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Diagnéstico Sindrémico
Uma breve introducao

Na era hipocratica poucas enfermidades, como as que conhecemos hoje, foram
descritas. Em geral, ndo se caracterizavam sindromes especificas. Contudo, era
importante o interrogatorio dos pacientes, com detalhes sobre o passado, presente e
habitos.

No século XVII, com a evolugdo do conhecimento anatdémico e fisiologico, a
caracterizacao do diagnéstico modificou-se. Onde passou-se a classificar as doencas
pelo agrupamento de sintomas, formando grupos. Esta classificagcao tornou-se ainda
mais complexa no século seguinte, com Linné e outros autores.

Nos anos seguintes, diversas doencgas foram descritas, agrupando-se diferentes
sinais e sintomas. Com o desenvolvimento das técnicas de diagnostico laboratorial e
por imagem, além do melhor conhecimento fisiopatoldgico e epidemioldgico, nossa
capacidade de identificar a etiologia de diversas enfermidades melhorou. Algumas
patologias com apresentacdes clinicas muito semelhantes puderam ser sub classificadas.

na maioria das vezes, o método de diagndstico usado é o hipotético-dedutivo. A
partir dos dados de anamnese o médico forma algumas hipdteses diagnésticas. Estas
hipdteses seréo testadas com novas perguntas, refinando-se a anamnese; e com testes
laboratoriais, quando indicado. Com esta estratégia, 0 médico vai reduzindo sua lista
de hipbteses diagnoésticas aproximando-se do diagnéstico definitivo. Neste contexto,
uma das formas de se criar listas de hipoteses diagnosticas é a partir de diagnosticos
sindrémicos.

O diagnéstico pode ser bem especifico (diagndstico etioldgico), ou mais genérico
(anatébmico, sindrédmico). Nem sempre é possivel fazer o diagnoéstico especifico (etiologico)
para o paciente, assim os diagnosticos sindrémicos facilitam o estabelecimento das
hipéteses diagnosticas etiologicas. Sendo que um determinado paciente pode apresentar
mais de um diagnostico sindrémico. Usando os conjuntos de diagnésticos sindromicos
de um determinado paciente é possivel considerar quais os diagndsticos etioldgicos
mais provaveis e, com isso, tracar uma linha de investigacao.

Tais diagnésticos sindromicos sédo muito utilizados na tradicdo médica, mesmo com
todo o desenvolvimento técnico-cientifico. Contudo, temos uma limitada literatura nacional
que versa sobre tal tema, sendo que a maioria dos livros que encontramos estao em
outros idiomas. A O intuito do presente livro foi trazer uma nova referéncia nacional e
resgatar de maneira formal essa abordagem tao importante na pratica clinica. Sendo
que os capitulos do presente livro se dividem por sistemas a fim de facilitar o estudo.

Ms. Leslivan Ubiratan de Moraes

Referéncia:

BISELLI, P. J.; ATTA, J. A. Diagnoéstico sindromico. Revista de Medicina, [S. |.], v. 84, n. 3-4, p. 95-101, 2005. DOI: 10.11606/
issn.1679-9836.v84i3-4p95-101. Disponivel em: https://www.revistas.usp.br/revistadc/article/view/59250. Acesso em: 4 jul. 2022.
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SINDROME CONSUMPTIVA

| Alexandre Augusto de Andrade Santana

@1 0.37885/230312399


https://dx.doi.org/10.37885/221010686

RESUMO

Por definicdo, a sindrome consumptiva caracteriza-se pela perda ponderal > 5,0% do peso
habitual em um periodo de 6-12 meses, de maneira néo intencional. O aspecto emagrecido
é frequentemente visivel a inspecéo inicial. Pode cursar tanto com a diminuigéo (hiporexia)
quanto com o aumento (hiperexia) do apetite. Esta sindrome est4 normalmente associada
ao quadro clinico de doencas sistémicas avancadas e doencas psiquiatricas, mas também
pode estar relacionada a condi¢des de vulnerabilidade social e situacdes de isolamento
social. E importante destacar que a malignidade esta presente em 4 dos pacientes com
sindrome consumptiva, podendo ser tanto uma manifestacao inicial quanto tardia.

Palavras-chave: Perda de Peso, Emagrecimento, Neoplasias.



B INTRODUGCAO

Os individuos com esta condicao apresentam perda de peso significativa no intencional
e podem referir uma série de sintomas adicionais. A perda de peso significativa pode ser
definida como perda maior que 5,0% do peso habitual no periodo de 6 a 12 meses, de forma
involuntaria. Uma perda de peso maior que 10,0% é considerada estado de desnutricdo
associado a uma deficiéncia humoral e celular mediada. Os pacientes frequentemente tém
aspecto emagrecido, com perda de tecido gorduroso, na maioria das vezes. Variagdes no
tamanho das roupas utilizadas também podem indicar indiretamente o inicio e a magnitude
da perda de peso. Pode fazer parte do quadro clinico de doencas sistémicas avangadas,
simbolizando o primeiro sintoma de malignidade ou manifestacdo de doencas psiquiatricas.
Independente da causa de base, ha importante correlacdo entre a perda de peso e 0 aumento
da morbimortalidade. As principais causas de perda de peso isolada sdo: neoplasia, disturbios
psiquiatricos, doencas do aparelho digestoério, endocrinopatias, afec¢cées reumaticas,
infeccOes e origem indeterminada. Fatores sociais como baixas condicées econémicas e
situacdes de isolamento social também podem ser causa de perda de peso.

B FISIOPATOLOGIA DA PERDA DE PESO

A perda de peso pode ocorrer por trés mecanismos principais distintos: diminuicdo da
ingestéao de alimentos, metabolismo acelerado ou aumento da perda de energia. Portanto, é
um sintoma de desordem multifatorial que inclui alteracédo da ingesta cal6rica, da absorcéao
intestinal, da motilidade intestinal, do uso de medicamentos e do abuso de drogas ou da
producao aumentada de substancias endégenas (TNF, IL-6, substancias bombesina-like e
fatores liberadores de corticotropina). Na quimioterapia, outros fatores, como nausea e vomito,
também sdo importantes processos associados a perda de peso, bem como a dor oncolégica
e compressoes tumorais do trato gastrintestinal, provocando disfagia e distensdo abdominal.

A perda de peso também pode estar associada ao processo de envelhecimento
(“anorexia fisiologica da idade”), no qual ha altera¢cdes na regulagdo do apetite, como o
aumento da circulagao de colecistocinina, que diminui o0 metabolismo basal e pode levar a
uma perda de peso importante. Além disso, ha um declinio natural da sensibilidade do paladar
e do olfato com o avancar da idade, o que pode contribuir com a perda ponderal. Disturbios
de viséo e cogni¢do no idoso também podem contribuir para a redug¢éo de ingesta calérica.

As perdas de peso involuntarias, que caracterizam a sindrome consumptiva,
podem cursar com o0 aumento do apetite (hiperexia) ou com diminuicdo do apetite
(hiporexia). No hipertireoidismo, no diabetes mellitus (DM) descompensado, na sindrome
de ma-absorcao, no feocromocitoma e no aumento de atividade fisica, a perda de peso
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involuntaria é acompanhada de aumento do apetite. Nestas condigbes, hd um aumento do
gasto energético ou perda de calorias pelas fezes ou urina, dessa forma, a quantidade de
calorias ingeridas € insuficiente para suprir o déficit energético. Ja nos disturbios psiquiatricos
(depressao, fase maniaca do disturbio bipolar, disturbio de personalidade, paranoia), no uso
cronico de drogas, nas neoplasias, nas endocrinopatias (insuficiéncia adrenal, DM), nas
doencas crbnicas (cardiopatia, pneumopatia, doenca renal, doencgas neurologicas, doenca
pulmonar obstrutiva crénica), nas doencgas gastrointestinais benignas (Ulcera e colecistite) e
nas doencas infecciosas (tuberculose, infeccao fungica, doencas parasitarias, endocardite
bacteriana subaguda, HIV) a perda de peso cursa com a diminuicéo do apetite. E importante
ressaltar que as malignidades acometem aproximadamente um terco dos pacientes com
sindrome consumptiva. A perda ponderal por conta da neoplasia (sindrome anorexia-ca-
quexia) € comum e pode ser a unica manifestacao de tumores ocultos. Ademais, qualquer
cancer pode evoluir com perda de peso, tanto como manifestacéo inicial (estémago, es6fago,
pancreas, colorretal, pulmao, via biliar, intestinal e linfoma) ou manifestacao tardia (melanoma,
cancer de pele ndo melanoma, prostata, rim, ginecologico, figado, sistema nervoso central,

linfoma e leucemia) do tumor.

B ABORDAGEM SEMIOLOGICA DA SINDROME CONSUMPTIVA

Apesar da grande preocupac¢do com a presenca de uma neoplasia, € indispensavel
retirar o maximo de informacdes do paciente de modo a dirigir investigacao diagnostica. Nesse
sentido, a presenca de outros sinais e sintomas é fundamental. Sintomas dispépticos, queixas
de dor abdominal, diarreia, obstipacao, febre e sintomas pulmonares podem direcionar a
investigacéo. E importante investigar as causas nao neoplasicas de sindrome consumptiva.
Afinal, em alguns casos, a causa nao neoplasica € mais grave e pode imprimir maior risco que
uma neoplasia, como é o caso de DM. Na investigacao etiologica de sindrome consumptiva,
€ necessario perguntar ao paciente sobre seu apetite, atividade fisica, como é o padrao da
perda de peso (flutuante ou estavel), por quanto tempo vem perdendo peso e se a perda €
voluntaria ou involuntaria.

Para auxilio no raciocinio diagnostico para sindrome consumptiva, pode-se utilizar
a regra mnemonica de Robbins, que consiste em nove “Ds” de causas de perda de peso:
Denticao (alteracdo na cavidade oral); Disfagia; Disturbio do paladar (Disgeusia); Diarreia;
Depresséo; Doenca crénica; Deméncia; Disfuncao (fisica, cognitiva e psicossocial) ou
dependéncia; Drogas.

Deve-se ainda quantificar a Medida de Independéncia Funcional (MIF) dos pacientes
no intuito de avaliar o grau de dependéncia nas atividades de vida diaria e avaliar a perda
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de peso do paciente a partir de instrumentos como o Mini Nutritional Assessment (MNA),
que avalia o risco de desnutricdo em idosos.

O exame fisico deve incluir, de maneira detalhada, o exame da pele (observar sinais de
desnutricdo, deficiéncia de vitaminas e oligoelementos), cavidade oral, avaliacao da tireoide,
propedéutica cardiovascular, pulmonar e abdominal, toque retal, palpacao de linfonodos,
exame neurologico, incluindo o Miniexame do Estado Mental e medidas antropométricas
para célculo do IMC (kg/m2), além dos sinais vitais.

MAPA MENTAL

Neoplasis
Medicamentos
Distlrbios paiquidtricos
Perda de tecido gorduroso |aspecto emagrecdo) Doengaz do aparelho digestorio
S . Doencas crénicas
@
At 612 meses Perda ponderal Encocrnopatiys
wolutina Sinaiz e ntomas AfeccOes reumaticas
Hipersxa fecges
> Aletacdo 6o apetite —
a/ANOTexia ficpatica
Qutros WS € SNtOMas AsSOCacos Fatores socla
Sindrome Consumptiva
Dentichc Senescéntia
Disfagia \ Uso crénko de drogas
a Ingestao de alimanto
— tologia Metabolisme acelerad
Regra menemonica de Robt
Cranka 1Perda de energla

Fisiopy

B REFERENCIAS

1. BISELLI, P. J.; ATTA, J. A. Diagnoéstico sindromico. Revista de Medicina, v. 84, n.
3-4, p. 95-101, 2005.

2. QUEIROZ, Bruna Cristina Saes Zana et al. Sindrome consumptiva: causas e conse-
quéncias. Anais de Enfermagem do UNIFUNEC, v. 1, n. 1, 2015.

3. MORAES KISO PINHEIRO, K. et al. Investigagdo de sindrome consumptiva. Arq. Med.
Hosp. Fac. Cienc. Med. Santa Casa Sao Paulo, v. 56, n. 21111, p. 87-95, 201

20



1

SINDROME DA DOR LOMBAR



https://dx.doi.org/10.37885/221111087

RESUMO

A lombalgia consiste em uma enfermidade que afeta uma proporcao consideravel de pessoas
ao redor de todo mundo. Ha pico de incidéncia na terceira década de vida, e a prevaléncia
aumenta a partir dos 60 anos, e entao reduz gradativamente. Os sintomas estao relacionados
as diversas estruturas que podem estar lesionadas, em razao de alguma falha neurolégica
no processamento da dor. Os quadros de dor lombar geralmente se associam a achados
radiologicos, clinicos e neurologicos, portanto se faz imprescindivel uma boa avaliagdo
médica, com anamnese direcionada, exame fisico completo, além da aplicacéo de testes
especiais e solicitacdo de exames complementares se necessario. Desse modo, torna-se
possivel definir a etiologia e fornecer um tratamento direcionado para cada paciente.

Palavras-chave: Coluna Vertebral, dor, dor Lombar.



B DEFINICAO & FISIOPATOLOGIA

A dor lombar afeta uma proporgéo consideravel da populagéo. A incidéncia e prevaléncia
precisas de dor lombar s&o dificeis de caracterizar devido a heterogeneidade nos estudos
epidemioldgicos. A sua incidéncia atinge o pico na terceira década de vida. A prevaléncia
aumenta a partir dos 60 anos e entao diminui gradualmente. Os sintomas podem ser oriundos
de diversas estruturas, como raizes nervosas, musculos, fascias, 0ssos, articulagcoes,
discos intervertebrais e 6érgédos dentro da cavidade abdominal. Além disso, os sintomas
também podem surgir de algum processamento neurolégico aberrante da dor, causando
lombalgia neuropética.

A dor lombar é frequentemente caracterizada por achados radiol6gicos (espondilose,
espondilolistese, espondilélise) e achados clinicos e neurolégicos (lordose, cifose,
radiculopatia, ciatica). Na coluna vertebral normal, as estruturas anteriores, incluindo os
corpos vertebrais e os discos intervertebrais, desempenham func¢des de suporte de peso e
absorcéo de choque. As estruturas postero-laterais, incluindo os arcos vertebrais, lamina,
processo transverso e espinhoso, oferecem protecéo para a medula espinhal e as raizes
nervosas. Equilibrio, flexibilidade e estabilidade sao proporcionados pelas articulagoes,
ligamentos e musculos paraespinhais.

B DOR LOMBAR AGUDA

A dor lombar aguda tem menos de 12 semanas de duracao, pode ocorrer apos a
atividade fisica e é resultante do aumento da tensdo do musculo paraespinhal com a
avulsao das ligacdes tendineas entre 0s musculos e 0 0sso, ou ruptura das fibras e bainhas
musculares. O uso excessivo e persistente, principalmente de musculos néo treinados ou mal
condicionados, pode levar a espasmos. As entorses ligamentares sdo outra causa comum
de dor lombar aguda e ocorrem quando o ligamento é alongado além de sua faixa fisiologica.

H DOR LOMBAR CRONICA

Para ser classificada como crénica, deve haver pelo menos 12 semanas de duragéo,
porém muitos autores sugerem definir a dor crénica como uma dor que dura além do
periodo de cura esperado, evitando este critério de tempo. Logo, a dor lombar crénica tem
causas patoldgicas subjacentes bem definidas, consistindo em uma doenca, e ndo um

sintoma isolado.
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Acredita-se que a fonte mais comum de dor sejam as alteracdes degenerativas das
estruturas 6sseas e ligamentos. Dito isso, a artrite da coluna parece ser um processo que

ocorre naturalmente.

B DOR LOMBAR MECANICA-DEGENERATIVA

Estudos experimentais indicam que a dor lombar mecéanica pode se originar em uma ou
mais das muitas estruturas da coluna vertebral, incluindo ligamentos, articulacbes facetarias,
discos intervertebrais, musculatura paravertebral e fascia e raizes nervosas espinhais.

Alteracdes discais sdo as causas mais comuns de disfuncdo mecénica, visto que
o disco intervertebral amortece impactos a que a coluna € submetida. Quando ha leséo
dessa estrutura as pressoes recebidas se deslocam para outras regides, gerando lesdes e,
consequentemente, inflamacao e dor. As alteracdes discais mais comumente encontradas
séo discopatias e abaulamentos ou herniagoes.

Alteracdes osseocartilaginosas e capsuloligamentares também consistem em causa de
lombalgia mecéanica, se associam a osteoartrite e acometem a face intervertebral ou platé
vertebral, as articulacdes zigoapofisarias e o complexo capsuloligamentar vertebral. No inicio
da osteoartrite vertebral, encontra-se lesdo cartilaginosa e do osso subcondral. Com a
evolugdo do quadro, havera a formacao de ostedfitos nos platés vertebrais ou nas articulagoes
zigoapofisarias, podendo levar entdo a distensao da capsula articular, sinovite ou derrame
articular, formacao de cistos sinoviais e espessamento.

Ha também as lombalgias idiopaticas, com carater mecanico, porém nao apresentam
alteracdes nos exames de imagem. No exame fisico, podem ser encontrados pontos dolorosos
na musculatura ou indicios de alguma distensdo muscular.

H DOR LOMBAR POR CAUSAS NAO MECANICAS

Corresponde as causas ndo mecanicas dos processos inflamatoérios, infecciosos,
neopléasicos e metabdlicos.

Nas causas inflamatérias, destacam-se as espondiloartropatias que afetam o esqueleto
axial nas énteses e que também podem afetar as articulagbes sacroiliacas, assim como as
grandes articulacées dos membros inferiores.

Ja sobre as causas infecciosas, os processos infecciosos costumam ter origem no
disco intervertebral, podendo se expandir para as vértebras e tecidos adjacentes com
gravidade. A invasao da coluna vertebral pelos microrganismos pode ser por via hematogénica,
linfatica ou por contiguidade.
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Sobre a dor lombar de causa tumoral, esta € mais associada a metastases nos
corpos vertebrais advindos de carcinomas de pulmao, mama, préstata, rins, tireoide e
coélon. Os tumores malignos responsaveis sao osteossarcoma, condrossarcoma, sarcoma
de Ewing, linfoma, plasmocitoma e cordoma. Ja os primarios benignos mais comuns da
coluna sdo hemangiomas, cistos 6sseos aneurismaticos, osteoma osteoide, osteoblastoma
e osteocondroma.

Ha, ainda, entre as causas ndo mecanicas, as oriundas de doencas metabdlicas ou
sistémicas, como, por exemplo, osteoporose e hiperparatiroidismo, consistindo em doencas

osteometabdlicas que acometem estruturas intra ou extrarraquidianas.

H DOR LOMBAR PSICOGENICA E DOR REFERIDA

A dor psicogénica € processada no cortex cerebral, contudo néo ha alteracao anatémica
local ou sistémica, tem caracteristica imprecisa e costuma ser desencadeada por fatores
emocionais. Deve ser realizada uma boa histéria clinica, pois 0 exame fisico e exames
complementares s&o inalterados.

Ja a dor referida tem como lesé@o primaria outro local que ndo corresponde a coluna
vertebral, porém a dor se apresenta na coluna.

B ANAMNESE

A historia clinica e o exame fisico, com o0 uso adequado de exames de imagem, podem
apontar para uma etiologia especifica. Contudo, a complexidade e a biomecénica da coluna
vertebral dificultam a identificacédo de uma leséo anatémica especifica. A avaliagéo da dor
lombar deve comegar com uma anamnese minuciosa e um exame fisico, cujos resultados
irdo guiar o raciocinio clinico para a continuidade da avaliacao e tratamento. A presenca
de bandeiras vermelhas que sugerem doenca sistémica ou problemas urgentes justifica
avaliacdo antes do tratamento empirico. Sindrome da cauda equina, fratura vertebral,
infeccao e tumores malignos consistem nas bandeiras vermelhas que indicam riscos
eminentemente fisicos, portanto, durante a coleta da anamnese, deve-se atentar se os sinais
e sintomas apresentados corroboram tal hipotese.

Na sindrome da cauda equina, o individuo pode relatar perda motora progressiva ou
sensorial, reten¢do urinaria ou incontinéncia por transbordamento, além de incontinéncia
fecal. No exame fisico desse paciente sera apresentada anestesia em sela, perda do ténus
do esfincter anal e déficit motor significativo abrangendo multiplas raizes nervosas.
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Em situagdes em que sao relatados trauma significativo, uso prolongado de corticos-
teroide, idade acima de 70 anos e osteoporose, pode-se suspeitar de dor lombar causada
por fratura. Durante seu exame fisico, contusdes ou escoriacdes podem ser encontradas.

Pacientes que foram submetidos a algum procedimento na coluna espinhal nos ultimos
12 meses, relatam uso de drogas intravenosas, imunossupressao; se foram submetidos a
cirurgia de coluna lombar, pode-se suspeitar de causas infecciosas. Os achados do exame
fisico que contribuem com tal hipétese séo: febre, ferida na regiéo espinhal, dor localizada
e alteracao de sensibilidade.

Ja individuos em que a suspeita de dor lombar é oriunda de tumor maligno, as
informacdes coletadas na anamnese que possuem forte correlacédo com tal suspeita sao
o historico de cancer metastatico e a perda ponderal inexplicavel. O paciente ainda pode
apresentar no exame fisico sensibilidade focal e dor localizada.

A histdria deve incluir a localizag¢ao e a caracteristica da dor, a gravidade, o tempo, os
fatores agravantes/atenuantes e se ha irradiacdo. indice de massa corporal, pratica regular
de atividade fisica e perigos ocupacionais devem ser analisados para avaliar o risco de dor
lombar por causa mecanica.

A dor mecanica esta diretamente relacionada as atividades fisicas e posturais
do individuo, sendo atividades fisicas seu fator desencadeante, e o repouso um fator
atenuante. Ja a dor inflamatéria ou ndo mecanica inicia ou se agrava com repouso, sendo
atenuada pelo movimento. O individuo ainda pode apresentar dor noturna associada, ao
acordar, e dor acompanhada de rigidez matinal.

Outro importante critério a ser avaliado é se ha envolvimento neuroldgico associado.
Quando a dor é irradiada, suspeita-se de envolvimento neurologico. As irradiagbes podem
ser tipicas: indicando envolvimento de raizes nervosas, como nas lombociatalgias, quando ha
envolvimento do nervo ciatico; e podem ser atipicas: sem envolvimento neuronal. As irradiacbes
tipicas seguem o dermatomo caracteristico de uma raiz nervosa. As irradiacdes atipicas
normalmente correspondem a dor referida da lesdo da coluna ou a pontos-gatilhos,
evidenciando areas de contratura muscular. Se hé irradia¢des tipicas da dor para os membros,
deve-se em seguida determinar qual a posicdo da coluna desencadeia a dor irradiada:
extensdo, flexado ou inclinagcéo lateral.

H EXAME FiSICO

O exame fisico € imprescindivel na avaliagcdo do paciente com dor lombar, primeiramente
um exame fisico geral deve ser realizado em todos os pacientes que apresentam dor nas
costas, incluindo exame cuidadoso do abdémen, dada a possibilidade de dor em 6rgao
visceral irradiando para a coluna vertebral ser de possiveis causas tumorais ou fontes
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infecciosas. Deve-se dar atencao especial também a pacientes com doencas sistémicas
que apresentam dor suprapubica, infeccéo da pele ou dos tecidos moles.

O exame deve incluir a inspecao da coluna, a andlise da postura, a amplitude de
movimento e a palpagao da coluna vertebral e das estruturas paraespinhais, além da aplicacéo
de testes especiais. A inspecao pode revelar escoliose, cifose ou lordose. A mobilidade da
coluna lombar é frequentemente reduzida em pacientes que apresentam dor lombar. Todo
exame da coluna exige um exame neuroldgico completo, com avaliagdo criteriosa das raizes
medulares se 0 paciente se queixa de dor irradiada. Nestes casos, um teste de elevacao da
perna reta, associado a avaliagdo neuroldgica, bem como palpacédo dos pulsos pediosos,
auxilia para diferenciar a hip6tese da dor de origem neuroldgica da vascular.

O teste de elevacdo da perna estendida ajuda a confirmar a radiculopatia. E realizado
com o paciente em posicéo supina. O examinador levanta lentamente a perna afetada da
mesa com o pé em dorsiflexdo. O teste é positivo quando a dor radicular é reproduzida entre
30 e 70 graus da flexdo do quadril. O teste de elevacao de perna reta cruzada é realizado
elevando a perna ndo afetada e é considerado positivo quando, ao levantar a perna nao
afetada, houver a reproducéo dos sintomas na perna afetada. O teste da perna estendida
€ sensivel (73% -98% de sensibilidade), mas nao especifico (11% -61% de especificidade)
para hérnias de disco. Ja o teste de perna reta cruzada é menos sensivel para hérnias de
disco, mas 90% especifico.

Os testes neuroldgicos para pacientes com sintomas de membros inferiores devem se
concentrar nas raizes nervosas L5 e S1, porque mais de 95% das hérnias de disco ocorrem
nestes niveis. O teste deve incluir avaliagdo da forca muscular, sensibilidade e reflexos em
cada nivel. A fungcao motora da raiz nervosa L5 pode ser testada avaliando a forca do pé e
a dorsiflexdo do halux. A fungcéo sensorial da raiz do nervo L5 pode ser testada avaliando a
sensacao do pé medial e o espaco entre o primeiro e 0 segundo dedo do pé.

A funcao da raiz do nervo S1 é testada avaliando a sensacéo na panturrilha posterior
e pé lateral e induzindo o reflexo de Aquiles. Porém, a perda dos reflexos de Aquiles ocorre
com o avango da idade, mesmo na auséncia de compressédo da raiz nervosa. A fungao
motora da raiz nervosa S1 é testada avaliando a for¢a de flexao plantar do pé; no entanto,
a fraqueza da flexao plantar € um achado tardio.

Para pacientes com sintomas de membros inferiores, ha outros testes neuromecanicos
gue podem ser realizados em pacientes com irradiacao da dor nas extremidades inferiores,
sendo eles: Teste de Lasegue, Sinal de Bragard, teste de Valsalva, Teste de Brudzinski,
Teste de Patrick Fabere, Teste de Gaenslen e Teste de Waddell.
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B EXAMES DE IMAGEM

Exames de imagem nao sao recomendados para a maioria dos pacientes com dor
lombar mecanica inespecifica, na auséncia de sinais de alerta. H4 recomendacéo para
solicitar exames de imagem apenas se nao houver melhora apds seis semanas de tratamento
médico conservador e fisioterapia, ou se houver alta suspeita de sindrome da cauda equina,
malignidade, fratura ou infeccdo. A presenca de radiculopatia com dor lombar ndo é uma
indicagcéo para exames de imagem na avaliagao inicial, e ressonéncia magnética solicitada
precocemente aumenta as cirurgias da coluna lombar sem beneficios na dor ou fungao.

A radiografia simples da coluna lombar é indicada para avaliar fratura e anormalidade
0ssea, enquanto a ressonancia magnética € melhor para identificar a fonte de anormalidades
neurologicas ou de tecidos moles, e a tomografia computadorizada esta indicada para avaliar
desarranjos discais, alteracdes degenerativas facetarias e intervertebrais, o canal medular,
recessos laterais e forames intervertebrais. E apropriado comecar a terapia sintomatica sem
imagem em adultos mais jovens do que 50 anos e naqueles com mais de 50 anos se hao

houver preocupagcdo com doenca sistémica ou sinais de alerta.
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RESUMO

A sindrome de dor toracica é composta por um conjunto de sinais e sintomas que se
ramificam em varias etiologias e, consequentemente, muitos grupos de diagnosticos
diferenciais: cardiovascular, pulmonar, gastrico, intestinal, cardiaco, pele/musculoesquelético,
hematolégico, viral e psicogénico. A dor anginosa tipica deve ser prontamente identificada
na emergéncia ocorrendo em localizacao retroesternal, desencadeada por esforco fisico
e que cede rapidamente no repouso ou apds administracédo de nitrato. A avaliagcao ocorre
por meio de uma anamnese completa associada a exames complementares, como eletro-
cardiograma, raio-x de térax e troponina. As principais causas potencialmente fatais sao:
sindrome coronariana aguda, disseccéo de aorta, pericardite, tromboembolismo pulmonar,
pneumonia, pneumotdrax e ruptura esofagica.

Palavras-chave: Dor Torécica, Dor Anginosa Tipica, Sindrome Coronariana Aguda.



B INTRODUGCAO

A dor toracica é uma das principais causas de procura ao departamento de emergéncia.
Frequente, complexa e desafiadora. Normalmente, a dor toracica esta associada a situagdes
de baixo risco, porém apenas com uma boa anamnese focada nos diagnésticos diferenciais e
rapido exame fisico € que podemos descartar as etiologias que séo riscos a vida do paciente.

Deve-se ter atencdo em relacéo as caracteristicas do sintoma, localizag&o (dores
localizadas ndo séo de origem cardiaca, mas sim pleural ou muscular), forma de aparecimento
(processo agudo tem aparecimento subito da dor, como na Sindrome Coronariana Aguda;
ja processos crénicos cursam com surgimento insidioso, como em caso de neoplasia e
tuberculose), intensidade (variavel conforme a etiologia e particular para cada paciente),
irradiacao, fatores desencadeantes (dor relacionada a alimentagé&o nos faz pensar em
secrecao gastrica ou biliar; se induzida, nos remete a uma dor anginosa), tempo de instalagéo
da dor, sintomas associados, associacao com esforco, fatores de risco, antecedentes
patoldgicos, interrogatorio sintomatolégico completo.

Por que esta situacao é perigosa? Existem diversos 6rgaos proximos a caixa toracica
fazendo a lista de diagnésticos diferenciais ser bem extensa. As afeccdes de pulmao, pleura,
esbdfago, estbmago, aorta, mediastino, nervos intercostais, pericardio, miocardio, coluna

cervical, vesicula e vias biliares, pancreas podem se manifestar como dor torécica.

H DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Cardiovascular

Dissecc¢éao de aorta (dor lancinante, irradia para o dorso, 0s pulsos sédo assimeétricos, dura
horas), TEP (dor pleuritica subita), hipertensao pulmonar, sindrome isquémica aguda (angina
instavel/infarto agudo do miocardio, dor precordial em aperto/opresséao intensa, duragcao acima
de 20 minutos e sem alivio com repouso), pericardite aguda (piora na inspiracao profunda).

Pulmonar

Pneumonia (dor na projecéo do lobo que esta com a consolidag¢ao), traqueobronquite
(queimacgéao em linha média), pneumotdrax espontéaneo (dor subita, dispneia), pneumotorax
hipertensivo (trauma, procedimento), pleurite, asma (ausculta com sibilo, ronco), pneumo-
mediastino espontaneo (Sindrome de Hamman, entidade rara na qual ha rotura espontanea
de alvéolos por causa de um rapido aumento da presséo intratoracica ou tosse, exercicio
intenso e vémito).
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Gastrointestinal

Sindrome péptica (epigastralgia, associado a alimentacao), Ulcera péptica perfurada
(peritonite), refluxo gastroesofagico (dor retroesternal, associacdo com alimentacao e
decubito), espasmo esofagico (melhora com nitrato), Mallory-Weiss (voOmito, hematémese,
melena, dor abdominal), rotura esofagica (dor retroesternal lancinante, enfisema subcutaneo,
alcool, vomito), colecistite (sinal de Murphy), pancreatite (dor em faixa em abdome superior).

Cardiaca

Pericardite (ECG alterado, posicéo antalgica, atrito pericardico), miocardite (historia
recente de IVAS/GECA, IC), emergéncia hipertensiva, espasmo coronariano (melhora com
nitrato, visualizacdo do vasoespasmo no cateterismo), Takotsubo (imagem alterada no
ecocardiograma), taquiarritmia (visualizada em ECG), tamponamento cardiaco (dispneia,
fadiga, desconforto toracico, edema, choque cardiogénico), anemia (IAM tipo 2), estenose

aortica (sopro tipico).
Pele e musculo esquelético

Costocondrite (dor reprodutivel a palpacgéo), neuralgia intercostal (pds-procedimento),
herpes-zéster (lesbes de pele bolhosas com distribuicdo em faixa de inervacao de
dermatomos, tem edema, dor espontanea e a palpacao), fratura de costela (dor localizada,
crepita ao palpar), doenca discal cervical (dor na movimentagao da coluna cervical).

Hematolégica

Sindrome Toracica Aguda (STA) na Doenca Falciforme (febre, tosse, dor toracica, falta
de ar, sibilos, hipoxemia).

Viral

Sindrome P4s-COVID-19: também chamada de “COVID-19 longo”, ocorre em 10-35%
dos pacientes que tiveram tratamento ambulatorial, mas atinge assustadores 80% dos casos
que requerem internacdo hospitalar. Trata-se de um conjunto de manifestacdes clinicas
que além da dor toracica englobam fadiga, dispneia, depresséo, ansiedade, alteracdo da
cognicéo, vasculite, acidente vascular encefalico, encefalite, disfuncéo olfativa e gustativa.
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Psicogénica

Somatizacao/conversao, sindrome do panico (representa 40% dos casos de dor em que

a causa cardiaca foi excluida), depresséo, ansiedade (todos s&o diagnosticos de EXCLUSAO).
Dor anginosa

A doenca coronariana é a patologia cardiovascular isquémica mais importante tanto
em relacao a frequéncia quanto em gravidade. Ela se manifesta como dor anginosa, que
pode ser tipica ou atipica.

« Para ser tipica deve apresentar 3 das seguintes caracteristicas: localizacao retro-
esternal; a dor é desencadeada por esforco; e cede rapidamente com repouso ou
apOs o0 uso de nitrato;

- E considerada atipica quando ocorre a presenca de 2 dos 3 sinais anteriormente
citados.

O que é uma dor néo anginosa? A dor toracica é assim chamada quando ela apresenta
apenas 1 dos 3 sinais destacados. Atencao: em 50% dos casos a dor caracterizada como

tipica permite a identificacdo da Sindrome Coronariana Aguda (SCA).

B AVALIACAO

O paciente com dor toracica ou com suspeita de equivalente anginoso deve ser
submetido ao eletrocardiograma em até 2 minutos depois da sua entrada no departamento
de emergéncia, tal exame deve ser analisado por um médico dentro de 10 minutos
apos a sua entrada.

Ha a minima chance de que um paciente com ECG normal tenha Sindrome Coronariana
Aguda. O exame vai mostrar indicagcdes que nos fazem pensar em infarto oclusivo ou nao
oclusivo. Pensa-se em infarto oclusivo quando é visualizado o supradesnivelamento de 1
mm do ponto J do segmento ST (que fica entre 0 complexo QRS e o segmento ST) em duas
derivagcdes seguidas. Quais sao as derivagdes seguidas em sequéncia?

+ DIl, DIl e aVF = parede inferior;
+ V1,V2, V3, V4, V5 e V6 = parede anterior;
+ Dl e aVL = parede lateral alta.

Ja 0 ndo oclusivo é aquele sem supradesnivelamento do segmento ST, assim, neste
caso, pode-se perceber ondas T altas e apiculadas.
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E observada uma elevagéo da troponina sérica dentro de 2 horas depois da morte do
cardiomidcito. O seu pico maximo ocorre depois de 24-48 horas e volta ao normal em 5-14 dias.

Dessa forma, se o paciente esta estavel, realizamos ECG, raio-x de toérax, avaliamos
os escores de risco para SCA, TEP e sindrome aortica. S6 apds descartar doencas graves
€ que vamos partir para os diagnésticos alternativos.

Ja o paciente instavel recebe monitor, acesso venoso, oxigénio. Passamos para o
atendimento ao paciente grave obedecendo a sequéncia ABCD e conforme estabilidade
seguimos 0 passo a passo descrito anteriormente.

