequelas

neuroldgicas graves € menor.

Quadro Clinico

Os sintomas mais comuns da doenca sao:
Cefaleia
Voémitos

Febre
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Fotofobia

Queda do estado geral (letargia e sonoléncia)
Artralgias e mialgias

Petéquias ou purpuras

Rigidez de nuca

Convulsbes, sinais neuroldgicos focais

Edema de papila

Ao Exame fisico a rigide de nuca geralmente esta presente e pode ser testada
com as manobras de:

Brudzinski
Kernig

Lasegue

Sinais em recém nascidos:
Hipo/hipertermia
Recusa alimentar
Gemido, choro gritado, irritabilidade
Fonofobia
Letargia
Convulsées
VOmitos e diarreia
Ictericia

Fontanela anterior abaulada (sinal tardio)

Sinais em idosos:
Febre
Confusdo mental

Sinais podem néo estar presentes
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Diagnéstico

A anélise do liquido cefalorraquidiano (LCR) por meio da puncéo lombar é essencial

para confirmar o diagnostico de meningite.

O aspecto normal do liquor é incolor, agua de rocha,

Alteracoes encontradas no LCR:

Caracteristicas

Meningite por
outras bactérias

Meningite
Tuberculosa

Meningite Viral

Valores de Ref

Limpido ou

Aspecto Turvo opalescente Limpido Limpido

Cor Branco-leitosa Lr;cn?(grgumica Incolor Incolor, agua de rocha
Cloretos Ezg:ﬂ;}grs Diminuidos Normal 680-750mEq/L
Glicose Diminuida Diminuidos Normal 45 a 100mg/d
Proteinas totais | Aumentadas Aumentados Etilsr;:reer:;rgsgte 15 a 50 mg/di
Globulinas gf) ?E?fﬁa()e ama- ggﬂgvglésgﬁnz) Negativa ou Positiva | Negativa

Leucécitos ﬁsgwﬁlg fhares 25 a 500/mm3 5 a 500 (linfocitos) 0a5/mm3

(neutrdfilos)

(linfocitos)

Contra-indicacées da Puncéo

Instabilidade cardiorrespiratoria

Alteracdo no estado de consciéncia

Convulséo prolongada

Sinais de hipertensao intracraniana (edema da papila, fundoscopia alterada, HTA

com bradicardia, parésia do lll, IV ou VI pares cranianos)

Infec¢é@o cuténea no local de pungéo,

Pdrpura extensa ou de agravamento progressivo

Tratamento Empirico

O tratamento é feito com base no agente Etiol6gico mas ndo se deve esperar o

resultado do exame para comecar a antibioticoterapia.
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Idade

Antibiotico

Dose

RN até 2 meses

1.Ampicilina +
2.Cefotaxima

400 mg/Kg/dia + 200-300

mg/Kg/dia

Adultos

Ceftriaxone

2g EV 12/12h

Idosos e imunossuprimidos

Ampicilina

2g EV de 4/4h

Tratamento segundo a etiologia

S Dose Diaria Intervalo Duracao
Agente Antibiético (EV) (horas) (dias)
Haemophilus .
influenzae Ceftriaxone 49 12em 12 7
Streptococcus .
pneumoniae Ceftriaxone 49 12em 12 10a14
Enterobactérias Ceftriaxone 49 12em 12 10a14
Pseudomonas Meropenem | 6g 8em38 10a14
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AVE

Definicao
Acidente Vascular Encefélico caracteriza-se por um déficit neurol6gico de instalagédo

subita com rapida evolugéo, podendo ter origem isquémica ou hemorragica.

Etiologia

Os fatores de risco que aumentam a chance de AVE séo:
Idade superior a 55 anos;
Sexo masculino;
Tabagismo;
Dislipidemia;
Hipertenséao arterial;
Obesidade;

Sedentarismo.

Epidemiologia

O AVE é uma das maiores causas de morte e incapacidade adquirida em todo o
mundo. A mortalidade varia em relagdo ao grau de desenvolvimento socio-econémico,
sendo mais prevalente em paises subdesenvolvidos com aproximadamente 150 casos por
100.000 habitantes, com taxas de letalidade de 10 a 55%.

Fisiopatologia
O AVE é classificado em isquémico ou hemorragico.

Isquémico: O AVE isquémico ocorre por uma obstrucdo de irrigagdo sanguinea
em uma determinada area cerebral. Usualmente tem origem trombética por processo de
aterosclerose, ou embolismo que eventualmente migram para a artérias encefalicas.

Hemorragico: O AVE hemorragico pode se manifestar como hemorragia cerebral
ou subaracnéideo. A hemorragia cerebral vai ser a principal causa de AVC hemorragico e
esta ligado na maioria da vezes a hipertenséo arterial.
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Ahemorragia subaracnoéide ocorre quando ha extravasamento de sangue geralmente
por causa de um aneurisma intracraniano, tendo Hipertensdo arterial como um fator de

risco fortemente associado.

Quadro Clinico

Um quadro de AVE geralmente hé inicio subito de:
Perda de forga ou sensibilidade;
Dificuldade visual;
Dificuldade de falar;
Cefaleia intensa, subita;

Desequilibrio, tontura;

Diagnéstico
Avaliacdo de quadro sugestivo de AVE :
1. Identificar data do inicio dos sintomas
2. Identificar hora do inicio dos sintomas
3. Aferir sinais vitais
a. PA
b. FC
c. FR
d. AVC prévio
e. Fibrilagéo atrial
f. IAM prévio
4. Aferir glicemia capilar

5. Aplicar escala de Cincinatti

Escala de Cincinatti
1. Avaliar o sorriso do paciente

2. Avaliar se o paciente consegue levantar ambos os bragos

3. Pedir para o paciente falar a frase: O brasil € o rei do futebol Se algum desses
critérios estiver alterado é sugestivo de AVE
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Deve ser realizado uma TC de crénio sem contraste para distinguir um AVC
hemorragico de um isquémico.

Tratamento

O tratamento para essa condicdo depende do tempo do inicio dos sintomas dos
achados na TC de cranio.

Se os sintomas comecgaram ha mais de quatro horas e na TC n&o ha sinais de
hemorragia o tratamento sera AAS 100 a 300 mg/dia.

Se os sintomas comegaram ha menos de quatro horas com sinais de sangramento

na TC seréa usado o protocolo de hemorragia cerebral.

Se os sintomas comegaram ha menos de quatro horas sem sinais de sangramento
e sem sinais de exclusédo o tratamento seréa rtPA endovenoso (0,9mg/kg, no maximo 90mg).

Critérios de inclusdo para trombdlise endovenosa:
AVC isquémico;
O sintomas devem ter comegado a menos de quatro horas e meia, para isso deve

saber precisamente a Ultima vez que o paciente foi visto bem;
TC sem evidéncias de hemorragia;

Idade superior a 18 anos.

Critérios de exclusao para a trombdlise endovenosa:
Uso de anticoagulantes orais;

Uso de heparina nas Ultimas 48 horas com TTPA elevado;
Traumatismo craneoencefalico grave nos ultimos 3 meses;
AVC isquémico nos ultimos 3 meses;

Histéria pregressa de hemorragia intracraniana ou de malformagéo vascular
cerebral; PA sist6lica = 185mmHg ou PA diastélica = 110mmHg (em 3 ocasiées, com 10
minutos de intervalo) refrataria ao tratamento anti-hipertensivo;

Cirurgia de grande porte nos ultimos 14 dias;
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SISTEMA OSTEOARTICULAR

SEMIOLOGIA OSTEOARTICULAR
A base desse sistema inclui inspecdo estatica, inspecéo dindmica, palpagéo de
0ssos e tecidos, a avaliagdo da mobilidade do paciente, por meio da mobilizacéo ativa e
passiva dos membros. Destaca-se a importancia da realizagdo de maneira sistematizada,
sempre bilateralmente e de acordo com cada segmento.

Inspecao
O paciente deve assumir trés posicoes, em pé, deitado e sentado, é importante

que as areas analisadas estejam descobertas. Nesse topico avalia as possiveis alteragdes
6sseas, como desvio da coluna, ossos iliacos, pernas e pés.

O exame da coluna vertebral é realizado com o paciente em posicéo ortostatica,
bragos ao longo do corpo e pés juntos, deve-se avaliar a simetria e alinhamento dos ombros
e dos ossos iliacos. Algumas alteragbes da coluna vertebral podem ser observadas, como:

a) Cifose: Consiste em uma curvatura da coluna toracica, podendo haver a
projecao da cabeca, ombros para frente, em uma tentativa de compensacgéo pode
ser encontrada em patologias, a exemplo, osteoporose, espondilite anquilosante, e
ainda pode ser decorrente de uma ma postura;

b) Giba: Consiste na angulagdo da coluna decorrente da jungéo das vértebras,
podendo se apresentar em doengas que cursam com o hipercortisolismo, usuario
de substancias quimicas;

c) Escoliose: Consiste no desvio lateralizado da coluna, podendo ser resultado de
distrofia musculares, paralisia cerebral

d) Lordose: Consiste na curvatura proeminente da coluna vertebral, podendo estar
presente devido a mé postura, em individuos obesos, osteoporose, gravidez.
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Giba Escoliose

?Qse Lordose

Figura 01: Curvatura da coluna Vertebral

Fonte: Semiologia Médica, Rocco. 2010

Na articulacdo temporomandibular a inspecdo desse segmento deve ter como
objetivo a avaliagdo de deformidades, assimetrias. J4 nos ombros deve ser orientado para
atrofias, edemas, desvios, deformagbes na parte anterior e posterior e com relagdo aos
cotovelos é necessario a identificagcdo dos epicondilos medial e lateral dos segmentos do
Umero, olécrano da ulna.

As maos sdo diretamente afetadas por miltiplas doengas, assim deve haver
a pesquisa de deformidades, n6dulos, nimero de dedos e suas disposi¢cdes. Para
demonstrar a importancia na realizagdo da inspecdo desse segmento, pode-se notar que
em patologias como a artrite reumatbide, pode haver tumefagbes, espessamento das
articulacdes interfalangianas , desvio ulnar dos dedos, deformidades tipo “pescoco de
cisne”, tipo “botoneira”, martelo, além da atrofia da musculatura. Ja4 na osteoartrite, pode-
se observar exacerbagédo das proeminéncias 6sseas nas articulagdes interfalangianas de
maneira indolor.

No que se refere ao quadril essa etapa podera trazer poucos dados. Nos joelhos a
inspecao pode mostrar deformidades, como geno varo, geno valgo, geno recurvatum, além
do aumento de volume. Por fim, nos pés deve ser levado em conta o nimero de dedos, a
disposicao, se sao invertidos ou evertidos, curvatura do arco plantar.
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Figura 02: Deformidades dos joelhos

Fonte: Semiologia Médica, Rocco. 2010

Ainda, na inspe¢ao pode ser observado espasmo das musculaturas.

Palpacéao

Na palpagédo da musculatura deve ser analisada a consisténcia, tonus, trofismo.
Em geral, nessa etapa observa-se a temperatura do segmento, alteracdo do volume, dor
ou ndo a compressao, se ha crepitagbes, frequentemente sdo decorrentes do desgaste
da cartilagem e é percebido por meio do movimento passivo. A alteragdo do volume pode
acontecer devido ao derrame articular, edema, proeminéncias ésseas, tumores.

A palpacdo das articulagcbes deve ser orientada para a pesquisa de alteracao
de volume, forma, consisténcia e presenca de sinais flogisticos. Caso, a articulacédo se
apresenta edemaciada pode haver restricdo de mobilidade desse segmento, se associada
ao periodos da manha, pode-se pensar em artrite reumatdide e no periodo noturno em
osteoartrite.Ja a palpagao dos ossos deve ocorrer de maneira indolor, caso ocorra dor pode

ser devido a neoplasia, fraturas.

Mobilidade

Nessa etapa do exame fisico deve ser levada em consideracdo a marcha do
pacientes, assim como, o risco de queda do mesmo. A marcha normal é resultante de um
padrao, o ciclo normal se apresenta no toque do calcanhar, aplainamento, apoio médio,
impulséo, balancgo e toque do calcanhar. Caso haja alteragéo em algum desses mecanismos
considera-se ataxia.
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Observa-se a marcha, uma vez que decorre devido a juncdo da musculatura
esquelética, das musculaturas e do proprio sistema nervoso, assim se houver alguma
alteragdo nesses componentes podera resultar em uma marcha patolégica. Ainda, a
avaliagé@o da postura é essencial, devendo apresentar-se em equilibrio, ereto.

a) Marcha Claudicante: A marcha € descrita como a apresentagdo de movimento

néo regular, e é devido a disfuncdo do sistema musculoesquelético dos membros
inferiores, como também em doencas vasculares como insuficiéncia arterial;

b) Marcha em tesoura: Ocorre quando ha movimentos de pouca amplitude e rigidos
em que ocorre 0 cruzamento das coxas, podendo estar presente na esclerose
multipla, paralisia cerebral.

c) Marcha parkisoniana: E representada por curtos passos, com rapidez e
arrastados;

d) Marcha Hemiplégica: Ha flexdo do membro superior e extensdo do membro
inferior, caminha realizando semicirculo a partir do quadril e 0 membro inferior se
encontra estendido, o pé esta em inversao e o braco flexionado.
A amplitude pode ser realizada de maneira ativa, em que o proprio paciente realiza
0s movimentos, ou de maneira passiva no qual o profissional de saude movimenta a
articulacéo do paciente. Com relagéo a forca muscular, deve ser realizado como abordado
no sistema neurolégico, em que se observa se ha fraqueza, plegia, hemiparesia, hemiplegia,
e de acordo com a escala classificada de 0 a 5, em que 0 compreende a paralisia total e 5
forga normal.