CLINICA E EXAME FiSICO: AS PRINCIPAIS CAUSAS POTENCIAL-
MENTE FATAIS

Sindrome Coronariana Aguda (SCA)

A ausculta cardiaca apresenta terceira ou quarta bulhas, um novo sopro sistolico de
regurgitacéo mitral, ha hipotenséo associada a sinais de ma perfuséo periférica (aumento
do tempo de enchimento capilar), deteccao de taquipneia, associada a sinais de congestao
pulmonar (estertores crepitantes pulmonares geralmente simétricos), sudorese, aumento da
presséao arterial, taquicardia.

Disseccao Aguda de Aorta

Cerca de 90% dos pacientes tém dor toracica intensa com inicio rapido, que é maxima
no comeco. Irradia-se anteriormente no torax e vai a area interescapular do dorso ou ao
abdome. A dor costuma ter uma sensacéao “lacerante” e pode migrar. Mediana da idade de 59
anos. Historia de hipertensao em 70% -90% dos pacientes, na propor¢éo de 3:1 de homens
para mulheres. Ao exame fisico pode-se observar: muitas vezes, ma perfusao periférica
com PA elevada. Em 50%-60% dos casos, ha diminuicdo assimétrica ou auséncia de pulsos
periféricos; 50% das dissec¢des proximais causam insuficiéncia adrtica, assimetria de pulsos
de membros superiores entre si e com os de membros inferiores, sopro diastélico em foco
adrtico e adrtico acessério aspirativo (secundario a regurgitacao valvar adrtica, causada pela
dilatacao aguda do anel valvar).

Pericardite Aguda

A dor se caracteriza por ser surda e recorrente, ndo relacionada com exercicios ou
refeicbes, ou pode ser aguda, penetrante e do tipo pleuritico, que ndo muda com movimento

da parede toracica, podendo ser intensa. A dor néo é aliviada por uso de nitratos. A dor
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costuma piorar em posicao supina, mas melhora na posicéo sentada. Costuma ser precedida
por doenca viral ou doencga subjacente (lupus eritematoso sistémico ou uremia). Ao exame
fisico pode se encontrar: posicao da prece maometana (antalgica com anteriorizagdo do térax);
na ausculta, temos atrito pericardico na borda esquerda (pode ter frémito); se tiver derrame
pericardico, pode apresentar hipofonese de bulhas, distenséo venosa jugular, pulso arterial
paradoxal (diminuicdo de > 10 mmHg na presséo arterial sist6lica durante a inspiracéo).

Tromboembolia Pulmonar (TEP)

A dor é mais frequentemente pleuritica e lateral. Dor central é mais compativel
com embolia maci¢a. Tem inicio abrupto e € maxima no comeco. Pode ser episddica ou
intermitente. Dispneia e apreensao podem ter um papel proeminente, as vezes mais do que a
dor. Tosse acompanha cerca de 50% dos casos. Ocorre hemoptise em < 20%. Pode ocorrer
dor semelhante a da angina em 5%. Na historia clinica, muitas vezes, ocorreu algum periodo
de imobilizacao (pds-operatorio). Gravidez, contraceptivos orais, doencga cardiaca e cancer
sao todos fatores de risco. TVP (trombose venosa profunda) ou TEP prévia é o maior fator de
risco. Ao exame fisico, 0s pacientes estao ansiosos e costumam ter frequéncia respiratoria
> 16 respiracées/min. Podendo comumente apresentar taquicardia, estertores inspiratorios
e hiperfonese de bulha pulmonar. Ja febre, flebite e diaforese séo vistas em 30%-40% dos
pacientes. Sendo a sibilancia e a cianose periférica achados menos comuns.

Pneumotoérax

H& auséncia de murmurio vesicular, taquipneia, hemitérax hipertimpanico, desvio
da traqueia, taquicardia sinusal, hipotensao, enfisema subcutaneo e auséncia de

frémito toracovocal.
Pneumonia

O murmdrio vesicular é diminuido e ha a presenca de estertores crepitantes associados

a sons respiratorios bréonquicos nas areas de consolidacéo afetadas.
Ruptura esofagica

Escutamos crepitacdo no pescogo ou no térax (enfisema subcutaneo) e ha o sinal de
Hartmann (crepitacao audivel que varia com o batimento cardiaco na ausculta do precordio).
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B CONCLUSAO

Verifica-se que a dor toracica pode ter muitas etiologias e a sua pesquisa deve ser feita
de forma cuidadosa, principalmente por meio de uma boa anamnese. Alguns achados séo
mais especificos dependendo da causa da dor, porém alguns casos irdao transcorrer com
exame fisico inespecifico, sendo necessario lancar mao de exames complementares (como
na Sindrome Coronariana Aguda).
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RESUMO

A ictericia é a coloracéo amarelo-alaranjada observavel nas mucosas conjuntival e sublingual
e na pele, em razdo da elevacéo das concentracdes séricas de bilirrubina. Este sinal é
detectavel a partir de niveis de 2,5 a 3,0 mg/dL (42,8 a 51,3 mmol/L), podendo se apresentar
em diferentes graus de intensidade. A ictericia resulta de distdrbios em uma ou mais etapas do
metabolismo da bilirrubina, com elevagéo das concentragdes de bilirrubina direta (conjugada)
e/ou indireta (ndo conjugada). Nesse sentido, o conhecimento acerca da fragéo predominante
na elevagéo da bilirrubina é indispensavel na hora de estabelecer as possiveis etiologias.
Ademais, a historia clinica e os sinais e sintomas associados direcionam o raciocinio clinico
para a hipétese diagnostica e os diagnoésticos diferenciais.

Palavras-chave: Ictericia, Bilirrubina, Hiperbilirrubinemia.



B DEFINICAO:

A ictericia é a coloragdo amarelo-alaranjada observavel nas mucosas conjuntival
e sublingual e na pele, em razdo da elevagao das concentragdes séricas de bilirrubina.
Detectavel a partir de 2,5 a 3,0 mg/dL (42,8 a 51,3 mmol/L), pode ser sutil ou bastante
evidente, a depender da coloracéo da pele, das condi¢des de iluminacao, da sensibilidade do
observador e da fragéo de bilirrubina que se encontra elevada. Devem ser consideradas outras
causas, uma vez que a pele e as mucosas podem se tornar amareladas por outros fatores,
como fotoativagdo de carotenos (criangas que ingerem grandes quantidades de papinhas
de cenoura ou beterraba) ou uso de certos medicamentos, como antimalaricos. E importante
ressaltar que as bilirrubinas sdo catabdlitos potencialmente tdéxicos cuja metabolizacao
depende de um mecanismo fisiolégico complexo.

Metabolismo da bilirrubina:

A ictericia resulta de distirbios em uma ou mais etapas do metabolismo da bilirrubina, com
elevacao das concentracdes de bilirrubina direta (conjugada) e/ou indireta (ndo conjugada).

Existem trés etapas principais do metabolismo das bilirrubinas: pré-hepatica, intra-he-
patica e pos-hepatica:

Pré-hepatica:

A producéo diaria de bilirrubina no adulto é de aproximadamente 4 mg/kg de massa
corpérea, 70 a 90% provenientes da reciclagem de hemacias senescentes degrada-
das em baco e figado (sistema reticulo endotelial). O restante advém de células eritroi-
des prematuramente destruidas na medula 6ssea e do turnover das hemoproteinas,
como a mioglobina, a catalase e os citocromos, encontradas nos tecidos corporais.

A bilirrubina advém do grupo heme liberado com a degradagcdo da hemoglobina. Na
periferia, 0 heme é convertido em biliverdina, pela enzima heme-oxigenase, para pos-
teriormente transformar-se em bilirrubina, sob a acéo da biliverdina-redutase. Nessa
etapa, a bilirrubina esta na forma ndo conjugada, também denominada forma indireta.
Cerca de 96% da bilirrubina plasmatica estdo na forma indireta, que, ndo sendo hi-
drossoluvel, ligam-se reversivelmente a albumina para chegar ao figado.

Intra-hepatica:

A transferéncia da bilirrubina do sangue para a bile ocorre por meio de quatro etapas:
captacéo hepatocelular, ligacéo intracelular, conjugacao e excrecéo biliar.

No figado, a bilirrubina indireta dissocia-se da albumina nos sinusoides e passa pelas
janelas da célula endotelial para alcancar a superficie do hepatécito, penetrando na



célula por meio de processos de difusao facilitada e simples. No interior do hepatécito,
permanece ligada as proteinas da familia da glutationa-S-transferase. Sofre, entéo, o
processo de conjugac¢ao com acido glicurénico pela agao da enzima UDP-glicuronosil-
-transferase (UGT1A1) e converte-se em mono e diglicuronato de bilirrubina, também
denominadas bilirrubina direta. A conjugacao torna-a hidrossoluvel e, portanto, inca-
paz de se difundir por meio de membranas celulares.

Até recentemente, acreditava-se que os monos e diglicuronatos de bilirrubina eram
excretados diretamente através da membrana plasmatica canalicular para dentro do
canaliculo biliar por um processo de transporte dependente de ATP, mediado por uma
proteina de membrana canalicular, denominada proteina associada a resisténcia a
multiplos farmacos 2 (MRP2) ou transportador canalicular multiespecifico de anions
organicos (cMOATSs). A ocorréncia de mutacées de MRP2 resulta na sindrome de
Dubin-Johnson. Contudo, estudos realizados em pacientes com sindrome de Rotor
indicam que, ap6s a sua formacao, parte dos glicuronatos é transportada na circula-
cao-porta por uma proteina de membrana sinusoidal, denominada proteina associada
a resisténcia a multiplos farmacos 3 (MRP3) e sujeita a recaptacdo no hepatdcito pe-
los transportadores de captacdo da membrana sinusoidal, a proteina transportadora
de anions orgénicos 1B1 (OATP1B1) e OATP1BS3.

A atividade enzimética total da UGT1A1 deve ser reduzida a menos de 50% do normal
para chegar a produzir hiperbilirrubinemia nao conjugada.

Pés-hepatica:

Na bile, a fragao direta representa 95% das bilirrubinas, 90% constituida por diglicuro-
nato. A bilirrubina é conduzida pelos ductos biliar e cistico, atingindo a vesicula, onde
pode permanecer armazenada. Pode, também, prosseguir através da ampola de Va-
ter e atingir a luz do duodeno. Nos intestinos, parte da bilirrubina & excretada com o
bolo fecal, sob a forma de estercobilina; o restante € metabolizado pela flora intestinal
em urobilinogénios e é reabsorvido no ciclo éntero-hepético. A maioria dos urobilino-
génios do sangue € filtrada pelos rins e excretada na urina, sob a forma de urobilina.
Apenas uma pequena fracdo dos urobilinogénios é reabsorvida nos intestinos e nova-
mente excretada para a bile.

A concentracéao total de bilirrubina plasmatica do adulto € de 1 a 1,5 mg/dL. Em con-
digbes fisiolégicas, o plasma contém predominantemente bilirrubina ndo conjugada
(cerca de mais de 95% da bilirrubina total) e apenas tracos da conjugada. Contudo, a
bilirrubina ndo conjugada nao € excretada na urina, uma vez que se encontra ligada
firmemente a albumina, impedindo a filtracdo glomerular efetiva, além de nédo ser se-
cretada pelos tubulos.
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A quantidade de bilirrubina conjugada plasmatica superior a 15% pode ser confirmada
a partir da deteccao de bilirrubinaria. Porém, no prolongamento da hiperbilirrubinemia
direta, forma-se ligagéo covalente com a albumina, produzindo uma fracao de bilirru-
bina delta (8), que nao é filtrada pelo glomérulo, acarretando a regressao da bilirru-
binuria.

A bile contém uma média de menos de 5% de bilirrubina ndo conjugada, 7% de mo-
noglicuronatos de bilirrubina, e 90% de diglicuronatos de bilirrubina. A proporcao de
monoglicuronatos de bilirrubina cresce conforme o aumento da carga de bilirrubina ou

com a redugdo da capacidade de conjugacéao da bilirrubina.

Fisiopatologia:

A concentracao plasmatica de bilirrubina reflete o balanco entre a taxa de producéo
e a de depuracdo hepatica. Assim, se sua producéo estiver aumentada, se houver
prejuizo em um ou mais passos do processo de metabolizacdo ou excrecédo hepa-
tica, como anormalidades na captacao e transporte da bilirrubina do plasma para o
hepatocito, déficit em sua conjugacdo com o 4cido glicurénico, ou em sua excrecao
para o canaliculo biliar, ou ainda se houver obstaculo ao fluxo de bile na arvore biliar
no seu trajeto até o duodeno, podera haver elevacao dos niveis séricos de bilirrubina.
Dependendo da causa da hiperbilirrubinemia podemos observar predominio da nao
conjugada ou/e da conjugada.

Hiperbilirrubinemia nao conjugada
1 - Aumento da producao de bilirrubina

a) Hemdlise

As anemias hemoliticas costumam apresentar hiperbilirrubinemias discretas, de cer-
ca de 5 mg/dL, muitas vezes sem manifestacéo clinica de ictericia. Isso ocorre por
defeitos genéticos na hemacia (esferocitose hereditéria, deficiéncia de glicose-6-fos-
fato-desidrogenase), por hemolise autoimune (anemia hemolitica autoimune), por de-
feitos estruturais na hemoglobina (talassemias e anemia falciforme) ou pelo efeito
citotdéxico de alguma droga;

b) Eritropoiese ineficaz

Geralmente, acompanha-se de hiperbilirrubinemia indireta leve (até 4mg/dL) e os ni-
veis de urobilinogénio fecal e urinario podem estar aumentados. Presente nas ane-
mias megaloblasticas (por deficiéncia de acido félico ou de vitamina B12), nas ane-

mias sideroblasticas, na anemia ferropriva grave, na porfiria eritropoiética congénita,



na eritroleucemia, no shunt primério arteriovenoso, no envenenamento por chumbo e
nas doencas mieloproliferativas ou mielodisplasicas;
c) Outros

A degradacao da hemoglobina dos acumulos extravasculares de eritrécitos, como
aqueles observados em infartos teciduais macicos ou grandes hematomas, pode levar transi-

toriamente ao desenvolvimento de hiperbilirrubinemia n&o conjugada.
2 - Diminuicao da captacao hepatica/ transporte de bilirrubina

O figado pode ter sua capacidade de captar bilirrubina inibida pelo efeito competitivo de
medicamentos como rifampicina, acido flavaspidico, novobiocina, probenicide e contrastes
colecistograficos. Esse efeito desaparece em até 48 horas apds a interrupgao da medicacgéo.
Além disso, na sépsis e no jejum, também ha reducao da captacao hepéatica de bilirrubina.

Acredita-se que a menor captagao hepatica de bilirrubina contribua para a hiperbilirru-
binemia n&o conjugada da sindrome de Gilbert (SG).

3 - Disturbio da conjugacao da bilirrubina (atividade diminuida da enzima UGT1A1)

a) Deficiéncia hereditaria

As sindromes de Gilbert e de Crigler-Najjar tipos 1 e 2 sao formas hereditarias de icte-
ricia por bilirrubina ndo conjugada, que resultam de diferentes mutagdes no gene UG-
T1A1. Os portadores da sindrome de Gilbert preservam de 10 a 33% de atividade da
enzima associada a niveis séricos de bilirrubina que ndo ultrapassam 3 a 4mg/dL. Na
sindrome de Crigler-Najjar do tipo 2, o funcionamento esta limitado a 10% associado
a niveis séricos de bilirrubina entre 6 e 25 mg/dL. Ademais, na sindrome de Crigler-
-Najjar do tipo 1, a atividade da enzima é nula, estando associada a niveis séricos de
bilirrubina entre 18 e 45 mg/dL, sendo, portanto, fatal.

E necessario estar atento a situacdes de estresse como jejum prolongado, infeccdes
intercorrentes e uso de drogas de metabolizacao hepéatica, pois os niveis de bilirrubina
podem se elevar.

b) Deficiéncia adquirida

Das causas secundarias, destacam-se a inibicao parcial da UGT1A1 por medicamen-
tos, como pregnanediol, novobiocina, cloranfenicol, gentamicina, inibidores da pro-
tease do HIV, benzoato de estradiol e rifampicina. Na prescricao de tais drogas, os
médicos devem estar atentos aos portadores de sindrome de Gilbert que estdo mais
suscetiveis a hiperbilirrubinemia acentuada nessas condicoes.
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Comentario: Nos casos de hiperbilirrubinemia nao conjugada, ha ictericia, mas nao
ha coluria ou hipocolia/acolia fecal.

Hiperbilirrubinemia mista ou predominantemente conjugada
1 - Defeitos na excrecao da bilirrubina (defeitos intra-hepaticos)

a) Doencas hereditarias ou familiares

As sindromes de Dubin-Johnson e de Rotor caracterizam-se pela ictericia com predo-
minio de bilirrubina conjugada ou mista. Sdo condi¢des benignas.

A sindrome de Dubin-Johnson decorre de mutacbes no gene MPR2/cMOAT que co-
difica o transportador canalicular de anions organicos dependentes de ATP. Os porta-
dores dessa sindrome podem eventualmente apresentar hepatoesplenomegalia. Os
niveis de hiperbilirrubinemia mantém-se de 2 a 5 mg/dL, mas podem atingir até 25
mg/dL. Nela, ha particular sensibilidade ao estimulo com estrégenos, que, portanto,
devem ser evitados.

O defeito molecular da sindrome de Rotor continua desconhecido, contudo acredita-
-se que esteja situado ao nivel pré-canalicular, uma vez que o processo de secrecao
ou armazenamento hepatico da bilirrubina conjugada deve estar prejudicado. Geral-
mente, as bilirrubinas totais séricas estdo em torno de 3 a 7 mg/dL, mas niveis de até
20 mg/dL sao compativeis.

b) Desordens adquiridas

Na doenca hepatocelular, em geral, as fungdes de captacéo, conjugacao e excrecao
estao prejudicadas, sendo que a de excrec¢ao é a mais comprometida, o que faz com
que predomine a hiperbilirrubinemia conjugada. O uso de contraceptivos orais e me-
tiltestosterona também pode alterar a excrecéo de bilirrubina.

2 - Obstrucao biliar extra-hepatica

Obstrucao mecanica das vias biliares extra-hepaticas, por calculo, estenoses e tumores
(cancer das vias biliares, cancer da cabeca do pancreas, cancer de papila ou do duodeno,
linfomas). As bilirrubinas podem sofrer glicuronidacao reversa e difusao ou transporte de
volta para o plasma por meio de uma ATPase MRP. Elevados niveis de bilirrubina direta e
fosfatase alcalina sugerem (mas néo definem) obstru¢ao do fluxo biliar.

Comentario: Nos casos de hiperbilirrubinemia conjugada, ha ictericia e
coluria. A hipocolia/acolia fecal pode estar presente ou nao.

1.
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Multifatorial (defeito em mais de uma fase do metabolismo da bilirrubina, podendo
causar uma hiperbilirrubinemia mista)

1 - Doenca hepatocelular:

As hepatopatias por virus, alcool, medicamentos, autoimunidade e cirrose podem
causar ictericia. A inflamacao lobular lesa o sistema de transporte das bilirrubinas
conjugadas, bem como libera as bilirrubinas armazenadas no interior do hepatocito.
Paralelamente, ocorrem alteracdes da aminotransferases, das enzimas canaliculares
e das provas de funcéo hepatica.

Tendo em vista o prejuizo da func&o hepatocitaria, ha reducéo na capacidade de con-
jugacao da bilirrubina indireta. Nesses casos, a ictericia tende ao padréo misto.

2 - Sépsis:

As fungdes de captacédo, conjugacao e de excrecao da bilirrubina podem estar com-
prometidas.

3 - Ictericia neonatal:

Acredita-se que, em virtude da imaturidade hepatica do neonato, ha baixos niveis
de UGT1A1 e de ligandina hepética, comprometendo a conjugacao e a excrecédo da
bilirrubina, além do aumento da circulagdo entero-hepatica da bilirrubina. O proces-
so é acentuado nos bebés prematuros e com a hemolise. E considerada fisiolégica
guando ocorre entre 0 2° e 5° dia ap6s 0 nascimento. Normalmente, 0s niveis séricos
de bilirrubina total n&do excedem 10 mg/dL e normalizam-se dentro de duas semanas.
materno, secundaria ao esteroide gestacional 3a,20b-pregnanediol e acidos graxos
do leite materno, e a hiperbilirrubinemia neonatal familiar transitoria (ou sindrome de
Lucey-Driscoll), causada por um inibidor presente no soro materno.

A ictericia neonatal ganha relevancia clinica quando os niveis de bilirrubinemia indi-
reta elevam-se significativamente. A partir de 20 mg/dL, a impregnacéo da bilirrubina
lipossoluvel no cérebro pode ocasionar alteragdes neuroldgicas; em seu estagio mais
grave, a encefalopatia bilirrubinica (kernicterus), em que os danos séo irreversiveis ou
letais.



Classificacao

Hemodlise

Pré-hepatica

—— Eritropoiese ineficaz

& Aumento da bilirrubina indireta

Diminuicdo da captacao ou
conjugacao de bilirrubina

Hepatica

\
- Hepatocelular (aguda e cronica)

— Obstrucdo intra-hepatica \ Aumento de ambas as

Pos-hepatica ‘ fragdes de bilirrubina

—— Obstrucao extra-hepatica

Abordagem semiolégica do paciente ictérico:
1 - Historia clinica

Idade
A idade do aparecimento da ictericia pode auxiliar quanto a etiologia de certas doen-
cas, que sdo prevalentes em certas faixas etarias, como, por exemplo, hepatite A em

criancas e adolescentes, cancer de vias biliares em pacientes mais idosos.

Profissao

Certas profissdes possibilitam a exposicao a infecgdes virais, como ocorrem com mé-
dicos, enfermeiros, dentistas, técnicos de laboratdrio e estudantes da area de saude,
ao passo que em outras o individuo pode estar exposto a agentes tdxicos, alcool, etc.

Procedéncia/viagens
E importante investigar se o paciente é procedente ou permaneceu em regides en-
démicas de esquistossomose, hepatites e outras doencas que cursam com ictericia.
Além da ocorréncia de febre amarela e leptospirose na regido. Pesquisar contato com
excrementos de ratos.

Raca

Certas doencas ocorrem mais frequentemente em certas racas, como anemia falcifor-

me em negros.



Habitos

Uma das etiologias mais comuns de doenca hepatica em nosso meio € a alcodlica,
portanto, & fundamental a informacao referente ao uso de bebida alcodlica (quantida-
de, tipo de bebida, tempo de uso, histéria de abuso recente de alcool). A infeccéo pelo
virus das hepatites B e C é frequente em usuarios de drogas injetaveis, a infeccao
viral também é mais frequente em individuos com comportamento sexual de risco.

Antecedentes

E importante pesquisar histéria de transfusées de sangue ou derivados, contato com
ictéricos, histéria familiar de hepatite, ictericia ou anemia, antecedente de operacoes,
particularmente em vias biliares, antecedente de tumores, tatuagens, tratamento den-

tario, entre outros.

Uso de medicamentos e exposicao a toxicos:

E fundamental a pesquisa do uso de medicamentos (uso crénico, uso recente, uso
esporadico ou uso atual) em todo paciente ictérico. InUmeras drogas podem causar
ictericia por diferentes mecanismos e diversos tipos de lesdo hepatica podem ser cau-
sados por drogas. Vale ressaltar que o uso de chas ou medicamentos feitos a partir de
plantas, ou ervas pode ser a causa da lesdo hepatica. Exposicao a diferentes toxicos
(qualquer via, incluindo inalatéria) pode provocar doencas hepaticas, que podem ser

agudas, fulminantes ou cronicas.

2 - Sinais e sintomas:

Prédromos de hepatite
Nausea, anorexia e aversao ao cigarro, antecedendo a ictericia, sugerem hepatite

viral.

Febre

Se baixa e sem calafrios, pode ocorrer na hepatite aguda viral e na hepatite alcodlica.
Se apresentar calafrios, sugere contaminagcado bacteriana da bile (colangite) e pode
acompanhar-se de hepatomegalia dolorosa. Em cirréticos, sugere bacteremia. A febre
pode fazer parte de um quadro infeccioso de qualquer natureza, e associada a icteri-

cia pode ter como causa a sépsis.
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Manifestacoes de anemia
Podem ocorrer nas anemias hemoliticas, na hipertensao portal, na cirrose e em casos

de neoplasia.

Coluria
E uma indicagdo da presenca de pigmento biliar (bilirrubina conjugada) na urina e in-

dica que a doenca provoca hiperbilirrubinemia a partir da fracédo conjugada.

Acolia/hipocolia fecal

Indica deficiéncia de excrecéo de bilirrubina para o intestino. Em casos de obstrucéo
completa, as fezes tornam-se acolicas. O urobilinogénio fecal e o urinario ndo sao
detectados. Acolia persistente sugere obstrucéo biliar extra-hepatica.

Dor abdominal

Cdlica biliar: dor em cdlica no hipocéndrio direito ou no quadrante superior direito do
abdome sugere calculo biliar.

Dor ou desconforto no hipocondrio direito: pode ocorrer em casos de aumento rapido
do volume do figado, como nas hepatites agudas, tumores e congestdo hepatica.
Abscesso hepatico também é causa de dor no hipocondrio direito; nesses casos, séo
comuns a ocorréncia de febre e o comprometimento do estado geral.

Dor pancreatica: ocorre em casos de pancreatites e de tumores pancreaticos que
obstruem as vias biliares ou pode ser uma complicagao da obstru¢ao das vias biliares,
extra-hepaticas, por calculos.

Prurido cutaneo
E comum em doencas hepaticas colestaticas intra ou extra-hepaticas. Pode ser a pri-
meira manifestacdo de doenca hepatica, como ocorre na cirrose biliar primaria.

Perda de peso:
E comum em doencas hepaticas agudas e cronicas, particularmente nas fases finais

da doenca crdnica e nos casos de malignidade.

Vesicula biliar palpavel

A vesicula biliar pode ser palpavel nos casos de obstrucéo biliar extra-hepética e
sugere neoplasia justa-ampolar; entretanto, pode ser observada em casos de coledo-
colitiase.
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ManifestacOes de hipertensao portal:
Circulacao colateral portossistémica, esplenomegalia e ascite. Deve ser feito diag-
néstico diferencial entre as causas de hipertensdo portal que se acompanham de

ictericia.

Manifestacoes de insuficiéncia hepatica:

Aranhas vasculares, eritema palmar, diminuicdo dos pelos, atrofia testicular, gineco-
mastia, disturbios da coagulacao (sangramentos), halito hepatico, encefalopatia hepa-
tica. Aictericia faz parte do quadro de insuficiéncia hepatica.

Exame do figado

Hepatomegalia dolorosa em hepatites agudas, colangites, tumores, congestao he-
patica, abscesso hepatico; figado nodular em tumores e cirrose; figado diminuido de
tamanho em casos de hepatite grave e de cirrose.

Esplenomegalia
Pode ser manifestacao da sindrome de hipertensao portal, fazer parte do quadro de
hemodlise e acompanhar infecgdes.

Ascite
Pode ser manifestacao de hipertensao portal e de carcinomatose peritoneal.

Edema periférico
Pode ser manifestacao de hipoalbuminemia que acompanha as hepatopatias graves,

nesses casos, o edema é frio, depressivel e indolor.

Manifestacoes de colestase crdnica
Xantomas, xantelasmas, hiperceratose e pigmentacao da pele e baqueteamento dos
dedos podem ser observados em quadros colestaticos crénicos.

49



Mapa Mental

- { ) -

- - [ =

g A | . it =

T - g * j ===
] e —] =
. A

REFERENCIAS

ALVES, Venancio Avancini Ferreira; DE MELLO, Evandro Sobroza. Figado e Vias
biliares: Ictericia. In: FILHO, Geraldo Brasileiro et al. Bogliolo Patologia. 9. ed. Rio
de Janeiro: Guanabara Koogan, 2016. cap. 23, p. 1083 - 1084.

AMEIGEIRAS, Beatriz. Aparelho digestivo: Ictericia. In: SANGUINETTI, Carlos A et al.
Sindromes em Medicina Interna. 1. ed. Rosario: CORPUS, 2007. cap. 3, p. 96-101.

DEGUTI, Marta Mitiko. Ictericia: o diagnéstico diferencial. In: ZATERKA, Schlioma et al.
Tratado de Gastroenterologia: da graduacao a pés-graduacao. 2. ed. Sao Paulo:
Atheneu, 2016. cap. 30, p. 357 - 366.

SOARES, C. B. F.; BRAGA, F. A. A. Ictericia. Semiologia em Checklists: Abordando
Casos Clinicos, p. 127-133, 2019.

KASPER, Dennis L.. Medicina interna de Harrison. 19 ed. Porto Alegre: AMGH Edi-
tora, 2017.v. 1 e 2, cap. 58, p. 1229 - 1245.

o0



05

SINDROME COLESTATICA

| Alexandre Augusto de Andrade Santana

@10.37885/230312404


https://dx.doi.org/10.37885/221111070

RESUMO

A colestase refere-se a um distarbio no qual o fluxo bile até o intestino é prejudicado por
fatores intra- e/ou extra-hepaticos, culminando em sua estagnacao e retencdo. O conjunto
de sinais e sintomas que compdem a sindrome colestéatica deriva da retencéo sérica dos
componentes da bile e/ou da sua redugéo/auséncia no intestino. Além da ictericia, que, como
fator isolado, caracteriza a sindrome ictérica, também apresenta frequentemente prurido
cutaneo, coldria, hipocolia/acolia fecal e mé absorcao intestinal.

Palavras-chave: Colestase, Ictericia Obstrutiva, Bile.



B DEFINICAO

A colestase pode ser consequéncia de disturbios na producéo da bile ou no fluxo até
o intestino, até a ampola de Vater, podendo ser classificada como intra ou extra-hepatica,
sendo a primeira causada por hepatites virais e alcodlica, drogas, cirrose, colangite, entre
outras, e a segunda por obstrucéo fisica dos ductos biliares. E muito dificil distinguir os dois

tipos de colestase clinicamente.
Sinais e sintomas

As manifestacdes clinicas derivam da retenc&o sérica de substancias que seriam
normalmente excretadas na bile e com a auséncia ou reducéao de bile no intestino. Logo,
estdo inclusos nos sinais e sintomas ictericia, prurido cuténeo, coldria, hipocolia ou acolia
fecal e ma absorcéo intestinal. E importante lembrar que se caracteriza como Sindrome
Ictérica quando ha apenas o componente ictericia.

Pode ser aguda ou crbénica; pode cursar assintomatica e em fases avangcadas os
pacientes podem apresentar manifestacoes de hipertenséo portal e cirrose.

Diagnéstico

O diagnéstico é realizado pela historia clinica (abuso de alcool, uso de drogas
hepatotoxicas, hepatites, gravidez, infec¢des, nutricao parenteral total e transplantes)
associada aos achados laboratoriais (sorologias, biologia molecular e bidpsia hepéatica).

B TRATAMENTO

O tratamento deve estar dirigido ao fator causal e o prognéstico € variavel, pois depende
fundamentalmente do fator etioldgico.
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SINDROMES PARANEOPLASICAS
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RESUMO

As sindromes paraneoplasicas se associam diretamente a substancias produzidas e
secretadas pelas células tumorais, sendo responsaveis, portanto, por um conjunto de
reacdes que levam ao aparecimento de sinais e sintomas a depender da resposta imune
do individuo. As sindromes paraneoplasicas mais bem descritas na literatura séo atribuidas
a secrecao de peptideos e horménios ou reatividade cruzada entre o tumor e os tecidos
normais do hospedeiro, causando mais comumente manifestacdes enddcrinas, neuroldgicas,
hematolégicas, dermatolégicas e reumatologicas.

Palavras-chave: Horménios, Neoplasias, Sindromes Paraneoplasicas.



B DEFINICAO E FISIOPATOLOGIA

As sindromes paraneoplasicas estdo associadas a tumores, mas ndo sado causadas
pela invaséo direta do tumor no tecido-alvo. Embora a patogénese permaneca sem clareza,
esses sintomas podem ser secundarios a producao de substancias pelas células tumorais
responsaveis por efeitos sistémicos, diminuicdo de substancias habitualmente presentes
no organismo, levando ao aparecimento de sintomas e resposta imunitaria do hospedeiro
ao tumor. Atualmente, as sindromes paraneoplasicas mais bem descritas sao atribuidas a
secrecao de peptideos e horménios ou reatividade cruzada entre o tumor e os tecidos normais
do hospedeiro. O aparecimento do quadro clinico pode ser concomitante ao do tumor em
si, mas também pode preceder ou suceder o diagnéstico tumoral; em algumas situagdes,
o tratamento do tumor em si leva a resolucao da sindrome paraneoplasica. Em outras
situacdes, pode-se ter uma resolucao dos sintomas paraneoplasicos, ainda que nao seja
possivel tratar a neoplasia em si.

Sindrome paraneoplasica endocrina

As sindromes endocrinas paraneoplasicas geralmente resultam da produc¢édo tumoral de
hormaénios ou peptideos que levam a desarranjos metabdlicos. Deste modo, um tratamento
efetivo do tumor subjacente muitas vezes melhora essas condi¢cbes. Particularmente,
sindromes enddcrinas paraneoplasicas sao detectadas em pacientes apds um diagnostico
de cancer. O desenvolvimento destes disturbios ndo se correlaciona necessariamente ao
estagio do cancer ou prognostico.

Sindrome da secrecao ectopica de hormoénio adrenocorticotréfico (ACTH)

A sindrome de Cushing apresenta sinais e sintomas oriundos da exposi¢ao prolongada
a corticosteroides. Ha producao ectdpica de ACTH, disfuncéao suprarrenal ou excesso na
producao de horménio liberador de corticotropina (CRH). O tumor que mais se associa €
o carcinoma de pequenas células do pulmao (CPCP), porém também se associa a outras
neoplasias como carcinomas da tiroide, pancreas, feocromocitomas e carcinomas do timo.

Nos pacientes oncologicos, particularmente no CPCP, os sintomas de hipercorti-
solismo, que consistem em obesidade central, estrias, hipertenséo, facies em “lua-cheia”,
nao sao tao frequentes, visto que quadros de carcinoma costumam levar o individuo ao
emagrecimento com perda ponderal de massa muscular, principalmente hiperpigmentacéo,
miopatia e osteoporose.

Uma vez determinado o diagnostico de sobreproducéao de ACTH, deve ser determinada
a sua origem. A resolucéo do quadro se da apés a excisdo cirurgica dos tumores.
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Sindrome da Secrecao Inapropriada de Horménio Antidiurético — SIADH

A Sindrome da Secrecao Inapropriada do Hormonio Antidiurético (SIADH) é definida
por hiponatremia hiposmética e euvolémica, afetando 1% a 2% de todos os pacientes com
cancer. O cancer de pulmao de pequenas células € o tumor mais frequentemente associado
a SIADH. A SIADH paraneoplasica surge da producao de horménio antidiurético (ADH) e
peptideo natriurético atrial pelas células tumorais. O hormdnio antidiurético, por sua vez, leva
ao aumento da reabsorcao de agua livre; e o peptideo natriurético atrial tem propriedades
natriuréticas e antidiuréticas.

Os sintomas da SIADH dependem do grau e da velocidade em que se instala a
hiponatremia, sendo habituais as manifestacdées neurologicas, além de fadiga, anorexia,
cefaleias, alteracédo do estado de consciéncia, convulsdes, coma e, em casos raros, morte.
Por consistir em uma hiponatremia euvolémica, as condicbes que levam a sobrecarga de
volume devem ser desconsideradas, tal como a deplec¢ao de volume e perda de sédio. Uma
vez estabelecido o diagnostico de SIADH, oriundo de causa paraneoplasica, o tratamento

da doenca de base € o meio mais eficaz de controle.
Hipercalcemia

N&o consiste por definicdo uma sindrome paraneoplasica pura, visto que 1/5 dos casos
séo por metastizacdo 6ssea, porém a hipercalcemia associada a malignidade ocorre em
até 10% de todos os pacientes com cancer em estagio avancado e geralmente transmite
um prognéstico ruim. A secrecao de horménio da paratireoide (PTH) por células tumorais
€ responsavel por 80% dos casos e ocorre mais comumente com células escamosas
tumores. Os 20% dos casos restantes surgem diretamente da atividade osteolitica em locais
de metastases esqueléticas. Cancer de mama, mieloma multiplo e linfomas comumente
causam hipercalcemia por meio desse mecanismo. Raramente, a hipercalcemia pode resultar
da secrecao tumoral de vitamina D, sendo descrito em associagcdo com certos linfomas, ou
de secrecao tumoral ectépica de PTH.

Os individuos com hipercalcemia podem ser assintomaticos ou apresentar desde sintomas
leves a sinais e sintomas fatais, com alteracao do estado mental, fraqueza, letargia, hipertonia,
faléncia renal, nauseas e vomitos, hipertensao e bradicardia. As caracteristicas clinicas da
hipercalcemia incluem nauseas, vomito, letargia, insuficiéncia renal e coma. A gravidade dos
sintomas n&ao depende apenas do grau de hipercalcemia. A necessidade e a natureza do
tratamento devem levar todos esses fatores em consideracao, pois nem todos os pacientes
com hipercalcemia requerem terapia agressiva.
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Pacientes assintomaticos ndao requerem tratamento imediato; no entanto, devem ser
aconselhados a medidas que evitem o agravamento da hipercalcemia. Quando assinto-
maticos, com sintomas leves, pode nao ser necessario tratamento imediato, mas devem ser
admitidos para monitorizagao e hidratacdo, uma vez que a progressao para hipercalcemia
grave pode ser rapida e severa.

Hipoglicemia

A hipoglicemia associada ao tumor ocorre raramente e pode ser causada por tumores
de células das ilhotas produtoras de insulina e tumores extrapancreaticos (paraneo-
plasicos). A hipoglicemia por causa paraneoplasica se apresenta com episddios hipogli-
cémicos recorrentes ou constantes, com glicose em niveis tdo baixos quanto 20 mg / dL, e
geralmente afetam pacientes idosos com cancer avancado. Fortuitamente, esses episédios
hipoglicémicos podem ser anteriores ao diagndstico do tumor subjacente. Os tumores
primarios do figado, tumor estromal gastrointestinal, linfomas e tumores do mesénquima séo
0s principais responsaveis pela hipoglicemia. Os efeitos da hipoglicemia, sobretudo ao nivel
neurolégico, podem ser devastadores, se n&o for feita uma rapida correcéo. A abordagem

cirurgica do tumor é o tratamento resolutivo para os episddios hipoglicemiantes.
Sindrome paraneoplasica neuroldgica

As sindromes paraneoplasicas neurologicas consistem em distarbios neurolégicos
causados pelo sistema imunologico, que emergem devido a ocorréncia de algum carcinoma,
porém de maneira ndo dependente dos efeitos do tumor primario ou de metastases. Fazem
parte de um grupo heterogéneo de disfuncdes, que se manifestam de forma aguda ou
subaguda e podem danificar toda a extensao do sistema nervoso central e periférico, incluindo
a juncao neuromuscular. A sindrome neurologica precede o diagndstico oncolégico em 70%
dos casos, diferentemente da sindrome paraneoplasica endécrina.

As sindromes neurolégicas paraneoplasicas (SNP) resultam de reatividade imunologica
cruzada entre células tumorais e componentes do sistema nervoso. Em detrimento a um
cancer em desenvolvimento, ha produg¢ao de anticorpos direcionados ao tumor, conhecidos
como anticorpos onconeurais. Devido a semelhancga antigénica, tais anticorpos onconeurais
e linfocitos T também atacam intensamente os componentes do sistema nervoso, podendo
causar danos permanentes, ja que o sucesso do tratamento do cancer nao necessariamente
resulta na melhora neurolégica.

Com uma ampla variedade de sindromes paraneoplasicas neuroldgicas, elas possuem
caracteristicas clinicas que as diferenciam entre si, dependendo do compartimento do sistema

nervoso afetado, os sintomas do SNP podem incluir altera¢des cognitivas e comportamentais,
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ataxia, déficits de nervos cranianos, fatigabilidade ou dorméncia, e cada uma associa-se a um
espectro de anticorpos e de neoplasias caracteristico. As mais comuns sao a degeneracao
cerebelar subaguda, a neuropatia sensitiva e a encefalite limbica. Apesar de praticamente
quaisquer neoplasias conseguirem desencadear estas disfungdées neurolbgicas, certas
neoplasias sdo mais associadas a tais condicdes, como, por exemplo, individuos com cancer
de pulmao de pequenas células, linfoma ou mieloma.

Faz-se imprescindivel coletar uma historia clinica completa durante a abordagem do
paciente oncolégico com sintomas neurolégicos; a ressonancia magnética permite excluir
metastases e identificar potencialmente disturbios paraneoplasicos, como inflamacéao na
encefalite limbica, perda neuronal e atrofia na degeneracao espinocerebelar. A analise do
liquor da informacé&o imediata sobre causas infecciosas ou carcinomatose meningea, e
ainda viabiliza estabelecer uma potencial causa paraneoplasica por meio da analise dos
anticorpos correspondentes. A terapia imunossupressora é a base do tratamento do SNP,
mas 0 sucesso é variavel.

Sindromes paraneoplasicas hematologicas

Os pacientes com oncoldgicos podem desenvolver os mais variados disturbios
hematoldgicos, que variam desde aplasia eritrocitaria, anemia de doenca crbnica, leucocitose
trombocitose, eosinofilia, basofilia e até mesmo coagulacéo intravascular disseminada.

A eritrocitose pode ocorrer em varios tipos de cancer, esta mais associada ao carcinoma
de células renais, mas pode ocorrer em quadros de hepatocarcinoma, tumor de Wilms,
hemangiomas, hemangioblastoma do cerebelo, sarcomas, tumores ginecologicos e tumores
da suprarrenal. As causas sao diminuicéo do volume plasmatico, producéo inapropriada de
eritropoietina (EPO) pelas células tumorais, alteracao do fluxo renal e alteragdes entre a
interacéo renina, aldosterona e EPO.

A granulocitose vem associada a pacientes com linfoma de Hodgkin, tumores gastricos,
pulmonares, pancreaticos e do sistema nervoso central. Na granulocitose paraneoplasica, a
producao de fatores de crescimento pelas células tumorais leva a superexpressao de células
maduras pela medula 6éssea. A granulocitopenia e a anemia sdo secundarias a terapéutica
citotoxica ou invasdo medular pelas células tumorais; contudo, os tumores podem produzir
fatores que promovem a supressao da granulopoiese.

A trombocitose é bastante frequente nos pacientes oncoldgicos, podendo estar associada
a uma enorme variedade de tumores. Da-se pela producéo de trombopoietina e interleucina
6 pelas células tumorais. Geralmente, nao necessita de tratamento, mas pode predispor a
outras complica¢bes, como eventos tromboticos vasculares. Os pacientes oncoldgicos tém
um estado basal de hipercoagulabilidade sanguinea, havendo um desbalanco na producgéo ou
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metabolismo de diversos fatores incluidos na coagulagcéo. Na maioria das vezes o diagnéstico
do tumor precede o evento trombaético; no entanto, esta pode ser a forma de apresentacao
do tumor, portanto qualquer individuo com eventos trombéticos rotineiros deve ser avaliado.

Sindrome paraneoplasica dermatoldgica e reumatoldgica

Inimeras sindromes paraneoplasicas dermatolégicas e reumatolégicas costumam
ocorrer sem associacdo com tumores malignos, porém a incidéncia de cancer é suficiente
para justificar a triagem apropriada em pacientes recentemente diagnosticados. O manejo de
tais sindromes consiste em terapia direcionada ao tumor primario, associada a tratamentos
sintomaticos dessas sindromes. Normalmente, tais condicbes respondem menos a terapia
do que os equivalentes ndo paraneoplasicos. E frequente o aparecimento de tais distarbios
preceder o diagnostico de cancer ou a recidiva de uma doenga maligna tratada anteriormente.

Acantose Nigricans Maligna

A Acantose Nigricans se caracteriza por pele hiperpigmentada e espessa, majorita-
riamente na regido cervical e axilar. Costuma acometer individuos com resisténcia a insulina
ou outras disfuncdes endécrinas ndo malignas. Entre os casos paraneoplasicos, o adenocar-
cinoma gastrico é a doenga maligna mais comumente associada. Foi encontrada associacao
com o cancer em 90% dos casos de Acantose Nigricans nas palmas das maos.

A acantose paraneoplasica apresenta-se mais grave do que a condicao benigna.
Até metade desses pacientes tém envolvimento da mucosa. O tratamento sintomatico
tem beneficio minimo, mas a resolucdao da malignidade subjacente pode resultar na
melhoria definitiva.

Dermatomiosite

E uma miopatia inflamatéria que caracteriza multiplas mudancas na pele antes do
inicio da fraqueza da musculatura proximal. Os sinais dermatol6gicos incluem uma erup¢ao
heliotropica nas palpebras superiores; rash eritematoso na face, pescoc¢o, costas, torax e
ombros; e Papulas de Gottron, uma erupgcéo escamosa nas articulagdes falangeais que pode
mimetizar psoriase. Estima-se que 10% a 25% dos casos sao paraneoplasicos. Os tumores
malignos mais associados séo os de: mama, ovario, pulmao e proéstata. Os glicocorticoides
consistem no pilar de tratamento para dermatomiosite, porém a de causa paraneoplasica
frequentemente requer terapia imunomoduladora associada.
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Osteoartropatia hipertréfica

A osteoartropatia hipertréfica se caracteriza por periostose e nova formacao déssea
subperiosteal ao longo da diafise de ossos longos e falanges, edema articular e dor.
Aproximadamente 90% dos casos sao de origem paraneoplasica, havendo associag¢ao princi-
palmente com carcinomas broncogénicos e doenca de Hodgkin. Ja os casos nao paraneo-
plasicos se associam a fibrose pulmonar, endocardite, doenga de Graves e doenca inflamatéria
intestinal. Os sinais clinicos da osteoartropatia hipertréfica, particularmente baqueteamento
digital, estao presentes em até 10% dos pacientes com tumores de pulmao. Os sintomas
paraneoplasicos tendem a se resolver com o0 manejo oncolégico adequado.

Vasculite leucocitoclastica

A vasculite leucocitoclastica paraneoplasica ocorre frequentemente em neoplasias
hematolégicas ou com tumores de pulmé&o, gastrointestinais ou do trato urinario. Em relacéo
aos sinais e sintomas; sintomas constitucionais, como febre e mal-estar, também s&o comuns
a apresentacao classica cutanea, que consiste em purpura palpavel sobre as extremidades
inferiores acompanhadas por dor, queimacéo e prurido. Raramente, ocorre envolvimento
gastrointestinal e renal. A maioria dos casos de vasculite leucocitoclastica nédo possui origem
paraneoplasica, contudo, quando ha associag¢ao, geralmente precede o diagnostico de
cancer. Para resolugcéo do quadro, o tratamento da malignidade tem sido efetivo.

Pénfigo Paraneoplasico

Consiste em uma doenca grave, caracterizada por uma erup¢ao cutanea polimoérfica
com bolhas dolorosas que afeta a pele, principalmente nas palmas das méos, regiao plantar
e tronco e as mucosas. Se ndo houver manejo adequado e eficaz, pode evoluir para uma
infecc@o secundaria, causando até mesmo o6bito. O pénfigo paraneoplasico é rotineiramente
visto em conjunto com doencas linfoproliferativas de células B. Seu tratamento inclui farmacos
imunomoduladores, bem como terapia direcionada ao cancer.

Sindrome de Sweet

E uma doenca rara, que se caracteriza pelo inicio stbito de placas, papulas e nédulos
eritemoviolaceas dolorosos no corpo, rosto, tronco e extremidades, bem como por febre,
leucocitose com neutrofilia. Aproximadamente 20% dos pacientes com sindrome de Sweet tem
um cancer concomitante, sendo mais comuns leucemia mieloide aguda ou outra malignidade

hematoldgica; entre os tumores sélidos que mais se associam sdo 0os de mama, geniturinario
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e gastrointestinal. O diagnostico dessa sindrome normalmente coincide com um diagnéstico
inicial de cancer ou recidiva tumoral, e o tratamento da sindrome de Sweet paraneoplasica
costuma ser menos responsivo do que casos nao paraneoplasicos, visto que o manejo do

tumor subjacente raramente atenua os sintomas.
Sinal de Leser-Trélat

Consiste no aparecimento subito de inUmeras queratoses seborreicas que se associam
a um provavel tumor maligno. S&o lesbes papulares, verrucosas, geralmente bem definidas,
de cores variadas (marrom, preto ou castanho) que acometem principalmente o térax e o
dorso, seguidos pelas extremidades, face, abdome, pescoco e axila. Aproximadamente
dois tercos dos pacientes tém outra sindrome paraneoplasica, surja Acantose Nigricans
Maligna é a mais comum. A histéria médica detalhada e o exame fisico associado a exames
complementares, como hemograma, bioquimica sérica, radiografia de térax, mamografia,
papanicolau, rastreamento de PSA, endoscopia digestiva alta e colonoscopia sao necessarios
durante esta investigacao.
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RESUMO

Os transtornos de ansiedade compartilham caracteristicas comuns, incluindo medo excessivo
e irracional e evitacéo de gatilhos de ansiedade. A ansiedade, em geral, € uma resposta
emocional adequada e adaptativa para lidar com situac¢des de “perigo”. A sindrome ansiosa
entra em varios transtornos ansiosos do DSM-V e seu conhecimento é fundamental princi-
palmente nos tempos atuais p6s-Pandemia de COVID-19.

Palavras-chave: Sindrome Ansiosa, DSM-V, Medo e Transtornos Ansiosos.



B INTRODUGCAO

A palavra “ansiedade” deriva do substantivo latino angor e do verbo correspondente
ango (constringir). Uma palavra cognata é angustus (estreito). Essas palavras derivam de
uma raiz indo-europeia que produziu Angst no alemao moderno (e palavras relacionadas em
holandés, dinamarqués, noruegués e sueco). Curiosamente, a mesma relagao entre a ideia
de estreiteza e ansiedade é atestada no hebraico biblico. De fato, J6 expressa sua angustia
(J6 7:10) literalmente com a expressao hebraica “a estreiteza (tsar) do meu espirito”.

Os transtornos de ansiedade compartilham caracteristicas comuns, incluindo medo
excessivo e irracional e evitagdo de gatilhos de ansiedade. A ansiedade, em geral, € uma
resposta emocional adequada e adaptativa para lidar com situacoes de “perigo”, envolvendo
possiveis ameacas a integridade fisica, moral ou ao sucesso pessoal ou em circunstancias que
representem frustracbes de planos e projetos pessoais, perda de posi¢do social, de parentes
proximos, expectativas de desamparo, abandono ou puni¢éo. Ela estimula o individuo a agir
para evitar as ameacas ou suas consequéncias. A ansiedade é considerada patologica.

Particularmente, o transtorno de ansiedade generalizada (TAG) é uma doenca cronica
grave caracterizada por sintomas que incluem preocupacao persistente e incontrolavel
sobre assuntos da vida cotidiana e competéncia social, bem como hiperexcitacéo e tenséo
autonOémicas. A prevaléncia de TAG, que normalmente comeca na idade adulta jovem, é
de cerca de 2% na populacado adulta; a prevaléncia de TAG ao longo da vida é de cerca de
4,7%. Sexo feminino, baixo nivel socioecondmico e exposicdo a adversidades na infancia
séo considerados fatores de risco para a doenca.

Com o advento da Pandemia de COVID-19, houve um agravamento desse
quadro. O medo é uma resposta biol6gica universal a situagbes potencialmente perigosas
e desconhecidas. Assim, ndo € de surpreender que as crises de saude desencadeiem
reacOes de medo na maioria da populacao. Esses medos podem afetar cogni¢cdes, emocoes
e comportamento de varias maneiras. Por exemplo, eles sdo mutuamente dependentes
de uma superestimacéao clara da probabilidade subjetiva de infeccdo com COVID-19 e se
refletem na excessiva preocupacéo intelectual com a pandemia. Em uma reviséo sistematica
e meta-analise, foi possivel avaliar a prevaléncia de depresséo, ansiedade e disturbios do
sono em pacientes com COVID-19. Em uma meta-analise de 31 antigos sobre a saude
mental dos pacientes com COVID-19, observou-se uma prevaléncia de 45% dos pacientes
com depressao, 47% dos pacientes com ansiedade e 34% com disturbios do sono.
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B FISIOPATOLOGIA

A ativacdo autonémica e o aumento do estado de alerta estdo entre as primeiras reagbes
comportamentais observadas em situa¢cées de medo ou ansiedade. O locus ceruleus (LC),
estrutura do tronco cerebral, tem papel central no estado de alerta e é altamente responsivo
a estimulos iniciadores de estresse. O LC tem uma ativacao ténica ou basal que leva a uma
avaliacédo atenta do ambiente com respostas comportamentais diversificadas, enquanto
a ativagao fasica promove focalizagao da atencéo e respostas estereotipadas. Em geral,
para uma ativagao importante do LC, é necessario apresentar estimulos ameacadores e
nao apenas novos ou desconhecidos. A inibicado de comportamentos em andamento é
outra manifestacdo de medo ou ansiedade. Segundo o modelo de Gray, a vulnerabilidade
a ansiedade esta relacionada ao sistema de inibicdo comportamental septo-hipocampal
(SICS). Este seria um dos principais sistemas emocionais, que incluem também o sistema
de aproximag¢ao comportamental e o sistema de luta e fuga. A funcado basica do SICS é
comparar o estimulo real com o esperado.

Nos mamiferos, existem trés regides cerebrais que, quando estimuladas, eliciam
respostas completas de medo: as areas laterais e centrais da amigdala, o hipotalamo anterior
e medial e areas especificas da substancia cinzenta periaquedutal (SCP). Este circuito &€
chamado de sistema executivo do medo, pois deflagra as rea¢des de congelamento, luta e
fuga e reacdes autondmicas. Como a estimulacdo da SCP produz reagdes muito similares
a ataques de panico, essa regiao tem sido diretamente implicada no TP.

B SEMIOLOGIA

A ansiedade caracteriza-se por sensacéo difusa, desconfortavel e vaga de apreensao e
pode ser acompanhada por sintomas somaticos, psiquicos e comportamentais. Os sintomas
somaticos podem ser divididos em autondmicos (taquicardia, vasoconstricao, suor, aumento do
peristaltismo, taquipneia, midriase), musculares (dores, contraturas, tremores), cenestésicos
(parestesias, ondas de frio e calor, calafrios), respiratorios (sensagao de sufocamento
ou afogamento, hiperventilagdo), entre outros. Os sintomas psiquicos incluem tensao,
nervosismo, apreensdo, mal-estar indefinido, inseguranca, dificuldade de concentracao,
sensacéo de estranheza ou despersonalizacéo e desrealizagdo. Ja os sintomas comporta-
mentais podem ser expressos por meio de comportamento inquieto ou evitativo.

Seguem as caracteristicas de transtornos de ansiedade baseadas nos critérios do DSM-V:
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Transtorno de ansiedade generalizada

+ Ansiedade e preocupacdes excessivas que ocorrem, na maioria dos dias, sobre
temas do cotidiano (p. ex., desempenho profissional ou académico, saude propria
e dos familiares, financas, etc.);

+ Presenca de sintomas fisicos (inquietacao ou sensacao de estar com “os nervos a
flor da pele”, fatigabilidade, dificuldade de concentracéo, irritabilidade, tensao mus-
cular, alteragdes de sono).

Transtorno do panico

+ Ataques de panico recorrentes e inesperados;

+ Apreensdo ou preocupacao persistente quanto a possibilidade de ter novos ata-
gues, ou sobre suas consequéncias, ou uma mudanca desadaptativa significativa
no comportamento para evitar novos ataques;

+ O ataque de pénico caracteriza-se por desconforto ou ansiedade intensa e subita
gue atinge um pico em poucos minutos, acompanhado de sintomas fisicos e/ou
cognitivos.

Agorafobia

+ Ansiedade e/ou medo acentuado desencadeado pela exposicao real, ou prevista
de situacgdes (p. ex., uso de transporte publico, permanecer em espagos abertos ou
locais fechados, permanecer em uma fila ou ficar em meio a uma multidao, ou sair
de casa sozinho) das quais pode ser dificil escapar ou em que o auxilio pode néao
estar disponivel no caso de ocorrerem sintomas do tipo panico.

Transtorno de ansiedade social

+ Ansiedade e/ou medo acentuado e persistente de situagcdes sociais de desempe-
nho, nas quais o individuo se sente avaliado ou observado pelos outros (p. ex., as-
sinar e/ou comer em publico, falar com pessoas de autoridade, falar com pessoas
do sexo oposto, fazer uma apresentacéo, etc.);

+ Preocupacao em relacéo a comportar-se de forma a demonstrar sintomas de ansie-
dade que seréo avaliados negativamente;

+ Situagdes sociais séo evitadas, ou suportadas com intenso medo ou ansiedade.



Fobia especifica

+ Ansiedade e/ou medo intenso, irracional e persistente de um objeto ou de uma
situacdo especifica (p. ex., animais, ambiente natural, sangue-injecao-ferimentos,
etc.);

+ O objeto ou situacao fobica é ativamente evitado ou suportado com intensa ansie-
dade e sofrimento.

Transtorno obsessivo-compulsivo

+ Presenca de obsessbes e compulsdes;

+ Obsessobes sao pensamentos, imagens ou impulsos recorrentes e persistentes que
sao vivenciados como intrusivos e indesejados;

« Compulsbées sao comportamentos repetitivos ou atos mentais que o individuo se
sente compelido a executar em resposta a uma obsessao ou de acordo com regras
que devem ser aplicadas rigidamente;

+ Dimensbes de sintomas comuns incluem temas relacionados a limpeza (p. ex.,
obsessdes de contaminacéo e compulsdes por limpeza), a simetria (p. ex., obses-
sao por simetria e compulsdes de repeticao, organizacdo ou contagem), a pensa-
mentos proibidos (p. ex., obsessdes agressivas, sexuais e religiosas e compulsdes
relacionadas) e a ferimentos (p. ex., medo de ferir-se ou de ferir outras pessoas e

compulsdes de verificagcao relacionadas).
Transtorno de estresse pds-traumatico

+ Desenvolvimento de sintomas caracteristicos ap0s exposi¢do a um ou mais even-
tos traumaticos;

+ Os sintomas incluem revivescéncia persistente do evento traumatico, evitacao per-
sistente de estimulos associados ao trauma, sintomas cognitivos e de humor e

sintomas persistentes de hiperexcitabilidade autonémica.
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RESUMO

: Os transtornos depressivos sdo comuns, crénicos e caros. Suas consequéncias sao
varias, sendo uma das piores a relacéo entre depresséo e suicidio. Estudos longitudinais
sugerem que cerca de 80% dos individuos que vivenciam um episodio depressivo maior
teréo pelo menos mais um episodio durante a vida, sendo a taxa de recorréncia ainda maior
se forem incluidos episd6dios menores ou subliminares. Neste livro, dentre os transtornos
depressivos, s&o abordados o transtorno depressivo maior, o transtorno depressivo e 0s
transtornos subliminares.

Palavras-chave: Transtornos Depressivos, Suicidio, Recorréncia e Transtornos Subliminares.



B INTRODUGCAO

Os transtornos depressivos sao comuns, croénicos e caros. Os niveis de prevaléncia
ao longo da vida de pesquisas baseadas na comunidade variam de 4,9% a 17,1%. Estudos
longitudinais sugerem que cerca de 80% dos individuos que vivenciam um episodio depressivo
maior teréo pelo menos mais um episddio durante a vida, sendo a taxa de recorréncia ainda
maior se forem incluidos episddios menores ou subliminares.

O suicidio, a mais grave das sequelas depressivas, tem uma taxa de aproximadamente
3,5% entre todos os casos com depressao maior, risco que aumenta para aproximadamente
15% em pessoas que necessitaram de internacéo psiquiatrica. O risco especifico de
suicidio associado a transtornos depressivos € elevado de 12 a 20 vezes em comparacao

a populacéo geral.

B ETIOPATOLOGIA DA DEPRESSAO

A teoria mais aceita atualmente para a etiopatogenia da depresséo é a de que um
episoédio depressivo resultaria da complexa interagéo de processos biolodgicos (resposta ao
estresse, fatores neurotréficos), psicoldgicos (personalidade e relacionamentos pessoais),
ambientais (dieta, alcool, ritmos biol6gicos) e genéticos.

Na visdo atual as alteracbes em serotonina e cortisol seriam consequéncias de um
processo de estresse celular e nao a principal etiologia. Uma vez que menos de 60% dos
deprimidos remitem com os atuais antidepressivos.

Novas descobertas apontaram para o envolvimento de processos inflamatérios
e interacdes imuno-neuronais na patogénese, conhecidas como hip6tese das
citocinas para depresséo.

Além disso, na depressao ocorrem desregula¢ao dos eixos enddcrinos hipotalamo-hi-
péfise-adrenal (HHA), tireoidiano e ligado ao horménio de crescimento, anormalidades do
sono, desajuste de ritmos circadianos, anormalidades do sistema imunolégico e alteragdes
na morfofisiologia cerebral.

Entre os fatores de risco ambientais que aumentam o risco de depressao, destacam-se
0 uso de substancias psicoativas (alcool, drogas, inibidores do apetite, antidepressivos),
alteracéo dos ritmos bioldgicos (privacdo de sono) e eventos adversos precoces, cCOmo
perda parental, percepcéao de falta de carinho dos pais, baixo suporte social e abuso fisico
e/ou sexual na infancia.
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H DIAGNOSTICO SINDROMICO

No DSM V os transtornos depressivos incluem transtorno disruptivo da desregulacéo
do humor, transtorno depressivo maior (incluindo episddio depressivo maior), transtorno
depressivo persistente (distimia), transtorno disforico pré-menstrual, transtorno depressivo
induzido por substéncia/medicamento, transtorno depressivo devido a outra condicdo médica,
outro transtorno depressivo especificado e transtorno depressivo nao especificado.

Neste livro abordaremos apenas os critérios diagndsticos de: transtorno depressivo

maior, transtorno depressivo e transtornos subliminares.
Depressao Maior

A doenca depressiva pode ter uma variedade de apresentacdes, e estas variam em
gravidade e cronicidade. A depressao maior € a forma mais grave; Conforme os critérios do
Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais, (DSM-V), quinta edi¢céo, consiste em:

Transtorno Depressivo Maior

Critérios Diagndsticos

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o mesmo periodo de duas semanas e
representam uma mudanga em relagdo ao funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas é (1) humor
deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer.

Nota: N3o incluir sintomas nitidamente devidos a outra condigdo médica.

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase diariamente, conforme indicado por relato subjetivo (p. ex.,
sente-se triste, vazio, sem esperanga) ou por observagdo feita por outras pessoas (p. ex., parece choroso). (Nota:
Em criangas e adolescentes, pode ser humor irritavel.)

2. Acentuada diminui¢do do interesse ou prazer em todas, ou quase todas as atividades na maior parte do dia,
quase diariamente (indicada por relato subjetivo ou observagdo feita por outras pessoas).

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar fazendo dieta (p. ex., uma alteragdo de mais de 5% do peso
corporal em um més), ou redugdo, ou aumento do apetite quase diariamente. (Nota: Em criangas, considerar o
insucesso em obter o ganho de peso esperado.)

4. Insonia ou hipersonia quase todos os dias.

5. Agitagdo ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis por outras pessoas, ndo meramente sensagdes
subjetivas de inquietagdo ou de estar mais lento).

6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias.

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inapropriada (que podem ser delirantes) quase todos os dias
(ndo meramente autorrecriminagdo ou culpa por estar doente).

8. Capacidade diminuida para pensar ou se concentrar, ou indecisdo, quase diariamente (por relato subjetivo ou
observagdo feita por outras pessoas).

9. Pensamentos recorrentes de morte (ndo somente medo de morrer), ideagdo suicida recorrente, sem um plano
especifico, uma tentativa de suicidio ou plano especifico para cometer suicidio.

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social, profissional ou
em outras dreas importantes da vida do individuo.

C. O episédio ndo é atribuivel aos efeitos fisiolégicos de uma substdncia ou a outra condigdo médica.
Nota: Os Critérios A-C representam um episddio depressivo maior.

1.

Transtorno depressivo persistente (distimia)

A distimia, uma doenca depressiva cronica de baixo grau, com pelo menos 2 anos de

duracao, tem prevaléncia de 2% a 4% na atencdo primaria. Embora seus sintomas sejam
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menos graves, a morbidade associada a distimia é substancial. O impacto severo da doenca €
refletido pelos 17% dos pacientes com distimia que fazem tentativas graves de suicidio. Além

disso, & um fator de risco para o desenvolvimento posterior de um episodio depressivo maior.

Critérios Diagndsticos

Este transtorno representa uma consolidagao do transtorno depressivo maior crénico e do transtorno distimico
definidos no DSM-1V.

A. Humor deprimido na maior parte do dia, na maioria dos dias, indicado por relato subjetivo ou por observagdo
feita por outras pessoas, pelo periodo minimo de dois anos.

Nota: Em criangas e adolescentes, o humor pode ser irritavel, com duragdo minima de um ano.

B. Presenca, enquanto deprimido, de duas (ou mais) das seguintes caracteristicas:

1. Apetite diminuido ou alimentagdo em excesso.

2. Insénia ou hipersonia.

3. Baixa energia ou fadiga.

4. Baixa autoestima.

5. Concentragdo pobre ou dificuldade em tomar decisdes.

6. Sentimentos de desesperanga.

C. Durante o periodo de dois anos (um ano para criangas ou adolescentes) de perturbagdo, o individuo jamais esteve
sem os sintomas dos Critérios A e B por mais de dois meses.

D. Os critérios para um transtorno depressivo maior podem estar continuamente presentes por dois anos.

E. Jamais houve um episédio maniaco ou um episédio hipomaniaco e jamais foram satisfeitos os critérios para
transtorno ciclotimico.

F. A perturbagdo ndo é mais bem explicada por um transtorno esquizoafetivo persistente, esquizofrenia, transtorno
delirante, outro transtorno do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicético especificado ou transtorno
do espectro da esquizofrenia e outro transtorno psicético ndo especificado.

G. Os sintomas ndo se devem aos efeitos fisioldgicos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou
a outra condigdo médica (p. ex., hipotireoidismo).

Disturbios Subliminares

Os transtornos subliminares consistem em sintomas depressivos que nao sao graves
o suficiente para atender aos critérios do DSM-IV, mas que ainda causam incapacidade
substancial. Sdo tdo comuns quanto a depressdo maior em ambientes de atencao
primaria. As apresentacdes podem incluir episddios depressivos maiores em remissao,
episodios depressivos maiores em evolugao ou episoddios que nunca atingirdo o critério para
uma depressao maior.

A depressao menor, um transtorno subliminar episoddico semelhante a depresséo maior,
consiste entre 2 e 4 sintomas depressivos do DSM. Nao é um diagnostico oficialmente
reconhecido do DSM-IV, mas esté incluido no DSM-IV como um tipo de “Transtorno
depressivo sem outra especificacao”. A depressdo menor € pelo menos tdo comum quanto
a depressao maior em locais de atencao primaria (prevaléncia pontual de 8% a 10%).
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RESUMO

A sindrome anginosa ocorre devido a uma isquemia transitéria do miocardio. O seu quadro
clinico tipicamente se manifesta como dor em aperto, peso ou queimacao, de intensidade
variavel, localizada em face anterior de térax médio ou inferior. Costuma irradiar para a regiao
cervical, mandibula ou pescog¢o. Durante um episédio anginoso, o paciente pode apresentar
palidez, sudorese fria, alteracbes da pressao arterial, taquicardia ou bradicardia, presenca
de terceira ou quarta bulha, além de sopros mesotelossistolicos. Em relagéo a classificagéao,
a angina pode ser classificada como tipica e atipica ou estavel e instavel.

Palavras-chave: Angina Pectoris, Angina Instavel, Angina Estavel, dor Anginosa.



B FISIOPATOLOGIA

A Sindrome Anginosa €& causada por uma isquemia transitéria do musculo
cardiaco. O déficit entre o suprimento e a demanda de oxigénio ao miocardio gera a produg¢ao
celular de substancias que ativam terminag¢des nervosas sensiveis, causando o episddio de
dor da angina pectoris. Grande parte das sindromes anginosas € causada por doenca arterial
coronariana. Desse modo, quando a angina é causada por uma diminuicdo do suprimento
de oxigénio em relacdo a demanda, trata-se de uma angina de esfor¢o, enquanto a angina
das sindromes coronarianas agudas é causada por uma diminuicdo absoluta do aporte de
oxigénio ao musculo cardiaco. Diferentes mecanismos funcionais e estruturais podem afetar
a funcado vascular coronariana, podendo coexistir e levar a isquemia miocardica, como, por
exemplo: disfungcdo microvascular, comprometimento endotelial, doencga arterial coronariana
epicardica difusa ou focal, ponte miocéardica (anomalia congénita das coronarias que acomete
geralmente a artéria descendente anterior esquerda) e vasoespasmos epicardicos.

Embora menos comum, ha também causas de angina pectoris que ndao envolvem
doenca ou disfuncéo das artérias coronarias, como nas anemias, do miocardio hipertréfico,
de algumas arritmias ou da angina microvascular. Em contrapartida, pode ocorrer isquemia
miocardica sem a presenca de sindrome anginosa, caracterizando a chamada isquemia

silenciosa, mais comum entre mulheres, idosos, individuos hipertensos e diabéticos.

H SINAIS E SINTOMAS

A anamnese de um paciente que apresenta dor toracica deve contemplar a caracte-
rizacéo da dor e de sua localizagéo, irradiacao, intensidade, duracéo e fatores desencadeantes
para suspeitar e classificar a sindrome anginosa e seus diagnosticos diferenciais. Ademais, é
importante estratificar o risco cardiovascular, se atentando a historia de hipertenséo, diabete,
tabagismo e dislipidemia, assim como a histéria pessoal ou familiar prévia de doenca ateros-
cler6tica, infarto agudo do miocardio ou acidente vascular encefalico.

A dor é normalmente descrita como em aperto, ou como uma sensac¢ao de peso ou
queimacao. Muitas vezes os pacientes usam o punho cerrado sobre o esterno para descrever
a dor devido ao seu carater constritivo. A dor pode estar acompanhada de dispneia.

A localizagéo tipica & na face anterior do térax médio ou inferior, ou até mesmo na regiao
precordial, e raramente na regiéo interescapular. A irradiacéo da dor pode afetar a regido
cervical ou mandibula, pescoco e face interna dos bracos, especialmente o esquerdo, e
também os pulsos. Menos frequentemente a irradiagéo pode atingir os dentes, o brago direito
ou o epigastrio. E possivel também que a dor seja sentida apenas nos locais de irradiacéo,
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sem nenhum sintoma ou dor toracica associada. Adicionalmente, é importante mencionar
que a dor sentida no apice normalmente nao é de origem coronariana.

A intensidade é extremamente variavel, indo desde um leve desconforto até uma dor
intensa com sensacédo de morte iminente. Na angina por esforco, a intensidade normalmente
varia entre baixa e média, enquanto na angina das sindromes coronarianas agudas, que
incluem angina instavel e infarto agudo do miocardio, a dor é mais intensa e pode chegar a
ser insuportavel no infarto transmural.