Com relagédo as articulagbes como a temporomandibular, o paciente deve abrir e
fechar a boca e movimentar lateralmente, por meio da movimentagéo ativa e passiva., ja nos
ombros deve ser avaliado movimentos, como: abdugéo, aducgéo, extensdo, rotacéo interna
e externa. Nos cotovelos deve-se testar a amplitude de movimentos, como flexao,extenséo,
pronagao e supinacgéao.

No que tange a movimentagdo dos punhos deve ser realizada pela flexdo, extenséo,
lateralizagdo ulnar, radial e rotagdo das maos. Seguindo para as maos, em que deve
ser realizado a flexdo a 90 graus, hiperextensdo a 30 graus para avaliar a articulagcao
metacarpofalangiana, flexdo em cerca de 100 graus a fim de verificar as articulagbes
interfalangianas, posteriormente analisa-se os polegares com movimento de abdugéo,
aducao, flexado e extenséo.

Na articulacdo do quadril o exame consiste na realizacdo de movimentos ativos
e passivos juntamente com a coxa, como a flexdo, extenséo, abdugéo, adugéo, rotacéo
interna e externa, assim como a verificagdo da amplitude de cada movimento. A analise dos
joelhos sao de grande relevancia em que realiza-se lateralizacédo, extenséo e flexdo. Por

fim, nos tornozelos e pés faz-se a dorsiflexédo e flexao plantar, everséao e inverséo do pé.

Ademais, deve-se fazer uma pesquisa acerca da realizacdo de atividades do
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cotidiano, uma vez que pode indicar disturbios articulares ou neurologicos.

Manobras

Sinal de Tinel: Percussdo da borda do radio do tend&do palmar, caso o paciente

relate parestesia do nervo mediano, é considerado positivo.

Teste de Phalen: Orienta ao paciente encostar a regido dorsal de uma méo na
outra, obedecendo um angulo de 90 graus, durante um minuto, caso relate parestesia nos
dedos indicadores, médio, anular, polegar é considerado positivo.

Sinal da onda: Ordenha do joelho com a utilizagdo da palma da méo a fim de deslocar
liquidos. Compressédo do joelho na borda da patela e observa-se se ha abaulamentos
produzidos pelo deslocamento do liquido. Indicativo de derrame de pequenos volumes.

Sinal da tecla: Na regido da coxa logo acima do joelho segura firmemente, assim
h&a o deslocamento do liquido para o espago entre a patela e o fémur, com a outra mao
empurra a patela contra o fémur, afundando. Indicativo de derrame de volumes maiores.

Sinal da gaveta: Usa-se para verificar o rompimento do ligamento cruzado, caso
haja o rompimento do ligamento cruzado posterior a perna se movimenta para tras, se for
o ligamento cruzado anterior lesado o movimento sera para frente.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)
Definicao
O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doencga de origem autoimune que se
manifesta em varios tecidos e 6rgdos do corpo. Possui um carater inflamatério crénico.

Pode apresentar-se com um curso agudo ou insidioso, sendo que as manifestacdes clinicas

variam durante os periodos de exacerbagao e remissao da doenca.

O LES caracteriza-se pela grande quantidade de diferentes autoanticorpos que,
quando associados a antigenos especificos, formam imunocomplexos que se depositam em
pequenas artérias e capilares de diferentes 6rgéos, justificando a caracteristica sistémica
da doenca. Desses autoanticorpos, o com maior destaque é o Anticorpo Antinuclear (ANA),
particularmente o anti-DNA.

Saiba mais!

Autoanticorpos séo imunoglobulinas (Ig) produzidas em resposta a autoantigenos
que sao constituintes do proprio organismo. Esses comp6em a imunidade adaptativa e a
resposta humoral.

Anticorpo antinuclear (ANA) € a nomenclatura mais recente do “fator antintcleo
(FAN)”. Os ANAs sao um grupo de anticorpos dirigidos ao nucleo celular e apresentam alta
especificidade para ao LES.

Etiologia

O Lupus ndo tem uma causa completamente conhecida. Sabe-se, contudo, que sua
origem & multifatorial, derivada da interagé@o entre fatores genéticos e ambientais. Dessa
interacdo, ocorre a expressao hiper-reativa dos linfocitos T e B, com consequente faléncia

dos mecanismos de auto tolerancia imunolégica.

Fatores genético

Participacdo de genes MHC, que regulam a producdo de autoanticorpos. Sendo
que ha heranca de alelos do HLA, em locus HLA-DQ, responsaveis pela formagéo de DNA
com cadeia dupla, anti-Sm e antifosfolipidios. Com associa¢do de HLA-DR2 e HLA-DR3
de classe Il;

10 — 20% dos portadores de LES possuem histérico familiar de alguma doenca

autoimune;

Familiares dos portadores tém maior frequéncia de FAN positivo, de
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hipergamaglobulinemia e de deficiéncia do sistema do complemento;

Maior taxa de concordancia entre gémeos monozigéticos (>20%) do que entre
dizigobticos (1 a 3%);

Deficiéncia de fragcdes do sistema complemento, especialmente C2 e C4 que
também estéo ligados aos hapl6tipos DR2 e DR3 respectivamente. Essa deficiéncia pode
resultar na remocéo defeituosa de imunocomplexos e de células apoptoéticas e contribuir na
falha de tolerancia de linfécitos B.

Fatores ambientais
Exposicédo a luz ultravioleta A e B, com liberacdo dos antigenos nucleares por
apoptose celular e consequente exacerbagédo da atividade inflamatéria cutanea sistémica;
Infecgdes virais pelos virus Epstein-Barr, Citomegalovirus, Retrovirus, Parvovirus

B19 e Mixovirus;

Acbes hormonais, principalmente prolactina e estrogénios, fator que contribui com a
prevaléncia em mulheres em idade reprodutiva;

Medicamentoso, que se manifesta por artrite e serosite, mas regride apos a
suspensdo da droga, tais como isoniazida, hidralazina, minociclina, procainamida, litio,

fenitoina, carbamazepina e agentes biolégicos antifator de necrose tumoral.

Saiba mais!

Ha uma forma especial da doenca, distinta do LES idiopético, conhecida por lUpus
induzido por agentes. Essa cursa com um quadro clinico mais brando e, em geral, ndo
acomete o sistema renal e nem o SNC.

Epidemiologia
Oimpactodadoencadistingue-se entre sexo, idade eraca. OLES é consideravelmente

mais comum em mulheres do que em homens, em uma proporgéo de 9:1. O diagnéstico
comumente ocorre entre os 20 e os 30 anos de idade.

A doenca pode ocorrer também em criangcas e adultos mais idosos, porém com
menor predominio do sexo feminino nessas populagdes.

A doencga € universal, sendo encontrada em diferentes regides, mas com maior
prevaléncia entre as mulheres negras, seguidas pelas asiaticas, hispanicas e brancas.
Entre as mulheres negras e hispanicas, ha também pior prognostico.
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Fisiopatologia

O principal evento do LES é a produgédo anormal de auto anticorpos pelos linfocitos
B. Alguns desses séo altamente especificos da doenga, como o anti-DNA de dupla hélice
(anti-dsDNA), anti-Smith (anti-Sm) e anti-P, sendo que outros autoanticorpos podem estar
associados.

Apatogénese do LES n&o é totalmente conhecida. Como modelo passivel e hipotético
para o estudo, propde-se que ha apoptose das células devido a radiacdo UV associada
a outros insultos ambientais. Devido a deficiéncias nos mecanismos de eliminacéo
(proteinas do complemento e nucleases) ha remocéo inadequada dos nucleos das células
apoptoticas. Acumula-se grande carga de antigenos nucleares que ndo conseguem ser
tolerados, devido a polimorfismos em genes de susceptibilidade que provocam defeito na
manutencédo de auto tolerédncia em linfécitos B e T. Assim, linfécitos reativos tornam-se
funcionais. Os antigenos nucleares passam, entdo, a estimular células B auto reativas
que comeg¢am a produzir anticorpos contra esses antigenos. Inicia-se a formagéo de
imunocomplexos antigeno-anticorpo que se ligam a receptores Fc em células dendriticas e
ao receptor antigénico de células B, que podem ser internalizados por endossomos. Dentro
da célula, componentes de &cidos nucleicos se ligam aos TLRs endossomais, estimulando
as células B a produzirem mais autoanticorpos e ativar células dendriticas. Por fim, ha
exacerbagdo da resposta imune em um ciclo de liberagdo de antigenos e imunoativacéo
que leva a producgédo de autoanticorpos de alta afinidade.

Quadro clinico

No inicio da doencga, o LES acomete, mais frequentemente, o sistema osteoarticular
e o cutaneo. Nos quadros mais graves, ha comprometimento do sistema renal e do
sistema nervoso central. Mas lembre-se de que a doenca € sistémica, portanto pode haver

comprometimento de outros 6rgaos também.

Sintomas gerais: febre continua ou intermitente, linfadenopatia, perda ponderal,

anorexia e fadiga.

Pele e mucosas

Lesbes cuténeas sdo de grande importancia, sendo extremamente frequentes no

inicio da doenca.

Podem apresentar-se como:

1 — LUpus cutaneo agudo, com presenca de rash malar — eritema em asa de
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borboleta, assimétrico e extremamente fotossensivel.

FIGURA | - Rash malar

FONTE: RAD; VASHIST, 2020

2 — Lupus cutaneo crbnico, com possibilidade de uma série de lesbes, sendo a lesao
discoide mais conhecida. Podem ocorrer também Ulceras orais, geralmente nao dolorosas.
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FIGURA 2 - Leslo discoude

FONTE: UVA et al., 2012

FIGURA 3 - Ulcera palatina

FONTE: UVA et al., 2012

3 — Lupus cutaneo subagudo, caracterizado por lesGes eritematosas papulo
escamosas ou anulares, localizadas em regides de exposicdo solar e extremamente

fotossensiveis. Outras lesbes ndo especificas sdo muito frequentes, como a alopecia, a
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vasculite cuténea e o livedo reticular. Alopecia difusa apresenta-se em 50% dos pacientes
e pode ser a primeira manifestagéo clinica da doenca; Vasculite cutanea ¢ identificado em
até 70% dos casos, variando desde urticarias até grandes Ulceras necréticas. O fenémeno
de Raynaud ocorre em 30% dos pacientes, podendo ser a primeira manifestacéo clinica.

FIGURA 4 - Lesio papular

FONTE: UVA et al, 2012
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FIGURA § - Livedo reticular

FONTE: UVA et al., 2012

Sistema musculoesquelético: Artralgia e artrite sdo as mais frequentes. Podem
ocorrer em pequenas ou grandes articulagdes, sendo mais comuns em maos e punhos.
Algumas deformidades podem se assemelhar a artrite reumatoéide, porém sem erosdes e
possivelmente reversiveis. Outra condicdo é a necrose 0ssea asséptica, que cursa com
dor articular. Na evolucéo da doenga, 10 a 15% dos casos cursa com artropatia cronica
ou artropatia de Jaccoud, caracterizada pelo desvio ulnar seguido de subluxa¢do das
interfalangianas do polegar (deformidade em “Z”) e deformidades do tipo pescog¢o-de-cisne.
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FIGURA, 6 - Artropatia des mdos de Jaccoud com desvio ulnar do metacarpo,
deformidade em pescogo de cisne (seta branca fina), deformadade em boutonnsere
(seta preta) ¢ deformadade em 2™ do polegar (scta branca grossa).

FONTE: RIBEIRO e1al., 2011

FONTE: VUGT et al.,

Sistema cardiovascular
Pericardite, com ou sem derrame é a manifestagdo cardiaca mais normal (20 - 30%).

Miocardite é mais rara, apresentando-se como arritmia ou insuficiéncia cardiaca.

Sistema pulmonar

Pleurite é o sintoma pulmonar mais comum, ocorrendo em 40-60% dos casos. Pode
acompanhar derrame e dor pleural. De forma mais rara, pode haver pneumonite lupica.