Na angina de esforco, a dor dura por alguns segundos ou durante a realizacao do
esforco, ou atividade e melhora alguns minutos ap0s a interrup¢ao deste, durando de 5a 10
minutos. E comum que cada paciente tenha um grau de esforco bem definido relacionado
ao desencadeamento dos sintomas. Esse grau pode estar diminuido em algumas situacoes,
por exemplo: no frio, apos refeicées copiosas ou na presenca de estresse emocional. Alias,
a angina estavel responde rapidamente a administracao de nitritos. Existe um fenémeno
denominado walk through, em que o paciente sente a angina em determinado nivel de
esfor¢o, mas ao continuar ela diminui sua intensidade e pode até desaparecer. A explicacéo
fisioldgica desse fenbmeno seria 0 engajamento de um colateral pela isquemia inicial. Por
outro lado, nas sindromes coronarianas agudas, um fator desencadeante nem sempre esta
presente, a angina pode ser desencadeada por estresse fisico ou emocional, mas frequen-
temente acomete o paciente em repouso ou até mesmo dormindo, e dura mais do que 15
minutos, podendo perdurar por horas.

Classificacao:

Assim temos que a Sindrome Anginosa se diferencia em algumas classificagdes. A angina
pode ser classificada como tipica ou atipica e estavel ou instavel.

- Angina tipica/atipica:

1) Desconforto em constricdo na frente do peito ou no pescocgo, ombros, mandibula
ou bracos;

2) Precipitado pelo esforco fisico;

3) Aliviado por repouso ou trinitrato de glicerila sublingual em cerca de 5 minutos.

Quando presentes as trés caracteristicas, € definida como angina tipica, mas quando
ha presenca de somente duas das caracteristicas, é classificada como angina atipica. Por
fim, a presenca de uma ou nenhuma das caracteristicas define a dor toracica nao anginosa.
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- Angina estavel/instavel:

Na angina crénica estavel, os episddios de angina pectoris duram menos de 15
minutos, melhoram com o uso de nitritos ou repouso, tém um periodo de sintomas maior
que trés meses com pouca variacdo de numero, intensidade e duragao, além de ter fator
desencadeante bem definido.

Na angina instavel, ha a presenca de um ou mais dos seguintes critérios:

1) Piora de uma angina pectoris preexistente, com aumento do numero, intensidade
ou duracao, nao melhorando com a administragao de nitritos;

2) Comeco recente, inferior a 3 meses;

3) Angina em repouso;

4) Angina apds episodio de infarto agudo do miocéardio, se manifestando semanas

apoés o evento.

Existem, ainda, outros tipos de angina, como a angina variante de Prinzmetal e a angina
microvascular. Na primeira, a angina ocorre em repouso, as vezes de madrugada, melhora
rapidamente com vasodilatadores e ocorre devido a espasmos da camada muscular das
artérias coronarias epicardicas. Ja a angina microvascular é mais presente em mulheres,
normalmente se associa a teste de esfor¢o positivo e angiografia coronaria normal.

Achados de exame fisico correlacionados

Fora de um episo6dio de angina, o exame fisico normalmente ndo apresenta
alteracdes. No entanto, alteracbes em relacao a etiologia podem ser identificadas, como
nas anemias, hipertrofias, arritmias rapidas e sinais de dislipidemia em outras regides do
corpo. E importante avaliar o pulso, o impulso apical, a presenca de quarta bulha e de
sopros. Deve-se lembrar que a estenose da valvula aértica acompanhada de hipertrofia e a
cardiomiopatia hipertrofica podem ser causas de angina.

Durante o episédio de angina, no exame fisico geral o paciente pode estar palido e ter
sudorese fria e hipotensao ou hipertensao arterial. Podemos perceber na ausculta cardiaca:
taqui ou bradicardia, presenca de quarta ou terceira bulha, ou sopros mesotelesistolicos por
disfuncéo do musculo papilar, transitérios, mas presentes por mais tempo nas sindromes

coronarianas agudas.
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SINDROME DO CHOQUE
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RESUMO

Sindrome do choque € um conjunto de sinais e sintomas em que ha uma diminui¢éao do fluxo
sanguineo para os tecidos, com consequente hipoperfusdo sistémica, o que acarreta hipoxia
tecidual, acidose latica e inflamacéao sistémica. Manifesta-se com taquipneia, taquicardia,
palidez e sudorese excessiva, somados a um estado mental alterado. O choque pode ser
classificado como hipovolémico (diminui¢do do volume sanguineo), cardiogénico (disfuncéo
cardiaca severa), obstrutivo (obstrucdo mecanica extracardiaca) e distributivo (disfuncéao
vasomotora da microcirculacéo).

Palavras-chave: Choque, Choque Cardiogénico, Choque Hipovolémico, Choque Obstrutivo,
Choque Distributivo.



B FISIOPATOLOGIA

A Sindrome do Choque é uma sindrome clinica aguda que envolve diversos fatores
e etiologias, em que ocorre uma diminuicdo do fluxo sanguineo para os tecidos, com
consequente hipoperfusao sistémica e diminuicdo da remocédo dos metabdlitos tdéxicos
celulares. O termo choque circulatério caracteriza, entdo, situacao de hipdxia tecidual por
falha do sistema circulatorio ao transportar oxigénio para os tecidos, provocando um desvio
do metabolismo celular aerdbico para a anaerobiose, cujo resultado é o aumento do acido
latico, culminando em acidose latica. Somado a isso, o estado de hipoperfusédo tecidual
ocasiona inflamacao sistémica, independentemente de sua etiologia, com ativacao neutrofilica
e liberacao de moléculas de adesao que direcionam os neutréfilos para o endotélio vascular.
Por sua vez, os neutréfilos promovem a liberagao de radicais livres de oxigénio, N- cloraminas
e enzimas proteoliticas, intensificando o dano orgéanico.

O sistema cardiovascular responde a esse estado de choque circulatorio por meio
de mecanismos compensatorios para tentar preservar o tdbnus vascular e 0 desempenho
cardiaco. A ativacado de reflexos adrenérgicos é responsavel por aumentar a contratilidade
e a frequéncia cardiaca. A liberacao de vasopressina e angiotensina aumenta o ténus
vascular, o volume sanguineo central, o retorno venoso e a retencao de agua e sal, o
que visa manter o volume sanguineo intravascular. Ocorre também um direcionamento do
sangue da musculatura esquelética, da pele e da circulacéo esplancnica para o coragao
e cérebro. No entanto, com o avanco do estado de choque, os mecanismos compensa-
torios se tornam ineficientes. A hipotenséo, ao prejudicar a perfusdo coronariana, prejudica
também o débito cardiaco, a resisténcia vascular sistémica aumentada compromete o
desempenho cardiaco por elevar a pés-carga ventricular e a acidose tecidual, somada aos
demais metabdlitos, agrava a hipotenséo ja estabelecida por promover mais vasodilatacéao.
Por Gltimo, a vasoconstricdo venular causa perda de liquido intravascular por promover
aumento da presséao hidrostatica.

O entendimento dos mecanismos compensatorios ajuda na compreensao das etapas do
choque circulatério. Sao elas, o pré-choque ou choque compensado, em que 0S mecanismos
compensatorios ainda nao permitem a apari¢cdo de sinais e sintomas; o choque propriamente
dito ou choque descompensado, em que 0s sinais e sintomas ja se manifestam, e o choque
irreversivel, no qual ocorre a faléncia de um ou mais érgaos e sistemas devido a hipoperfusao

tecidual prolongada.
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B CLASSIFICACAO

A Sindrome do Choque pode ser classificada em quatro tipos principais: choque
hipovolémico, choque cardiogénico, choque distributivo e choque obstrutivo.

O choque hipovolémico € causado por uma diminuicdo do volume sanguineo ou
plasmatico circulante. Ocorre em hemorragias agudas, podendo ser externas (traumatismo,
hemorragia gastrointestinal) ou internas (hemotorax, hemoperitbneo, hemorragia retroperi-
toneal, fraturas), e em perdas do volume plasmatico: queimaduras, desidratacao por vomitos
e diarreias e perdas para o terceiro espaco.

O choque cardiogénico é resultado de uma depresséo severa da funcéo cardiaca,
causada por patologias que acarretam uma diminuicdo do volume minuto cardiaco. Essas
patologias podem ser mecénicas (infarto agudo do miocardio massivo, tamponamento
cardiaco, miocardiopatia dilatada em fase terminal, miocardite, ruptura valvar, além de
insuficiéncias e estenoses) ou elétricas/arritmicas (taquicardias ou bradicardias extremas e
bloqueio atrioventricular completo). A causa mais comum nos adultos € o infarto agudo do
miocardio massivo, e nas criangcas a miocardite infecciosa.

O choque distributivo engloba o choque séptico, anafilatico e neurogénico e ocorre devido
a uma disfunc&o vasomotora da microcirculagao e a ma distribuicado do volume intravascular
relacionada a vasodilatagcao regional excessiva, conforme visto na sepse, no trauma espinhal
importante, na overdose de narc6tico anestésico e nas reac¢des alérgicas imediatas.

O choque obstrutivo vascular é causado por uma obstrucao mecénica extracardiaca e

€ observado no pneumotérax hipertensivo e no tromboembolismo pulmonar.

H SINAIS E SINTOMAS

Os sinais e sintomas da Sindrome do Choque variam dependendo da gravidade e
duracéo do quadro, assim como apresentam particularidades de acordo com suas diferentes
etiologias. As manifestacdes clinicas comuns a todos os estados de choque refletem a
hipoperfusédo dos diferentes tecidos e sistemas. No inicio, enquanto o choque ainda esta
compensado, ndo existem muitas alteracées, pois 0s mecanismos compensatérios ainda séo
efetivos, mas com a progressao, mais sinais e sintomas vao aparecendo. Podemos notar
alteracdes do nivel de consciéncia, com ansiedade seguida de confuséo, agitacao, letargia,
sonoléncia e coma nos casos mais graves ou prolongados. A taquicardia (frequéncia cardiaca
>100 bpm), a taquipneia (frequéncia respiratoria >22 irpm), a hipotensao arterial de duracao
maior do que 20 minutos e a oliguria s&o sinais que caracterizam essa sindrome do ponto de
vista semiologico. Deve-se lembrar que a hipotenséo arterial € definida como uma PA sistélica
menor que 90 mmHg e/ou PA média menor que 60 mmHg ou ainda uma diminuicéo de 40
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mmHg da PA sistélica basal do paciente. Associado a isso, a pele do paciente se encontra
fria, palida, Umida e viscosa devido a vasoconstricdo simpatica. Todavia, no paciente com
choque séptico, a pele pode estar quente e ter a presenca de febre. E (til ao diagnostico
observar as veias jugulares do paciente, ao passo que se encontram ingurgitadas no choque
cardiogénico e colapsadas no choque hipovolémico.

- Choque hipovolémico

No choque hipovolémico, a hemorragia pode ser clinicamente evidente, como nos casos
de hemorragias gastrintestinais massivas acompanhadas de hematémese, enterorragia ou
melena, ou em casos de traumas com hemorragias agudas. Ha situagdes, no entanto, em que
a hemorragia é interna, por exemplo, no hemoperitbneo e no hemitérax. Uma perda de 15% do
volume sanguineo total pode ser assintomatica ou gerar no maximo uma taquicardia. Ja& uma
perda de 20 a 25% do volume sanguineo total acarreta hipotensao ortostatica, com queda de
15 mmHg da PA sist6lica. Quando se trata de perdas de 30% a 40% do volume sanguineo
total, o paciente apresenta hipotensdo em decubito e oliguria (< 20 ml de urina/hora). Com
perdas maiores, 0 paciente tem hipotensao profunda, pulso imperceptivel, comprometimento
de consciéncia, dificuldade respiratoria, colapso circulatério e risco de vida. E possivel também
perceber a desidratacdo nos casos de diarreia ou vémitos excessivos.

- Choque cardiogénico

O exemplo mais comum de choque cardiogénico € o infarto agudo do miocérdio massivo;
por isso, é importante saber reconhecer seus sinais e sintomas especificos, como a dor
em aperto ou queimacao na regido precordial, ou retroesternal irradiando para mandibula,
pescoco, braco esquerdo e dorso, acompanhada de sudorese fria e nauseas. E frequente no
choque cardiogénico a presenca de hipertens&o venosa jugular, assim como uma hipotenséo

abaixo de 80 mmHg.
- Choque distributivo

O exemplo mais frequente de choque distributivo € o choque séptico, no qual, além
da taquipneia e taquicardia, a febre também é um achado comum em fases precoces,
muitas vezes evoluindo para taquicardia. Quando a sindrome n&o consegue ser controlada,
evolui para faléncia de pulmdes, rins, figado e sistema nervoso central, 0 que se manifesta
como sindrome do desconforto respiratério, insuficiéncia renal aguda, ictericia colestéatica
progressiva e disturbio de consciéncia (agitacao psicomotora com consequente depressao
sensorial progressiva até o coma), respectivamente. Outro choque distributivo importante é
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o choque anafilatico, sendo causado como uma resposta a picadas de insetos, a ingestao
de alimentos e, mais frequentemente, a administracéo de drogas. O quadro se instala
rapidamente ap0s a exposi¢cao ao antigeno, com hipotenséo, dificuldade respiratoria devido
ao edema de laringe e broncoespasmos. Pode ter a presenca de urticaria.

- Choque obstrutivo

O maior exemplo de choque obstrutivo é o tromboembolismo pulmonar, no qual o
paciente tera dispneia subita, tosse e até sincope.

Achados de exame fisico correlacionados

E importante mencionar que a Sindrome do Choque, para ser corretamente elucidada,
necessita da coleta da historia clinica do paciente, com foco em distinguir entre as possiveis
etiologias, atrelado aos sinais e sintomas descritos, observados no exame fisico, e também
o auxilio de exames laboratoriais, que ajudam a caracterizar um débito de base <5 mEq/L,
um baixo débito urinario, entre outros, como hemograma, provas de coagulagao, funcao
renal (ureia/creatinina), eletrolitos (sédio, potassio, calcio), gasometria arterial e lactato, que
permitem uma melhor avaliacéo e tratamento do paciente em estado de choque. Em situacbes
especificas, conforme as hipdteses diagndsticas, outros exames devem ser solicitados.

No exame fisico geral, o paciente com sindrome do choque se apresenta taquipneico,
taquicardico, hipotenso, com palidez e sudorese excessiva. Ademais, a pele do paciente se
encontra Umida e viscosa, e seu pulso pode ser descrito como filiforme. No choque séptico,
a febre pode estar presente, ou também a hipotermia. O estado mental do paciente pode
demonstrar ansiedade, confusédo, agitacao, letargia, sonoléncia e até coma. O paciente
manifesta, também, alteracdes condizentes a doenca de base que ocasionou a
sindrome do choque.

- Choque hipovolémico

No choque hipovolémico causado por uma gastroenterocolite aguda, por exemplo, o
paciente estara prostrado, com sinais de desidratacdo, como mucosas secas, saliva espessa
e turgor da pele diminuido, ou ainda, em um caso de pancreatite aguda, deve-se procurar
fatores como alcoolismo, doenca biliar, com ictericia e dor abdominal em hipocéndrio direito
que progrediu para dor continua e de forte intensidade em todo o andar superior do abdémen,
caracterizando a dor da pancreatite aguda. Um dos marcadores no choque hipovolémico
€ o indice de choque. O indice de choque (IC) (em inglés, shock index [Sl]), definido como
a proporcao entre frequéncia cardiaca (FC) e pressao arterial sistélica (PAS), tem sido
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estudado como uma ferramenta de prognéstico alternativa para os sinais vitais tradicionais
em estados e subgrupos de pacientes com doencas especificas. O intervalo do IC normal
€ de 0.5-0.7 e um IC > 0.9 foi associado a uma mortalidade mais elevada.

- Choque cardiogénico

No choque cardiogénico presente devido a insuficiéncia cardiaca aguda, podera ser
encontrado no exame fisico estenose venosa jugular a 45°, ritmo de galope com terceira
bulha, sopro cardiaco e estertores pulmonares crepitantes nos dois pulmdes.

- Choque distributivo

Ja no choque séptico, deve-se procurar pelo foco infeccioso, sendo este normalmente
o trato respiratério, urinario e a pele, quando se trata de pacientes da comunidade, e nao
internados em ambiente hospitalar. No caso de uma pneumonia, havera ao exame fisico
assimetria da expansibilidade toracica devido a pleurite, aumento do frémito toracovocal pela
consolidagao pulmonar, som maci¢o a percussao e estertores crepitantes a ausculta pulmonar.

- Choque obstrutivo

No choque obstrutivo por tromboembolismo pulmonar, o exame fisico do aparelho
respiratorio habitualmente € normal, mas pode haver no exame do aparelho cardiovascular
estase jugular a 45°, hiperfonese em segunda bulha, por ser o componente pulmonar e sopro
sistolico em foco tricuspide.
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RESUMO

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma sindrome clinica complexa que resulta de uma incapacidade
estrutural e funcional do enchimento ou ejecéo ventricular do sangue. Embora a sindrome
clinica da IC possa surgir como consequéncia de anomalias ou disturbios envolvendo todos os
aspectos da estrutura e fungéo cardiacas, sendo uma sindrome com fisiopatologia complexa,
o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca requer a ocorréncia de 2 critérios maiores, ou de 1
critério maior associado a 2 critérios menores dos critérios clinicos de Framingham.

Palavras-chave: Insuficiéncia Cardiaca, Critérios Maiores, Critérios Menores, Fisiopatologia
Complexa e Critérios Clinicos de Framingham.



B INTRODUGCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) € uma sindrome clinica complexa que resulta de uma
incapacidade estrutural e funcional do enchimento ou ejecéo ventricular do sangue. Embora
a sindrome clinica da IC possa surgir como consequéncia de anomalias ou disturbios
envolvendo todos os aspectos da estrutura e fungdo cardiacas, a maioria dos pacientes
tem disfuncéo do desempenho miocardico, com achados que véo de funcéo e dimensdes
ventriculares normais até acentuada dilatacao e reducéao de funcao.

A insuficiéncia cardiaca acomete mais de 23 milhdes de pessoas em todo o0 mundo,
com prevaléncia em torno de 1% na populagéo adulta, chegando a mais de 10% em pessoas
acima de 70 anos. Segundo dados do DATASUS, em 2020 ocorreram 169.693 internacdes
por insuficiéncia cardiaca no Brasil, com 27.775 &bitos.

Episddios de insuficiéncia cardiaca (IC) aguda, nova ou crdnica descompensada estéo
sendo diagnosticados com frequéncia em pacientes com COVID-19. Segundo coorte chinesa
com 191 pacientes, 44 (23%) tiveram insuficiéncia cardiaca descompensada, dos quais 28

sobreviveram e 16 morreram.

B FISIOPATOLOGIA

A insuficiéncia cardiaca envolve uma fisiopatologia complexa que foi mudando ao longo
da Historia. Inicialmente, acreditava-se que a IC fosse um problema de excessiva retencao
de agua e sbdio causado por anormalidades no fluxo sanguineo renal (chamado modelo
cardiorrenal) ou falha do bombeamento (modelo hemodinémico ou circulatério).

Hoje, sabe-se que se trata de uma sindrome complexa, que envolve mudancas
moleculares e celulares inerentes a IC com fungao sistélica reduzida, com énfase na ativacéo
neuro-hormonal e no remodelamento do ventriculo esquerdo (VE) como determinantes
primarios para a progressao da doenca na IC, sendo que um dano no musculo cardiaco
leva a uma consequente perda dos cardiomidcitos funcionantes, ou, alternativamente, a
interrupcéo da capacidade do miocardio de gerar forca, impedindo, assim, a contracao
normal do coragao.

Na progressao do paciente para IC sintomatica, a ativacdo mantida dos sistemas
neuro-hormonais e das citocinas leva a uma série de alteragdes de estruturas importantes
dentro do miocardio, denominadas coletivamente de remodelamento do ventriculo esquerdo.
Tais mecanismos podem ser resumidos no esquema a seguir.
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Figura: ANP/BNP: peptideo natriurético atrial/tipo B; NOS/EROs: 6xido nitrico sintase/espécies reativas de oxigénio; SNS:
sistema nervoso simpatico. Fontes: esquema adaptado de Braunwald — Tratado de doengas cardiovasculares / Douglas
L. Mann, et al., 10. ed. — Rio de Janeiro: Elsevier, 2018.
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H ACHADOS SEMIOLOGICOS

Em virtude da complexidade dessa sindrome, a historia e o exame clinico ainda sao
preponderantes na avaliacao diagndéstica, reservando aos exames complementares um papel
de confirmacao e estratificacdo da sindrome. Isso pode ser comprovado pela utilizacdo dos
critérios clinicos de Framingham para o diagnéstico de insuficiéncia cardiaca.

Critérios de Framingham para insuficiéncia cardiaca

Critérios maiores

Dispneia paroxistica noturna

Distensdo venosa jugular

Estertores pulmonares

Cardiomegalia radioldgica

Edema pulmonar agudo

Terceira bulha

Aumento da pressdo venosa central > 16 cmH,0

Tempo circulatério > 25 s

Refluxo hepatojugular

Edema pulmonar, congestdo visceral ou cardiomegalia a necropsia

Perda de peso > 4,5 kg em 5 dias em resposta ao tratamento da IC

Critérios menores

Edema de tornozelos bilateral

Tosse noturna

Dispneia ao esforgo usual

Hepatomegalia

Derrame pleural

Diminuigdo da capacidade vital por 1/3 do valor maximo

Taquicardia (FC = 120 bpm)




Como é feito o diagndstico &3

O diagndstico de insuficiéncia cardiaca requer a ocorréncia de 2 critérios maiores, ou de 1 critério
maior associado a 2 critérios menores.

(Adaptada a partir de: HO, Kalon KL et al. The epidemiology of heart failure: the Framingham
Study. Journal of the American College of Cardiology, v. 22, n. 4, p. A6-A13, 1993.)

Na avaliagdo clinica deve-se diferenciar os sinais e sintomas baseando-se se a
insuficiéncia cardiaca envolve o coracéo esquerdo, direito ou ambos.

No comprometimento cardiaco direito, 0 paciente pode apresentar: turgéncia jugular,
refluxo hepatojugular, dor a palpacéo do figado com hepatomegalia, edema ascendente
(principalmente vespertino), esplenomegalia. Tais eventos sdo decorrentes do aumento
da presséo hidrostatica a direita. Em fases avancadas da sindrome, o que se observa
€ a caquexia cardiaca, fruto de complexo processo fisiopatoldégico que envolve aumento
de gasto energético, inflamacgao, inapeténcia e ma absorcédo de nutrientes por edema da
mucosa intestinal.

Ja na insuficiéncia cardiaca esquerda pode se encontrar: ortopneia, dispneia paroxistica
noturna, sibilancia, tosse seca, estertores finos ou crepitantes, reducao da presséo sistdlica
e do tempo de enchimento capilar. Seréo explicadas, a seguir, cada uma dessas condi¢cdes.

A ortopneia se desenvolve pelo aumento do retorno venoso quando o paciente se
deita em decubito dorsal. Essa condi¢ao ocorre rapidamente, 1 a 2 minutos apds o paciente
assumir a posicao recumbente, e acontece, portanto, quando o paciente estd em estado de
vigilia. Nos casos de IC mais graves, o paciente ndo consegue sequer assumir a posicao
recumbente ou a tentativa revela desconforto imediato. Nessa situagéo clinica o paciente
pode relatar que “passa a noite sentado”. O sintoma é solucionado rapidamente, em instantes,
apés o paciente assumir a posicao ortostatica. Com a deficiéncia ventricular esquerda e o
aumento do retorno venoso ao decubito dorsal, ha pressao capilar pulmonar, causando varias
alteracbes no parénquima pulmonar e na mecanica ventilatoria, resultando em maior trabalho
e desconforto respiratério: edema pulmonar intersticial, redu¢éo da complacéncia pulmonar e
aumento da resisténcia das vias respiratdrias por edema da mucosa brénquica. Ja a dispneia
paroxistica noturna caracteriza-se por ataque subito de dispneia, que acorda o paciente com
uma sensacao de sufocacgéo e ansiedade, que o forga a se sentar com respiracéo ofegante,
aparecendo geralmente ap6s 30 minutos de decubito dorsal.

Esse edema intersticial ao nivel parenquimatoso (nivel alveolar) também é a
consequente causa dos estertores finos bibasais (que apresenta uma sensibilidade de 19 a
64% IC por cardiomiopatia e de 20 a 38% na IC por infarto agudo do miocéardio), e ao nivel
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brénquico promove um edema da parede brénquica, promovendo assim redugéo da luz e
0 surgimento de sibilos.

O edema ao nivel intersticial possui relagcdo com uma importante condic&o na avaliagéo
do paciente, que € a avaliagdo da classe funcional deste.

Classe Funcional e Limitagdo imposta pelos sintomas de IC

Pacientes com doenga cardiaca, mas sem limitagdo para atividade fisica. Atividade fisica usual ndo causa
fadiga, dispneia ou palpitagdo desproporcionais (desmedidas);

Pacientes com doenca cardiaca resultando em limitagdo leve da atividade fisica;
Atividade fisica usual resulta em fadiga, palpitagdes, dispneia;

Pacientes com doenga cardiaca resultando em acentuada limitagdo das atividades fisicas, sendo ainda
11} confortaveis ao repouso;
Atividade fisica menor que a usual causa fadiga, palpitagdes, dispneia;

Paciente com doenca cardiaca resultando em inabilidade para executar qualquer atividade fisica sem
desconforto;

Sintomas de insuficiéncia cardiaca ou de angina podem ocorrer mesmo em repouso;

se qualquer atividade é executada, o desconforto aumenta.

Além de ser fundamental, a avaliacéo dos sinais e sintomas, associados ao baixo
débito cardiaco, como confusdao mental, sonoléncia, sudorese, palidez cutanea, cianose de
extremidades, oliguria, nauseas, tontura, hipotenséo ou presséao arterial pincada (valores
préximos de pressao arterial sistdlica e diastélica), taquicardia, pulsos finos e enchimento
capilar lentificado, podem denotar hipoperfuséao tecidual, sendo que os quadros de hipotenséao
sistolica indicam comprometimento da fung¢ao ventricular avangada.

A tosse seca ocorre em situacées mais extremas de insuficiéncia ventricular esquerda,
como 0 edema agudo pulmonar. A tosse pode ser acompanhada de secrecdo espumosa
e aspecto mucoide, de cor clara ou mesmo rdsea, correspondendo ao contetdo hematico
da secrecao por hemorragia alveolar ou brénquica secundaria a um grande aumento da
pressao venosa pulmonar.

Por alteracbes que também podem ser observadas no paciente com insuficiéncia
cardiaca, cita-se a presenca de galope B3. A causa mais comum do galope B3 é a insuficiéncia
cardiaca congestiva por disfuncao sistélica. Nesses pacientes, o B3 indica que a pressao
atrial esta anormalmente elevada, um achado especialmente importante em pacientes com
dispneia, implicando que a doenca cardiaca é a principal causa da dispneia. Além da alta
presséo atrial, esses pacientes geralmente apresentam cardiomiopatia dilatada e baixo débito
cardiaco. Embora tanto a pressao arterial alta (causando taxas de fluxo rapidas) quanto a
cardiomiopatia (causando rigidez ventricular) contribuam para o som, a pressao atrial é a
variavel clinica mais importante, porque 0 som desaparece assim que a pressao cai apos
diurese. Sua sensibilidade esta entre 11 e 51% e especificidade entre 85 e 98% em IC, com
uma fracéo de ejecédo menor que 0,5. Ja sua sensibilidade esta entre 68 e 78% e especifi-
cidade entre 80 e 88% em IC, com uma fracéo de ejecao menor que 0,3.
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RESUMO

A Hipertensao Arterial (HA) é uma doencga multifatorial, cronica e nao transmissivel (DCNT)
dependente de diversos fatores, entre os quais socioambientais, epigenéticos e genéticos,
que elevam a pressao arterial sistémica determinando quadros que variam desde pacientes
assintomaticos aqueles que apresentam congestao pulmonar e infarto agudo do miocardio.
Diversos mecanismos envolvem a etiologia da sindrome, como fatores circulatérios e
socioambientais. Uma anamnese completa com destaque aos fatores de risco, histérico
familiar e habitos de vida é essencial no seguimento do paciente.

Palavras-chave: Hipertensao Arterial, Fatores de Risco, Circulatorios.



B DEFINICAO:

Hipertensao Arterial (HA) é uma doenca multifatorial, crénica e ndo transmissivel (DCNT)
caracterizada por valores elevados persistentes da presséao arterial (PA), dependente de
fatores socioambientais, epigenéticos e genéticos em que a pressao arterial sistolica (PAS)
€ igual ou maior a 140 mmHg e/ou presséo arterial diastolica (PAD) igual ou maior a 90
mmHg, com afericdo adequada em duas ocasides distintas (a0 menos), em paciente que
ndo se encontra sob uso de farmaco anti-hipertensivo pertencente a qualquer classe.

B ETIOLOGIA:

Por se tratar de uma doenca multifatorial, diversas séo as causas que agem na génese
da sindrome arterial hipertensiva. Dentre os mecanismos etioldgicos, € mister salientar
aqueles que se relacionam com os fatores circulatérios, os processos que envolvem a
retencao de sodio e agua, os fatores renais, a resposta diminuida aos barorreceptores, além
daqueles que envolvem o sistema renina-angiotensina.

Em se tratando dos fatores circulatorios, estes se relacionam ao débito cardiaco e a
resisténcia periférica total. Em havendo aumento do débito cardiaco, a presséo arterial sofrera
aumento, ao menos que haja algum mecanismo correspondente que sirva de contrapeso
ao aumento natural da pressdo, como no caso da resisténcia periférica. E na contracéo
da parede muscular das arteriolas que repousa o mecanismo de aumento da resisténcia
periférica e consequente elevacao da pressao arterial. Quando se relaciona resisténcia
periférica e débito cardiaco, € a primeira a principal responsavel pelos valores aumentados
de pressao arterial no individuo. O débito cardiaco tem papel importante no aumento da
pressao, principalmente em pacientes portadores de insuficiéncia renal, glomerulonefrite
aguda e toxemia gravidica dada sua sensibilidade a sobrecarga de volume, levando ao
aumento da pressao arterial.

No tocante a participacédo do sédio e da agua no aumento da pressao arterial, esta
se relaciona ao aumento volémico e consequente aumento da presséo arterial, princi-
palmente em pacientes com prejuizo da funcéo renal. O mecanismo renal envolvido na
sindrome hipertensiva diz respeito a capacidade reduzida de supressao e/ou destruicao
de substancia pressora extrarrenal, a incapacidade de produzir substancia vasodilatadora,
caso da prostaglandina E.

Ja com relacao aos barorreceptores localizados na aorta e seio carotideo, as lesoes
provocadas nestes, alteram sua resposta as alterac¢des sistémicas das variagdes de pressao,
ocasionando o aumento da pressao arterial sistémica.
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Por fim, o sistema renina-angiotensina atua diretamente como mecanismo regulatério
da pressao arterial sistémica. A renina esta armazenada na forma de granulos nas fibras
musculares lisas das paredes arteriolares do glomérulo com seu mecanismo de atuacao a
partir da deteccéo da hipotenséo, onde age catalisando a conversdo de angiotensinogénio em
angiotensina |. Ja nos pulmdes e rins, a angiotensina | é convertida em angiotensina |l pela
reacao catalisadora da Enzima Conversora de Angiotensina (ECA). A angiotensina Il atua nas
células do cortex suprarrenal estimulando a sintese e liberacéo de aldosterona, o qual atua
no tubulo contorcido distal e ducto coletor aumentando a reabsorc¢ao de soédio e consequen-
temente de agua, levando ao aumento da volemia e da presséo arterial. Nao obstante, a
angiotensina Il atua diretamente nas arteriolas, provocando vasoconstricao e consequente
aumento da resisténcia vascular periférica, acarretando aumento da presséo arterial.

B CLASSIFICACAO:

A hipertensao arterial pode ser classificada conforme o mecanismo desencadeador
da sindrome e/ou do diagnéstico da doenca instalada. A hipertensao arterial primaria é
uma doencga multifatorial que acomete comumente pacientes com predisposicao genética,
sobrepeso ou obesidade e expostos a fatores ambientais ndo saudaveis. Ja a hipertensao
secundaria relaciona-se a individuos portadores de uma doencga de base ou mesmo aqueles
que detenham causa subjacente a hipertens&o. Dentre essas etiologias, merecem destaque
as doencas que afetam o parénquima renal, hipertenséo renovascular, hiperaldosteronismo,
tumores como feocromocitoma e neuroblastoma, além de afeccbes enddcrinas.

H QUADRO CLINICO:

O quadro clinico relativo ao paciente hipertenso € variado e amplo. Alguns pacientes séo
assintomaticos até que em um exame de rotina seja diagnosticado valor de presséo arterial
elevado. Em outras situacdes, o diagnostico da doenga vem acompanhado de quadro grave
de infarto agudo do miocardio ou mesmo uma congestao pulmonar e/ou derrame. Assim
sendo, os sinais e sintomas da sindrome, em geral, s&o polimérficos, com manifestacéo
dependente da doenca associada (quando existir), da gravidade do caso, bem como dos
desdobramentos cardiacos, pulmonares, renais e neurolégicos advindos da instalagcao do
quadro hipertensivo. Dessa forma, uma anamnese completa é essencial para guiar um exame
fisico satisfatorio. Verificacao de fatores de risco tais quais, diabete, dislipidemia, insuficiéncia
cardiaca, idade, sexo, etnia, ingestao de sddio/potassio, sedentarismo, alcool e nivel socioe-
conbémico fazem parte de uma rotina adequada voltada ao paciente suspeito de sindrome
hipertensiva arterial. Para tal, um exame fisico adequado é essencial para a verificagcao
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das repercussodes sistémicas de hipertensdo descompensada. Disturbios de eliminagdo da
urina, valores elevados de ureia e creatinina em exame laboratorial complementar atestam
a favor de funcao renal comprometida. Edema de papila com altera¢cdes das arteriolas
também € caracteristico de alteracdes de niveis pressoricos. Fadiga, ganho de peso, perda de
cabelo e hipotonia muscular relacionam-se ao hipotireoidismo, causa de hipertenséo arterial
secundaria. Ja poliuria, constipacao, caibras, distensdo abdominal e arritmias s&o caracte-
risticas do hiperaldosteronismo, outra causa de elevagao pressorica persistente secundaria.
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SINDROMES ARRITMICAS

| Bruno Justiniano Vieira da Paixao


https://dx.doi.org/10.37885/221111028

RESUMO

As arritmias cardiacas referem-se a alteracdes no ritmo da pulsacéo cardiaca. A taquiarritmia
caracteriza-se por frequéncia cardiaca (FC) maior ou igual a 100 (cem) batimentos por minuto
(bpm). Apresenta-se com quadro de palpitacao, sudorese, dor precordial e dispneia. Ja a
bradiarritmia corresponde a ritmo cardiaco aferido inferior a 60 (sessenta) batimentos por
minuto. O paciente comumente apresenta astenia, fadiga, dispneia aos esfor¢os, quadro
confusional, sonoléncia e intolerancia as atividades fisicas.

Palavras-chave: Arritmia, Taquiarritmia, Bradiarritmia.



B TAQUIARRITMIA
Definicao:

A taquiarritmia caracteriza-se por uma alteracéo do ritmo cardiaco culminando em
frequéncia cardiaca (FC) maior ou igual a 100 (cem) batimentos por minuto (BPM) mediante
presenca de pulso. E importante destacar que, em geral, pacientes sintomaticos com

repercussao sistémica apresentam frequéncia cardiaca acima de 150 batimentos por minuto.
Classificacao:

As taquicardias podem ser classificadas em taquicardia ventricular, caracterizada por
trés, ou mais batimentos cardiacos consecutivos com frequéncia maior, ou igual a 100 bpm.
Taquicardia sinusal relaciona-se com batimentos sinusais aferidos em valores maiores ou
iguais a 100 bpm. J& a taquicardia atrial relaciona-se a batimentos cardiacos acima de 100
bpm, com origem em atrio cardiaco e n&o dependentes do né atrioventricular (AV).

Etiologia:

As alteracbes de frequéncia cardiaca originam-se de mecanismos diretamente envolvidos
com os impulsos nervosos, sejam defeitos na formacao do impulso, na conducéo do impulso
ou mesmo defeitos que envolvem ambos os mecanismos. Nos pacientes com taquicardia
ventricular, cardiopatias significativas como infarto agudo do miocardio ou cardiopatia prévia,
assim como disturbios eletroliticos, contribuem para o quadro sintomatico. A taquicardia atrial
relaciona-se ao mecanismo de deflagracédo. A taquicardia atrial automatica n&o apresenta
dano estrutural ao 6rgdo. Ha ainda aqueles que apresentam alteracdes de frequéncia
atrial oriunda de alteragdes metabdlicas (atividades deflagradas) e aqueles com cicatrizes
atriais (mecanismo de reentrada). A taquicardia sinusal associa-se ao uso de determinados
farmacos, tromboembolismo pulmonar (TEP), infec¢ao, anemia e hipertireoidismo.

Quadro Clinico:

Em geral, as taquiarritmias apresentam um quadro clinico de palpitagdes regulares ou
irregulares, sudorese, mal-estar geral, dor precordial, dispneia, pré-sincope ou mesmo sincope.
No tocante a taquicardia ventricular, esta, quando sintomatica, cursa com palpitagcéo,
comprometimento de ordem sistémica/hemodindmica ou morte cardiaca subita. Em pacientes
com disfuncéo ventricular, pode-se auscultar ao exame fisico o ritmo de “galope”. O paciente
com quadro de taquicardia atrial cursa com a clinica das taquiarritmias gerais, como dispneia,

dor precordial, fadiga e palpitagdes.
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E importante destacar que no caso de pacientes com comprometimento cardiovascular
prévio, estes podem cursar com sincope, mal-estar geral, fraqueza, tontura e, se hipovolémico,

com tempo de enchimento capilar prejudicado, acarretando quadro de hipotensao.
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H BRADIARRITMIA
Definicao:

A bradiarritmia caracteriza-se por uma alteracéo no ritmo cardiaco com frequéncia
cardiaca aferida inferior a 60 batimentos por minuto. Aqueles que apresentam sintomatologia
nos quadros de bradiarritmia, em geral, possuem ritmo cardiaco inferior a 50 bpm, frequéncia
gue normalmente manifesta repercussdes clinicas sistémicas.

Etiologia:

As causas que levam a bradiarritmia, em geral, sdo idiopaticas, como aquelas oriundas
de alteragdes estruturais do coracao, préprias da idade (degeneracgdes idiopaticas).
Acrescenta-se ainda as causas intrinsecas as distrofias musculares, traumas pos-cirurgia
cardiaca, miocardite chagasica crdnica, sequelas de miocardite prévia, colagenoses e
isquemia por doenca coronariana. Ja as causas extrinsecas a bradiarritmia, relacionam-se
o hipotireoidismo, a hipotermia, os disturbios relativos ao potassio, a hipertensao intracraniana
e os fendbmenos de valsalva.



Quadro Clinico:

O quadro clinico do paciente com bradiarritmia engloba sinais e sintomas como astenia,
fadiga, dispneia aos esfor¢os, quadro confusional, sonoléncia, vertigem, visao borrada, dor
toracica tipo anginosa, intolerancia as atividades fisicas e pré-sincope e sincope com ou
sem crises de Stokes-Adams (caracterizado por perda transitéria da consciéncia devido ao
quadro de débito cardiaco diminuido em decorréncia da baixa frequéncia cardiaca ou mesmo

do ritmo cardiaco diminuido).
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Bradiarritmia
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RESUMO

As sindromes vasculares sao definidas como o conjunto de sinais e sintomas decorrentes do
déficit de funcionalidade tanto do sistema venoso quanto do sistema arterial. Neste capitulo
seréo abordadas duas grandes sindromes vasculares: a insuficiéncia arterial periférica de
membros inferiores e a trombose venosa profunda. A sindrome de insuficiéncia arterial
periférica de membros inferiores se deve a baixa perfusdo sanguinea tecidual e pode se
manifestar como claudicagéo intermitente e alteracdes tréficas da pele e anexos, em casos
crénicos, e dor aguda e subita com sinais de hipoperfusdo, em casos agudos.

Palavras-chave: Doenca Arterial Periférica, Claudicagcéo Intermitente, Insuficiéncia Venosa,
Trombose Venosa.



SINDROME DE INSUFICIENCIA ARTERIAL PERIFERICA DE MEMBROS
INFERIORES:

Definicao:

E definida como o conjunto de sinais e sintomas relacionados & baixa perfuséo
sanguinea tecidual aos membros inferiores. Apesar de poder se referir tanto a macro quanto

a microcirculacdo, o termo € habitualmente utilizado para a macrocirculagéo.
Fisiopatologia:

A consequéncia final da méa perfusdao sanguinea de qualquer tecido € a
isquemia. Em estagios mais avancados, morte e necrose da regido, o que nao seria diferente
para os membros inferiores.

A clinica varia conforme o tempo de instalacdo da obstrucéo ao fluxo. Em obstru¢des
agudas, todos os tecidos irdo sofrer, de maneira abrupta, isquemia, sendo esses casos
geralmente mais graves. J& em obstru¢des crénicas, ha uma tentativa do organismo em
reestabelecer o fluxo para as areas isquemiadas, o que, na maior parte das vezes, se da
pela formacé&o de circulacdo arterial colateral. Dessa maneira, os sintomas iniciais irdo se
manifestar nos tecidos que necessitam maior aporte metabdlico (musculos) e em periodos
de maior demanda (durante o esforco fisico). Pode haver episédios de obstrucdo aguda em
individuos portadores cronicos de doenca arterial obstrutiva periférica (DAOP).

Etiologias:

+ Aterosclerose (principal);

+ Embolia;
+ Cardiaca: fibrilagao atrial, trombose mural, estenose mitral, endocardite bacteria-

na, prétese valvar, mixoma atrial;

+ Vascular: aneurisma de aorta e poplitea, ateroma aortico.

+ Arterites: tromboangeite obliterante, poliarterite nodosa, lUupus eritematoso sistémi-
Co;

+ Traumatica: acidentes e iatrogénicas (cateterismo ou cirurgia);

+ Complicacéo de bypass arterial;

+ Tobxica: ergotismo;

+ Outras: radiacoes, fibrose retroperitoneal.
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Quadro Clinico:

Fatores de risco:

Tabagismo;
Dislipidemia;

Diabete;

Hipertenséao arterial,
Gota;

Obesidade;

Fontes emboligénicas.

Sintomas e sinais:

1) Obstrugdes cronicas:

Claudicacao intermitente (angina de membro inferior): dor em queimacao ou em
peso no membro inferior acometido desencadeado pelo esforgo, ou atividade fisica,
impedindo o paciente de continuar caminhando que melhora ao repouso. Geral-
mente ocorre na regiao da panturrilha, podendo ser de qualquer grupo muscular
até o gluteo;

Dor em repouso: distal, com piora noturna, com alivio parcial ao sentar com os pés
pendentes. Denota gravidade do quadro;

Disturbios da erecao;

Pele brilhante e atrofica e rarefacéo dos pelos;

Pele fria, palida e rubor isquémico ao sentar com os pés pendentes;

Ulceras arteriais de dificil cicatrizacdo, necrose ou gangrena;

Pulsos filiformes ou ausentes;

Tempo de enchimento capilar prolongado;

Sopro femoral;

Prova de elevacgdo: palidez da planta do pé homolateral quando comparado ao pé
oposto;

indice tornozelo-braquial (ITB) menor que 0,9.

2) Obstrucbes agudas:

Dor aguda e brusca;
Impoténcia funcional,;
Pele fria;

Parestesias;
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+ Pulsos filiformes ou ausentes;

+ Tempo de enchimento capilar bastante reduzido ou ausente;

+ Sopro femoral;

+ Prova de elevacgéao: palidez da planta do pé homolateral quando comparado ao pé
oposto;

« Indice tornozelo-braquial (ITB) menor que 0,9.

SINDROME DE TROMBOSE VENOSA PROFUNDA DE MEMBROS INFE-
RIORES (TVP):

Definicao:

E definida como a obstruc&o por trombos, parcial ou total, aguda ou crénica, do sistema
venoso profundo dos membros inferiores (MMII). E frequente, grave e, muitas vezes,
assintomatica (em até 50% dos pacientes). O trombo formado pode involuir espontaneamente
ou, com o tratamento anticoagulante, embolizar, dando origem a principal complicacéo da
TVP: o tromboembolismo pulmonar (TEP).

Fisiopatologia:

O processo de formagéao de trombos é predisposto pela triade de Virchow:

1) Estase sanguinea;

2) Hipercoagulabilidade (hiperviscosidade, trombofilias);

3) Lesao endotelial (traumatismos, cateteres, infecgoes).

O repouso prolongado, a insuficiéncia das valvas venosas, a hipotrofia dos masculos
da bomba venosa e o tabagismo sao fatores de risco consagrados para a formacéao e a
perpetuacéo de trombos venosos.

A TVP pode ser dividida em suprapatelar e infrapatelar. A TVP suprapatelar produz com
mais frequéncia edema, apresenta mais risco de embolizar e pode ser originada de trombos
das veias da panturrilha, por extensao (gemelares internas, plexo séleo). As tromboses do
sistema venoso superficial podem ainda estender-se ao sistema profundo.

Etiologia:

+ Pos-cirargico (ortopédico, cardiolégicos, neuroldgicos, ginecologicos, urologicos,
oncoldgicos);

+ Imobilizacao por longos periodos (viagens prolongadas, internagcao, AVEs, etc);

+ Paraneoplasicas (pulmé&o, célon, mama, préostata e linfomas);
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+ Medicamentosa: contraceptivos hormonais combinados e terapia de reposicao hor-
monal estrogénica;

« Varizes;

+ Catéter central em veia femoral;

+ Compressoes extrinsecas;

+ Trombofilias;

+ Sindrome de hiperviscosidade (hiperproteinemia, policitemia, trombocitose);

+ Gestacéo e puerpério;

+ Sepse, insuficiéncia cardiaca descompensada,;

+ |diopética.

Quadro Clinico:

Pode ser assintomatico, especialmente se infrapatelar. O primeiro sintoma da TVP

pode ser sua principal complicagéo, o TEP.
Sinais e sintomas:

+ Edema com franca assimetria entre 0s membros, especialmente quando unilateral
e sem insuficiéncia venosa prévia;

« Dor espontanea ou a partir da compressao da panturrilna, ou dorsiflexdo do pé
(Sinal de Homans);

+ Panturrilha empastada/endurecida, com sinais flogisticos (rubor ou cianose, calor,
dor e impoténcia funcional);

+ Sintomas inespecificos: febricula, taquicardia, dispneia, dor toracica, agitacao.
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SINDROMES BRONQUICAS
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RESUMO

Sindromes bronquicas sao causadas pelo acometimento da mucosa brénquica por diversas
razbes, gerando um edema desta mucosa. Podem ser classificadas entre agudas, bronquiec-
tasias e asma. Seus sinais e sintomas sao semelhantes, com apenas algumas particula-
ridades, e suas causas sao diversas. As agudas, também chamadas de infec¢des brénquicas,
sé@o causadas por virus ou bactéria, comprometendo sistemicamente o corpo, inclusive
vias aéreas superiores. A bronquiectasia é uma dilatacédo irreversivel da luz brénquica,
consequéncia de infeccdes e inflamacdes crénicas, como: fibrose cistica, defeitos imunes e
infecgcbes recorrentes. J& a asma, por sua vez, € caracterizada por uma inflamacéo difusa das
vias respiratorias, normalmente causada por fatores genéticos, e/ou ambientais, e tratamento
crébnico com ou sem possibilidade de resolug¢ado definitiva.

Palavras-chave: Bronquite, Asma, Bronquiectasia.



B FISIOPATOLOGIA GERAL

As sindromes brénquicas sao causadas pelo acometimento do calibre brédnquico por
reducéo, dilatacédo e/ou hipersecrecado, que acarreta edema da mucosa brénquica, aumento
do tébnus broncomotor, além dos sintomas descritos posteriormente. Por vezes, a enfermidade

causadora da alteracdo pulmonar também é responsavel pela producéo excessiva de muco.

B BRONQUITE AGUDA
Fisiopatologia:

Também chamada de infec¢cdo brénquica, € causada por virus ou bactéria que
compromete as vias respiratérias desde a faringe.

Sinais e Sintomas:

Por ser provocada por agente infeccioso, € comum manifestar febre e cefaleia. Esta
patologia tem carater transitério quanto a producéo de muco, sendo assim, a principio,
provoca uma tosse seca, rouquidao e desconforto retroesternal. Com o passar do tempo,
ocorre expectoragcdo mucosa, que se transforma em mucopurulenta, principalmente se for
concomitante a infec¢do por bactéria.

Devido a obstru¢ao provocada nos brénquios, € comum ocorrer dispneia, inspiracao
profunda e tiragem.

Na realizacéo da palpacgéo, o frémito toracovocal pode estar normal ou diminuido. Isso
acontece porque, a depender da quantidade de muco ou do nivel de obstrucéo brénquica,
as vibracdes produzidas pelo som se dissipam ainda dentro da arvore brénquica, antes
mesmo de atingirem o restante do pulm&o e chegarem a caixa toracica para serem sentidas
pelo examinador.

A percussao, contudo, costuma né&o se alterar significativamente.

A ausculta, o principal achado s&o os estertores grossos bilateralmente em qualquer
regido toracica devido ao edema no brénquio e da dificuldade de transito do ar. Além disso,
eventualmente, pode-se ouvir roncos e sibilos esparsos, inconstantes.
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B BRONQUIECTASIA
Fisiopatologia

A bronquiectasia é a dilatacao irreversivel da luz brénquica. Isso acontece devido
a destruicao dos componentes da parede e dos ductos dos bréonquios em consequéncia
de infec¢cdes e inflamacdes cronicas, como: fibrose cistica, defeitos imunes e infeccoes
recorrentes. Quando o disturbio causador desencadeia inflamacéo das vias respiratorias de
pequeno e médio calibre, libera mediadores inflamatérios a partir de neutréfilos intraluminais.
Esses mediadores destroem a elastina, a cartilagem e o musculo nas vias respiratérias
de grosso calibre, resultando em broncodilatacéo irreversivel. Simultaneamente, nas vias
respiratorias inflamadas de pequeno e médio calibre, os macréfagos e linfocitos formam
infiltrados que engrossam as paredes das mucosas. Esse espessamento provoca a
obstrucdo das vias respiratorias, frequentemente observada durante os testes de funcéao
pulmonar. Essa sequéncia de eventos inflamatérios explica os sintomas relacionados ao
muco descritos abaixo.

Sinais e Sintomas

Novamente, a dispneia e a tosse podem estar presentes. Nesse caso, na tosse, ha
a presenca de expectoracdo mucopurulenta abundante, principalmente pela manha. Esse
sintoma é causado pelos processos inflamatorios descritos no topico Fisiopatologia Geral.
Hemoptises, pelo mesmo motivo, também podem ser frequentes. A medida que as bronquiec-
tasias se tornam abundantes, podendo se espalhar para varios lobos bilateralmente, a
inspecao pode identificar taquipneia, reducéo da expansibilidade uni ou bilateralmente.

Pela palpacédo, observamos reducao do frémito toracovocal devido a bronco-
constricdo associada, que diminui a capacidade de propagacao das ondas vibratérias
provocadas pelo som.

Por meio da percussao, pode haver hipersonoridade e redu¢cdo do murmario vesicular.

Pela ausculta, pode-se averiguar, nos locais acometidos pela bronquiectasia, a
incidéncia de estertores grossos, roncos e sibilos.

B ASMA
Fisiopatologia

E caracterizada por inflamacéo difusa das vias respiratérias, desencadeada por

diversos estimulos deflagradores, que resulta em broncoconstricao parcial ou completamente
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reversivel. Normalmente causada por fatores genéticos e/ou ambientais (exposicao a
alergénicos, dieta, fatores perinatais). Ela envolve, basicamente, broncoconstricdo, edema,
inflamacéo, hiper-reatividade e remodelamento das vias respiratérias.

Sinais e Sintomas

A inspecao pode estar normal. Contudo, durante a crise aguda, dispneia e/ou taquipneia,
reducéo bilateral da expansibilidade e tosse podem estar presentes, acompanhadas ou
nao de leve cianose. Outros achados comuns sao hipersonoridades, reducao do frémito
toracovocal (devido a produg¢éao de muco) e do murmurio vesicular bilateralmente. A ausculta
confere sibilos suaves durante a expiracéo profunda, que costuma ser uma fase da respiracéo
mais prolongada.
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RESUMO

Algumas sindromes parenquimatosas muito importantes sdo: consolidagcdo, congestéao
passiva, tromboembolismo pulmonar e sindrome de doenca pulmonar intersticial
difusa. A congestao ocorre quando os alvéolos pulmonares sao preenchidos. A congestao
passiva ocorre quando ha acumulo de liquido no intersticio. O tromboembolismo pulmonar
ocorre quando um coagulo obstrui algum ponto da circulacao arterial pulmonar. A sindrome
de doenca pulmonar intersticial difusa ocorre quando ha um comprometimento intersticial
pulmonar. E necessario saber a fisiopatologia, os sinais e os sintomas dessas doencas para
poder diferencia-las.

Palavras-chave: Doencas Pulmonares, Pulm&o, Edema Pulmonar, Tromboembolismo
Pulmonar, Doencas Pulmonares Intersticiais.



B CONSOLIDAGCAO
Fisiopatologia:

Consolidacao pulmonar € definida como o preenchimento dos alvéolos por liquido e/ou
células. Essa ocupacéo alveolar pode ser por exsudato inflamatdrio, como na pneumonia; por
contelido gastrico, como na pneumonia aspirativa; por sangue, como na hemorragia pulmonar;
por edema, como no transudato; por células, como no carcinoma bronquiolo-alveolar e nos
linfomas. Sendo que as principais sdo pneumonias, infarto pulmonar e tuberculose.

Sinais e Sintomas:

Os sintomas principais séao dispneias, tosse produtiva e dor toracica. Na inspecao, a
expansibilidade estara diminuida.

A palpacéo a expansibilidade estara diminuida e o frémito toracovocal (FTV) estara
aumentado. O frémito estard aumentado porque o preenchimento dos alvéolos facilita a
conducgao do som, tornando mais nitida a vibracao na parede toracica.

A percussdo ha uma submacicez ou macicez, porque a presenca de exsudato e/ou
células faz aumentar a densidade do parénquima e, consequentemente, observa-se uma
submacicez ou macicez a percussao.

A ausculta ocorre respiragdo bronquica, substituindo o murmario vesicular, sopro tubario,
broncofonia ou egofonia, pectorildquia e estertores finos.

Na radiografia e na TC, observa-se uma opacidade homogénea, com contornos mal
definidos — exceto no ponto de contato com a pleura —, causando um apagamento dos vasos
pulmonares, sendo possivel ver broncogramas aéreos (imagens arredondadas ou tubulares
com ar) caso os brénquios estejam pérvios. O sinal da perda da silhueta também pode estar
presente, dependendo de onde esta ocorrendo a consolidacdo, em que ocorre borramento
da silhueta do coracéo, da aorta ou do diafragma. Sendo assim, ndo havera alteracdo no

volume do pulmao.

B CONGESTAO PASSIVA
Fisiopatologia

A fisiopatologia da congestéo passiva envolve doengas nas quais ocorrem um aumento
da pressao hidrostatica no sistema venoso pulmonar, causando um extravasamento do
liquido intravascular para o intersticio pulmonar. Logo, qualquer causa patolégica que leve

ao acumulo de sangue no coracao esquerdo podera causar congestdo pulmonar passiva,
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como: estenose mitral, insuficiéncia aodrtica, endocardite infecciosa e insuficiéncia cardiaca,
que é o destino final de toda doenca cardiaca, sendo que a congestao pulmonar predomina
na insuficiéncia cardiaca esquerda, enquanto que na insuficiéncia cardiaca direita ocorre

congestao sistémica ou das camaras cardiacas direitas.
Sinais e Sintomas

O paciente ir4 apresentar dispneia e tosse. A dispneia ocorre devido ao acimulo de
liquido no intersticio, levando a intoleréncia aos esforgos, ortopneia (dispneia ao decubito) e
dispneia paroxistica noturna. A tosse podera ser seca ou com expectoracao résea. No exame
fisico, a inspecado a expansibilidade do térax podera estar normal ou diminuida.

A palpacéo observamos a expansibilidade e frémito toracovocal normal ou aumentado.

A percussédo, pode haver submacicez nas bases pulmonares, porque a existéncia de
liquido faz aumentar a densidade do parénquima e, consequentemente, observa-se uma
submacicez a percussao.

A ausculta, o principal achado sera estertores finos, também chamados de crepitantes,
nas bases dos pulmdes. S&o sons descontinuos, agudos, de curta duragdo, que nao se
modificam com a tosse. Semelhante ao ruido emitido pela friccdo de cabelos ou pelo abrir de
um “velcro”. Quando ha broncoespasmo, ocorre prolongamento do componente expiratério.

A congestédo pulmonar é vista no ultrassom point of care, observando-se as

linhas B difusas.

B TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
Fisiopatologia

O tromboembolismo pulmonar (TEP), também chamada de embolia pulmonar, é a
oclusao de algum ponto da circulagdo arterial pulmonar por um coagulo sanguineo. O TEP é
comumente uma complicacdo de uma trombose venosa profunda (TVP) formada no sistema
venoso profundo dos membros inferiores, proveniente geralmente de uma trombose venosa
profunda de veias proximais dos membros inferiores, bem como da cavidade direita do
coracéo e de outros territorios venosos. A TVP é mais comum na regiao iliofemoral e os
fatores que contribuem para a ocorréncia de trombose sdo denominados de Triade de
Virchow, sendo eles: estenose venosa, hipercoagulabilidade e lesao endotelial. Outros
fatores que contribuem para a TVP e, consequentemente, TEP, sdo: idade maior que 40
anos; obesidade; TVP prévia; imobilizagdo prolongada (exemplo: fratura de um membro,
consciéncia comprometida ou paraplegia); repouso prolongado na cama (Ex: convalescenca
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pOs-operatdria, insuficiéncia cardiaca, infarto do miocéardio, hepatite, febre tifoide, etc.);
intervencdes urolbgicas, ginecoldgicas ou ortopédicas de pélvis e extremidades inferiores;
neoplasias (Ex.: prostata, pancreas e pulmao), gravidez; uso de anticonceptivos orais e
estados de hipercoagulabilidade (trombofilias).

Sinais e Sintomas

O paciente apresentara principalmente tosse e dor toracica do tipo pleuritica. Isso
ocorre devido a um disturbio na respiracéo pela falta de irrigacdo de uma area do pulméo,
fazendo com que o paciente apresente dispneia e tosse, podendo também apresentar
taquipneia e cianose.

Outro disturbio que pode estar presente € o circulatério, devido ao aumento da
resisténcia a passagem de sangue no capilar pulmonar, forcando o lado direito do coragao,
0 que ir4 causar palpitagdes, taquicardia e até sincope no paciente.

Quando se complica o infarto pulmonar, ocorre a dor pleuritica e a hemoptise. A dor
pleuritica € uma dor bem localizada relacionada ao movimento respiratério que ocorre devido
a irritacao da inervacgao pleural pelo atrito entre a pleura visceral inflamada e a pleura parietal
saudavel. A hemoptise (expectoracdo com sangue) ocorre porque a obstru¢ao pode causar
um enfarte de parede do parénquima pulmonar, levando a um sangramento em direcao a
arvore brénquica.

Quando a embolia é macica, pode causar dor retroesternal e,
eventualmente, choque e morte.

Logo, o paciente podera apresentar sintomas como: dispneia (geralmente subita); dor
toracica de tipo pleuritica; tosse e hemoptise. E podera apresentar como sinais: taquipneia;
taquicardia; Il ruido pulmonar acentuado; estertores crepitantes, atrito pleural; murmuarios
vesiculares reduzidos devido a atelectasias; febre, diaforese; cianose; sinais de trombose
venosa profunda, como edema assimétrico em membros inferiores associados ou nao a
sinais locais flogisticos (dor, calor e rubor).

Na radiografia pode-se observar o infarto pulmonar pelo sinal da corcova de Hampton,
que é o sinal radiografico mais classico do TEP. Ele é uma opacidade pulmonar triangular/
cuneiforme na base pleural, cujo 4pice aponta para a regiéo hilar. Outros sinais que podem
aparecer no raio-X do TEP séo: sinal de Westermark, relacionado as areas de hipoperfuséao
pulmonar, e sinal de Palla, que é a dilatagéo da artéria pulmonar devido ao sangue desviado
da artéria obstruida. Também pode-se observar a elevacéo do hemidiafragma correspondente;
atelectasias laminares e derrame pleural.
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B SINDROME DE DOENCA PULMONAR INTERSTICIAL DIFUSA

Caracterizada por comprometimento predominante do intersticio pulmonar (fibrose e/ou
infiltrado inflamatério); entretanto, pode também haver comprometimento da luz e das paredes
das pequenas vias respiratorias (dutos alveolares, bronquiolos respiratérios e terminais).

No exame fisico s&o observados os seguintes achados:
* Inspecéo;

a. A forma do térax geralmente nao se modifica.

b. A frequéncia respiratoria pode estar aumentada; entretanto, o ritmo respiratério ge-
ralmente € normal.

c. A expansibilidade pode estar diminuida difusamente, e pode haver a presenca de

tiragem bilateral.
+ Palpacao;

a. Deve ser confirmada a normalidade ou a alteragao da expansibilidade toracica ob-
servada na inspec¢ao.
b. FTV frequentemente normal e com distribuicdo normal.

+ Percussao;

a. Frequentemente observa-se som claro pulmonar em todo o térax. Em casos muito
avancgados, pode-se observar submacicez das regides mais acometidas.

» Ausculta;

a. O murmdrio vesicular esta geralmente diminuido.

B SiINDROME DE HIPERINSUFLACAO PULMONAR

Caracterizada por dilatacdo dos espacos aéreos distais (bronquiolos respiratorios,
alvéolos, ductos e sacos alveolares. As doencgas obstrutivas crénicas das vias respiratérias
s80 as mais comuns nesse grupo: doenga pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) e asma.

Inspecao;

a. O torax apresenta aumento do didmetro anteroposterior ou tem a forma globosa.
b. A FR pode estar aumentada; entretanto, o ritmo respiratério geralmente € normal.
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c. A expansibilidade esta geralmente diminuida globalmente, e pode haver a presenca
de tiragem e do sinal de Hoover.

+ Palpacao;

a. Deve ser confirmada a diminuicéo da expansibilidade toracica observada na inspe-
cao.
b. FTV diminuido globalmente com distribuicdo normal.

c. Pode ser observado frémito brénquico.

B SINDROME DE CAVITAGAO:
Definicao:

E o conjunto de sinais e sintomas decorrentes da formac&o de cavitagdes no parénquima
pulmonar de localizacao periférica, com parede propria, diametro maior que 3 cm e em
comunicacgéo direta com um brénquio permeavel, podendo ser Unicas ou multiplas. Cavitagdes
mais centrais e de menor tamanho ndao costumam cursar com sintomatologia, mas sim

achados radiolégicos caracteristicos.
Fisiopatologia:

Para que a sindrome se manifeste de maneira plena, é essencial que a cavitacao
respeite as caracteristicas descritas e tenha paredes bem definidas e espessas. Pela
destruicdo do parénquima pulmonar e dos sacos alveolares, as cavidades determinam
um disturbio ventilatorio restritivo naquela area lesada. Além disso, essas cavidades
predispdem a colonizagéo bacteriana e fungica, podendo se comportar como verdadeiras
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reservas dos produtos dessas infeccdes (abscessos e bolas fungicas, como acontece na
aspergilose pulmonar).

Etiologia:

+ Inflamatéria: granulomatose de Wegener, artrite reumatoide e sarcoidose necroti-
zante;

+ Infecciosa: tuberculose pulmonar, abscesso pulmonar, pneumonia necrotizante,
pneumatocele (muito comum em infecgbes estafilocdcicas), micoses e embolias
sépticas;

+ Parasitaria: cisto hidatico (hidatidose), paragonimiase;

+ Neoplasicas: cancer com necrose ou abscesso.
Quadro Clinico:
Sintomas:

+ Febre (em etiologias infecciosas e imunes);

+ Tosse;

+ Expectoragdo ou vomica;

+ Hemoptise;

+ Dor pleuritica (se estiver em contato com a pleura parietal).

Sinais:

+ Expansibilidade toracica reduzida;

+ Percussao variavel (normal, submacica ou hipersonora);

+ Murmurio vesicular ausente e podendo estar substituido por uma respiracéo ruido-
sa, tubaria e turbilhonada;

+ Estertores bolhosos;

+ Pectorilbquia e pectorildquia afénica.

132



B SiINDROME DE FIBROSE PULMONAR IDIOPATICA
Definicao:

A fibrose pulmonar idiopéatica (FPI) é a forma clinica mais frequente das doencas
intersticiais pulmonares e se caracteriza por ser crénica e progressiva, resultando em
inflamacao crénica com destruicao e fibrose do parénquima pulmonar.

Fisiopatologia:

A FPI se apresenta com graus variados de inflamacgao, destruicao alveolar, fibrose
cicatricial e consequente hipoxemia cronica, desencadeada por agressao desconhecida ao
epitélio alveolar ou apoptose e reparo tecidual anormal. Ha ainda deposicao de fibrina e matriz

extracelular, modificando a arquitetura pulmonar e determinando disturbio ventilatério restritivo.
Quadro Clinico:

A doenca € mais prevalente em individuos do sexo masculino, idosos, na sexta
e sétima décadas de vida, e o tempo de histéria até o diagnéstico habitualmente varia
entre 6 e 24 meses.

Sintomas:

+ Tosse seca;
+ Dispneia progressiva;
+ Auséncia de ortopneia e dispneia paroxistica noturna;

Sinais:

+ Baqueteamento digital (25 a 50% dos casos);

+ Unhas em “vidro de relégio”;

+ Inspecao, palpacao e percussao geralmente sem dados relevantes;

+ Estertores finos predominantes ao final da inspiracdo, nas bases pulmonares (pre-
sentes em 90% dos casos);

+ Sindrome de insuficiéncia cardiaca direita e cor pulmonale crénico (fase tardia).

A FPI pode evoluir com episédios de exacerbagdo aguda, levando a piora da
dispneia e da hipoxemia.
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B SINDROME DE HIPERAERAGCAO PULMONAR
Definicao:

A sindrome de hiperaeracao pulmonar € definida como o conjunto de sinais e sintomas
decorrentes da obstrucao ao fluxo aéreo nas vias aéreas periféricas (brébnquios subseg-
mentares e bronquiolos), causando aprisionamento aéreo nessas regides distais. Pode ser
aguda e reversivel, no caso da crise asmatica grave, ou irreversivel, no caso da doencga
pulmonar obstrutiva crénica (DPOC), que sédo os grandes representantes que temos
dessa sindrome.

Fisiopatologia

A inflamagéo aguda ou crbnica e o remodelamento das vias aéreas de pequeno
calibre causam um aprisionamento aéreo distal, por dificultar a saida do ar durante a
expiracao. Na DPOC, além da inflamacgé&o crénica das vias de condug¢ado, gerando edema
de mucosa, hipersecrecao de muco e déficit do clearance mucociliar, tem-se ainda o
componente enfisematoso, caracterizado pela destruicdo irreversivel das estruturas distais
ao bronquiolo terminal, acometendo principalmente paredes e septos alveolares. Devido
ao colapso alveolar, a superficie de troca gasosa reduz drasticamente, o que resulta em
hipoxemia. Portanto, apesar do aumento do tempo de contato do ar com o parénquima, a
hematose encontra-se reduzida ou abolida naquelas areas de enfisema, o que traduz um
aumento do espago morto pulmonar.

Etiologia

+ Asma;

+ Bronquite crénica;

+ Enfisema pulmonar;

+ DPOC (bronquite crbnica + enfisema pulmonar);
+ Bronquiolite;

+ Fibrose cistica;

+ Bronquiectasias.

Quadro Clinico:
Sintomas:

+ Dispneia:
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Pode ser aguda, acompanhada de sibilos, como na asma, ou crbnica e
progressiva, como na DPOC.

+ Tosse:

Na asma tende a ser seca, acompanhada de opressao toracica, podendo ser exacerbada
ou desencadeada durante a noite, ou ap6s exposicao a alérgenos, fumaca, produtos quimicos,
frio e exercicio fisico. Na DPOC, a tosse € predominantemente produtiva, acompanhada de
estertores grossos e/ou roncos e continua, com pouca ou nenhuma influéncia ambiental.

Sinais:

+ Ortopneia e taquipneia;

+ Ganho ou perda de peso: respectivamente nos fenétipos blue-bloater e pink-puffer
da DPOC;

+ Hipocratismo digital na DPOC;

« Cianose periférica ou central;

+ Pletora facial, que ocorre pela policitemia secundaria ao estado hipoxémico créni-

Co;

+ Expansibilidade pulmonar reduzida;
+ Retragdes intercostais, subcostais e de furcula e uso de musculatura acessoria

(crise asmatica);

+ Hipersonoridade a percussao;
+ Asculta variada, dependendo da etiologia:

+ Asma: normal na intercrise e durante as crises, pode apresentar redugao ou
abolicdo dos murmdarios vesiculares (MV) (sendo o ultimo, denominado tdérax
silencioso, preditor de gravidade da crise asmatica) e sibilos difusos;

+ DPOC: MV reduzidos, estertores bolhosos e roncos.

« Cor pulmonale;

« Sindrome de insuficiéncia cardiaca direita;

+ Bulhas cardiacas hipofonéticas ou hiperfonese de B2;

+ Sopro de insuficiéncia pulmonar e tricuspide, B4 do coragao direito ou ritmo de
galope de B3.

B REFERENCIAS

135



CAMPANA, A. O. Exame clinico: sintomas e sinais em clinica médica. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan, 2010.

PORTO & PORTO. Semiologia Médica. 7. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2014.

MARTINEZ, J. B. et al. Semiologia geral e especializada. Rio de Janeiro: Guanabara
Koogan, 2017.

SANGUINETTI, C. A. Sindromes en Medicina Interna. Rosario: Corpus Editorial y
Distribuidora, 2007.

VENKATESAN, P. GOLD report: 2022 update. The Lancet Respiratory Medicine, v.
10, n. 2, p. €20, 2022.

BADDINI-MARTINEZ, José et al. Brazilian guidelines for the pharmacological treatment
of idiopathic pulmonary fibrosis. Official document of the Brazilian Thoracic Association
based on the GRADE methodology. Jornal Brasileiro de Pneumologia, v. 46, 2020.