Sistema hematolégico

Anemia ocorre em até 80% dos pacientes, podendo ser normocitica ou normocrémica.
Somente 10% é hemolitica. As lesdes hematologicas estdo presentes nas fases precoces
do LES. Em 70% dos pacientes ha alteragdo da série branca, com leucopenia e linfopenia
isoladas ou associadas.
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Sistema renal

Lesdo renal é comum em 50% dos pacientes em algum momento da doenca. A
nefrite lUpica é uma das maiores preocupagdes na doenga, sendo sua detecgdo precoce
extremamente importante. E importante salientar que os sinais e sintomas especificos
da nefrite s ocorrem quando ha avancada sindrome nefrética ou insuficiéncia renal. Os
parametros laboratoriais, como proteindria, cilindriria, hematiria e aumento de creatinina
devem ser considerados para o diagnostico de glomerulonefrite. O diagnoéstico preciso
advém da bidpsia renal. As glomerulonefrites lupicas sdo histologicamente classificadas,
pela OMS, em:

I.Mesangial minima

Il.Mesangial proliferativa

lll.Proliferativa segmentar e focal

IV.Proliferativa difusa: é a mais grave

V.Membranosa

VI.Esclerose glomerular avancada

Sistema Nervoso central

Convulsdes, psicose, acidente vascular encefalico (AVE) e neuropatia periférica sdo
as manifestacbes mais frequentes. A psicose pode se manifestar como esquizofrenia e
distlrbios bipolares. E comum também a deficiéncia organica cognitiva, com dificuldade de
memoria, de atencdo e de argumentacao, com flutuagdo de quadros confusionais agudos.

Gastrintestinais

Distarbios de motilidade esoféagica. Alguns podem apresentar hepatoesplenomegalia,

principalmente criancgas.

Classificacao

Alguns critérios auxiliam a classificacdo e o diagnéstico do LES. Os utilizados
atualmente foram elencados pelo American College of Rheumatology em 1997. O
diagnoéstico da doenca se pauta na presencga de pelo menos 4 dos 11 critérios:
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CRITERIOS DE CLASSIFICACAO DE LES DO AMERICAN
COLLEGE OF RHEUMATOLOGY REVISADOS EM 1997

1. Eritema malar: lesao eritematosa fixa em regido malar, plana ou em relevo.

2. Lesao discoide: lesao eritematosa, infiltrada, com escamas querataticas
aderidas e tampdes foliculares, que evolui com cicatriz atrifica e discromia.

3. Fotossensibilidade: exantema cutaneo como reagao nao-usual & expo-
sicao 3 luz solar, de acordo com a histdria do paciente ou observado pelo
médico.

4. Ulceras orais/nasais: (lceras orais ou nasofaringeas, usualmente indolo-
res, observadas pelo médico.

5. Artrite: nac-erosiva envolvendo duas ou mais articulagbes periféricas,
caracterizadas por dor e edema ou derrame articular.

6. Serosite: pleuris (caracterizada por histéria convincente de dor pleuriti-

ca, atrito auscultado pelo médico ou evidéncia de derrame pleural) ou peri-

cardite (documentado por eletrocardiograma, atrito ou evidéncia de derrame
pericardico).

7. Comprometimento renal: proteininia persistente (> 0,5 g/dia ou 3+) ou
cilindriria anormal.

8. Alteracoes neuroldgicas: convulsdo (na auséncia de outra causa) ou
psicose (na auséncia de outra causa).

9. Alteragoes hematoldgicas: anemia hemelitica ou leucopenia (menor que
4.000/mm’ em duas ou mais ocasides) ou linfopenia (menor que 1.500/mm’
em duas ou mais ocasides) ou plaguetopenia (menor que 100.000/mm’ na
auséncia de outra causa).

10. Alteragdes imunolégicas: anticorpo anti-DNA native cu anti-Sm ou
presenca de anticorpo antifosfolipide com base em:

a) niveis anormais de IgG ou IgM anticardiclipina;

b) teste positivo para anticoagulante lGpico; ou

c) teste falso-positivo para sifilis, por, no minimo, seis meses.

11. Anticorpos antinucleares: titulo anormal de anticorpo antinuclear por
imunofluorescéncia indireta ou método equivalente, em qualquer época, e na
auséncia de drogas conhecidas por estarem associadas & sindrome do ldpus
induzido por drogas.

FONTE: BORBA et al., 2008

Diagnéstico
O componente laboratorial é de suma importancia para o diagnéstico, para a
monitorizagdo e para a identificacdo dos efeitos colaterais do tratamento.

Fator antinucleo (FAN): avaliagdo imunolégica responsavel pela detecgéo de fatores
antinucleares por imunofluorescéncia indireta utilizando células HEp-2 é o primeiro teste a
ser realizado, pois € positivo em mais de 98% dos pacientes. Contudo a especificidade ndo
€ muito grande, pois o FAN aparece em doengas crénicas, em outras doengas autoimunes

e, até mesmo, em individuos normais.

Pesquisa de autoanticorpo: é o achado mais consistente para o diagnéstico.
Alguns autoanticorpos tém maior valor diagnéstico por possuirem maior especificidade:
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1. Anticorpo anti-DNA: altamente especifico de LES e associado a nefrite lupica;

2. Anticorpo anti-histona: bastante heterogéneo quanto a especificidade antigénica.
Possui relevancia no diagnostico da sindrome do lapus induzido por droga;

3. Anticorpo antinucleossoma ou anti cromatina: presentes em 75-88% dos pacientes
com LES;

4. Anticorpo anti-ENA (Extractable Nuclear Antigen): dirigidos as ribonucleoproteinas

Sm, RNP, Ro e La

a. anti-Smith (anti-Sm) e anti-RNP: os anti-Sm s&o altamente especificos de LES
e, geralmente, cursam com o anti-RNP. Contudo, os anti-RNP podem estar pre-
sentes em uma diversidade de doengas reumaticas;

b. anti-Ro e anti-La: podem ser detectados na sindrome do lupus neonatal. A
determinacéo do anti-Ro possui maior significado no diagnéstico de LES quando
outro marcador sorolégico esté ausente;

5. Anticorpo antiproteina P ribossémica (anti-P): altamente especifica de LES,
com uma forte correlagcdo os distarbios neuropsiquitricos do lapus e com a
glomerulonefrite lUpica.

Avaliacao do complemento: redu¢do de C3 e C4 do complemento e/ou CH50
ou CH100 do complemento hemolitico total € comum, mas inespecifico. As flutuagbes do
complemento sdo importantes para o acompanhamento da doenca.

Hematolégico

Hemograma: fundamental para diagnéstico e dimensionamento clinico. Flutuagdes

na série branca auxiliam o acompanhamento da atividade da doenca.

Teste de COOMBs e elevagéo de desidrogenase latica: auxiliam o diagnéstico de

anemia hemolitica.

Velocidade de hemossedimentacao (VHS) ou Proteina C reativa (PCR): indicadores
de atividade inflamatéria. N&o se correlacionam com a atividade da doenca, mas preveem

a evolucgao clinica.

Tempo de Tromboplastina parcial (PTT): pode elevar-se na presenga do

anticoagulante lupico.

Testes bioquimicos

Ureia e creatinina: podem estar elevadas na presenca de insuficiéncia renal.

Colesterol: pode estar elevado quando associada a sindrome nefrética ou no
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tratamento com prednisona em doses altas.

Transaminases: levemente aumentadas.

Exame sumario de urina (EAS)

Na presenca de nefrite lUpica pode apresentar proteintria com ou sem sedimento

urinario (hemacias ou cilindros). Pode também haver pidria.

Tratamento

Nao medicamentoso: educacdo dos pacientes e dos seus familiares; apoio
psicologico; atividade fisica; dieta; protecdo contra raios UV; evitar o tabagismo; controle
rigoroso dos fatores de risco cardiovascular.

Medicamentoso:

1° linha: uso continuo de antimaléaricos, preferencialmente hidroxicloroquina, é
recomendado para todos os pacientes. O guideline EULAR — 2019 recomenda a dose de
5mg/kg/dia, para evitar as retinopatias. O medicamento é indicado com o fito de reduzir a
atividade da doenca e como tentativa de poupar o uso de corticoides. Ademais, traz como
beneficios adicionais a reducéo da possibilidade de novo surto de atividade da doenca,
melhora do perfil lipidico, redugéo do risco de trombose.

2° linha: glicocorticoides sdo os mais utilizados no tratamento. Suas doses
variam conforme a gravidade de cada caso. Tém efeito rapido e muitos efeitos colaterais
acumulados no médio-longo prazo. O ideal é que seja suspendido. Quando a suspenséo

néo for possivel, reduzir a dose para < 7,5mg/dia.
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LOMBALGIA

Definicao

A lombalgia é a dor que acomete a regido lombar e pode ser denominada também
como dor lombar (DL). E a segunda causa mais comum dos atendimentos clinicos e a
principal causa de incapacidade laboral. Estima-se que 80% da populagéo apresentara esse
quadro durante a vida. A maioria das lombalgias agudas apresentam melhora espontanea
dentro de 4 semanas, ainda que alguns sintomas mais leves possam cursar por um periodo
mais prolongado. Assim sendo, a investigacdo mais detalhada deve se limitar aos casos
de dor persistente, progressiva ou na suspeita de doencas mais graves que possam estar
associadas, como a espondilite anquilosante.

Saiba mais!

Quando a dor lombar irradia para uma ou ambas as nadegas e/ou para as pernas é

chamada de lombociatalgia, pois acomete o nervo ciético.

Etiologia

Alombalgia oriunda de causas multifatoriais, tais como esforgos repetitivos, excesso
de peso, pequenos traumas, condicionamento fisico inadequado, erro postural, posicdo
ergondmica no trabalho, osteoartrose da coluna e sedentarismo. Alguns fatores de risco
podem ser associados: alcoolismo, tabagismo, obesidade, estresse, ansiedade, depresséo
e comorbidades, como o diabetes e as doengas vasculares.

A DL pode ter origem espinhal ou visceral. Quando de origem espinhal, pode ser
decorrente de causas mecanica, neoplasica, infecciosa, inflamatéria ou metabdlica. A mais
comum é a causa mecanica, com uma prevaléncia de cerca de 90% dos casos. Como

causa mecanica, cita-se:
Espondilose lombar
Hérnia de disco
Espondilolistese
Estenose do canal medular
Hiperostose esquelética difusa idiopatica
Fraturas

Idiopatica (tor¢édo ou distenséo, lumbago)
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A dor pode ocorrer por:
Acentuacao da lordose pelo aumento da curvatura da coluna;
Assimetria das facetas articulares lombares;

Processo degenerativo de pequenas articulagdes posteriores, com irradiacdo
lombar;

Fraqueza da musculatura abdominal, com maior pressao nas articulagoes facetarias.

Epidemiologia

A dor lombar pode ocorrer em varias idades, mas tem maior incidéncia na populagéo
maior de 30 anos e maior prevaléncia na populagéo entre 60 e 65 anos de idade. O estudo
Global Burden of disease Study 2017 (GBD 2017) relata que, entre as 354 doencas
estudadas, a lombalgia contém a maior carga, impacta ambos os sexos e € a primeira
contribuinte para a incapacidade no mundo.

Fisiopatologia

Como vimos, a lombalgia pode decorrer de multiplos fatores, isolada ou
associadamente.O mais comum é a hérnia de disco. Essa decorre de um quadro que se
inicia com alteracbes degenerativas dos discos lombares. Com a degeneracéo, produtos de
glicosilagdo de proteinas se acumulam e alteram a matriz tecidual. Processos metabdlicos
sé@o regulados positivamente nos estagios iniciais, mas com a progressdo da doenga, 0
catabolismo supera o anabolismo e a matriz passa a ser degenerada. Assim, ha perda
de proteoglicanos agregadores, senescéncia celular e apoptose. Entdo, gradualmente o
nucleo pulposo, se torna menos hidratado e, com a diminuicdo das células viaveis e dos
proteoglicanos, as camadas internas se expandem, transformando-se em um material
fibrocartilaginoso rigido e desidratado. Contudo, o tamanho do anulo fibroso externo
mantém-se o mesmo. Conforme o processo degenerativo progride, 0 nUmero de arteriolas
que irrigam a periferia do disco diminui consideravelmente e os vasos sanguineos podem
ser obliterados pela calcificagédo das placas cartilaginosas terminais, reduzindo o transporte
de nutrientes e residuos metabdlicos. Tais processos comprometem a estrutura do disco e
danificam o anulo fibroso, podendo levar a ruptura estrutural €, nos casos mais graves, a
migrag&o do nucleo pulposo.

Quadro clinico

Dor na regido lombar, subita ou gradual, com bloqueio dos movimentos e rigidez da

coluna lombar. Dor referida em peso e com piora no final do dia.
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Fique atento!

Bandeiras amarelas sdo alguns sinais que servem como alerta para a investigagao
clinica e como fator de prognéstico porque sugerem riscos biopsicossociais. Exemplos de
bandeiras amarelas sao o humor deprimido e o tratamento que ndo se adequa as melhores
praticas.