136



SINDROMES PLEURAIS

| Valentina Veloso Arruda (in memoriam)

| Cristiano Mendonga Sarkis

@10.37885/23031241 6


https://dx.doi.org/10.37885/221111024

RESUMO

As sindromes pleurais constituem um conjunto de sinais e sintomas decorrentes do
acometimento das pleuras visceral e/ou parietal. As apresentagées mais comumente
encontradas sao a pleurite, definida como a inflamacéao, infecciosa ou nédo, da pleura,
o derrame pleural, que consiste no acumulo de liquido na cavidade pleural, podendo
ser transudativo ou exsudativo, e o pneumotérax, caracterizado pelo acimulo de ar no
espaco pleural, podendo ser classificado em espontaneo, traumatico (aberto ou fechado) e
hipertensivo. Os sintomas incluem dispneia, tosse seca, platipneia, dor pleuritica e os sinais
do exame fisico variam conforme o tipo de acometimento pleural.

Palavras-chave: Pleura, Pleurite, Derrame Pleural, Pneumotorax.



B FISIOLOGIA E ANATOMIA PLEURAL

Os pulmdes sao revestidos por um saco pleural seroso formado por duas membranas
continuas: a pleura visceral, que reveste a superficie pulmonar, e a pleura parietal, que reveste
as cavidades pulmonares. Cada membrana apresenta caracteristicas serosas, porosas e
mesenquimais, que garantem a transducgao de liquido intersticial para o espaco pleural.

A pleura parietal adere as cavidades pulmonares ao mediastino, parede toracica e
diafragma, fato que faz com que ela possua trés partes (costal, mediastinal e diafragmatica).

A cavidade pleural (espaco virtual entre as camadas pleurais) contém liquido pleural
seroso, absorvido, majoritariamente, pela pleura parietal (taxa média de producéo e absorcéao
do liquido pleural é de 0,2 ml/kg/h). Esse liquido tem funcado de lubrificar as superficies
pleurais, a fim de garantir seu deslizamento apropriado durante a respiracéo, e de manter a
pressao negativa pleural, que permite a manutencao da expansibilidade pulmonar. O volume
do liquido pleural é determinado pelos equilibrios entre as pressdes hidrostatica e oncética
e, ainda, producao e reabsorcéo do liquido.

1. PLEURITE
Conceito:

Definida como uma inflamacéo da pleura.
Classificacao:

Quando h&a aumento do liquido pleural, em consequéncia da inflamacéo, a pleurite
denomina-se derrame pleural; em casos nos quais o liquido se torna purulento, recebe o

nome de empiema; e se hdao houver aumento do liquido, é caracterizada como pleurite seca.
Etiologia:
As causas mais comuns de exsudatos pleurais sao:

+ Tuberculose;

* Pneumonias bacterianas;
* Neoplasias;

+ Colagenoses;

+ Septicemia;

+ Embolia pulmonar;

* Infeccéo por virus ou fungos;
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Pancreatite;
* Uremia;

Sindrome de Meigs;

* Quilotérax;
Causas mais comuns de transudatos pleurais sao:

« ICC;

+ Cirrose com ascite;

+ Sindrome Nefrotica;

+ Didlise peritoneal;

+ Mixedema;

+ Atelectasia aguda;

« Pericardite constritiva;

+ Obstrucao da veia cava superior;
+  Embolismo pulmonar;

Fisiopatologia:

Existem varios mecanismos fisiopatoldgicos responsaveis pelo surgimento da pleurite,
porém devido a incidéncia e a prevaléncia, ressalta-se que o processo basico € inflamatério,
gue pode ser mediado por um agente microbiano, corpos estranhos, irritantes quimicos (como
a amilase na pancreatite) ou mediado por anticorpos em processos autoimunes.

O aumento de liquido na cavidade pleural € consequéncia de um aumento da permea-
bilidade capilar, resultado da reacéo inflamatoria local. O influxo de proteinas estimula a
producéao de fluido no espaco pleural, junto a oclusao dos vasos linfaticos, de forma a garantir
uma taxa de reabsorcéao de fluido reduzida.

O empiema progride em 3 fases: inicialmente, surge um derrame pleural viscoso
e claro, caracterizado como Fase Exsudativa, consequéncia dos fatores citados acima;
posteriormente, o liquido se torna espesso, purulento e com alta taxa de infecciosidade,
denominado como Fase Fibrinopurulenta; e por fim, percebe-se a formacédo de um tecido
com granulacdes, chamado de Fase de Organizacao.

E importante ressaltar que, apds 0 empiema, a pleura se torna calcificada e espessa,

devido ao processo de cicatrizagao.
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Quadro Clinico:

Os principais sintomas sao: tosse néo produtiva; dor no peito ou dor pleuritica, com
piora durante a respiracéo profunda; dispneia e febre. Pacientes podem perceber, ainda,
sudorese noturna, calafrios, astenia, fraqueza e perda ponderal.

Em pacientes soropositivos, € possivel perceber, além dos sintomas supracitados,
diarreia, taquipneia, hepatoesplenomegalia e linfadenopatia.

Deve-se suspeitar de pleurite por tuberculose em pacientes com derrame pleural
unilateral de qualquer tamanho.

A dor pleuritica é o sintoma mais especifico de um empiema. O paciente, normalmente,
sente uma dor difusa, principalmente por meio da palpacao, na regidao de anormalidade
patologica. Essa dor geralmente desaparece quando surge um derrame pleural.

1. DERRAME PLEURAL

1. Conceito: Acumulo de liquido na cavidade pleural.
Fisiopatologia:

E causado por um desequilibrio na producéo e reabsorcao do liquido pleural, devido a
um aumento da producéo e/ou diminuicdo da reabsorcéo, bem como do aumento da entrada
de liquido no espaco pleural e/ou diminuicéo da saida.

Os mecanismos envolvidos no aumento da produgcéo e entrada de liquido estao
relacionados com as forcas hidrostaticas e oncoéticas dos vasos. Essas forcas estéo
relacionadas com a equacgao de Starling Q = Kf([Pc-Pi] — R[rc — =i]), em que Pc é a pressao
hidrostatica capilar, Pi € a pressao hidrostética intersticial, R é o coeficiente de reflexao,
que indica a eficacia da parede capilar de impedir a passagem de proteinas, nc é a presséo
oncotica capilar, i é a pressao oncoética intersticial, e Kf o coeficiente de filtracao, que indica
a permeabilidade do capilar para liquidos.

Dessa forma, o aumento da presséo hidrostatica na microcirculagao sistémica, a
diminuicédo da pressao oncoética, 0 aumento da pressao capilar pulmonar e a diminuigao da
pressao no espaco pleural sao fatores que podem aumentar a entrada e a producéo de liquido
no espaco pleural. Ja a diminuicdo da saida ou reabsor¢éo do liquido no espaco pleural, estéao
relacionadas a funcéo dos vasos linfaticos, que séo afetados pela alteracdo de permeabi-
lidade, disponibilidade de liquido e pelas pressbes de enchimento e esvaziamento dos vasos
linfaticos. E importante lembrar que esses vasos estdo presentes na pleura parietal e se
abrem da cavidade pleural para o mediastino, superficie superior do diafragma e superficies
laterais da pleura parietal.
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Quadro Clinico:

O sintoma mais comum é a dispneia, que pode estar relacionada ao tamanho do
derrame. Derrames que ocupam grande parte do espaco do térax associam-se a diminuicao
dos volumes pulmonares, que mesmo apds a drenagem do contetdo, néo retornam ao normal
imediatamente. Esse sintoma ocorre pela compressao pulmonar adjacente, que promove a
obstrucao de alvéolos e vasos, de maneira a dificultar a hematose.

Apéds a drenagem do derrame pleural, percebe-se uma melhora substancial ou até
completa da dispneia, justamente pela transi¢cao para uma curva comprimento-tensao (relacao
entre o comprimento do muasculo e a tenséo que ele pode realizar) dos musculos respiratérios
favoraveis. Essa curva mostra que existe um comprimento ideal que o masculo é capaz de
gerar em uma tensao maxima.

Além da dispneia, pacientes podem se queixar de tosse seca, justificada pela
compressao pulmonar, causada pela presséo exercida pelo conteudo do derrame, ou ainda,
por uma possivel inflamacéao pleural. Ainda, pacientes com embolia e derrame podem se
gueixar de dor toracica pleuritica.

Durante a histéria clinica, o paciente deve responder questbes como: se apresentou
infecgdes respiratdrias no passado recente, febre, perda ponderal ou mal-estar, bem como
se 0s sintomas surgiram rapidamente ou se comecaram a se manifestar progressivamente.
Além disso, deve informar se possui outras doencas cronicas, e se ha historia familiar ou
pessoal de doenca cardiaca, tendo em vista que a Insuficiéncia Cardiaca Congestiva &
a principal causa de derrame pleural bilateral. Por fim, o paciente deve informar quais os
medicamentos de uso atual.

No exame fisico, durante a ausculta pulmonar, o murmurio vesicular esta diminuido
ou ausente uni ou bilateralmente nas bases pulmonares, é possivel perceber sopro tubario
proximo a borda do derrame e atrito pleural (ruidos de rangido ou rilhadora) no estagio inicial
do derrame parapneumo®nico. Ha a presenca de submacicez, na percussao, e expansibilidade
e frémito téraco vocal reduzido. E importante avaliar a frequéncia respiratéria do paciente,
pois este pode estar taquipneico em casos de derrames de grande volume.
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Tabela 1 - Achados semioldgicos do derrame pleural.

Achado (Referéncia) Sensibilidade (%) Especificidade (%)

Inspegdo
Expansibilidade tordcica 74 91
assimétrica
Palpagdo
Frémito toracovocal 82 86
reduzido

Percussdo
Submacicez a percussdo 89 81
convencional

Percussdo auscultatdria

anormal (método de 58-96 85-95
Guarino)
Ausculta
Sons respiratérios diminui- 88 83

dos ou ausentes

Ressonancia toracovocal

76 88

reduzida
Estertores 44 38
Atrito pleural 5 99

*Adaptado de MCGEE, S. Evidence-based physical diagnosis. St. Louis: Saunders
Elsevier, 2007.

Se o paciente apresentar sinais como: edema periférico, taquicardia, terceira bulha
cardiaca, veias cervicais distendidas e submacicez bilateral nas bases pulmonares, deve-se
suspeitar de derrame pleural de origem cardiaca (transudato).

Pacientes com histéria familiar ou pessoal de cancer, principalmente, canceres de
pulméo, mama e linfoma, e com presenca de massa intratoracica, suspeita-se de derrame
pleural por cancer (exsudato).

Se o paciente se queixar de dispneia e dor pleuritica, deve-se suspeitar de derrame
pleural por embolia pulmonar (transudato ou exsudato). Ja, se houver queixa de tosse,
febre e apresentar infiltrado pulmonar, deve-se pensar em derrame por pneumonia
bacteriana (exsudato).

Caso o0 exame revele ascite, em um paciente com cirrose hepatica e derrame pleural
bilateral, &€ provavel haver hidrotérax hepatico.
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2. PNEUMOTORAX
Conceito:

Presenca de ar na cavidade pleural.
Classificacao:

O Pneumotérax pode ser classificado como espontédneo, que surge sem que haja
acao traumatica sobre o térax; traumatico, que surge em consequéncia da presenca de
traumatismo toracico aberto ou fechado; iatrogénico, decorrente de procedimentos de
intervencao terapéutica e/ou diagnostica; e hipertensivo, em que hd aumento progressivo
da pressao intrapleural.

O pneumotdrax espontaneo pode ser dividido em primario, quando o paciente nao
apresenta nenhuma doencga pulmonar subjacente; e secundario, que ocorre em pacientes
com pneumopatia subjacente.

O pneumotorax traumatico pode ser classificado como aberto, em que ha solucéo de
continuidade da parede toracica com a cavidade pleural; e fechado, em que o ar fica retido
na cavidade pleural.

O pneumotorax hipertensivo é caracterizado por um fluxo aéreo para o espaco pleural,
junto a um mecanismo de valvula que impede o retorno do ar; ou seja, o ar continua entrando
no espaco pleural, mas nao é capaz de sair. Dessa forma, gera-se um aumento de pressao
intrapleural gradual, que promove o colapso do pulmé&o ipsilateral e alteracbes dos vasos
da base. Isso garante alteracdes ventilatérias, pelo impedimento de perfusdo coronariana,
e hemodinadmicas, devido a distarbios de ventilagcao e perfusdo. O colapso pulmonar leva
ao deslocamento do mediastino, que causa colapso cardiovascular, devido a diminui¢cao do
retorno venoso (pela compresséo dos vasos da base) e pré-carga.

Pneumotérax Espontaneo Primario

Apesar de ocorrer em pacientes sem patologias pulmonares conhecidas, grande parte
dos pacientes apresenta lesdes anatdmicas denominadas “bleb” (vesicula enfisematosa
subpleural), que tem origem da rotura alveolar, em que o ar segue através do septo interlobular
até a regiao subpleural, descolando-a e gerando essas alteracoes.

Outra explicacdo para o surgimento dessas alteracdes, € a degradacéao das fibras
elasticas no pulmao, induzida pelo influxo de neutréfilos e macrofagos relacionado ao
fumo, que causa um desequilibrio nos sistemas protease-antiprotease e oxidante-antio-
xidante. As fibras séo substituidas por um tecido fibroelastico, que apresenta uma porosidade
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aumentada e permite o vazamento de ar entre o epitélio pulmonar e os alvéolos, promovendo
o aparecimento das blebs. Apds a formacgao das blebs, ocorre obstrugdo das pequenas vias
aéreas, consequéncia de um aumento da pressao alveolar, resultando em vazamento de ar
para o intersticio pulmonar. Esse ar se move para o hilo e causa pneumomediastino. A partir
disso, a presséo mediastinal aumenta progressivamente até que haja a ruptura da pleura
parietal mediastinal, causando pneumotérax.

O tabagismo é fator de risco para o desenvolvimento da doenca, devido a constante
inflamacao das vias aéreas causada pelo cigarro. Um exemplo disso é a bronquiolite
respiratoria, que também contribui para o desenvolvimento do pneumotoérax. O aumento do
risco € diretamente proporcional a quantidade de cigarros fumados.

Quadro Clinico:

Os principais sintomas sao: dor toracica de inicio agudo e de localizacao ipsilateral, e
dispneia, que é proporcional ao volume de ar na cavidade pleural, velocidade do acumulo
do ar e ao grau de colapso pulmonar. Além disso, o paciente pode relatar mal-estar, tosse,
cianose, taquipneia e inicio subito dos sintomas quando em repouso.

Durante a histéria clinica, é importante indagar o paciente quanto ao tabagismo e
se apresenta qualquer doenca crénica, prolapso da valvula mitral, sindrome de Marfan,
homocistinuria, endometriose toracica ou historia familiar de pneumotoérax. No exame fisico
deve-se observar sinais de cianose, hipotensao arterial, hipoxemia (devido ao colapso e
ma ventilagdo pulmonares) e de alcalose respiratéria aguda. E importante confirmar se ha
taquicardia, diminuicdo da expansibilidade toracica e, também, se ha desvio da traqueia
para o lado contralateral.

Durante a ausculta, percebe-se murmdario vesicular e frémito toracovocal diminuidos
ou abolidos, com timpanismo ou hipertimpanismo a percussao.

Se houver presenca de taquicardia, cianose e hipotensao arterial, diminuicdo ou
auséncia do murmurio vesicular ipsilateral a lesao, retracéo intercostal, hiperressonancia
toracica, distensao da veia jugular externa, taquicardia, enfisema subcutaneo e/ou desvio
traqueal, deve-se suspeitar de pneumotérax hipertensivo.

Pacientes com dor toracica subita, dispneia grave e descompensacao respiratoria,
suspeita-se de doencga pulmonar obstrutiva crénica associada ao pneumotorax.
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RESUMO

O inicio da investiga¢do da SIRA ocorreu em 1967, quando David Ashbaugh observou, em
uma série de pacientes, a presenca de um quadro com inicio subito de taquipneia, hipoxemia
e diminuicéo da sensibilidade do sistema respiratério a infiltrados difusos na radiografia de
torax. Desse modo, para avaliagéo clinica do quadro, precisamos avaliar critérios, como:
inicio do quadro (dispneia): deve ser subito, ou seja, comega em periodo menor ou igual a
7 dias apés as manifestagbes das patologias clinicas predisponentes. Ademais, hipoxemia
corresponde ao principal componente para a definicédo da sindrome e ela corresponde a forma
mais grave de les@o pulmonar aguda, na qual estao presentes os seguintes critérios: relagcéo
PaO2 / FiO2 <200 mmHg, independentemente da pressao positiva ao final da expiracao
(PEEP), utilizada no ventilador. Ja a insuficiéncia respiratoria cronica (IRC) é uma condigéo
na qual o sistema respiratério ndo consegue oxigenar adequadamente o sangue que chega
ao pulmao e/ou eliminar o didxido de carbono, surgindo um mecanismo compensatorio que
provoca alteracdes nas trocas gasosas, para evitar hipoxia tecidual, com a diminui¢cdo da
pressao arterial de oxigénio (Pa0O2) com ou sem aumento da pressao arterial de didxido
de carbono (PaCQOz2). Alteracao da ventilacao-perfuséo (V/Q): pode haver reducao do V/Q
quando doencas levam ventilacdo deficitaria do pulméo, como na doenca pulmonar obstrutiva
crénica (DPOC), asma ou pneumonia e elevagdo do V/Q em quadros nos quais ha hipocapnia
por hiperventilagdo, como no tromboembolismo pulmonar, em que o AaO2 é aumentado
e a hipdxia pode ser corrigida com a administracao de oxigénio; Efeito shunt: o sangue
dessaturado de oxigénio atinge o coracao esquerdo, passando pelos capilares pulmonares
gue estao em contato com unidades alveolares nao ventiladas, levando ao aumento de AaO2
e a impossibilidade de corre¢do da hipdxia com a administracao de oxigénio, como ocorre
na atelectasia, pneumonectomia, edema pulmonar, malformacdes arteriovenosas (doenga
de Rendu-Osler-Weber) ou cardiopatia congénita.

Palavras-chave: Insuficiéncia Respiratéria, Sindrome do Desconforto Respiratério, Gasometria.



B INTRODUGCAO

A sindrome de insuficiéncia respiratoria trata-se de uma condicéo clinica na qual o
sistema respiratorio (SR) ndo consegue manter, dentro dos limites de normalidade, os valores
da presséao arterial de gas carbénico (PaCO2) e/ou pressao arterial de oxigénio (Pa02),
dessa forma, torna-se incapaz de manter niveis adequados de gas carbdnico e oxigenagao.

A sindrome de insuficiéncia respiratoria pode ser classificada, quanto a velocidade de
instalacdo, em aguda ou crénica. Na insuficiéncia respiratdria aguda ocorre rapido prejuizo
da funcéo pulmonar, acarretando o aparecimento de manifestacdes clinicas intensas,
acompanhadas de alterac6es gasométricas do equilibrio &cido-base, produzindo, assim,
alcalose ou acidose respiratéria. Contudo, quando essa reducao da capacidade das trocas
gasosas ocorre de modo mais progressivo, ao longo de meses e anos, com a presenca
de manifestacdes clinicas mais sutis e a auséncia de alteragcdes no equilibrio acido-base,
estaremos tratando de um caso de insuficiéncia respiratoria cronica.

1. Sindrome da insuficiéncia Respiratoria Aguda (SIRA)

O inicio da investigacdo dessa sindrome ocorreu em 1967, quando David Ashbaugh
observou, em uma série de pacientes, a presen¢a de um quadro com inicio subito de
taquipneia, hipoxemia e diminuicdo da sensibilidade do sistema respiratério a infiltrados
difusos na radiografia de torax.

Originalmente, a definicdo da sindrome requer a presenca de 3 critérios clinicos:

+ Hipoxemia;
+ Diminuicéo da capacidade respiratoria;
« Anormalidades na radiografia de torax.

Assim, SIRA pode ser identificada como um edema pulmonar nao cardiogénico,
caracterizada pelo aumento da permeabilidade da membrana alvéolo-capilar. Além disso,
o Consenso da Conferéncia Americano-Europeia, de 1994, definiu lesdo pulmonar aguda
como uma sindrome de inflamacé&o e permeabilidade aumentada, acompanhada por uma
série de alteragdes clinicas, radioldgicas e fisioldgicas que coexistem com hipertenséao atrial
esquerda ou capilar pulmonar. Desse modo, para avaliacao clinica do quadro, precisamos
avaliar critérios, como:

+ Inicio do quadro (dispneia): deve ser subito, ou seja, come¢a em periodo menor ou
igual a 7 dias apds as manifestacdes das patologias clinicas predisponentes.
T ) Anormalidades radiograficas: apresentam-se como opacidades bilaterais na
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radiografia ou tomografia de térax, excluidas as possibilidades de derrame pleural,
atelectasia ou nédulos.

+ Oxigenacéao: avaliada a partir da relacdo PaO2/FiO2 menor ou igual a 300 mmHg,
a qual néo pode ser corrigida com suprimento suplementar de oxigénio.

« Condicao predisponente: ndo é especificada, sendo, assim, uma falha respiratéria
gue nao pode ser explicada por insuficiéncia ou sobrecarga cardiaca.

Uma vez aventada a suspeita inicial de SIRA, deve-se analisar os fatores de risco para

0 seu desenvolvimento:

- Indice de massa corporal > 30;
+ Diabete;

+ Hipoalbuminemia;

+ FiO2 > 35%;

+ pH<7,35;

+ Taquipneia.

Ademais, a hipoxemia corresponde ao principal componente para a definicdo da
sindrome, e ela corresponde a forma mais grave de lesdo pulmonar aguda, na qual estao
presentes 0os seguintes critérios:

+ Relagcdo PaO2/Fi02 <200 mmHg, independentemente da presséo positiva ao final
da expiracéo (PEEP), utilizada no ventilador.

+ Presenca de opacidades bilaterais na radiografia de térax.

+ Presséao capilar pulmonar (PCP) <18 mmHg sem evidéncia de hipertenséo atrial

esquerda.

Existe, ainda, uma classificagcdo de gravidade da SIRA, com base nos graus de
hipoxemia a partir dos valores da relacao PaO2/FiO2, a qual apresenta uma correlacao
importante com a mortalidade por esse quadro:

+ Leve: PaO2 /FiO2 200-300 mmHg; mortalidade 27%;
+ Moderada: PaO2/FiO2 100-200 mmHg; mortalidade 32%;
+ Grave: PaO2 /FiO2 < 100 mmHg; mortalidade 45%.

As causas para o desenvolvimento de SIRA podem ser:

a. Diretas
o Pneumonia;
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o Aspiracao;
o Inalagdo de toxinas;
o Contusao pulmonar;
o Vasculite pulmonar.
b. Indiretas
o Sepse extrapulmonar;
o Pancreatite;
o SIRS;
o Queimaduras graves.

Fisiopatologia
O curso da SIRA é formado por trés fases principais:

a. Exsudativa: primeiras 24-48 horas;
b. Proliferativa inicial (fibroproliferativa): dois a setes dias;
c. Proliferativa tardia (fibrose): apds o sétimo dia.

A SIRA é uma condicao inflamatoria, produzida através de uma lesédo direta ao endotélio
e epitélio dos pulmbes, acompanhada pela ativacao de multiplas citocinas, seja de etiologia
pulmonar ou extrapulmonar. Dessa forma, macréfagos alveolares, células dendriticas e
células epiteliais brénquicas sao equipadas com os chamados receptores de reconhecimento
de padrbes (RsRPs) — incluem membros do receptor Toll-like (TLR), receptor de lectina
tipo C, entre outros —, que detectam, respondem a sinais de estresse exdgenos e endégenos
e iniciam uma série complexa de cascatas de sinalizag&o inflamatéria que orientam a resposta
imune do hospedeiro para eliminar as ameacas microbianas e ndo microbianas. Além disso,
esses receptores se relacionam com 0 mecanismo de reparo tecidual.

A lesado endotelial é ativada local e sistemicamente, gerando aumento da permea-
bilidade vascular e expressao de moléculas de adesdo, como a endotelina-1, que é um
peptideo pro-inflamatério e vasoconstritor. Ademais, o dano ao endotélio microvascular
corresponde a causa inicial do aumento da permeabilidade e; portanto, leva a formacgéao de
edema intersticial na SIRA.

Durante a SIRA, o dano alveolar, mediado por citosinas pré-inflamatérias e neutréfilos,
acarreta disfuncdes na regulacdo do liquido alveolar, através de dois mecanismos principais:

a) Abertura das juncdes intercelulares, por meio da destruicdo de proteinas de liga-
cao, como a claudina e a zona oclusiva tipo 1, 2 e 3. Como até 90% da resisténcia
a passagem de proteinas € mediada pela barreira alveolar-capilar, a passagem de
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proteinas para o lumen alveolar gera um gradiente de presséo coloidosmético que
atrai agua para o espaco alveolar;

b) Ineficiéncia dos canais ibnicos, danificados por endotoxinas bacterianas, IL-6 e IL-
8, causando disfuncéo do canal de sédio epitelial sensivel a amilorida (ENaCs), do
regulador de condutancia transmembrana associada a fibrose cistica (CFaTCR)
e multiplas aquaporinas — bombas dependentes de sddio-potassio ATPase na re-
giao basolateral dos pneumécitos tipo | e Il —, gerando acumulo de eletrélitos no
nivel alveolar e intracelular, criando fluxo de fluido para o espacgo alveolar, além de
colecado anormal de fluido intracelular e, portanto, edema de pneumécitos, com a
consequente ativacao da apoptose celular precoce.

Os neutréfilos sao as principais células que medeiam o processo de lesdo. Esse
mecanismo ocorre quando o endotélio pulmonar, ao expressar a selectina P e moléculas
de adesao intracelular tipo 1 (ICAM-1), atraem os neutréfilos para o parénquima pulmonar,
além de outras quimiocinas, como C5a, leucotrieno B4, IL-8, CD11, CD18 e endotoxinas
bacterianas, que o ativam e, assim, os neutrofilos tornam-se rigidos, impedindo sua eliminacao
para o intersticio e para a circulagdo. Dessa forma, o neutréfilo € ativado e passa a liberar
proteases no espaco intersticial e alveolar, como a elastase de neutréfilos, que rompe a
matriz extracelular dos pneumaécitos tipo 1 e 2, além de outras enzimas, como colagenase e
gelatinase A e B, que rompem as fibras de colageno tipo I, IV e VII. Isso promove uma maior
instabilidade na parede vascular e alveolar e, em resposta compensatéria, um processo
regenerativo é ativado, levando a fibrose pulmonar. De forma analoga, essas citocinas
pré-inflamatérias ativam o fator nuclear kappa-B (NFkB), que inicia, amplifica € mantém a
cascata de citocinas pro-inflamatérias. O estresse oxidativo gerado por espécies reativas de
oxigénio e nitrogénio, liberado em resposta a lesdo endotelial, danifica a membrana celular,
em particular a unido de ligagdes lipidicas, aumentando a permeabilidade da membrana
celular; espécies reativas de oxigénio diminuem a capacidade das bombas reguladoras
de agua e eletrélitos nos pneumdécitos tipo 1 e 2, gerando estase eletrolitica, alteragao do
gradiente de presséo hidrostatica e consequente edema celular, que, por sua vez, leva a
morte celular precoce.

2. Sindrome da Insuficiéncia respiratéria Cronica (IRC)

A insuficiéncia respiratéria crénica (IRC) é uma condicéo na qual o sistema respiratério
nao consegue oxigenar adequadamente o sangue que chega ao pulmao e/ou eliminar o
didéxido de carbono, surgindo um mecanismo compensatorio que provoca alteragdes nas
trocas gasosas, para evitar hipoxia tecidual, com a diminuic&o da presséo arterial de oxigénio
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(PaO2) com ou sem aumento da pressao arterial de didéxido de carbono (PaCO2). Ademais,
dentre 0s mecanismos compensatorios que compdem essa sindrome, vale ressaltar:

+ Aumento da frequéncia ventilatéria;

+ Poliglobulia;

+ Deslocamento da curva de dissociacao da hemoglobina para a direita, facilitando a
liberacéo de O2;

+ Vasoconstricdo pulmonar que tenta desviar o sangue para espagos melhor ventila-
dos;

+ Retencéo de bicarbonato pelos tubulos renais para tentar compensar a acidose

respiratoria.

Cabe destacar, ainda, que a insuficiéncia respiratéria (IR) ocorre quando a PaO2 é
inferior a 60 mmHg, pois, devido ao formato da curva de dissociacao da hemoglobina,
pequenas diminuicbes na PaO2 causam grandes quedas na saturagdo sanguinea. Em relacao
a PaCOz2, seus valores normais variam entre 35 e 45 mmHg, sendo assim, valores inferiores
a esses provocam hiperventilacao, e superiores, hipoventilacdo. Além disso, podem ocorrer
alteracdes no gradiente alvéolo-arterial de oxigénio (Aa0O2) quando existe acometimento
do parénquima pulmonar, de modo que ele aumenta, contudo, quando a causa de IRC for

extrapulmonar, esse parametro permanece inalterado.
Fisiopatologia
Os principais mecanismos envolvidos na IRC sao:

+ Hipoventilagéo: significa que o ar inspirado que chega aos alvéolos por unidade de
tempo (ventilacdo alveolar) é reduzido, levando a hipoxemia, causando aumento
da PaCO2. Dessa forma, se a ventilagao alveolar diminui, a producao de didxido de
carbono aumenta proporcionalmente. Normalmente, esse efeito é desencadeado
por patologias extrapulmonares, como doencgas neuromusculares e defeitos da pa-
rede toracica, que impedem a ventilacao alveolar adequada com um AaO2 normal;

+ Alteracéo da ventilagdo-perfusdo (V/Q): pode haver reducao do V/Q quando doen-
cas levam ventilacédo deficitaria do pulmdo, como na doencga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC), asma ou pneumonia e elevacao do V/Q em quadros nos quais ha
hipocapnia por hiperventilacdo, como no tromboembolismo pulmonar, em que o
AaO2 é aumentado e a hipdxia pode ser corrigida com a administracéo de oxigé-

nio;
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+ Efeito shunt: 0 sangue dessaturado de oxigénio atinge o coragcéo esquerdo, pas-
sando pelos capilares pulmonares que estdo em contato com unidades alveolares
nédo ventiladas, levando ao aumento de AaO2 e a impossibilidade de correcéo da
hipdxia com a administracao de oxigénio, como ocorre na atelectasia, pneumonec-
tomia, edema pulmonar, malformacdes arteriovenosas (doenca de Rendu-Osler-
-Weber) ou cardiopatia congénita;

+ Diminuicdo da Fracéo Inspiratoria de Oxigénio (FiO2): trata-se de uma situagcéao
gue ocorre, principalmente, em grandes altitudes, nas quais a pressao barométrica
€ menor e a concentragdo de oxigénio € menor, dessa forma, AaO2 é normal e a
hiperventilagao ocorre com hipocapnia como compensacao, podendo ser corrigida
com a administracéo de oxigénio.

Manifestacoes clinicas

Suspeita-se de IRC em pacientes com doencas respiratorias que apresentem os
seguintes sinais ou sintomas:

+ dispneia;

+ cianose;

+ poliglobulia;

+ disturbios neuropsiquiatricos.

Os sintomas observados dependem da doenca de base que desencadeou a sindrome,
apresentando manifestacdes derivadas da:

a. Hipoxemia
o ianose;
dispneia;
poliglobulia;
hipertensao pulmonar;

(e]
(o]
o
o cor pulmonale;
(o]
.H

coma.
b. Hipercapnia crbnica
o cefaleia;
o palpitacéao;
o sonoléncia.

c. Exacerbacao da doenca crdénica de base
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2. Exames complementares

A confirmacgao diagnostica é feita a partir da realizagéo de gasometria arterial. Nesse
exame, realiza-se a medicao da PaO2 e PaCO2 (PaO2 <60 mmHg e/ou uma PaCO2> 45
mmHg). Além disso, o pH, o bicarbonato sérico e o excesso de bases sdo medidos para
determinar o equilibrio acido-base.

O diagnéstico etiolégico sera realizado a partir de outros testes, como:

a. Espirometria;

b. Medida de volume estético;

c. Difusdo de mondxido de carbono;
d. Pressao inspiratoria e expiratoria;
e. Teste de esforco;

f.Estudo do sono.

TABLA 1. Causas de insuficiéncia respiratoria crénica parcial.

Insuficiencia respiratoria parcial
PO, < 60 mm#g; PCO,: 3545 mmHg

Alteracion de la via aérea
EPOC

Asma

Bronquiectasias

Fibrosts quistica

Alteracion de la estructura pulmoaar
Fibrosis pulmonar de cualquéer etiologia

Alteracion de la circalacion pulmonar
Hipertensién pulmanar
Tromboembolismo pulmonar cromice

Disminucién cromica de la fraccién inspirada de oxigeno
Grandes alturas

EPOC: enfermadsd pulmonar ohstructiva erdnica.



TABLA 2. Causas de insuficiencia respiratoria global.

Insuficiencia respiratoria global
PO <60 mmHg; PCO;: > 45 mmHg

Alteracion del coatrol de la respiracion

Sindrome de hipoventdacidn-obesidad

Hipoventilacién ahveolsr primaria

Drogas: sedantes, hipndticos

Alteraciones metabdlicas: mixedema

Alteraciones del sistema nervioso central: ictus, trauma, infeccion, neoplasia
Alteracion de cuerpos carotideos

EPOC avanzada

Alteraciones newromuscelares

Distrofias musculares

Escleross lateral amiotrofica

Sindrome Guillain Barré

Alteraciones de la pared torécica
Cifoascaliosis

Toracoplastia

Patologia pleural

EPOC: enfermadsd pulmonar obstructiva cronica.

Fig. 1. Mecanismos fisiopatoldgicos de la insuficiencia respiratoria cronica.

AaPO,: gradiente alvéolo arterial de oxigeno; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica; PaCO,: presion arterial de
CO,; VIQ: ventilacion-perfusion.
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Fig. 2. Enfoque diagnéstico de la insuficiencia respiratoria crénica.

I Insuficiancia respiratora cronica |
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EPOC: enfermedad pulmonar obstrutiva cronica; PEM: presiones espiratorias; PIN: presiones inspiratorias; PSG: polisom-
nografia; SAHS: Sindrome de apneas-hipoapneas del suefio.

Fonte: LLONTOP, C.; SANCHEZ, M. C. P,; NAVARRO, . F. Insuficiencia respiratoria crénica. Medicine: Programa de Formacién Médica
Continuada Acreditado, v. 10, n. 63, p. 4339-4344, 2010.
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SINDROME DIARREICA

| Matheus Aratjo Borges

@1 0.37885/230312419


https://dx.doi.org/10.37885/221111016

RESUMO

A sindrome diarreica é caracterizada pela diminuicédo da consisténcia das fezes, geralmente
com um aumento no volume. Possui em sua fisiopatologia a alteracéo dos varios mecanismos
de agua, eletrolitos e/ou motilidade intestinal. Sua classificacdo, segundo a duragéo, esta
dividida em: agudas < 2 semanas, persistentes de 2-4 semanas; cronicas > 4 semanas.
Sua etiologia é multifatorial, podendo ser causada por virus, bactérias, doencga do trato
intestinal, doencas metabdlicas, dentre outras. O quadro clinico pode ser caracterizado por
dor abdominal, tenesmo retal, febre, nauseas, vémitos, perda de peso, incontinéncia anal e
urgéncia defecatéria. No exame semiologico, deve-se analisar estado de hidratacdo, exame
fisico completo do abdémen, cicatrizes cirdrgicas e fistulas enterocutaneas, manifestacdes
extraintestinais e estado imunoldgico do paciente. No que tange ao diagnéstico localizatorio,
pode-se dividir em diarreia alta (envolvimento do delgado) e diarreia baixa (comprometimento
retocol6nico). A primeira cursa fezes volumosas, com restos de particulas de alimentos néo
digeridos. No caso da segunda, notam-se fezes de baixo volume fecal, cor marrom-escuro,
acompanhada de esforgo retal e tenesmo.

Palavras-chave: Sindrome, Diarreia, Semiologia.



B DEFINICAO:

E a diminuic&o da consisténcia das fezes, geralmente com um aumento no volume (N:

100-200g / dia) devido a um aumento no conteudo liquido do préprio, muitas vezes associado

a um maior numero de movimentos intestinais diarios.

B FISIOPATOLOGIA:

E produzida por uma alteracdo dos varios mecanismos de agua e eletrolitos e/ou

motilidade intestinal.

A diarreia secretora é produzida por altera¢cdes no transporte de ions no epitélio in-
testinal (menor absorcao de NaCl e maior excrecéo de cloretos), devido a presenca
de mediadores anormais (enterotoxinas, medidas inflamatoérias, neuropeptideos,
acidos biliares, laxantes, etc.) que produzem um aumento celular em cAMP, cGMP,
Ca e protein kinases.

A diarreia exsudativa é devida a secrecao intestinal anormal de muco, sangue e
exsudato proteico como consequéncia da inflamag&o da mucosa.

Na diarreia motora, a hipermotilidade intestinal diminui o tempo de contato do con-
teudo do fluido intestinal com a superficie epitelial absortiva.

A hipomotilidade intestinal também causa diarreia associada ao crescimento ex-
cessivo de bactérias. A associacdo dos mecanismos citados é frequente: diarreia
mista.

Classificacao segundo a duracao:

Agudas: menos de 2 semanas de evolugao;
Persistentes: de 2 a 4 semanas;

Crbnicas: mais de 4 semanas.

Diarreia aguda

Etiologias principais:

Bacteriana,;

Toxinfeccdes alimentares;
Ingesta Hiperosmolar;
Medicamentos;

Isquemia Intestinal.
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Diarreia cronica
A diarreia cronica deve sempre ser estudada.
Principais etiologias da diarreia crénica:

+ Sindrome do intestino irritavel associada a sindrome de ma absor¢ao;

+ Infecgdes cronicas: por bactérias, micobactérias, parasitas e fungos;

+ Doenca inflamatoéria intestinal: colite ulcerosa, Crohn;

* Indeterminado;

+ Enterite e/ou colite radiogénica;

« Tumores de colon;

+ Medicamentos: antibiéticos, alcool, laxantes, antidcidos, anti-hipertensivos, sorbi-
tol, AINEs;

+ Endocrinas: hipertireoidismo, diabetes mellitus, hipoparatireoidismo, doengca de
Addison;

« Secundarias a cirurgias: ressec¢oes gastricas, intestinais, colecistectomia;

*  Tumor neuroendocrino;

+ Alergia a certos alimentos;

+ Diarreia idiopatica cronica;

+ Associado ao HIV.

Sinais e sintomas associados:

+ Dor abdominal;

+ Tenesmo retal;

+ Febre: Infeccdo, Retocolite ulcerativa, Crohn, linfoma, tireotoxicose, Whipple, etc;

+ Nausea, vémito: tdxico, infecgdes, etc;

+ Perda de peso, hiporexia: ma absor¢céo, neoplasica, imunocomprometido, Crohn,
etc;

+ Manutencéo de peso, apetite normal: funcional (S. intestino irritavel, etc.);

+ Aumento do apetite: algumas criangas celiacas, tireotoxicose;

+ Transtornos mentais;

+ Incontinéncia anal: neuropatia diabética, disfun¢éo do esfincter anal, cirurgia pés-
-anal, etc;

+ Urgéncia defecatoria: S. intestino irritavel, retite.

Exame semioldgico:
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+ Analisar o estado de hidratagao;

« Exame semiolégico do abdémen;

+ Cicatrizes cirurgicas;

+ Marcas de radioterapia abdominopélvica (enterite actinica);

+ Fistulas enterocuténeas (doenca de Crohn, etc.);

+ Distensao abdominal: associada a meteorismo: S. intestino irritavel, associada a di-
minui¢do de ruidos de fluido de ar, dor e aumento da tensdo abdominal: megacolon
toxico, associado a desnutricdo: mé absorcéo de S.;

+ Dor palpatéria: mesogastrica, comprometimento do intestino delgado, na estrutura
do célon;

+ Massa abdominal: neoplasia, tumor inflamatério;

+ Esplenomegalia: linfoma, AIDS, Whipple, etc.;

+ Sopros vasculares: isquemia intestinal;

+ Hepatomegalia. Metastase, AIDS, etc.;

+ Manifestacdes extraintestinais: dermatologicas, oftalmoldgicas, oral, trauma, rim,
neuroldgico, figado, sistema linfoganglionar, etc.;

+ Estado imunol6gico do paciente: reducao de peso, candidiase oral, etc.

Diagnodstico de localizacao

Diarreia alta (envolvimento do intestino delgado):

* Fezes volumosas;

+ Dor periumbilical, geralmente com cdlica;

+ Fezes aquosas, espessas ou gordurosas;

+ Marrom-claro;

+ Evacuacoées intestinais frequentes;

+ Contém particulas de alimentos nao digeridas;
+ Mau cheiro.

Diarreia baixa (comprometimento retocoldnico):

« Baixo volume fecal;

+ Fezes liquidas ou moles;

« Cor marrom-escuro;

+ Presenca de muco, pus ou sangue;

+ Evacuaco0es intestinais muito frequentes;

+ Esforco retal e tenesmo;
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+ Dor no quadrante colénico ou abdémen inferior;
+ Alivio da dor com evacuacgoes.

Obs: Todo paciente com diarreia deve estar em jejum 24 horas. A diarreia osmotica

cessa com esta medida, em caso de mudanca, a diarreia secretora geralmente persiste.

FIGURA 1 - MAPA MENTAL SINDROME DIARREICA.
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SINDROME DISABSORTIVA

| Matheus Aratjo Borges


https://dx.doi.org/10.37885/221111015

RESUMO

A sindrome disabsortiva é evidenciada devido ao aparecimento de manifestacdes clinicas
em decorréncia da absorcao defeituosa. A sua fisiopatologia é marcada por diferentes
estagios do processo de absorcéo que irdo comprometer a absorcao dos nutrientes. Durante
anamnese do paciente, sdo essenciais a busca dos sinais e sintomas que acompanham
o quadro (hiporexia, fraqueza, astenia, febre, sintomas gastrintestinais, hematologicos,
osteoarticulares e metabdlicos) e o esclarecimento da histéria familiar e os antecedentes
pessoais. No que se refere a histéria familiar, destaca-se a doenca celiaca, fibrose cistica
e doenca de Crohn. No que tange aos antecedentes pessoais, deve-se dar atencao as
cirurgias anteriores, ao consumo de éalcool, drogas e medicamentos, a radioterapia pélvica
e abdominal, as parasitoses e as doencas metabdlicas.

Palavras-chave: Sindrome, Diarreia, Disabsorcao.



B DEFINICAO:

« E o aparecimento de manifestacdes clinicas em decorréncia de absorcéo intestinal
defeituosa de nutrientes, vitaminas, minerais, oligoelementos, secrecdes digesti-

vas, produzido por inUmeros processos patologicos.

B FISIOPATOLOGIA:

+ Diferentes estagios do processo de absorcdo podem ser alterados e, individual e/
ou conjuntamente, comprometer a absorcéo de lipidios, proteinas, carboidratos e

outros nutrientes.

a. Estagio Endoluminal (Pré-enteral): o processo digestivo enzimatico pode ser alte-
rado em quantidade, qualidade ou por incoordenacao entre essas enzimas e o subs-
trato, devido a varias situagdes que afetam os 6rgaos responsaveis por tais secrecdes
(gastrico, intestinal, biliar, pancreéatico) ou o meio intestino inadequado.

b. Estagio Mucosa (Enteral): o epitélio intestinal pode estar totalmente engajado de-
vido a processos patolégicos atrofiantes, inflamatorios, infiltrativos, tumores, tumores
e ressecgdes cirurgicas, ou seletivamente, devido a disfuncéo celular.

c. Etapa de Transporte (Posenteral): finalmente, o defeito absortivo pode ser devido
a doencas que comprometem os capilares linfaticos e/ou sanguineos do intestino,

responsavel pelo transporte do material absorvido.
Quadro clinico
Histéria da familia:

+ Doenca celiaca, fibrose cistica, doenca de Crohn...
Antecedentes pessoais:

a. Cirurgias anteriores (gastrica, intestinal, resseccdo pancreatica, cirurgia do ducto
biliar, etc.);

b. Consumo de drogas (alcool, colchicina, colestiramina, neomicina, metotrexato, aci-
do mefenamico, etc.);

c. Radioterapia (pélvica ou abdominal);

d. Parasitose (giardia, etc.);

e. Em criangas: retardo de crescimento (doenca celiaca), patologia broncopulmonar;
f. Doencas associadas a ma absorcéao: hipertireoidismo, hipotireoidismo, hipoparati-
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reoidismo, diabetes mellitus, vasculite, doenca do colageno, AIDS, hepatite autoimu-

ne, etc.
Sinais e sintomas:

+ Hiporexia, fraqueza, astenia;

+ Febre (linfoma, AIDS, Whipple, TBC, Crohn, etc.);

+ Gastrointestinais: fezes: aumento de volume, diminuicdo da consisténcia (pastosa
ou liquida), aparéncia gordurosa, menor densidade, cheiro de mofo. Distenséo ab-
dominal, flatuléncia, ruidos hidroaéreos aumentados. Dor abdominal (linfoma intes-
tinal, pancreatites, doenca de Crohn;

+ Hematologico: anemia (ma absorcéao de ferro, acido folico e/ou vitamina B12). Pur-
pura, gengivorragia, epistaxe, metrorragia;

« Osteoarticular: dor 6ssea, artralgia, fraturas patoloégicas (devido a osteoporose e /
ou osteomalécia);

+ Muscular: atrofia muscular, cdimbras, tetania, sinal de Trousseau e Chvostek (devi-
do a hipocalcemia, e/ou hipomagnesemia);

+ Enddcrino: hipopituitarismo, insuficiéncia suprarrenal, amenorreia, infertilidade, hi-
perparatiroidismo secundario;

+ Neuroldgico: neuropatia periférica, degeneracdo cordonal posterior, convulsdes,
deméncia, calcificacdes intracerebrais;

+ Pele e apéndices: pigmentacao e afinamento da pele, queda de cabelo, fragilidade
das unhas, coiloniquia, leuconiquia, boates digitais. Erup¢ao bolhosa (doenca de
Dowling-Degos, doencga celiaca). Eritema nodoso ou pioderma gangrenado (doen-
ca de Crohn);

+ Tecido celular subcuténeo: diminuicdo em sua quantidade, edema;

+ Olhos: cegueira noturna;

+ Sistema respiratério: hiperpneia (se houver acidose metabdlica associada a perda
de bicarbonato na matéria;

+ Renal: litiase renal associada a hiperoxaluria.
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FIGURA 2. MAPA MENTAL SINDROME DISABSORTIVA.
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SINDROME DISPEPTICA

| Pedro Freire Guerra Boldrin


https://dx.doi.org/10.37885/221111003

RESUMO

A dispepsia é caracterizada por epigastralgia com duragao maior ou igual a um més, a qual
pode estar associada a qualquer outro sintoma do trato digestivo alto. E classificada em
dispepsia funcional, organica e associada a infeccéo pelo Helicobacter pylori. Em geral,
a sindrome dispéptica apresenta um quadro clinico de dispepsia, plenitude pds-prandial,
saciedade precoce, nauseas e vomitos.

Palavras-chave: Dispepsia, Epigastralgia, Helicobacter Pylori.



B DEFINICAO:

Dispepsia caracteriza-se por dor em regido epigastrica com duracéo de pelo menos um
més. E importante destacar que essa dor pode estar relacionada a qualquer outro sintoma
do trato digestivo alto, como, por exemplo: saciedade precoce, plenitude pos-prandial,
nausea e vomitos.

Etiologia:
1. As causas da sindrome dispéptica podem ser divididas didaticamente nos seguintes
agrupamentos:

+ Dispepsia funcional: auséncia de uma doenca de base ou achados durante a en-
doscopia digestiva alta associada a presenca de um ou mais dos seguintes sin-
tomas: dor epigastrica, pirose (queimacao retroesternal), plenitude pds-prandial e
saciedade precoce;

+ Dispepsia organica: presencga de sintomas dispépticos associados a altera¢des en-
doscopicas que justifiguem os sintomas;

+ Dispepsia associada ao Helicobacter pylori: presenca de sintomas dispépticos
com auséncia de alteracbes endoscopicas, porém com pesquisa para Helicobacter
pylori positiva.

Fisiopatologia:

A fisiopatologia da sindrome dispéptica ndo esta bem elucidada. Atualmente, séo aceitas
duas hipéteses, sendo a primeira relacionada a um disturbio da motilidade e complacéncia
gastrica, e a segunda relativa a hipersensibilidade visceral. Conforme a primeira hipotese, os
sintomas dispépticos seriam decorrentes de alteracdes do esvaziamento gastrico (aceleragéo
ou alentecimento), hipomotilidade antral e acomodacéao gastrica prejudicada. A segunda
teoria, por sua vez, propde um mecanismo fisiopatolégico para a dispepsia, que envolve
a diminuicao do limiar para indug&o de dor devido ao comprometimento dos mecanorre-

ceptores viscerais.
Quadro Clinico:
Os principais sintomas da sindrome dispéptica sao os seguintes:

+ Dor em regido epigastrica. Deve-se atentar que dor epigastrica episddica severa
ou dor em quadrante superior direito com duracé&o de pelo menos 30 minutos é
sugestivo de colelitiase sintoméatica. Além disso, nota-se que dor epigastrica com
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irradiacao para hipocéndrio, flanco e costas é indicativo de pancreatite;

+ Plenitude p6s-prandial (sensagao desagradavel de que a comida fica muito tempo
no estdbmago);

+ VOmitos;

« Saciedade precoce (paciente sente o estbmago cheio antes de terminar as refei-
coes);

+ Pirose (sintoma sugestivo de doenca do refluxo gastroesofagico);

+ Nausea.

Vale dar ressalva nos sintomas de alarme que sdo sugestivos de cancer

gastrico, sendo eles:

+ QOdinofagia (dor a degluticao);

+ Massa abdominal palpavel;

+ Disfagia progressiva (dificuldade de progressao do alimento da boca até o estéma-
go, sendo inicialmente para alimentos solidos, e, posteriormente, para liquidos);

+ Perda ponderal;

+ Hematémese;

Ao exame fisico, evidenciam-se frequentemente os seguintes achados:

+ Presenca de sensibilidade em regido epigastrica;

+ Sinal de Carnett, em casos positivos sugere-se dor originada na parede abdominal
e nao devido a inflamacé&o dos 6rgaos intra-abdominais;

+ Massa abdominal palpavel;

+ Linfadenopatia supraclavicular esquerda (Nédulo de Virchow), periumbilical (Sinal
da Irma Maria Jos€) ou metastases retais (Prateleira de Blumer) - Sugestivos de
céancer gastrico metastatico;

* lIctericia;

+ Ascite;

Conduta:

+ Presenca de sinais de alarme ou idade maior que 40 anos: endoscopia digestiva
alta associada a bidpsia ou teste rapido da urease (pesquisa de H. pylori);

+ Auséncia de sinais de alarme e idade igual ou inferior a 40 anos: investigacéo atra-
vés de exames nao invasivos (teste da ureia respiratéria, sorologia e pesquisa de
antigeno fecal);
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+ Se positivo para infeccéao pelo H. pylori, recomenda-se a erradica¢do, sendo o es-
guema inicial: omeprazol 20 mg/dia, claritromicina 500 mg de 12/12 horas e amoxi-
cilina 1 grama de 12/12 horas durante 14 dias;

+ Se negativo para infeccéo pelo H. pylori, recomenda-se administrar omeprazol 20
mg/dia.
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SINDROME DO ABDOME AGUDO

| Isabela Garcia Bessa


https://dx.doi.org/10.37885/221110999

RESUMO

A sindrome do abdome agudo se conceitua como uma dor subita na regido abdominal,
com duragéo de horas até quatro dias. Classifica-se etiologicamente em cinco categorias:
abdome inflamatério, abdome perfurativo, abdome obstrutivo, abdome vascular e abdome
hemorragico. Cada uma dessas se apresenta com um quadro clinico especifico, dos quais
seréo detalhados ao longo do capitulo.

Palavras-chave: Dor Abdominal, Inflamatério, Perfurativo, Obstrutivo, Vascular e Hemorragico.



B CONCEITO:

Dor subita na regido abdominal, de origem nao traumatica, com intensidade variavel
associada ou nao a outros sintomas. Geralmente com duracédo de horas até quatro dias, ndo
ultrapassando sete dias. Em geral, necessita de interven¢cdao médica imediata, cirdrgica ou nao.

A seguir, segue a classificacao sindrémica e etiolégica do Abdome agudo:

INFLAMATORIO PERFURATIVO OBSTRUTIVO VASCULAR HEMORRAGICO
Apendicite aguda Ulcera péptica perfurada Hérnias estranguladas Trombose d? .arterlas Rotura de aneurl.sma de
mesentéricas aorta abdominal
o Neoplasia gastrointestinal Bridas (aderéncias intes- .. . . .
Diverticulite .. Infarto esplénico Gestagdo e ctopica rota
perfurada tinais)

Cisto ovariano hemorra-

Pancreatite aguda Diverticulite perfurada Volvo de sigmoide ou ceco | Tor¢do do grande omento .

Perfuragdo de vesicula Torgdo do pediculo de cisto

Colecistite aguda Neoplasia gastrointestinal Rotura de bago

biliar ovariano

Abscessos intra-abdomi- L . " . . .

nais Apendicite perfurada lleo biliar Isquemia intestinal Endometriose
Doenga inflamatéria , A
¢ s Amebiase Fecaloma Infarto isquémico Necrose tumoral
pélvica
Peritonites primdria ou . PR ~ Corpo estranho (bola de
P Febre tifoide Obstrugdo pildrica Intussuscepgdo P (

secundaria ascaris)

B ABDOME AGUDO INFLAMATORIO

O quadro é causado por processo inflamatorio e/ou infeccioso e a dor abdominal € o
sintoma mais importante.

Pancreatite aguda

Quadro clinico: dor abdominal inicia em epigastrio e irradia para o dorso, com
apresentacéo “em barra”, presente em 50% dos casos, associada a ictericia ou ndo. Os vomitos
sao frequentes e precoces, devido a compressao do pancreas sobre o duodeno e/ou
estdbmago. A distensao abdominal é comum. Paciente geralmente em mal estado geral e
nos casos graves pode haver hipovolemia, hipotenséo arterial, taquicardia, sudorese, febre,
torpor, disfuncédo de multiplos 6rgéos e coma.

Sinais: Cullen (equimose periumbilical) e Grey Turner (equimose em flancos), devido
a hemorragia retroperitonial (localizac&o do pancreas).

Apendicite aguda

E a causa mais comum de Abdome Agudo.
Quadro clinico: dor inicia com localizagdo vaga em regido de epigastrio ou mesogastrio

(causada pela obstrucéo da luz apendicular e pela distensdo da sua parede), com posterior
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migrac¢ao para uma localizagéo mais precisa em Fossa lliaca Direita (FID) a medida que se
define peritonite local. Este processo pode evoluir em poucas horas ou até um dia. A dor
piora a movimentacg&o e o paciente adota posi¢des antalgicas. Pode se associar com hiporexia

e nauseas/vomitos.
Sinais:

+ Blumberg apresenta-se como dor a descompressao brusca em FID no ponto de
McBurney, indicando peritonite, com sensibilidade de 50-94% e especificidade de
75-86% para o diagnéstico de apendicite aguda;

+ Rovsing apresenta-se como dor em FID durante palpacéo profunda de Fossa lliaca
Esquerda, indicando peritonite, com sensibilidade de 7-68% e especificidade de
58-96% para apendicite aguda;

+ Pode-se palpar no exame fisico o plastrédo em FID, correspondendo a uma massa
formada por epiplon e algas intestinais que objetivam bloquear o processo inflama-
torio local para que ele nao se estenda para a cavidade;

+ O sinal do Psoas é positivo quando ocorrer dor na FID durante a flexdo da coxa di-
reita (sensibilidade de 13-42% e especificidade de 79-97%) e o sinal do Obturador
quando fletir e abduzir membro inferior direito em decubito dorsal (sensibilidade de
8% e especificidade de 94%); Significa irritacdo dos musculos psoas ou obturador
devido a proximidade anatdmica do processo inflamatério/infeccioso no apéndice.

+ O sinal de Dunphy esta presente quando o paciente sente muita dor ao percutir o
abdome ou ao tossir e indica peritonite (sensibilidade de 50-85% e especificidade
de 38-79%);

+ O sinal de Kallas apresenta dor na fossa iliaca ao bater o calcanhar direito contra
0 ch&o em pé, sem sapatos;

+ O sinal de Lennander se caracteriza pela dissociacdo entre as temperaturas axilar
e retal em mais de 1°C.

Colecistite aguda

Quadro clinico: dor em cdlica, localizada em hipocdndrio direito com irradiacéo para
epigastrio. Desencadeada na maioria das vezes por ingestdao de alimentos gordurosos ou
farinaceos, pois a dor da célica biliar € causada pelo espasmo do ducto cistico, desencadeado
pelo estimulo da colecistoquinina durante a alimentagdo. Mais comum em mulheres. A dor
em quadrante superior direito possui especificidade de 1-97% e sensibilidade de 60-98%,
ja a febre pode se manifestar com especificidade 37-83% de e sensibilidade de 29-44%.
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Sinais: o sinal do exame fisico € o Murphy, com interrup¢ao da inspiracéo apos palpacéo
profunda de hipocdndrio direito no ponto cistico. Com sensibilidade de 48-97% e especifi-
cidade de 48-98% para o diagndstico de colecistite aguda.

Colangite

Quadro clinico: dor no hipocéndrio direito, febre e ictericia (Triade de Charcot), e quando
nao tratada pode evoluir para confusdo mental e hipotenséo, que caracterizam a Péntade de
Reynolds. Tem como fisiopatologia a obstrucéo do ducto biliar principal, seguida de infeccao
secundaria, a qual ira acometer o figado e disseminar se por todo o organismo, evoluindo

para quadros graves e potencialmente letais.

Diverticulite aguda

Quadro clinico: dor em Fossa lliaca Esquerda (sensibilidade 22%, especificidade 98%),
assemelha-se a apendicite, porém do lado esquerdo do abdome. Possui sintomatologia
variavel, pois depende da localizagdo do diverticulo. Pode estar associada com disuria,
polaciuria e dor em fundo de saco ao toque retal. Mais comum em pacientes com mais de 50
anos. Tem como etiologia uma inflamacao e infec¢ao do diverticulo, geralmente decorrente
da ocluséo do seu 6stio por fezes ou residuos alimentares, podendo levar até a perfuracgéo.
Pode evoluir com pneumoperitonio se perfurado para a cavidade abdominal, abscessos em
flanco ou bloqueios abdominais.

B ABDOME AGUDO OBSTRUTIVO

Causado por obstru¢do mecanica ou por alteragcdo na motilidade do trato gastrointestinal
(chamada obstrucéo funcional).

Adultos jovens e de meia-idade podem encontrar-se obstruidos por aderéncias, hérnias
ou doencas inflamatérias intestinais. Ja em pacientes idosos, devemos pensar em causas
neoplasicas, fecalomas, diverticulite e, também, hérnias.

Quadro clinico: dor em coélica difusa pelo abdome, distensdo abdominal, vomitos e
parada de eliminacéo de flatos e fezes. Os vémitos sédo inicialmente com conteudo gastrico,
seguido de bile, chegando até a caracteristica fecaloide. Ao exame, o paciente costuma
encontrar-se desidratado tanto pelos vémitos quanto pela perda de liquido para o terceiro
espaco, causado pela obstrugao. Pode apresentar-se com hipotensao e taquicardia.

Sinais:
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Peristaltismo visivel: sensibilidade de 6% e especificidade de 100%.
+ Distensao abdominal: sensibilidade de 58-67% e especificidade de 89-96%.

Rigidez abdominal: sensibilidade de 6-18% e especificidade de 75-99%.
+ Aumento dos RHA: sensibilidade de 40-42% e especificidade de 89-94%.

O exame abdominal apresenta-se com dor difusa a palpacao e timpanismo a
percussdo. Os ruidos hidroaéreos (RHA) podem estar aumentados com timbre metalico
em um primeiro momento, tornando-se abolidos a medida que o quadro se agrava. No toque
retal devem ser pesquisadas massas retais, fecalomas e se ha fezes na ampola. Avaliar
regiao inguinal para pesquisa de hérnias inguinais ou incisionais.

B ABDOME AGUDO PERFURATIVO

Quadro clinico: costuma iniciar com dor abdominal intensa e de inicio abrupta, levando
a rapida procura de atendimento médico, associada a nauseas e vomitos. Febre pode estar
presente e associar-se a sinais de sepse e/ou choque. A dor pode também ser localizada,
caracterizando casos de Peritonio Blogueado, em que as demais visceras abdominais contém
a disseminacéao dos conteudos extravasados para o restante da cavidade.

Sinais: 0 abdome costuma encontrar-se rigido e doloroso difusamente. Os ruidos
hidroaéreos costumam estar diminuidos pelo ileo paralitico decorrente da irritacao peritoneal
(Lei de Stokes).

Perfuracao de ulcera péptica

Quadro clinico: epigastralgia de longa data com piora recente, ou o paciente estava
fazendo uso de anti-inflamatério nao esteroidal e teve inicio subito da dor. Geralmente,
a dor apresenta-se inicialmente no andar superior, rapidamente generalizando-se para
todo o abdémen. Associada a nauseas, vomitos. Dependendo do tempo de perfuracao e
contaminacéo da cavidade abdominal, o paciente podera apresentar-se em sepse, com
hipotensao, taquicardia, sudorese e baixa diurese.

Sinais: ao exame fisico pode haver distensao abdominal, com ruidos hidroaéreos
reduzidos ou abolidos. E possivel identificar o sinal de Jobert (perda da macicez & percusséo
na projecao hepatica), que podera ser confirmado pela presengca do pneumoperitonio na
radiografia ortostatica do térax (com cupulas diafragmaticas).

180



B ABDOME AGUDO VASCULAR

Ocorre quando hé sofrimento de uma viscera por interrupg¢ao subita do aporte sanguineo
para esse 6rgéo. O evento pode ter causa oclusiva (embolia ou trombose) ou n&o oclusiva
(importante diminuicdo do débito cardiaco). As principais artérias envolvidas na irrigacao
do trato gastrointestinal sdo o Tronco Celiaco e as Artérias Mesentérica Superior (AMS) e
Mesentérica Inferior (AMI). Presenca de comorbidades como arritmias cardiacas, miocar-
diopatia dilatada, doenca aterosclerética coronariana ou em artérias de membros inferiores
elevam a suspeicao diagndéstica de infarto intestinal.

O quadro clinico costuma apresentar dor abdominal de intensidade variavel, aguda
e progressiva. Nauseas, vomitos, diarreia transitéria, anorexia e melena podem estar
presentes. O exame fisico costuma nao ser compativel com a exuberancia da dor abdominal,
podendo exibir apenas diminuicdo dos ruidos hidroaéreos e discreta distens&do abdominal
em um primeiro momento. A progresséo do quadro pode cursar com sinais de peritonite e

faléncia cardiaca.

B ABDOME AGUDO HEMORRAGICO

Consiste em sangramentos intracavitarios causando quadro de dor abdominal subita,
de localizag&o difusa, associada a sinais de choque hemorragico. Inicialmente o paciente
pode apresentar-se taquicardico, com posterior evolugcao para hipotenséao, sudorese fria,
palidez e agitacado. Os sinais de Cullen e Grey Turner podem estar presentes. Suspeita-se
de gestacéo ectopica rota em mulheres em idade fértil com atraso menstrual e de rotura de
aneurisma de aorta abdominal em pacientes com massas abdominais pulséteis.

A ausculta abdominal de sopros para detectar aneurisma na aorta abdominal possui

uma sensibilidade de 11% e uma especificidade de 95%.

181



Sinal de Cullen e Grey-Turner
Pancreatite aguda <

Dor em faixa

Sinal de Murphy
Colecistite aguda <

Alimentacédo copiosa

Blumberg- McBurney

Rovsing

Apendicite aguda

Sinal do Psoas

®

Inflamatorio

Sinal de Jobert
5 Dor
Perfurativo ; Sinal do Obturador
abdominal
Pneumoperitonio Eebre
Nauseas Diverticulite =——————— Dor em FIE
Vémitos
Ictericia
Hemorragico
I g Febre
i i Triade de Charcot
Sinais de choque ' Abdome Agudo
Dorem HD
Colangite
Confusdo mental
Pentade de Reynalds {
Hipotensdo
Vascular Dor em
colica

Dor é b ; ” -
: : Vémitos Peristaltismo visivel
incompative! o
Constipacédo
aos achados do
exame fisico

Obstrutivo Alteracdo dos RHA

@ & Distensao abdominal

H REFERENCIAS

1. BRUNETTI, A.; SCARPELINI, S. Abdémen Agudo. Medicina (Ribeirao Preto. Online),
v. 40, n. 3, p. 358, 2007.

2. CADENAS, J. A. A.; DE LA TORRE ESPI, M. Diagnéstico y tratamiento del dolor abdo-
minal agudo (abdomen agudo) en Urgencias. Protocolos diagndsticos y terapéuticos
de Medicina Pediatrica de Urgencias, Sociedad Espafola de Urgencias Pediatricas,
v. 1, p. 197-213, 2020.

3. PATTERSON J. W.; KASHYAP S.; DOMINIQUE E. Acute Abdomen. [Updated 2021
Jul 14]. In: StatPearls [Internet]. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing; 2022.

4. MARTINEZ, J. B.; DANTAS, M.; VOLTARELLI, J. C. Semiologia geral e especializada.
Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2017.

5. MCGEE, S. Evidence-based physical diagnosis. St. Louis: Saunders Elsevier, 2007.

182



23

SINDROME DE HIPERTENSAO PORTAL
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RESUMO

A sindrome de hipertensao portal € causada por um aumento da pressao venosa portal,
devido a uma resisténcia vascular e/ou aumento do fluxo sanguineo portal. Os principais
fatores etiolégicos estéao divididos conforme a localizagcao anatémica, ou seja, podem ser
pré-hepaticos, intra-hepaticos ou pos-hepaticos. Os principais sinais e sintomas sao: espleno-
megalia, varizes de es6fago, ascite, peritonite bacteriana espontanea, aumento dos plexos
hemorroidarios e encefalopatia hepatica, dos quais estao correlacionados de forma clinico-
-patoldgica ao longo do capitulo.

Palavras-chave: Hipertensao Portal, Ascite, Esplenomegalia.



B FISIOPATOLOGIA:

Aumento patolégico da pressao venosa portal. Considera-se normal o gradiente de
presséo entre a veia porta e veia cava inferior de 1 a 5 mmHg, e a hipertensao portal
€ significativa quando esse gradiente passa de 10 a 12 mmHg. Esse aumento se deve
a uma resisténcia vascular e/ou aumento do fluxo sanguineo portal (devido a circulagao
hiperdindmica ou vasodilatacédo esplénica). Esses fatores podem estar situados no proprio
orgao, antes ou depois, gerando a seguinte classificacao:

I.Pré-hepatica
Il. Intra-hepatica

a) Pré-sinusoidal;
b) Sinusoidal;
c) Pés-sinusoidal.

lll. Pés-hepatica

Estao envolvidos na HP pds-hepatica os compartimentos vasculares que recebem o fluxo
sanguineo portal ao sairem do figado, como as veias cavas e o coragdo. Ja na HP pré-hepética,
estdo envolvidas a veia porta ou tributarias, antes de alcancar o figado, como veias
mesentéricas e esplénica.

Principais etiologias:
1.Aumentam a resisténcia vascular:

Pré-hepatica: trombose/transformagéo cavernomatosa da veia porta, trombose
da veia esplénica.

Intra-hepatica:

a) Pré-sinusoidal: esquistossomose mansoénica, sarcoidose (fase inicial), fibrose
hepatica congénita, doencas mieloproliferativas e mielofibrose, hipertensédo portal
idiopatica, hepatotoxicidade cronica por arsénio, cirrose biliar primaria (fase inicial),

colangite esclerosante primaria (fase inicial), transformacao nodular parcial.
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b) Sinusoidal ou Pés-sinusoidal: cirrose hepatica, metotrexato, hepatite alcodlica,
hipervitaminose A, fibrose septal incompleta, hiperplasia nodular regenerativa, doenca

veno-oclusiva, obstru¢do da veia hepatica.

Pds-hepatica: sindrome de Budd-Chiari, pericardite constritiva, regurgitagao tricuspide,
insuficiéncia cardiaca direita, obstrucao de veia cava inferior.

2. Aumentam o fluxo portal:

Fistula venosa arterioportal (intra-hepatica, intraesplénica ou esplénica), hemangio-
matose capilar esplénica.

Sinais e sintomas:

+ Esplenomegalia;

+ Varizes de es6fago: quando sangram, manifestam-se como hemorragias digestivas
altas. A hipertensé&o gera uma mudanca da circulagéo profunda, na qual o sangue
deixa o sistema porta pela veia géastrica direita e gastricas curtas, alcancando as
esofagianas, isso gera as varizes gastricas e esofagicas;

+ Ascite;

+ Peritonite bacteriana espontanea;

+ Aumento dos plexos hemorroidarios: quando sangram, se manifestam como hema-
toquezia;

+ Encefalopatia hepatica.

Correlacao clinico-patolégica:

Ascite: comum nos bloqueios intra-hepaticos por cirrose e rara na hipertenséo pré-he-
patica. Na cirrose, hd aumento de pressao hidrostatica devido a hipertenséo venosa.
Ha menor producéo de albumina, diminuindo a pressdo coloidosmotica. Esses dois
fatores favorecem a saida de liquido para a cavidade abdominal. O sistema hemo-
dindmico interpreta isso tudo como volume plasmético ineficaz (queda de presséo
arterial) por conta da hemodiluicéo, hiponatremia e hipoosmolaridade, ativando sis-
temas (renina-angiotensina-aldosterona, horménio antidiurético e nervoso simpatico)
que favorecam a retencéo de sodio e agua, piorando ainda mais a ascite.

Peritonite Bacteriana Espontanea (PBE): € uma infeccao bacteriana (Streptococcus
sp, Escherichia coli e Klebisiella sp) que surge no liquido ascitico quando ndo ha uma
fonte evidente de infeccéo intra-abdominal cirurgicamente tratavel. Manifesta-se por
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meio de febre e dor abdominal. Os fatores predisponentes séo: crescimento bacte-
riano acentuado, associado a deterioracdo da barreira intestinal, menor motilidade
intestinal, alteracées na defesa imunologica local e menor atividade de destruigcéo
bacteriana.

Esplenomegalia: devido a estase venosa na circulagcao da veia esplénica ou por
doenca base (por exemplo: esquistossomose).

Sopro venoso umbilical: Sindrome de Cruveilhier-Baumgarten.

Figado aumentado: de consisténcia e de tamanho variavel conforme a etiologia.
Hemorroidas: hipertensdo gera uma mudanca da circulagéo profunda, provocando
uma circulacao colateral do tipo cava inferior, na qual aumenta os plexos hemorroida-
ros.

Encefalopatia hepatica: a disfuncéo hepatica reduz a depuracao de toxinas, elevando
a concentracgao circulante dessas. A principal neurotoxina € a aménia, proveniente dos
enteroécitos, que realiza o metabolismo da glutamina, de bactérias colonicas responsa-
veis pelo catabolismo de proteinas alimentares e da ureia secretada no lumen intes-
tinal. As principais manifestacdes clinicas sado agressividades, agitacdo psicomotora,
sonoléncia, letargia, hipertonia, reflexos motores exacerbados e o flapping (tremor na

ma&ao apos hiperextensao do punho).
Circulacao colateral superficial:

Tipo porta: rede venosa vicariante principalmente nas regiées periumbilicais, epigas-
tricas e na face anterior do torax (“cabeca de medusa”).