Bandeiras vermelhas sé@o alguns fatores que indicam riscos fisicos eminentes e
possiveis causas de maior morbidade, como déficit motor, dor a noite, anestesia em sela e
abuso de substancias psicoativas.

Diagnéstico
A anamnese e o exame fisico sdo cruciais para o diagnéstico da lombalgia. Sao eles
norteadores de melhor conduta.

Manobras semioldgicas positivas
Manobra de Valsalva: exacerbac¢ao da dor por compresséo radicular;

Manobra de Laségue: irradiacdo ou exacerbacgdo da dor em L4-L5 na elevacao de
membro inferior em um angulo de 60°, em posi¢do de decubito dorsal;

Flexao e extensao da coluna lombar: aumento da pressao intradiscal e exacerbagao

da dor durante a flexao e alivio da pressdo, com melhora da dor, na extensao;

Manobra de Romberg: anormal se houver movimento compensatério do corpo para

manter os pés fixos no lugar;

Sinal das pontas: ao andar nos calcanhares, comprime-se a L5 e exacerba a dor.

Exames laboratoriais

Sao menos valiosos para o diagnostico. Exames de hemograma e velocidade de

hemossedimentagédo normais pressupde auséncia de doenca sistémica subjacente.

Exames de imagem

Raio X simples de L4-L5: primeiro a ser utilizado; verifica a presenca de alteragcbes
colunares; inespecifico;

Tomografia computadorizada (TC): melhor exame para visualizagdo da arquitetura
6ssea; maior valor confirmatério;

Ressonancia nuclear magnética (RNM): principal exame para estudo de patologias
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da coluna; possui alta sensibilidade e especificidade para deteccéo de infecgbes e hérnias
de disco; maior valor confirmatorio.

Tratamento

Lombalgia aguda: o repouso no leito por mais de dois dias deve ser desestimulado,
umavez que o repouso prolongado condiciona a musculatura e piora a fungéo cardiovascular.
Portanto, o estimulo a continuidade das atividades, quando possivel, diarias é aconselhado.
A prética de exercicios posturais € muito benéfica.

Lombalgia crénica: tratamento concentrado na melhora da dor e na restauragéo da
funcdo. Entretanto, os resultados comumente s&o insatisfatorios e o alivio completo da dor
é irreal para a maioria dos pacientes.

Para o alivio da dor em ambas pode-se utilizar estratégias como aplicagéo de bolsas
de gelo ou bolsas quentes e estimulos elétricos transcutaneos. Com o mesmo intuito, pode-
se fazer uso de analgésicos, anti-inflamatoérios ndo esteroidais e miorrelaxantes. Quando ha
distdrbio do sono associado, antidepressivos em doses baixas podem ser administrados.
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ARTRITE REUMATOIDE

Definicao:
A Artrite Reumato6ide (AR) € uma doenca inflamatéria crénica sistémica, de carater

autoimune. O alvo primario da AR é a membrana sinovial das articulagbes cujo padrédo de
acometimento € simétrico, aditivo e periférico.

Epidemiologia
A Artrite Reumatoéide é a artropatia inflamatdria cronica mais comum. A prevaléncia

estimada de 1% da populagdo mundial, acometendo trés vezes mais mulheres do que
homens. Seu pico de incidéncia € entre os 30 e 50 anos de idade.

Etiologia

A etiologia da AR é multifatorial, varios estudos sugerem que fatores geneticos,
ambientais, hormonais e infecciosos contribuem para a ocorrencia e expressao da AR.
A associacao de certos alelos HLA, em especial o HLA-DR4 predispdes maior risco de
AR sendo explicada por uma sequéncia de aminoacidos em uma regido hipervariavel da
cadeia DRB1. O principal fator de risco ambiental modificavel da AR é o tabagismo.

Fisiopatologia

O desequilibrio entre as citocinas proé-inflamatérias e as anti-inflamatérias
desempenham um papel importante na doenca: interleucinas e fatores de crescimento
promovem a diferenciacdo de células Th17, suprimindo a diferenciagdo de células T
reguladoras. Isso promove um status pro-inflamatério que contribui para a manutengéo da
autoimunidade e destrui¢ao articular.

O alvo-primario da doenca é a membrana sinovial, formada por tecido conjuntivo
frouxo e camadas de células internas. Esse ataque as células sinoviais as torna mais
espessas por proliferacdo celular de sinoviécitos e pela invasdo de células do sistema
linfo-hematopoiético.

Na AR, a membrana sinovial caracteriza-se por uma neoformacao vascular
importante e uma invasao marcante de celulas inflamatorias e imunes, formando um tecido
chamado pannus.
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Fig.1: Lesé&o histologica basica da artrite reumatoéide

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013

Quadro Clinico

O quadro clinico da artrite reumatdide cléssica é caracterizado principalmente por
artrite simétrica e aditiva das articulacGes periféricas. Com frequéncia ha sinais flogisticos
nas articulagbes: dor, edema, rubor e alteracdo da temperatura. Os sintomas sdo mais
intensos pela manha logo ao acordar e apds longos periodos de inatividade. Esses
sintomas persistem por mais de uma hora (rigidez matinal prolongada). E importante saber
essas caracteristicas pois um dos diagnosticos diferenciais de AR é a osteoartrite, sendo

que esta ndo cursa com rigidez matinal prolongada.

As manifestacg@es clinicas da AR podem ser divididas em manifestagdes articulares
e extra-articulares, sendo esta ultima preditora de pior prognéstico. Poderes observar
também sintomas gerais inespecificos no inicio do quadro clinico, tais como febre, fadiga,

mal-estar e emagrecimento, geralmente de intensidade leve a moderada.

Manifestacoes Articulares
Poliartrite crénica simétrica e aditiva;
Acomete grandes e pequenas articulagdes;

Preferéncia por Maos (principalmente interfalangeanas proximais - IFP e
metacarpofalangeanas - MCF), punhos, joelhos e pés (principalmente metatarsofalangeana
- MTF)
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Sinais inflamatérios (dor, rubor, calor e edema)
Rigidez matinal prolongada (>1h)

Se néo tratada, evolui com deformidade articular e incapacidade funcional

Fig.2: Frequéncia do acometimento articular na artrite reumatéide.

Fonte: Cecil Medicina Interna. 25. ed. SaundersElsevier, 2018.

Sinais Clinicos da Artrite Reumatdide

ot

i

. WIS

Fig.3: Pescoco de cisne (hiperextensao da interfalangiana proximal e flexdo da interfalangeana distal)

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013
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Fig.4: Deformidade em Boutonniere ou Dedo em “botoeira” (flexdo da interfalangeana proximal
hiperextenséo da interfalangiana distal):

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013

Fig.5: Mao em dorso de camelo: aumento de volume do punho e das metacarpofalangeanas e
hipotrofia dos inter6sseos dorsais:

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013

Manifestacoes Clinicas extra-articulares
Pele:

No6dulos reumatodide: Nodulos palpaveis em superficies extensoras estao presentes
em 20 a 35% dos pacientes com AR, quase sempre naqueles positivos para o fator
reumatoéide (FR)

Fig.6: n6dulo reumatéide em superficie extensora do antebrago

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013
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Oculares:

O envolvimento ocular e comum na AR e pode ser evidenciado como
ceratoconjuntivite seca, um componente da sindrome de Sjogren (SS) secundaria, ou
como episclerite ou escleromalacea.

Fig.7: Escleromalacia em paciente com AR.

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013

Vasculites reumatdides:

Lesbes periungueais e em polpa digital s&o comumente associadas ao quadro de
vasculite, a vasculite necrosante é uma das manifesta¢cdes mais temidas da AR avangada.

>

Fig.8: Vasculite reumatéide

Fonte: Banco de imagens do aparelho locomotor — Faculdade de medicina da UFMG, 2013
Pulmao:

Derrames pleurais, nédulos reumatéides e doenga parenquimatosa pulmonar. O
liquido pleural na AR é caracterizado por baixos niveis de glicose e de pH.
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Coracao:

Apesar do envolvimento cardiaco ser pouco comum, pacientes com AR possuem
risco cardiovascular aumentado — 0 que se acredita ser devido a inflamacgao crénica. No
mais, derrames pericardicos sdo comuns, mas costumam ser assintomaticos. Pode ainda
ocorrer pericardite, doenca valvar e nddulos nos anéis valvares.

Neurolégico:

As sindromes compressivas dos nervos periféricos, como a sindrome do tunel do
carpo ou do tarso sdo comuns. As vasculites podem causar neuropatia em bota ou em luva,
ou mononeurite lupica. Subluxac¢do de C1-C2 pode causar mielopatia.

Exames Complementares
Avaliacao Laboratorial:

Embora nao sejam considerados essenciais para o diagnostico da AR, os exames

laboratoriais ajudam a Caracterizar a natureza imunoinflamatoria da enfermidade:
1. Velocidade de hemossedimentacao — VHS
2. Proteina C reativa — PCR
3. FR (fator reumatéide)
4. Anti-CCP
Além desses exames temos os diferentes métodos de imagem:
1. Radiologia convencional

2. Imagem por ressonancia magnetica — IRM

3. Ultra-sonografia musculoesquelética — US

Testes Soroldgico:
Fator reumatéide (FR):
N&o é patognomdnico
N&o é util para monitoramento
Associado a manifestacbes extra-articulares

Se presente indica pior prognéstico

Anti-CCP:

Sistema Osteoarticular




Especificidade acima de 90%
Precoce na histéria natural da doenca
Nao é util para monitoramento

Se presente indica pior prognéstico

Avaliacao Radiografca:
Principais Alteracdes da AR no RX simples articular

(Ordem: das alteragbes mais precoces até as alteragdes da doenga avancada)

1- Aumento de partes moles e derrame articular

2-Osteopenia just articular

3- Destrui¢do da cartilagem, diminuicéo do espaco articular e cistos subcondrais.
4- Erosodes 6sseas marginais

5- Anquiloses e subluxagdes

Fig.9: Alteracdes radiogréficas na AR
Fonte: Manual de Clinica Médica — USP. Vol. 5. 22 ed.

Diagnéstico
Existem atualmente dois sistemas de classificagcdo da AR: os critérios revisados de
1987 e os critérios ACR-EULAR de 2010

7.1 - Critérios revisados de classificacao da AR de 1987: Com a finalidade de
classificacao, um paciente tem artrite reumato6ide quando preenche quatro ou mais dos sete

criterios mencionados por pelo menos 6 semanas:

1.Rigidez matinal por pelo menos 1 hora
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2.Edema em trés ou mais articulacoes
3.Edema nas articulagcbes das méaos
4.Edema simétrico nas articulagcbes
5.Eros6es nas radiografias das méaos
6.Nodulos reumatéides

7.Fator reumatoide positivo

7.2 - Critérios de classificacdo ACR-EULAR para AR de 2010: Para se classificar
0 paciente com artrite reumatéide é preciso obter pelo menos 6 pontos

Critérios de classificacio para AR* ACR/EULAR 2010

Pontuagdo
Comprometimento das articulages
1 articulagdo grande 0
2 a 10 articulagdes grandes 1
1 a 3 articulagbes pequenas 2
4 a 10 articulagbes pequenas 3
.10 anticulagdes (pelo menos 1 articulagdo pequena) 5
Sorologia
FR negativo e anti-ACPAs negativo (1}
FR positivo baixo e ACPAs positivo baixo 2
FR positivo alto e ACPAs alto 3
Reagentes da fase aguda
PCR normal e VHS normal (1]
PCR anormal e YHS anormal 1
Duracao dos sintomas
.6 semanas 0
§ 6 semanas 1

"A populagao-alve deve ter pelo menos uma articulagéo com sinovite definitive que néo seja melhor explicada por outro diagnostico. Uma pontuacao de 6 a 10 ou maior & necessarna
para a classificagdo definitiva de AR.
ArticulagGes grandes: ombros, cotovelos, quadiis, joelhos e tornozelos

Articulagoes pequenas: da segunda a quinta metacarpofalangeana (MCF), P {IFF), geana do polegar e punhos
ACPAs, anficorpo peptideo anticitrulinado; ACH, American College of Rheumatology; PCH proteina C-reativa; VHS, i de h itagdo de eritrocitos; EULAR,
Eurgpean League Against ism; AR, artrite ide; FR. fator reumnatoide. Adaptado de Aletaha D, Neogi T, Silman AJ, et al. 2010 Rheumatoid arthritis classifi cation

criferia. Arthritis Rheum 2010,62:2569-81.

Fonte: Marc C. Hochberg. Reumatologia. Grupo GEN, 2016.

Diagnésticos Diferenciais de AR

Principais doencas que devem entrar no diagnostico diferencial de um paciente com

artrite inicial:
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Artropatias inflamatorias:

Artrite reumatoide

Artrite p6s-viral

Polimialgia reumatica

Sinovite simétrica soronegativa remitente com cacifo
Artrite psoriasica

Artrite reativa

Espondilite anquilosante

Artrite enteropatica

Gota poliarticular

Doencas do tecido conjuntivo:
Lapus eritematoso sistémico
Esclerodermia

Doenca de Behget

Poliarterite nodosa

Doenca indiferenciada do tecido conjuntivo

Condicoes articulares nao inflamatorias:
Osteoartrite generalizada

Fibromialgia

Diagnéstico diferencial importante:
Artrite séptica
Sindrome paraneopléasica

Endocardite bacteriana subaguda

Prognéstico
Fatores de prognéstico desfavoravel na AR:
Inicio em idade precoce
FR em altos titulos

Anti-CCP positivo

Sistema Osteoarticular m



VHS ou PCR persistentemente elevados
Artrite > 20 articulagcbes
Acometimento extra-articular

Erosbes nos 2 primeiros anos de doenca

Tratamento
Tratamento nao medicamentoso:

O tratamento da doenga consiste em, inicialmente, orientar a mudanca de habitos
de vida: cessar tabagismo, incentivar exercicio fisico, reduzir uso de alcool e reduzir o

peso, além de monitorar e tratar comorbidades (HAS, DM, dislipidemia e osteoporose).

Tratamento medicamentoso:

Primeiro, e indispensavel que o paciente entenda que os medicamentos empregados
para o controle da dor nao interferem com os mecanismos imunoinflamatorios da doenca e,
portanto, nao controlam nem previnem a lesao articular e as limitacoes fisicas secundarias
aela.

Os analgesicos simples (dipirona ou paracetamol) podem ser utilizados como
coadjuvantes, embora, isoladamente, tenham pouca utilidade. Em casos especiais, os
opioides podem ser necessarios, devendo ser empregados pelo menor tempo possivel. Os
AINEs também sao medicamentos importantes para o controle dos sintomas algicos.

Primeira linha: inclui o uso de DMARD sintéticos (drogas modificadoras de
atividade de doencga). O metotrexato (MTX) é a primeira escolha por via oral. Se houver
intolerancia, dividir a administracao por via oral ou empregar metotrexato injetavel. A dose

do metotrexato varia entre 7,5 a 25 mg por semana.

Caso nédo seja possivel o uso de MTX ou caso ndo haja melhora, usar
preferencialmente leflunomida (LEF), sulfassalazina (SSZ) ou Hidroxicloroquina (HCQ),
sendo que a HCQ nédo é recomendada em monoterapia, a ndo ser para aqueles casos

extremamente leves com fatores negativos e sem fator de pior prognéstico.

Segunda linha: E constituida pelos DMARDs biolégicos e é utilizada ap6s falha
de pelo menos dois esquemas terapéuticos da primeira linha, com duragdo de 3 meses
cada um. Se a atividade da doenca persistir segundo os indices compostos da atividade
de doenca (ICAD), recomenda-se o uso de DMARDbio (abatacepte, adalimumabe,
certolizumabe pegol, etanercepte, golimumabe, infliximabe, rituximabe, tocilizumabe e
tofacitinibe). Este deve ser usado em associacdo com o MTX, exceto se contra-indicado.
Nestes casos, pode ser associado com outro DMARD da primeira linha.
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FIBROMIALGIA

Definicao
A fibromialgia (FM) é uma patologia multifatorial caracterizada pela presenga de

dor crénica muscular difusa, disturbios do sono, fadiga, desordens neurolégicas e declinio
funcional do paciente.

Epidemiologia

Aprevaléncia é de aproximadamente 2% na populacgéo geral, é responsavel por cerca
de 15% das consultas em ambulatérios de reumatologia geral, e por 5 a 10% dos pacientes
dos ambulatérios dos EUA. A proporgao de mulheres para homens é de aproximadamente
6 a 10:1. A fibromialgia aumenta sua prevaléncia com a idade do paciente (30 a 50 anos),
podendo também ocorrer em idades mais avangadas.

Etiologia

Acredita-se que sua causa seja, essencialmente, multifatorial, com aspectos
genéticos e psicologicos exercendo papel sobre o desenvolvimento da doencga. Dentre os
aspectos psicolégicos que contribuem para o desenvolvimento da doenca, temos tragos
de personalidade (individuos perfeccionistas ou abnegados), individuos que somatizam e
tém crencas negativas (a crenca de que a dor ndo pode ser controlada), hipervigilantes,
preocupacgao exagerada, transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), depressao e ansiedade.
Alteragdes do padrédo do sono e da resposta neuroendécrina ao estresse, bem como
desregulagdo autondmica também sao parte dos possiveis contribuidores. Por fim, algumas
herancas genéticas, como polimorfismos na enzima catecol-O-metiltransferase, em
transportadores e receptores de serotonina e de genes dos receptores D4 da dopamina, de
receptores opibides, transportadores de sédio voltagem-dependentes, GTP ciclohidrolase
e em vias gabaérgicas tém sido implicados na etiologia da doencga

Fisiopatologia

A fisiopatologia da FM n&o estd completamente elucidada e envolve fatores
genéticos, ambientais e imunolégicos que causam alteragbes no funcionamento do
sistema nervoso central e periférico, responsaveis pela dor. Estudos demonstram um
aumento na concentragdo de neurotransmissores excitatorios, principalmente o glutamato,
neuropeptideos inflamatérios como a substancia P, CX3CL1, e o horménio liberador de

corticotrofina. Essas substancias agem ativando células imunes, astrécitos e células da
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microglia, dessa forma ha a liberacao de citocinas pro-inflamatérias como a IL-8 e IL-6
causando efeitos vasodilatadores, aumento da permeabilidade vascular e redu¢éo do limiar
da dor nos nociceptores. Soma-se a isso, a diminuicdo da modulacdo da dor, encontrada
em pacientes com FM, devido a menor eficacia nos receptores de opidides e atenuacéo
do sistema noradrenérgico, levando a neuroinflamacéo central e a sua sensibilizagcéo.
Ademais, o estresse participa da fisiopatologia, por meio do eixo Hipotalamo-Pituitaria-
Adrenal, que controla a resposta biologica ao estresse e secreta glicocorticéides; esse
eixo estd mais ativado em pacientes com FM e colabora com a sensibilizagédo central e
aumento da sensacgédo noxica. Esses efeitos em conjunto com as alteragdes centrais séo
responsaveis pela sensagao de dor e alodinia.

Quadro clinico
Os principais sintomas da fibromialgia podem ser vistos como uma triade que inclui:
1. Dor difusa cronica
2. Fadiga

3. Disturbios do sono.

A dor na fibromialgia é generalizada, de intensidade variavel ao longo dos dias e de
carater migratério. Pode comecar de forma localizada, tornando-se difusa posteriormente.
Além disso, de 76% a 100% dos pacientes afetados tém fadiga, que geralmente piora ap6s
esforco fisico, podendo inclusive tornar-se o sintoma mais incapacitante. J& os distarbios
do sono ocorrem em 55% a 80% dos portadores.

O paciente geralmente apresenta exame fisico normal, a excecéo da presenca de
dor difusa. Esta pode ser identificada tanto pela contagem de pontos dolorosos, como pela
palpacéo digital de varias regides do corpo. A hipersensibilidade deve ser avaliada para a
presenca de alodinia e hiperalgesia. O exame fisico também pode auxiliar no diagnéstico
diferencial de outras condi¢bes, sendo particularmente o exame articular de grande
importancia nesse contexto.

Diagnéstico
Em 2010, a American College of Rheumatology elaborou os critérios de 2010 para

fibromialgia, utilizando o indice de dor generalizada (IDG) e a escala de gravidade dos
sintomas (EGS). Os critérios de 2010 sa@o apresentados a seguir:
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INDICE DE DOR GENERALIZADO
numero de dreas de dor na Glitima semana

1

= I = N = N o O = N = = Ty = N = [ 5 &

00D ooao

Cinta de ombro esquerda
Cinta de ombro direita
Brago superior esquerdo
Braco direito

Brago inferior esquerdo
Braco inferior direito
Quadril [nadega), esquerda
Quadril (nadega), direita
Perna supericr esquerda
Perna superior, direita
Perna inferior, esquerda
Perna inferior, direita
Mandibula, esquerda
Mandibula, direita

Peito

Abdémen

|
ESCALA DE SEVERIDADE DOS SINTOMAS

2

(intervalo de pontuagio: 0-12 pontos)

Para cada sintoma listado abaixo, use a seguinte escala para indicar
a gravidade do sintorna por 7 dias.

a

b

{53

Sem problemas

Problema leve: geralmente leve ou intermitente

Problema moderado: questdes geralmente presentes efou em
um nivel moderado

Problema sétio: problemas continuos e perturbadores da vida

Fadiga
1 2 3 &4
Sem Problema leve Problema Problema
problemas moderado sério

Pensando ou lembrando do problema

1 2 k> &4
Sem Problerna leve Problema Problerma
problemas moderado sério

Levantar-se cansado (ndo satisfeito)

1 2 3 4
Sem Problema leve Problema Problerma
problemas moderado sério
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3 Durante os Gltimos 6 meses vocé teve algum dos seguintes
sintomas?

a) Dor abdominal baixa ou cdibras

1 2

Sim Nao

b) Depressao

1 2

c} Dorde cabega

1 2

Fonte das figuras 1,2 e 3: CRITERIOS DA FIBROMIALGIA, REVISAO DE 2016.

Classifica-se como fibromialgia se as 3 condi¢c6es estiverem presentes:
IDG=7e EGS =5,0ulDG 3-6 e EGS =9;
Sintomas estaveis e presentes por pelo menos 3 meses;

N&o ha outra causa que explique os sintomas.

Diagnésticos Diferenciais

A fibromialgia possui também uma ampla gama de diagnésticos diferenciais,
principalmente aqueles que cursam com dor crbnica. Dentre os principais, temos:
osteoartrite, artrite reumatoide, espondiloartrites, hipotireoidismo, deficiéncia de vitamina
D/osteomalacia, polimialgia reumatica, miopatias inflamatorias, distrofias musculares,
parkinsonismo, hipopotassemia, uso de certos medicamentos (estatinas, bloqueadores de
H2) ou drogas ilicitas (cocaina, cannabis).

Tratamento

O tratamento deve se iniciar com a educagdo do paciente sobre sua doenca. E
extremamente necessario que ele tenha informacdes sobre o que € a fibromialgia, seus
sintomas e as possibilidades terapéuticas.

A atividade fisica é certamente uma das modalidades terapéuticas eficazes para o
tratamento da fibromialgia. O exercicio tem que ser bem dosado de acordo com a condigédo
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do paciente e ndo pode ser extenuante. De preferéncia exercicios aerébicos de baixo
impacto como caminhada, natacao ou hidroginéstica, come¢ando em uma intensidade leve

e evoluindo com o tempo para manter sempre a adesdo do paciente.

A terapia cognitivo-comportamental pode beneficiar muitos pacientes, bem como
outros tipos de suporte psicoterapicos.

Em relacdo a terapia medicamentosa, pode-se langcar mao de antidepressivos
triciclicos, relaxantes musculares, inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina
(ISRS’s), inibidores da recaptagdo de serotonina e noradrenalina (ISRSN’s), inibidor da
monoamina oxidase (MAO), antagonista de serotonina, antiparkinsoniano e analgésicos

simples e opiaceos leves demonstraram beneficios no tratamento da fibromialgia

Na tabela a seguir, estdo listados os medicamentos utilizados no tratamento da

fibromialgia segundo o Gltimo consenso brasileiro.

Tabela lll. Resultados do dltimo consenso brasileiro sobre
o tratamento da fibromialgia

TRATAMENTO GRAU DE RECOMENDAGAQO | NIVEL DE EVIDENCIA
Amitriptiling ou ciclobenzapring | A =]

Milnaciprano ou duloxetina A I

Fluoxetina associada ou nao A ]

Outros inibidores de recaptagao Mao Reehmendadcs
de serolonina

Venlafaxina Sem Consgenso
Tramadol A It

Pramipraxal A Ib

Gabapentina A

Pregabalina A It

Tropisetrona A ]

,‘\_'].J:I.lgt:'!S! cos ouanalgésicos o W

opiaceas fracos

Zolpidem & zoplicona D v

Corticoides MNao Recomendado
Opivides patentes MNao Recomendado

Fig.4: Resultados do Ultimo consenso brasileiro sobre tratamento de fibromialgia

Fonte: Revista Brasileira de Reumatologia, 2010
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ANEMIA, SEPSE E DIABETES

ANEMIA

Siglas
1. Hemoglobina (Hb),
. Hematocrito (Ht)
. Contagem de Hemacias (RBC)
. Organizag@o Mundial da Saude (OMS)
. Volume Corpuscular Médio (VCM)
. Hemoglobina Corpuscular Média (HCM)
. Concentragédo de HCM (CHCM)

0o N o o A WO DN

. Red cell distribution width (RDW)

Definicao

A Anemia é um importante problema de saude publica global, caracterizada pela
reducdo da concentragdo de Hemoglobina (Hb), Hematécrito (Ht) e/ou Contagem de
Hemécias (RBC) abaixo dos valores de referéncia estabelecidos pela Organiza¢gdo Mundial
da Saude (OMS): inferior a 12 g/dL para mulheres pré-menopausa e inferior a 13 g/dL em
mulheres pdés-menopausa e em homens. Portanto, por definicdo, ndo é um diagnéstico, mas
sim uma Sindrome Clinica associada a um quadro laboratorial indicativo de uma doenca
de base a ser investigada. Apesar da existéncia dos Valores de Referéncia, a concentracéo
ideal de Hemoglobina leva em conta diversos fatores como altitude, gestacao e habitos de
vida para atender as necessidades fisiologicas.

A Hb é a proteina essencial para o transporte de oxigénio sanguineo a partir das
Hemécias e quaisquer problemas que venham a surgir nesses dois componentes, geram
um déficit na distribuicdo de oxigénio sanguineo para os tecidos e, consequentemente,
manifestagcdes clinicas. Ademais, a oferta total de oxigénio para os tecidos também
depende de fatores como Débito Cardiaco e o Grau de Saturagdo da Hemoglobina, néo
somente de sua concentragdo, portanto, as necessidades individuais do paciente devem

ser detalhadas, visando outras variaveis da oferta de oxigénio.

Classificacao

As anemias podem ser divididas de acordo com sua classificagdo laboratorial ou
fisiopatolégica, sendo este um artificio de grande auxilio na conduta médica no que tange
identificacdo da causa base e manejo correto.
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Classificacao laboratorial/morfolégica: depende do resultado de achados
presentes no hemograma, os chamados indices hematimétricos (VCM e HCM), levando
a trés tipos de anemia. Entre eles estdo a anemia normocitica (tfambém normocrémica), a
anemia microcitica (também hipocrémica) e a anemia macrocitica.

Normocitica Microcitica Macrocitica
VCM (em fentolitros) Entre 80 e 100 Menor que 80 Maior que 100
HCM Normal Reduzido Normal

Classificacao fisiopatoldgica: esta classificagdo abrange o processo causal que
esta levando a ocorréncia da sindrome, sendo dividida em trés principais grupos. Sendo
eles as anemias por perdas sanguineas ou hemorréagicas (pode ser aguda ou crénica), as
anemias por excesso de destruigdo ou regenerativas (pode ser hereditaria ou adquirida) e
as anemias por falta de produgéo ou hiporregenerativas.

Anemias por perdas sanguineas: decorrem de perdas agudas (anemia poOs-
hemorragicas) ou crbénicas de volume sanguineo. Nas agudas, a medula consegue
compensar desde que haja um estoque de ferro disponivel, ja nos casos cronicos, esse
nutriente é afetado e uma anemia ferropriva pode se instalar. Quadros mais graves podem
levar a choque hipovolémico e, de uma forma geral, os sintomas e o quadro dependerao da
intensidade e velocidade da perda.

Anemias por excesso de destruicdo ou regenerativas: apresentam contagem
de reticulécitos acima de 100.000/mm3, sendo muito comum em anemias hemoliticas ou
apos perdas agudas de sangue. Além disso, cursam com aumento de bilirrubina indireta e
da desidrogenase lactica. Suas principais causas séo os defeitos intrinsecos dos eritrocitos
(hemoglobinobatias, talassemias...), que normalmente sdo hereditarios, ou a lesdo
extrinseca causada a eles (malaria, intoxica¢des, doencas autoimunes...).

Anemias por falta de producdao ou hiporregenerativas: classificadas por
contagem total de reticulécitos abaixo de 50.000/mm3 e decorrentes de producéo deficiente
de glébulos vermelhos. As causas variam desde a auséncia da eritropoetina, acometimento
da medula 6ssea até a caréncia de nutrientes necessarios para essa produgéo, como o
ferro e a vitamina B12. Podem também ser fruto de doencas crénicas, como a anemia da
inflamacéo.
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Epidemiologia

Estima-se que cerca de dois bilhdes de individuos apresentem anemia, sendo que
desses. Segundo a OMS, mais de 40% de criangas menores que 5 anos, 1/3 de toda
populacdo feminina em idade reprodutiva e 40% das gestantes possuem algum tipo
de anemia. Dentre os grupos de risco estdo, portanto, criancas, gestantes, lactantes,
adolescentes de sexo feminino e mulheres adultas em fase de reprodugédo, sendo os
grupos mais afetados pela doencga, muito embora homens adolescentes, adultos e idosos
também possam ser afetados por ela.

Apesar de acometer diversos grupos etéarios e classes sociais, a anemia € uma
doenga presente principalmente em camadas socialmente desfavorecidas e que é
responsavel por cerca de 841.000 mortes anualmente, sendo a maioria relacionada a Asia
e Africa. No Brasil, a maioria dos casos envolve criangas menores de 3 anos e gestantes,

com maior prevaléncia nas regides Norte e Nordeste.

Etiologia

E de origem multifatorial, sendo principalmente causada pela deficiéncia de ferro
e/ou outros nutrientes. No entanto, outras causas também podem estar envolvidas no
processo, como: hemorragias, processos infecciosos e patoldgicos associados, canceres,
utilizacdo de medicacbes que possam alterar o metabolismo do ferro, coagulopatias,
maléria, queimaduras e diversas outras.

Como ja foi citado, a anemia por caréncias nutricionais € a mais frequente,
principalmente a por deficiéncia de ferro, denominada Anemia Ferropriva. Essa condicédo
tornou-se, nas Ultimas décadas, a anemia mais prevalente no mundo, estando associada
a mais de 60% do total de casos. Esta apresenta, também, uma etiologia variada que
envolve 3 principais mecanismos: o aumento da demanda de ferro (gravidez, crescimento
acelerado), o aumento das perdas de ferro (hemorragias, menstruagéo, doagao de sangue)
ou a reducdo da ingesta ou absorcdo do ferro (deficiéncias dietéticas, ma absorcdo do
nutriente, inflamag¢des agudas ou crénicas).

Manifestacoes clinicas

Assim como a fisiopatologia, o quadro clinico de pacientes anémicos vai variar de
acordo com a causa base do problema, a velocidade de instalagcéo e intensidade, além
de possiveis comorbidades que o paciente possa apresentar. Nesse contexto, sabe-se
que os sintomas estéo relacionados a redugéo do transporte de nutrientes, principalmente

oxigénio, pelo sangue, a mudangas do volume sanguineo e a resposta cardiopulmonar.

Normalmente apresenta sintomas como astenia, palpitacbes aos esforcos e
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dispneia, além de queixas referentes a zumbidos, tontura, cefaleia e angina em pacientes
ateroscler6ticos. O individuo se encontrar palido na maioria das vezes, sendo esse 0
achado mais importante ao exame clinico e mais bem evidenciado em regides de mucosa
oral, conjuntiva e nos leitos ungueais. Além disso, quadros ictéricos e com esplenomegalia

podem indicar uma anemia hemolitica.

Em alguns casos especiais, sintomas mais especificos podem ser identificados,
levando a uma maior nocdo da doenga causadora da anemia. Alguns exemplos seriam
a perversao do apetite presente na anemia ferropriva e sintomas neurol6gicos na anemia
megaloblastica devido a deficiéncia de cobalamina e folato. Um achado bem especifico
quanto a etiologia da anemia seriam as ulceras em membros inferiores, sendo essas bem

relacionadas com a anemia falciforme.

Diagnéstico

Em linhas gerais, o diagnéstico é baseado na anamnese e exame fisico detalhados
e associados a pesquisa laboratorial de exames. Vale ressaltar que o principal exame € o
hemograma completo, mas que outros podem ser solicitados de acordo com a suspeita do
médico. Os principais exames pedidos s&o:

Hematécrito, hemoglobina e contagem de eritrécitos para avaliar o grau da anemia.

indices hematimétricos (VCM, HCM e CHCM) para possibilitar a classificacdo
laboratorial dessas anemias (macrocitica quando VCM > 100 e microcitica quando VCM <
80) e se os eritrocitos sdo hipocrémicos.

Contagem de reticulécitos para avaliar a resposta medular.

Exame microscdpico da distensdo sanguinea de forma a avaliar os eritrécitos e

possiveis alteracoes de plaguetas e leucocitos.

E importante que seja investigado ja na anamnese o historico familiar do paciente
(caso esteja relacionado a esplenomegalia, litiase biliar ou ictericia pode indicar anemia
hemolitica), seu histérico ocupacional e habitos de vida como etilismo e uso de medicagdes,
bem como a viagem para areas endémicas. Além disso, as caracteristicas da dieta devem
ser esmiugadas, bem como do habito intestinal e, nas mulheres, regularidade e intensidade
dos ciclos menstruais devem ser questionados pois podem proporcionar informacgées

valiosas no que tange o desenvolvimento de anemias carenciais.

Abordagem das anemias

Anemias microciticas: na maioria dos casos & decorrente da deficiéncia de
ferro (anemia ferropriva), mas também estdo relacionadas a outras causas, como as
talassemias, o principal diagnostico diferencial dessas patologias. Portanto, € importante
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que a avaliacdo das reservas de ferro seja realizada, haja vista que estdo diminuidas nas
anemia ferropriva, fato que néo ocorre em outras anemias microcitica, como as talassemias,
anemias sideroblasticas, hemoglobinopatias e doencas crdnicas.

Anemias macrociticas: a macrocitose (aumento do volume corpuscular médio
acima de 100 fl) pode ocorrer na auséncia da anemia e € um achado relativamente comum
em servicos como os da oncologia, onde ha uso de quimioterapicos. Outras causas
envolvidas seriam o alcoolismo e a anemia perniciosa, principalmente em idosos. E
importante salientar que as anemias macrociticas podem ser divididas em megalobléasticas,
ocasionada pela deficiéncia de vitamina B12 e/ou de acido félico e em ndo megaloblasticas,
cuja principal causa € a reticulocitose.

Assim, para uma melhor abordagem dessa classe deve-se investigar primeiramente
o0 aumento de reticuldcitos que, caso seja positivo, pode indicar hemélise e hemorragias.
Nos casos negativos, deve-se avaliar a presenca de neutréfilos hipersegmentados e outras
alteragbes no esfregaco de sangue periférico, achados que normalmente indicam anemia
megaloblastica a ser confirmada pelo mielograma e pelas dosagens de B12 e folato. Na
auséncia dessas alteragOes, indagar o paciente a respeito de abuso de alcool, doencgas
hepaticas e de tireoide.

Anemias normociticas: normalmente sdo a primeira manifestacdo de alguma
doencga ou afeccdo de base. Assim, avalia-se o fato de a resposta hematopoiética estar
ou ndo adequada por meio da contagem de reticul6citos que, quando aumentados, podem
indicar também hemolise e hemorragia e, quando ndo, anemias de doencgas crbnicas,
hepaticas, endbcrinas ou renais. Nesse contexto, o aumento de reticulécitos indica uma
resposta hematopoiética adequada, enquanto o contrario sugere a presenga de uma
doenca de base que afete a medula, devendo pesquisar tais doengas sistémicas ja citadas.
Em casos que além disso ainda haja leucopenia ou plaquetopenia, pode-se suspeitar de
uma doencga primaria na medula, como a aplasia medular, devendo confirmar tal suspeita
por meio de mielograma e biépsia.

Principais anemias

Anemia ferropriva

Essa forma é classificada como uma anemia microcitica e hipocrémica e apresenta
trés estagios principais, o de deplecédo de ferro, de deficiéncia de ferro e o da anemia
propriamente dita, sendo exames especificos utilizados em cada um deles.

A deplecdo de ferro apresenta reducdo dos depésitos desse nutriente no figado,
no bago e na medula, sendo diagnosticada a partir da reducéo da ferritina sérica (abaixo
de 12 ng/mL). No segundo estagio, observa-se o ferro sérico reduzido (abaixo de 30mg/
dL), enquanto a transferrina encontra-se aumentada, levando a uma menor saturagéo da
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transferrina (abaixo de 15%). O terceiro estagio manifesta-se pelas alteragdes propriamente
ditas da anemia em relacdo ao hemograma (microcitose e hipocromia).

Diagndstico laboratorial

Ferro sérico e capacidade total de ligagao ao ferro (TIBC): a faixa normal desses
exames é de 50-150 ug/dL e 300-360 ug/dL, respectivamente. Esses exames possibilitam
o calculo da saturacéo de transferrina ao multiplicar a quantidade do ferro sérico por 100 e
dividir o resultado pela TIBC.

Ferritina sérica: varia de acordo com a idade e sexo do individuo e, para fins
diagnosticos, séo utilizados valores abaixo de 15ug/L para indicar auséncia de reservas
corporais de ferro.

Hemograma: apresenta achados de microcitose e hipocromia, aumento do RDW e
hemoglobina, VCM, HCM e CHCM reduzidos

E importante salientar que, apés o diagnostico laboratorial é necessario que seja
pesquisada a causa base do distirbio carencial, a qual é definida na maioria dos casos. As
principais seriam as perdas sanguineas por meio da menstruagéo ou alteragdes da gravidez
e, em casos em que estes fossem descartados, alteragdes do trato gastrointestinal, como
neoplasias, doencas inflamatérias e afins que pudessem levar & hemorragia.

Tratamento

Ocorre baseando-se na reposi¢éo do ferro por via oral, principalmente com sulfato
ferroso, ap6s ou concomitantemente ao tratamento da doenga de base, sendo a dose
indicada de 120 a 180 mg de ferro elementar por dia. A administracdo dessa terapéutica
pode levar a efeitos colaterais como distenséo abdominal e diarréia, os quais apresentam
melhora ou séo evitados caso a medicacao seja tomada durante as refeicoes.

O tratamento pode durar até 6 meses a depender da doenca de base e, uma vez
normalizados os parametros presentes no hemograma, ainda deve ser estendido por mais 3
a 6 meses de modo a repor os estoques de ferro. Em casos de intolerancia ao medicamento
oral ou necessidade de reposicdo mais rapida, pode-se administrar o tratamento pela via
parenteral.

Anemia megaloblastica

E uma anemia macrocitica, com VCM maior do que 100 e com blastos disfuncionais.
Apresenta como causa, principalmente a deficiéncia da vitamina B12 (cobalamina) e de acido
folico (folato), sendo a dosagem destas substéncias de grande valor para o diagnéstico.
Diferentemente da maioria das anemias, pode cursar com alteragdes neuroldgicas devido
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ao déficit da cobalamina.

Além disso, é necessario reconhecer se ha deficiéncia de B12, de folato ou ambas
associadas, expandindo também esse raciocinio para possiveis doengas de base capazes
de levar ao quadro (como déficit de fator intrinseco, abuso de alcool, drogas ou medicagées,
deficiéncia dietética, problemas na absorgdo desses nutrientes, dentre outras causas).

Diagndstico laboratorial:

Na avaliagdo do sangue periférico podem-se observar neutréfilos plurissegmentados
e eritrécitos macro-ovalados, além disso, é possivel que ocorra pancitopenia em casos de
deficiéncia de B12. Apesar desses achados, o principal fator diagndstico dessa anemia séo
as dosagens de cobalamina e de folato.

Nesse contexto, inicialmente sdo dosados os niveis séricos dessas substancias.
Contudo, em alguns casos, seus niveis podem estar normais mesmo que o quadro indique
uma deficiéncia nutricional. Assim, deve-se prosseguir para a dosagem da homocisteina e

do &cido metilmalénico para uma maior sensibilidade e eficiéncia diagnéstica.

Tratamento

Assim como a maioria das anemias carenciais, o tratamento visa identificar e
solucionar a causa base ao mesmo tempo em que busca corrigir a deficiéncia nutricional

em questédo (cobalamina e folato, associados ou néo).

A correcdo da vitamina B12 se d& principalmente pela via parenteral, podendo
seguir diversos esquemas. Contudo, a administracdo de 1.000 mcg dessa vitamina por
semana, durante 4 semanas, € o mais utilizado. Em casos que a causa base ndo puder
ser solucionada, o tratamento deve ocorrer por toda a vida, como ocorre nos casos de
anemia perniciosa. Além disso, quando nédo for possivel utilizar a via intramuscular, pode-
se recorrer a reposicédo oral em doses que variam de 500 a 1.000 msg por dia até 1.000 a
2.000 mcg por dia.

Ja nos casos em que se deve realizar a reposi¢do do acido félico, ha utilizagéo da
via oral cerca de uma vez ao dia na dose de cerca de 1 mg. A toxicidade dessa substancia
€ minima, no entanto, em casos que haja também a deficiéncia de vitamina B12 ndo deve-
se recorrer a sua administracdo, haja vista que pode predispor e precipitar manifestacbes

neurolégicas no paciente.
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DIABETES MELLITUS

A diabetes mellitus € um conjunto de doencas metabdlicas sendo caracterizadas
pela hiperglicemia, podendo ser causadas por um déficit tanto na secrecéo, quanto na agéo
da insulina, ou até mesmo os dois ao mesmo tempo’. O grande risco por tras da diabetes
acontece por essa exposicdo do corpo a longo prazo, por altos niveis glicémicos, com
isso ha um mal funcionamento de diversos érgéos, especialmente figado, coragéo, vasos

sanguineos e olhos.

Importante pontuar que, segundo estudo feito em 2013, cerca de 50% dos diabéticos
desconhecem seu diagnostico.3 O brasil é o quarto pais no mundo com o maior niUmero
de diabéticos, estando em maior numero a populacdo de 20 a 79 anos.2 Muito disso tem
acontecido por conta do envelhecimento da populacdo brasileira e do aumento no indice
de obesidade e sedentarismo.

Os principais sintomas associados sao:
. Poliuria,
+  Polidipsia,
. Perda de peso,
. Polifagia,
+  Viséo turva,
+  Suscetibilidade a certas infecgoes,

«  Cetoacidose,

Nas complicagbes a longo prazo estéo:
»  Retinopatia, podendo evoluir a uma perda completa da viséo,
+  Nefropatia,
*  Ulceracgdes em pernas,
*  Amputacdes,
+  Pé de Charcot,

+  Disfungédo sexual.
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Pebmed/Pé de Charcot (2019)

Pacientes com diabetes ainda tem uma maior propenséo a desenvolver:
«  Aterosclerose,
»  Hipertensao arterial,

+  Anormalidades no metabolismo de lipoproteinas.

Diabetes Mellitus tipo 1

Ocorre quando ha uma destruicdo de células beta do péancreas levando a uma
deficiéncia de insulina no corpo, com isso ocorre uma hiperglicemia e cetoacidose.4 E uma
doencga mais prevalente na infancia, principalmente entre os 10 e 14 anos de idade.

E uma doenca de etiologia desconhecida, mas fatores autoimunes (80 a 90% dos
casos), pancreatite crénica, neoplasias pancreaticas e pancreatectomia estdo entre as
causas mais comuns.

Seus principais fatores de risco sao histéricos familiar (maior relevancia materna),
Recém-nascidos GIG (Grandes para idade gestacional), baixa ingesta de vitamina D e
certos tipos de HLA (antigeno Leucocitario Humano).

Exames Complementares

»  Glicemia maior de que 125mg/dL
»  Glicosuria, cetonuria

+  Cetonemia pode estar presente
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. Insulinemia baixa ou ausente
+  Peptideo C sérico baixo ou ausente

»  Anticorpos anti-ilhotas (ICA), anti-insulina (IAA), antitirosina fosfatase (IA2ava)
presentes

+  Presentes antes do inicio da hiperglicemia (pré-diabetes)

* Quanto mais anticorpos na titulagdo, maior a possibilidade de o individuo de-
senvolver diabetes

+ Antidescarboxilase 4cido glutdmico (GAD) positivo nas fases iniciais da doenca

Tratamento

Mudanca de hébitos, principalmente alimentares, com uma redugéo em sua ingesta
principalmente de carboidratos, estimular a atividade fisica, preferivelmente atividades
aerObicas e informar o paciente sobre as complica¢des da doencga, conceitos da doenca, a
importancia do controle glicémico, para que este ajude no controle da doenga.

O principal medicamento utilizado é a insulina.

Diabetes Mellitus tipo 2
Definicéo
E caracterizada pela resisténcia periférica a agéo da insulina, com isso ha uma

diminuicdo da produgéo pelas células beta do pancreas. E muito associada a hipertensao
arterial, dislipidemia e principalmente obesidade.

E uma doenca de carater multifatorial, forte heranca genética e muito relacionada a

fatores ambientais como sedentarismo, excesso de alimentos e obesidade.

Fatores de risco

Dentre os principais fatores de risco, estdo a obesidade, histérico familiar, idade
superior a 40 anos, histéria obstétrica (Macrossomia, abortos de repeticéo, polidrdmnio,
toxemia gravidica, ruptura de membrana amnibtica), dislipidemia e hipertenséo arterial.

Diagnostico

Os principais exames a serem solicitados em uma suspeita de diabetes sdo:
glicemia, teste de tolerancia a glicose, hemoglobina glicosilada fragdo A1c, perfil lipidico e
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exame de urina.

O quadro abaixo mostra os critérios diagnésticos.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE DIABETES
» Glicemia em jejum igual ou superior a 126 mg/dl em duas ocasioes
diferentes.

» Glicemia aleatdria igual ou superior a 200 mg/dl com sintomas cldssicos
ou sintomas atipicos.

+ Glicemia na 2* hora do teste de tolerancia a glicose oral (TTGO) igual
ou superior a 200 mg/dl.

CRITERIO PARA DIAGNOSTICO DE TOLERANCIA A GLICOSE ALTERADA
« Glicemia na 2* hora do TTGO entre 141 e 199 mg/dI.

CRITERIO PARA DIAGNOSTICO DE GLICEMIA DE JEJUM ALTERADA

« Glicemia em jejum entre 101 e 125 mg/dl.

Observacoes

a) Glicemiade jejum alterada e tolerancia a glicose alterada sao anorma-
lidades do metabolismo do carboidrato, nao constituindo fatores de
risco para doengas microvasculares (retinopatia e nefropatia); contudo,
sao fatores de risco para doencas vasculares (aterosclerose coronariana,
cerebral e vascular periférica), além de poderem evoluir para diabetes
(102 15% ao ano).

b) Indica-sea realizacao do teste da tolerancia a glicose oral em todos os
individuos com glicemia de jejum entre 111 e 125 mg/dl e naqueles
que apresentam fatores de risco.

Retirado da referéncia 4 na pagina 265

Complicacées agudas

Entre suas principais complicagbes agudas estdo cetoacidose diabética, coma
hiperosmolar e hipoglicemias.

Complicacdes crbnicas

Em suas complicagcdes cronicas estdo: neuropatia periférica sensitivo motora,
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mononeurite diabética, radiculopatia diabética e neuropatia autonémica.

Tratamento

Tratamento nao farmacolégico: assim como na diabetes mellitus tipo 1, é
necessaria uma dieta com diminuicdo de agucares simples e exercicios fisicos de 30 a
40 minutos por dia, deve ser realizado o monitoramento regular dos niveis de glicose no
sangue, para evitar possiveis complicacbes. Pacientes obesos, sdo recomendados uma

reducdo de 5 a 10% do peso, mas evitando uma dieta muito restritiva.

Tratamento medicamentoso: se as mudancas de habito de vida, ndo resultarem

na diminuicdo do nivel glicémico, pode ser prescrito:

Insulina: E o tratamento de escolha em casos de diabetes mellitus tipo 1 que
apresentam cetoacidose.

O uso da insulina regula as concentragdes do hormdnio no corpo de forma a suprir
as necessidades basais.

Pacientes com Diabetes Mellitus tipo 2 podem fazer o uso da insulina para regular
o controle glicémico.

Em alguns casos, a combinag&o de hipoglicemiantes com a insulina basal pode ser
suficiente para alcangar o controle glicémico.

Exceto em pacientes hospitalizados, na qual essa é administrada por via intravenosa,

a insulina sempre deve ser administrada de forma subcutéanea.

O esquema de tratamento pode variar conforme a divisdo: duas vezes/dia e
esquemas que utilizam varias injecbes diarias.

O tratamento intensivo pode ser definido como monitoramento de glicose =4
vezes ao dia e inje¢cdes 3 vezes ao dia, é mais eficaz que o tratamento convencional (1
a 2 injegbes/dia) na prevencao de retinopatia diabética, nefropatia e neuropatia. Porém o
tratamento intensivo deve ser administrado com certo cuidado, pois pode levar a episédios
mais frequentes de hipoglicemia e ganho de peso.

Em pacientes com Diabetes Mellitus tipo 1 a dose inicial pode ser de 0,2 a 0,8
unidades/kg/dia de insulina, podendo variar para pacientes obesos (esses necessitam de
doses maiores)

Em pacientes com Diabetes Mellitus tipo 2 o esquema pode variar, a insulina deve
ser acrescentada quando a glicemia permanecer sem controle mesmo com a utilizagéo
de = 3 farmacos. O esquema pode variar de 1 injecdo/dia de insulin de ag¢édo longa ou
intermediéria (geralmente a noite) a esquemas com mutiplas doses, , podendo ser

necessarias altas doses de insulina (> 2 U/kg/dia)

Anemia, Sepse e Diabetes

272




Hiperglicemiantes orais podem:
»  Aumentar a secrecdo pancredtica de insulina
+  Sensibilizar os tecidos periféricos a agéo de insulina

+  Gerar um aumento da glicosuria

Sulfonilureias

Diminuem a glicose plasmatica promovendo uma maior secrecdo de insulona
podendo melhorar a sensibilidade hepatica a insulina.

Secretagogos de insulina de acao rapida:

Estimulam a secrecédo de insulina de forma semelhante a sulfonilureias, mas tem
acao mais rapida podendo estimular a secregdo de insulina durante refeicées e outras
ocasides

Biguanidas:

Reduzem a glicemia plasmatica pois diminuem a producé@o hepatica de glicose,
sendo assim séo considerados sensibilizadores periféricos a insulina.

Podem também diminuir a absor¢do de nutrientes no trato gastrointestinal e
aumentar a sensibilidade das células beta das ilhotas pancreaticas.

Tiazolideinedionas:

Diminuem a resisténcia periférica a insulina

Inibidores da alfa-glicosidase:

Inibem competitivamente as enzimas intestinais que hidrolisam os carboidratos da
alimentagéo.

Inibidores da dipeptidil peptidase 4:

Prologam a acédo do peptidio semelhante ao glucagon 1 endégeno inibindo a enzima
dipeptidil peptidase 4 que participa da decomposi¢céo do peptidio semelhante ao glucagon
1.

O peptidio semelhante ao glucagon 1 estimula a secrecdo de insulina e inibe a
secrecao de gucagon.
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Inibidores do cotransportador de s6dio-glicos 2:
Bloqueia a reabsorcao de glicose.
Receptor de agonistas do peptidio semelhante ao glucagon 1

Referéncia 5, tratamento

Prevencéao

Pacientes com controle glicémico alterado, podem prevenir ou retardar o
aparecimento do diabetes mellitus 2 controlando a alimentacéo, reduzindo o peso e com a
pratica de exercicios fisicos, alguns farmacos podem auxiliar como a metformina, acarbose
e orlastatina.
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SEPSE

Introducéao

Nosso corpo, em algumas situagdes, pode ser invadido por microorganismos.
Quando essa invasdo acontece, o sistema imunolégico tenta resolver esse problema
eliminando os microorganismos invasores. Em alguns casos, essa resposta do Sistema
Imune ao invasor pode ser tdo exacerbada, que pode ser tdo danosa quanto a propria
infecgéo, configurando a Sepse.

A definicdo de Sepse é uma disfungdo orgénica ameacadora a vida relacionada a
reacdo do hospedeiro a infec¢éo, seja ela por bactérias, protozoéarios, virus ou fungos.

Tabela 1 = Conceitos utilizados pelo Instituto Latino Americano de Sepse

na implementacao de protocolos gerenciados de sepse.

Classificacédo Classificagdo atual

antiga (a ser usada) Caracteristica

Infecgéo suspeita ou
confirmada, sem disfungéo
organica, de forma
independente da presenca de
sinais de SRIS.

Infecgdo suspeita ou
confirmada associada a
Sepse grave Sepse disfungdo organica, de forma
independente da presenca de

sinais de SRIS.

Infecgdo sem

Sepea disfuncio

Sepse que evoluiu com
hipotensdo ndo corrigida com
reposicéo volémica (PAM =65

mmHg), de forma
independente de alteragGes de
lactato.

Chogue séptico Choque séptico

Fonte: Instituto Latino Americano de Sepse. Implementacéo de protocolo gerenciado de sepse, 2018.

Epidemiologia

A sepse € um desafio para os profissionais de saude, visto que demanda um
reconhecimento precoce e um rapido inicio do tratamento. Esse desafio ndo é restrito
apenas a servicos de Urgéncia e Emergéncia e Terapia Intensiva, e profissionais nédo

diretamente relacionados ao seu atendimento devem ser capazes de reconhecer 0s sinais
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e sintomas de gravidade para que as medidas sejam iniciadas o quanto antes.

Aimportancia desta tematica se da devido a Sepse ser uma condicdo muito comum
na pratica. Anualmente, estima-se cerca de 15 a 17 milhdes de pacientes com essa
condicdo, chegando a aproximadamente 5 milhdes de mortes por ano. No Brasil, houve
um aumento da quantidade de casos dessa Sindrome com o passar dos anos, isso se deu
devido ao aumento da expectativa de vida, aumento do nimero de pessoas com doengas
cronicas e de imunossuprimidos, deixando mais pessoas susceptiveis a essa condigao.
Concomitante a isso, os estudos cientificos facilitaram a identificagédo de pacientes sépticos
e assim, uma maior notificagcdo desta doenca. A sepse esta presente em cerca de 25% dos
pacientes internados em UTIs, e sua taxa de mortalidade € de cerca de 30%

Fisiopatologia

Deve-se destacar que a resposta do corpo humano a uma infeccdo se inicia
quando as células do Sistema Imune (macréfagos e outras) se ligam a certas porgbes
dos microorganismos. Essa interacdo pode ser feita de diferentes formas, trazendo em
destaque os Receptores de Reconhecimento de Padrées (PRRs), onde os receptores toll-
likes (TLRs), que é um tipo de receptor dentre os PRRs, tem grande importancia. Quando
os TLRs séo ativados, ocorre uma cascata de sinalizacdo que culmina na transcricéo e
ativacdo de genes relacionados a uma resposta inflamatéria no corpo humano, com a
liberacdo de citocinas pro-inflamatérias (TNF, IL-1), éxido nitrico e certas quimiocinas.

Durante as respostas contra microrganismos, mediadores pré-inflamatorios e anti-
inflamatérios séo secretados, sendo que a Sepse ocorre justamente quando a liberagdo de
substancias pro-inflamatérias ocorre de forma exacerbada, culminando em uma resposta
sistémica. Alguns desses mediadores pré-inflamatorios, como o fator de necrose tumoral
e IL-1, podem levar a secrecdo de mais substancias pré-inflamatérias, febre e até mesmo
hipotenséo.

Aresposta imune, ao se tornar generalizada, pode levar a lesédo celular em diversos
orgéos. Essas lesdes podem ocorrer por isquemia tecidual, leséo diretamente relacionada
ao aumento das citocinas proé-inflamatérias (leséo citopatica), e aumento de morte celular

programada (apoptose), sendo que essas lesdes celulares levam a disfungéo organica.

Efeito da sepse no corpo humano

Circulacéao

Pode ocorrer hipotensdo pela vasodilatagcdo periférica, que pode ocorrer pela
secrecao de mediadores vasoativos como prostaciclina e 6xido nitrico. Além disso, o
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aumento da permeabilidade endotelial pode levar a alteragdes dos fluidos intravasculares,
contribuindo para a hipotenséo.

Com a hipotensao instalada, tenta-se compensar com o0 aumento do débito cardiaco,
0 que pode ser ineficaz em pacientes com doencas cardiacas.

Pulmao

Com a lesdo endotelial nesta regido, tem-se um aumento da permeabilidade
microvascular, que pode resultar em edema alveolar e intersticial. O edema pulmonar tende
a prejudicar as trocas gasosas, podendo culminar em uma hipoxemia.

Trato gastrointestinal

A sepse pode prejudicar as barreiras intestinais, facilitando com que os
microorganismos adentrem a circulacéo.

Rins
Nos rins, a sepse pode levar a insuficiéncia renal aguda, tanto pela necrose tubular
devido a hipoxemia, quanto pela toxicidade das toxinas bacterianas.

Sistema Nervoso

Os pacientes sépticos, podem apresentar rebaixamento do nivel de consciéncia. A
funcéo alterada do Sistema Nervoso Central pode se dar devido a disfungéo da barreira
hematoencefalica, possibilitando que células se infiltrem. Também pode ser alterada devido
a alteracdes nas sinalizagdes celulares, devido ao aumento da secre¢ao das citocinas pré-

inflamatérias.

E fundamental que os profissionais de salde tenham conhecimento a respeito
da Sepse, para identificar de forma precoce, um paciente com manifestacbes clinicas
condizentes com essa patologia. Deve-se destacar a Sindrome da Resposta Inflamatéria
Sistémica (SIRS/SRIS), que embora nédo faca parte da definicdo de Sepse pela sua
inespecificidade, é utilizada como triagem nos casos de suspeita da doenca.

SIRS: Pode ser definida pela presenca de pelo menos dois critérios abaixo

Temperatura maior que 38.3 ou menor que 36, FC maior que 90, FR maior que 20,

Leucécitos maior que 12.000/mm3, menor que 4000/mm3 ou até mesmo maior que
10% na forma imatura.

Se o0 qSOFA for maior ou igual a dois, é indicativo de disfungdo e realiza-se o
SOFA, que por ser mais complexo, demanda de um acesso venoso central, mas é o que
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de fato estabelece o diagnostico de Sepse, visto que o qSOFA néo confere o diagnostico.
O tratamento precoce que sera mencionado posteriormente, € fundamental para evitar
que o paciente evolua para Choque Séptico, que consiste em Sepse com hipotenséo néao
responsiva a volume, sendo necessario uso de drogas vasoativos para manter a PAM maior
ou igual a 65 mmHg, além de uma hiperlactatemia > 2mmol/L.

TABELA 3: SOFA (Organ Failure Assessment Score)

0 1 : 2 3 3
Pa O2/FiO2 2 400 3002399 | 2002299 100 a3 199 | < 100
Plaquetas(x107uL) 2 150 100 a 149 50299 20a49 =20
Bilirrubinas{mg/dL) =2 1,2a19 2a59 6all9 | z12
Pressdo PAM 2 PAM < Dopa'<5ou | Dopa'5,1a | Dopa*>15
70mmHg | 70mmHg uso 15 ou nora® | ou nora®>
| dobutamina <01 | a1
Glasgow 15 13ould | 10a12 6a9% I <b
Creatinina (mg/dL) Cr<1.2 €Crl12al9 Cr2a3A Cr3,5a249 | Crz50u
e/ou diurese (ml/dia) ou diurese < diurese <
500 200

1- Dopa = dopamine em mcg/Kg/min: 2- Nora = noradrenalina em meg/Kg/min

Fonte: DA DIVISAO, Daniel Zoppi Médico Assistente. Sepse e choque séptico na emergéncia.

QSOFA
FR maior ou igual a 22 - 1 ponto
Alteracao do nivel de consciéncia - 1 ponto

Presséo arterial sistélica menor ou igual a 100 mmHg - 1 ponto

TABELA 2 gSOFA

Sistema Escore

Frequéncia respiratdria > 22/min 1

Alteracdo do nivel de consciéncia 1

Pressdo arterial sistolica < 100 mmHg 1
Tratamento

Quanto mais cedo se iniciar o tratamento, maiores as chances do paciente se
recuperar da doencga, com isso, estabeleceu-se o pacote de 1 hora. Lembrando que os
passos nao necessariamente precisam ser concluidos em 1 hora, mas é fundamental que
todos sejam iniciados.
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Pacote 1 hora
Coletar o SOFA

Coletar duas hemoculturas de sitios diferentes e dos sitios pertinentes Coletar
Lactato arterial (reavaliar entre 2-4 horas)

Administrar antimicrobianos de amplo espectro por via endovenosa

Se o paciente estiver com hipotensao ou sinais de hipoperfusdo, deve-se realizar
ressuscitacao volémica com cristaléides

Uso de vasopressores pode ser necessario, PAM < 65 mmHg ndo devem ser
toleradas por muito tempo

Pacote de 3 e 6 horas

PACOTE DAS 3 HORAS

- Coleta de lactato sérico para auxiliar na avaliacio da perfusdo (lembrar de avaliar
também com outras técnicas, como tempo de enchimento capilar, frequéncia cardiaca
e outros)

- Coleta de hemocultura antes de iniciar antibidtico (se for atrasar medicacdo, pode
coletar apos)

- Iniciar antibidtico de largo espectro na primeira hora por via endovenosa

- Repos;ggo qgiémicp precoce com cristaloide em paciente com hipotensdo ou lactato
inicial alterado ou com outros sinais de gravidade (se tolerar, pelo menos 30mL/Kg)

PACOTE DAS 6 HORAS

- Uso de vasopressor se mantiver PA baixa apds volume (meta PAM > 65mmHg)

- Reavaliar volemia: Usar o maximo de informagdes possiveis, como diurese
(0,5mL/Kg/h), frequéncia cardiaca, perfusdo tecidual, gasometria venosa central (meta
70%), PVC (8 a 12mmHg ou 11 a 16cmH,0 extubado; 12 a 15mmHg ou 16 a 20cmH,0
se ventilacdo mecanica); Ultrassom; resposta volémica dindmica com leg raise/fluid
challenge e outros.

- R;‘eav_alié.f lactato (nos que tinham esse exame inicial alterado) apos as medidas iniciais
(meta clearance de 10%)

- Com esses dados, discutir no final das 6 horas otimizar vasopressor, iniciar novo
vasopressor, fazer dobutamina ou prescrever mais volume.

Fonte: DA DIVISAO, Daniel Zoppi Médico Assistente. Sepse e choque séptico na emergéncia.
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