Tipo cava superior: aumento do fluxo venoso em vasos colaterais com direcéo des-
cendente, com rede venosa vicariante principalmente no térax.

Tipo cava inferior: rede venosa vicariante principalmente nas epigastricas inferiores

e superficiais da parede abdominal com direcdo ascendente.
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f Tipo Cava Superior
Térax / Peritonite bacteriana espontanea

3.
f Tipo Cava Inferior c; é
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Circulagao colateral
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7 Tipo Porta
Cabeca de medusa

\Vanzes esofagicas
Hemorragia Digestiva Alta
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SINDROME INSUFICIENCIA HEPATICA

| Pedro Freire Guerra Boldrin


https://dx.doi.org/10.37885/221110981

RESUMO

Sindrome de insuficiéncia hepética aguda é caracterizada por lesao hepatocelular com
surgimento de encefalopatia e coagulopatia, sendo classificada em hiperaguda, aguda e
subaguda. Em geral, a sindrome de insuficiéncia hepatica apresenta um quadro clinico de
confusdo mental leve a grave, asterixis, choque circulatério, hipoglicemia, predisposicao a
infec¢des, insuficiéncia renal aguda e coagulopatia.

Palavras-chave: Insuficiéncia Hepética, Encefalopatia, Coagulopatia.



B DEFINICAO:

Sindrome insuficiéncia hepatica aguda é caracterizada por um conjunto de sinais
e sintomas de inicio subito caracterizado por lesao hepatica aguda grave, encefalopatia
e tempo de protrombina elevado (INR =1,5) em um paciente sem doenca hepética
preexistente. Conforme a temporalidade, a sindrome de insuficiéncia hepatica aguda pode
ser classificada em:

+ Hiperaguda — o tempo entre a encefalopatia e os sintomas séo de 7 dias (nivel sé-
rico elevado de AST/ALT e reduzido de bilirrubinas);

+ Aguda - o tempo entre a encefalopatia e os sintomas séo de 8 a 28 dias (nivel séri-
co reduzido de AST/ALT e elevacéo de bilirrubinas);

+ Subaguda - o tempo entre a encefalopatia e os sintomas séo de 5 a 26 semanas
(nivel sérico reduzido de AST/ALT e elevacéo de bilirrubinas).

Etiologia:

As causas da sindrome insuficiéncia hepatica aguda podem ser divididas didaticamente
nos seguintes agrupamentos:

- Infecciosas

- Hepatite A-E

- Citomegalovirus

- Virus Epstein-Barr

- Virus do herpes tipo 1,2 e 6

+ Doencas metabdlicas

- Doenga de Wilson

- Sindrome HELLP

- Sindrome de Reye

- Galactosemia

- Esteatose hepatica aguda da gravidez

* Medicamentosa

- Paracetamol
- Cetoconazol
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- Valproato
- Tetraciclina

+ Doencas cardiovasculares

- Insuficiéncia cardiaca

- Sindrome de Budd-Chiari

- Trombose da Veia Porta (TVP)
- Doenca veno-oclusiva

Fisiopatologia:

A fisiopatologia da sindrome de insuficiéncia hepatica aguda é determinada pela doenca
de base. Em relacdo a causas infecciosas, nota-se que o virus da hepatite A promove um
efeito citopético direto, ocasionando uma lesdo hepatocitaria. No tocante a causas medica-
mentosas, destaca-se que o paracetamol promove a formagéao de metabdlitos toxicos por meio
do citocromo P450 2E1. Quanto as doencas cardiovasculares, percebe-se uma diminuicao
do fluxo sanguineo hepatico ou isquemia (hipotensao grave e insuficiéncia cardiaca).

A sindrome insuficiéncia hepatica cronica € multifatorial. Vale dar ressalva, que o
consumo de alcool é a causa mais prevalente, sendo caracterizado por induzir esteatose
hepética, estresse oxidativo, toxicidade mediada por acetaldeido e inflamacéo induzida por
citocinas e quimiocina.

A agudizagao da sindrome de insuficiéncia hepética crénica é induzida por fatores
precipitantes, tais como: infec¢ces bacterianas, consumo de alcool e reativacédo do virus
da hepatite B. Tais fatores desencadeiam uma excessiva resposta inflamatoria sistémica, a
qual induz disfungao celular, imunopatologia e disfuncéo de multiplos érgéos.

Quadro clinico:
Os principais sintomas da sindrome insuficiéncia hepatica aguda sédo os seguintes:

+ Hipoglicemia (diminuicdo da glicogendlise e gliconeogénese, e reducdo do meta-
bolismo da insulina);

+ Disturbios acidos- basicos: alcalose (acumulo de aménio) e acidose (acumulo de
lactato oriundo da redugcé@o do metabolismo hepatico e déficit da microcirculacdo);

+ Encefalopatia hepatica (acumulo de aménio, e por consequéncia, desregulacao da
neurotransmisséo glutamatérgica, gabaérgica e serotoninérgico);

+ Herniacéo cerebral (edema cerebral devido as elevadas concentracées de amoénia
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arterial);

* Anorexia;

+ Hipogonadismo;

+ Sindrome hepatopulmonar (insuficiéncia hepatica, hipoxemia e vasodilatacao pul-
monar);

+ Sindrome hepatorrenal (reducéo da perfusao renal);

+ Sindrome adrenal (ativacéo do sistema renina angiotensina aldosterona e, por con-
sequéncia, vasoconstricao regional).

Ao exame fisico, evidenciam-se frequentemente os seguintes achados:

+ Sangramentos (reducédo da producéao de fatores de coagulacédo, exceto fator VI, e
aumento da sintese de fibrinolisinas);

+ Anuria e oliguria (sindrome hepatorrenal);

+ Complica¢bes pulmonares (vasodilatacao intrapulmonar e shunt arteriovenoso);

+ Taquicardia e hipotensao (vasodilatacao e diminuicao da resisténcia vascular peri-
férica ocasionando hipovolemia relativa e falha de alto débito);

+ Sopro sistolico ejetivo;

* Ictus precordial impulsivo;

+ Cianose central, periférica e mista;

+ Diminuicdo da massa muscular (déficit na sintese de proteina tecidual);

+ lctericia (incapacidade de metabolizar bilirrubinas);

+ Febre (sugestivo de cirrose alcodlica descompensada);

+ Telangiectasia em regiao superior de toérax, pescoco, face, antebraco e dorso das
maos (aumento da concentracao de estrogeno em funcao da diminuicao da meta-
bolizacdo hepéatica);

+ Ascite;

+ Aumento das parétidas;

+ Eritema palmar (hiperestrogenismo e extensa colecdo de anastomoses arteriove-
nosas);

+ Leuconiquia (proliferacdo do tecido conjuntivo entre a unha e o 0sso, resultando na
diminuic&o da vascularizagao no plexo subpapilar);

+ Reducéo da pilificacdo em regido de face, toérax e axila;
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+ Ginecomastia unilateral ou bilateral (hiperestrogenismo, ocasionando hiperplasia
da glandula, ou oriundo da utilizagao de espironolactona, que promove redu¢ao nos
niveis séricos de testosterona e diminuicdo da atividade do receptor androgénico
hepatico);

+ Halito hepatico (produtos nitrogenados de baixo peso molecular, como, por exem-
plo:mercaptanos);

+ Alteracbes precoces no exame neurologico;

- Asterixe bilateral e assincrono (supressao do sistema reticular ativador ascen-
dente ou envolvimento do trato piramidal);

- Mioclonias;

- Espasticidademuscular;

- Sonoléncia excessiva;

- Marcha ataxica;

B
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SiNDROME DIABETOGENICA
OU HIPERGLICEMICA

| Fernanda de Araudjo Santana Miranda


https://dx.doi.org/10.37885/221110978

RESUMO

A Sindrome Diabetogénica ou Hiperglicémica se caracteriza pela elevacao persistente da
glicemia. E provocada pelo metabolismo de carboidratos e glicosilacéo de proteinas nao
hepaticas de glicose. E mais comumente conhecida como diabetes mellitus tipo 1 e 2. Seus
sintomas e fisiopatologia serédo melhor abordados no capitulo a seguir.

Palavras-chave: Diabetes, Resisténcia Insulinica, Hiperglicemia.



Bl CONCEITO E ETIOLOGIA

A diabetes mellitus se caracteriza pela elevagéo persistente da glicemia, sustentada por
determinado tempo, geralmente por toda a vida do paciente. Pode ser pela destruicao das
células beta-pancreaticas com déficit absoluto de acao insulinica (DM 1) ou por resisténcia
a insulina, sendo parcialmente deficitaria a secrecao de insulina (DM 2).

Fisiopatologia

Envolve o metabolismo de carboidratos, elevando a glicemia, provocando a glicosilacéo
das proteinas ndo hepaticas de glicose, podendo também ocorrer um excesso de lipdlise e
consequente perturbacéo do ciclo de Krebs, além de perturbacao do equilibrio acido/bésico,
levando a famosa cetoacidose diabética.

Quadro clinico

DM1 - mais frequente em criancas e jovens, periodo prévio se caracteriza por falta de
apetite e perda de peso, em seguida se manifestando por poliuria e polidipsia, progre-
dindo até um quadro de cetoacidose diabética.

DM2 - precedida por sobrepeso e obesidade crénicos, resisténcia crescente a insuli-
na, hipertenséo arterial e dislipoproteinemia, porém muitas vezes € silenciosa, tornan-

do seu diagnostico mais complicado.

: 13
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SINDROME METABOLICA

| Vitéria Rezende Megale Bernardes
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RESUMO

A associacao de fatores de risco cardiovascular a resisténcia insulinica e deposicéao de
gordura compde a Sindrome Metabdlica. Os seus critérios diagndsticos sdo: circunferéncia
abdominal acima da normalidade, triglicerideos elevados, colesterol HDL baixo, pressao
arterial elevada e glicose de jejum elevada. Tal comorbidade esta relacionada a outras
condigbes como obesidade, sedentarismo, hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus
tipo 2, aterosclerose e dislipidemia. A sindrome metabdlica estd muito ligada ao risco cardio-
vascular, por isso o risco de cada componente diminui com a mudancga de habitos de vida,
porém, a depender do risco, é necessario que se inicie tratamento medicamentoso associado.

Palavras-chave: Obesidade, Resisténcia Insulinica, Dislipidemia.



B INTRODUGCAO

Nas ultimas décadas alguns autores designaram nomes diferentes para o que
hoje conhecemos como Sindrome Metabdlica. Nado sao exatamente sinbnimos, mas
reconhecé-los como termos relacionados a sindrome aqui descrita pode ajudar, caso o leitor
se depare com eles: sindrome plurimetabdlica, sindrome X, quarteto mortal e sindrome de

resisténcia insulinica.

H COMO RACIOCINAR?

A sindrome metabdlica (SM) representa um conjunto de sinais e sintomas de forma
complexa por envolver varias apresentacdes clinicas diferentes. E uma entidade que esta
associada as situacoes de obesidade, sedentarismo, alteracao do metabolismo do carboidrato,
hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2, doenca cardiovascular aterosclerética
e dislipidemia. Podemos resumir como uma mistura de: fatores de risco cardiovascular +
resisténcia a insulina + deposicao de gordura.

Esses pacientes normalmente tém obesidade abdominal. A terminologia “sindrome
metabdlica” engloba um grupo de fatores de risco, como dislipidemia aterogénica (TG
elevado, LDL elevado, HDL baixo), HAS, resisténcia a insulina, estado pré-trombético e
pro-inflamatorio.

Vale lembrar que € uma condi¢éo patolégica associada a resisténcia insulinica
que determina um risco elevado de desenvolvimento de enfermidade cardiovascular

aterosclerotica.

B QUAL E O PERFIL EPIDEMIOLOGICO DO MEU PACIENTE?

Haja vista que esta sindrome tem uma forte relagao com o risco cardiovascular, o seu
diagnéstico vem ganhando cada vez mais espaco e importancia. E preciso se atentar ao
fato de que hd um aumento da prevaléncia da SM mundialmente.

B DIAGNOSTICO: COMO FECHAR QUE E DE FATO UMA SM?

O objetivo diagnédstico visa buscar sinais e dados que identifiquem a resisténcia
insulinica e doencas relacionadas como hipertensao arterial e dislipidemia. Os pilares do

diagnéstico sé&o a historia clinica e o exame fisico do doente:

- O estudante de Medicina deve focar em alguns dados, como idade, tabagismo,
sedentarismo, hipertenséo arterial, diabetes, diabetes gestacional, sindrome dos
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ovarios policisticos (SOP), doenca hepatica gordurosa ndo alcodlica (DHGNA),
hiperuricemia, histéria familiar de todas essas doencas, uso de hiperglicemiantes

(corticoesteroides, beta-bloqueadores e diuréticos).

- No exame fisico, é preciso se atentar ao indice de massa corporal (IMC) advindo
do peso e da estatura. Além disso, dois pontos cruciais sao a circunferéncia ab-
dominal (CA) e a pressao arterial (PA) do paciente. A CA é medida na metade do
caminho entre a crista iliaca e o rebordo costal anterior. A obesidade abdominal &
definida por esta medida a partir dos seguintes valores: se estiver igual ou maior
que 102 cm em homens e igual ou maior que 88 cm em mulheres dentre os pacien-

tes diabéticos, insulinorresistentes, hipertensos e dislipidémicos.

Ja a PA deve ser aferida duas vezes na consulta com o paciente sentado, depois de 15
minutos sem se exercitar. E necessario buscar na ectoscopia acantose nigricans em locais de
dobras, como pescoco, méo e virilha, justamente por ser um sinal de resisténcia insulinica.

Dentre os exames laboratoriais, devemos pedir principalmente glicemia de jejum, HDL

e triglicerideos.

H CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Conforme os guidelines do Instituto Nacional de Coragéo, Pulméo e Sangue (National
Heart, Lung, and Blood Institute — NHLBI) e a Associacdo Americana do Coracao (American
Heart Association — AHA), a Sindrome Metabdlica é diagnosticada quando o paciente tem

pelo menos 3 dos seguintes 5 critérios:

Circunferéncia da cintura elevada

> 102 cm em homens

> 88 cm em mulheres

Observagdo: se asiatico americano, 2 90 cm em homem ou 2 80 cm
em mulher

Triglicerideos elevados

> 150 mg/dL (1,7 mmol/L) ou

Em tratamento medicamentoso para triglicerideos elevados

Colesterol HDL reduzido

<40 mg/dL (0,9 mmol/L) em homens

<50 mg/dL (1,1 mmol/L) em mulheres ou

Em tratamento medicamentoso para HDL-C reduzido

Pressdo arterial elevada

> 130 mmHg pressao arterial sistélica ou

> 85 mmHg pressado arterial diastdlica ou

Em tratamento medicamentoso para hipertensdo (¢ um indicador al-
ternativo)

Glicose de jejum elevada

>100 mg/dL ou

Em tratamento medicamentoso para glicose elevada
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B EXAMES LABORATORIAIS

E necessario solicitar glicemia de jejum, dosagem do HDL-colesterol e dos triglice-
rideos. Em prol de avaliarmos o risco cardiovascular do doente, neste sentido, solicita-se
colesterol total, LDL-colesterol, creatinina, acido urico, microalbuminuria, proteina C reativa,
TOTG (glicemia de jejum e apdés duas horas da ingestdao de 75 g de dextrosol) e
eletrocardiograma.

B PREVENCAO E TRATAMENTO

Primeiramente, & necessario manter o balanco energético e o peso de forma saudavel
associado a ingestéo de gorduras insaturadas no lugar das saturadas, reduzir a ingestao
de calorias, acucar livre, sal e gorduras trans. Além disso, € necessario ter na alimentacao
frutas, hortalicas, leguminosas e cereais.

O risco de cada componente da Sindrome Metabdlica diminui com a realizacdo de
atividade fisica regular, e a meta € realiza-la de 30 a 60 minutos por dia. Afinal, o baixo
condicionamento cardiorrespiratério, pouca massa muscular e o sedentarismo séo fatores
que elevam em 3-4 vezes a prevaléncia da Sindrome Metabdlica. E interessante serem
realizadas a¢bes que diminuam o risco cardiovascular, como a cessag¢ao do tabagismo.

Sabe-se que a Sindrome Metabdlica esta intimamente relacionada ao risco cardio-
vascular, dessa forma, é preciso estimar o risco em 10 anos. Utilizam-se varias formas de
estratificacao de risco, dentre elas, o escore de Framingham é um dos mais usados.

Nesse sentido, deve-se iniciar a terapia medicamentosa para individuos que apresentam
um risco elevado para doenca cardiovascular em um curto periodo (< 10 anos). Ja aqueles
gue apresentam baixo risco a curto prazo, tem-se que a terapia medicamentosa ainda nao
€ a primeira linha de tratamento.

Dentro do tratamento medicamentoso, divide-se pelas afeccdes do doente:

- Dislipidemia: estatinas e fibratos reduzem o risco para eventos cardiovasculares,
ndo é recomendado usar ambos juntos, pois podem levar a miopatia. Assim, pode-
-se utilizar estatina com &cido nicotinico (cuidado com o0 uso em pacientes diabéti-
cos pois eleva o nivel de glicose no sangue).

- Paciente de alto risco: LDL < 100 mg/dl (opcgéo terapéutica: LDL < 70 mg/dl).

- Paciente de risco moderado: LDL < 130 mg/dl (opgéo terapéutica: LDL < 100 mg/
dl).

- Paciente de risco baixo: LDL < 130 mg/dI.
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- HAS: se estiver pouco elevada em relagcéo ao nivel de referéncia, podemos controlar
com alteracao de estilo de vida, porém se permanecer € preciso usar anti-hiperten-
sivo. A primeira linha de tratamento é inibidor da enzima de converséo da angioten-
sina ou bloqueador do receptor da angiotensina. A meta é ter uma pressao arterial <
135/85 mmHg; para diabéticos ou renais cronicos, abaixamos para < 130/80 mmHg.

- Resisténcia insulinica e hiperglicemia: medicamentos como acarbose e a metfor-
mina, e a mudanca do estilo de vida, sédo a¢des que fazem com que se diminua o
risco de um pré-diabético tornar um diabético do tipo 2. A glicemia controlada com
hemoglobina glicada < 7% reduz as complicagbes macro e microvasculares. Tem-
-se como objetivo glicemia de jejum < 100 mg/dl e HbA1c < 7%.

- Trombose: niveis elevados de fibrinogénio, inibidor do ativador do plasminogénio 1 e
de outros fatores de coagulagédo promovem um estado pré-trombético do doente. A
terapia medicamentosa € o uso de acido acetilsalicilico (AAS) para baixo risco; AAS
ou clopidogrel para pacientes de alto risco.

- Inflamac&o: o aumento das proteinas de fase aguda, como a proteina C reativa
(PCR), e de citocinas pro-inflamatoérias, como a IL-6, propiciam um terreno mais
inflamato6rio. Nao é recomendado o uso de medicamentos anti-inflamatérios, mas
sabe-se que estatinas, fibratos e tiazolidinedionas (usados para tratamento de ou-
tras condicbes associadas a esta sindrome em questdo) podem diminuir os niveis
de PCR.

B OBESIDADE

Uma altera¢@o metabdlica associada é a obesidade, que € uma comorbidade relacionada
a resisténcia periférica a insulina, podendo provocar hirsutismo, hiperinsulinismo, aumento
da quantidade de pelos corporais, HAS, hiperlipoproteinemia e aterosclerose. Todos esses
sinais e sintomas tém o mecanismo fisiopatolégico em comum devido a resisténcia insulinica.
Considera-se obesa aquela pessoa com um acréscimo de 20% no peso corporal ideal.

Faz-se necessario relacionar a obesidade com a SM, haja vista que a obesidade
abdominal é usada como parametro de gordura corporal que nos remete a essa sindrome.
Dessa forma, temos como objetivo a perda de 7-10% do peso dentro de 6-12 meses, sempre
relacionado a mudancas do estilo de vida. Medicacgbes e cirurgia bariatrica se mostraram
menos eficazes, pois o tratamento medicamentoso néo é eficiente e a cirurgia bariatrica tem
remissao de 95% em 1 ano.
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SINDROMES ADRENAIS
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RESUMO

As sindromes adrenais podem ser divididas em trés grandes grupos mais relevantes:
sindrome de Cushing, de Addison e de Conn. Cada uma delas sofre interferéncia de uma
forma e responde de outra para o paciente. A sindrome de Cushing, por exemplo, caracte-
riza-se por uma hiperfuncionalidade da cortical, com aumento de glicocorticoides, causando
obesidade, osteoporose e sintomas da diabetes (poliuria, polidipsia, etc.), também chamada
de aldosteronismo primario, é causada pela producao autébnoma de aldosterona pelo cortex
adrenal, produzindo efeitos sistémicos e eletroliticos que variam conforme o quéo afetada
estd a adrenal. As demais sindromes serado discutidas a seguir.

Palavras-chave: Adrenal, Corticosteroides, Aldosteronismo.



H SiINDROME DE CUSHING
Conceito e etiologia:

Hiperfuncionalidade cortical com aumento da sintese de glicocorticoides, é frequen-
temente associada a um aumento também de mineralocorticoides e sintomas pertinentes a
uma hipersecrecao androgénica.

Fisiopatologia:

Esse hipercorticismo global acaba por provocar hiperglicemia, principalmente pelo
aumento da neoglicogénese hepatica, ativando o cortisol, embora um mecanismo alternativo
seja a inibicdo do uso periférico da glicose. Provoca também um aumento no catabolismo
de proteinas, balanco negativo do nitrogénio e reducéo da incorporacéo de aminoacidos
nos musculos, o que acaba por prejudicar o crescimento em criancas. Além disso, também
estimula a sintese de graxos de cadeia longa, cetogénese e cetose, promovendo a deposicao
de gordura escura em regides como face, tronco, abdome e base do pescoc¢o. Outros
mecanismos importantes sdo a acao da hidrocortisona da retencéo de sédio e a eliminacao
de potéassio, conduzindo a uma hipocalemia severa, a agdo conjunta do ACTH e corticoste-

roides na hematopoiese e a amenorreia como resultado da hiperandrogenia.
Quadro clinico:

Os sinais e sintomas podem ser divididos em 3 grandes grupos, indicando o aumento
de um grupo especifico de hormdnios. O aumento dos glicocorticoides pode ser percebido
por: obesidade, osteoporose e sintomas do diabetes (poliuria, polidipsia, etc.). O excesso
de mineralocorticoides por hipertensao arterial permanente, sinais de sofrimento arteriolar e
glomerulonefrite crénica. Por fim, com o0 aumento de andrdgenos fica evidenciado o hirsutismo
e transtornos menstruais. Outros sinais e sintomas muito evidentes sao estrias arroxeadas,
pele delgada, abdome péndulo, equimose, corcunda de bufalo.
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H SINDROME DE ADDISON
Fisiopatologia

A Sindrome de Addison faz parte do conjunto de alteracdes causadas pela insuficiéncia
renal (I1S). No caso da doenca de Addison, ha destruicdo do cortex suprarrenal, também
chamada de insuficiéncia suprarrenal primaria. Essa comorbidade provoca a reducéo de
glicocorticoides e mineralocorticoides e todos 0s seus sinais e sintomas sao consequéncia
da falta desses elementos no organismo.

Sinais e sintomas

Entre as principais manifestacbes gerais, ha astenia, anorexia, fraqueza, perda de peso
e disturbios gastrointestinais, como nauseas e vomitos, hipotenséo postural e desidratacéo,
febre e infeccbes recorrentes.

Em regides mais expostas ao sol, pode haver hiperpigmentacéo da pele e das mucosas,
que é um sinal importante, pois pode preceder outras manifestacoes evitaveis.

Em mulheres, pode ocorrer a diminuicéo da libido e da pilificacdo pubiana e axilar.

A hipoglicemia, muitas vezes é manifestada por taquicardia, sudorese abundante e
tremores, principalmente apés jejum prolongado.

Mialgias, artralgias e fraqueza muscular podem estar presentes como consequéncias
osteoarticulares.
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B SINDROME DE CONN

Fisiopatologia

Também chamada de aldosteronismo primario, € causada pela produgcdo autbnoma
de aldosterona pelo cértex adrenal (decorrente de hiperplasia, adenoma e carcinoma). Esse
quadro clinico pode aparecer na hiperplasia adrenal congénita por deficiéncia da 11-beta-hi-
droxilase e no hiperaldosteronismo hereditario dominante.

Sinais e sintomas

Seus sinais e sintomas envolvem manifestacdes consequentes das alteracdes
hidroeletroliticas provocadas pela desregulacéo do sistema renina-angiotensina-aldos-
terona. A hipertenséo diastélica e a nefropatia hipocalémica com poliuria e polidipsia séo
comuns, provocadas pela hipernatremia. Hipovolemia e alcalose hipocalémica resultam em
fraqueza episddica, parestesias, paralisia transitoria e tetania. O edema também pode estar
presente, mas € pouco comum.
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SINDROMES DA TIREOIDE
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RESUMO

As doencas da tireoide sao frequentes na pratica médica e podem ser divididas em duas
grandes sindromes clinicas: sindrome de hipotireoidismo e sindrome tireotdxica. O hipoti-
reoidismo é definido por sinais e sintomas decorrentes da diminui¢cdo da atividade dos
horménios tireoidianos nos 6rgdos-alvo, podendo cursar com sonoléncia, déficit de memoria,
pele seca com anexos frageis e quebradicos, constipacao intestinal, pressao arterial
convergente, mixedema, dentre outros. Ja a tireotoxicose, que pode ocorrer com ou
sem hipertireoidismo, & decorrente do aumento da atividade dos horménios tireoidianos
nos tecidos periféricos, causando irritabilidade, dificuldade de concentracao, insénia,
sudorese, tremor de extremidades, aumento do ritmo intestinal, taquicardia, pressao arterial
divergente, dentre outros.

Palavras-chave: Tireoide, Hipotireoidismo, Tireotoxicose, Hipertireoidismo.



B SiNDROME DE HIPOTIREOIDISMO
Definicao:

A sindrome de hipotireoidismo € o conjunto de sinais e sintomas decorrentes da
auséncia de efeitos dos horménios nos tecidos. O hipotireoidismo é a doenca enddécrina
mais frequente, predominando no sexo feminino e em idosos.

Etiologia:

O hipotireoidismo pode ser primario, quando decorrente de disturbio da prépria
glandula tireoide, ou central, podendo ser secundario, por comprometimento hipofisario com
deficiéncia de TSH ou terciario, nos casos em que o hipotalamo se encontra disfuncional.
Além disso, o hipotireoidismo pode ser periférico, por defeitos nos receptores de horménios
tireoideanos. A tabela a seguir resume as principais causas de hipotireoidismo:

Primario

1. Tireoidite autoimune de Hashimoto (causa mais comum)

2. Destruigdo ou lesdo da tireoide: pds-tireoidectomia; iodo radioativo; radioterapia externa; tireoidite su-
baguda, aguda ou silenciosa

3. Drogas: compostos iodados (amiodarona e contrastes), litio, interferon, tionamidas

4. Déficit congénito enzimatico

5. Agenesia de tireoide

6. Resisténcia ao TSH

Secundario e Terciario ou Central

1. Tumores hipofisarios e hipotaldmicos: granulomatose, disturbios vasculares e iatrogenia (radioterapia)

Periférico

Defeito do receptor de hormonios tireoideanos

Fisiopatologia e Quadro Clinico:

Entendendo a fisiologia dos horménios tireoideanos, é possivel compreender as
manifestagcdes de sua auséncia no organismo. O horménio T3 é o mais potente, mas
corresponde a apenas 10% da producao tireoideana. Ja o T4 tem efeitos menos importantes
nos tecidos, e corresponde a 90% da secrecéo da tireoide. Nos tecidos, por meio das enzimas
desiodases, ha a conversao de T4 em T3, sendo esse mecanismo importante para que se
estabelecam concentracées maiores do hormdénio mais ativo nos proprios tecidos que irdo
utiliza-lo em seu metabolismo, evitando também toxicidade sistémica.

Os principais efeitos metabdlicos do hormaénio tireoideano séo lipolise, depuracdo de
LDL, aumento da taxa metabdlica basal e da termogénese, aumento do consumo de oxigénio
nos tecidos, catabolismo da matriz 6ssea e aumento do turnover proteico, intensificando o
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ciclo degradacao-sintese de proteinas. O hormdnio tireoideano também tem fungéo primordial
no desenvolvimento ésseo e no sistema nervoso tanto do feto quanto da crianca, além de
exercer efeitos cronotropicos e inotropicos positivos no coracéo, aumentar a absorcao de
glicose pelo intestino, no qual ainda exerce funcao proé-cinética.

Dessa forma, fica facil compreender os seguintes sinais e sintomas decorrentes da
falta de acdo desse horménio:

Mixedema: acumulo de glicosaminoglicanos, em especial o &cido hialurénico, e,
consequentemente, de agua, por efeito osmoético, nos tecidos conjuntivos. E interessante
notar que esse tipo de edema ocorre de forma sistémica, inclusive em 6rgéos internos,
apesar de ser mais evidente no subcutaneo e na pele.

HAS leve: um quadro de hipertensao arterial leve pode se instalar, decorrente sobretudo
do aumento da resisténcia vascular periférica, ocasionado pelo acumulo dos glicosamino-
glicanos no tecido conjuntivo.

Retardo do crescimento e déficit neurolégico: ocorre pela diminuicdao da sintese de
proteinas, secundaria ao baixo turnover proteico.

Obesidade e dislipidemia: ha aumento importante do LDL colesterol e acimulo de tecido
adiposo visceral, 0 que inclusive eleva o risco cardiovascular desses pacientes.

Pele e anexos: observa-se importante hipotrofia da pele, que se torna mais fina, fragil,
seca, aspera e rarefeita em pelos. O mesmo ocorre com as unhas, que se tornam quebradicas
e hipotréficas. Os cabelos encontram-se também escassos e secos. A diminui¢do do consumo
de oxigénio e da termogénese, acompanhada de vasoconstricdo, evidencia uma pele palida
e fria. E possivel ainda observar em alguns pacientes uma coloracdo amarelada da pele,
decorrente do acumulo de precursores da vitamina A, os carotenos, uma vez que a sintese
dessa vitamina encontra-se comprometida.

Bradicardia e arritmias: decorrentes da auséncia de efeitos inotropicos e cronotrépicos
positivos dos hormonios tireoideanos no tecido cardiaco.

Constipacéo intestinal: secundaria a diminuicdo da motilidade gastrintestinal.

Outros sintomas possiveis em individuos hipotireoideos sé@o astenia, intolerancia ao
frio, fadiga, caimbras em sitios incomuns, artralgias, mialgias, anorexia, surdez, hipersonia,
desatencéao e diminuicdo da memoria, letargia, depressao, queda da libido, voz grave e lenta,
alteragcdes do ciclo menstrual, como poli e hipermenorreia e esterilidade.

No exame fisico, pode-se observar ainda a facies hipotireoidea, caracterizada por edema
palpebral, sobrancelhas ralas, inchaco, impressao dentéaria e borda mioténica. Pode-se ou
nao encontrar bocio, derrame pleural, pericardico e ascite em casos graves. No exame
neurolégico, € possivel evidenciar diminuicdo dos reflexos osteotendinosos.
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Haja vista que a etiologia mais comum do hipotireoidismo é a autoimune, pode haver

sinais e sintomas de outras doencas de fundo imunolégico associados, tais como vitiligo,
colagenoses, alopecia areata e universal e oftalmopatia infiltrativa. Além disso, é importante
sempre investigar a associagao com outras endocrinopatias, como doenca de Addison,

o Noedeny

pan-hipopituitarismo, faléncia ovariana precoce e sindromes de Down e de Turner.
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B SiINDROME TIREOTOXICA E HIPERTIREOIDISMO

Definicao:
Conjunto de sinais e sintomas decorrentes de um efeito exacerbado dos horménios

tireoideanos sobre os 6rgéos e tecidos. Predomina nas mulheres e entre 1-3% da populacgéo.
Denomina-se tireotoxicose o aumento dos horménios tireoideanos e hipertireoidismo o
aumento da fungdo tireoideana. Esses dois termos muitas vezes s&o usados erroneamente

como sinbnimos, mas expressam conceitos distintos. Um individuo em fases iniciais da
tireoidite de Hashimoto, por exemplo, por destruicdo da gléandula e liberacéo excessiva dos

hormdnios armazenados, pode cursar com sinais e sintomas de tireotoxicose, apesar de

apresentar diminuicéo da funcéo da tireoide (hipotireoidismo).



Etiologia:

A sindrome tireotdxica pode ser decorrente do hipertireoidismo propriamente dito ou
da tireotoxicose secundaria a outros fatores.

Hipertireoidismo: da mesma maneira que o hipotireoidismo, o hipertireoidismo também
pode ser classificado como primario, secundario ou terciario.

1. Doenca de Basedow-Graves (a mais frequente, correspondendo a 60-90% dos ca-
s0s): presenca de anticorpos estimulantes do receptor de TSH.

2. Bécio nodular autdnomo ou doenca de Plummer: ocasionado por mutacdes ativa-
doras do receptor de TSH.

3. Bocio multinodular autbnomo: decorrente de autonomia tireoideana, com perda das
alcas de feedback negativo sobre a glandula.

4. Induzido por iodo: drogas iodadas como amiodarona, compostos de contraste, ali-
mentos como alga e sal marinho.

5. Hipertireoidismo secundario: excesso de TSH, devido a resisténcia central a hor-
monios tireoideanos, por alteragcdes em seus receptores, ou tumores hipofisarios pro-
dutores de TSH.

6. Excesso de b-hCG: por ser um hormdnio também glicoproteico, com estrutura se-
melhante ao TSH (subunidade a e subunidade b), a gonadotrofina coridbnica humana
pode funcionar como agonista do receptor de TSH na tireoide, promovendo aumento
da secrecao de T3 e T4 com autonomia glandular. Isso pode acontecer em doencas
produtoras de b-hCG, como mola, coriocarcinoma e hiperémese gravidica.

7. Mutacéo ativadora congénita do receptor de TSH (rara).

Tecido tireoideano ectépico:

1. Estroma ovariano.

2. Metastases funcionantes de carcinoma de tireoide.
Tireotoxicose sem hipertireoidismo:

1. Tireoiditis lesionales: decorrente da destruicdo da glandula tireoide, com liberacéo
excessiva dos hormdnios tireoideanos armazenados. Pode ocorrer nas tireoidites su-
bagudas, agudas, silenciosas e p6s-parto, no carcinoma anaplasico de crescimento
rapido, pelo uso de drogas como amiodarona e interferon, e apds radioterapia.

2. Exbégeno: doses exageradas de horménios tireoideanos e uso de agonistas com
atividade tiromimética, como o TRIAC.
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Hipertireoidismo subclinico: definido pela diminuicdo do TSH com horménios tireoideanos
dentro dos valores de referéncia. Suas etiologias mais frequentes sao:

1. Administracdo exdgena de hormdnios tireoideanos;
2. Bécio nodular e multinodular autbnomo;
3. Tireoiditis lesionales.

Fisiopatologia:

Da mesma forma que o hipotireoidismo, a sindrome tireotoxica é facilmente entendida
guando se considera os efeitos dos hormdnios tireoideanos no organismo, que nesse
caso estardo intensificados. E facil compreender, portanto, que muitos dos achados serédo
contrarios ao visto no hipotireoidismo.

Ha aumento do turnover proteico, predominando o efeito catabdlico, o que leva a perda
de massa muscular, aumento da glicolise e da gliconeogénese e aumento da degradacéo
de horménios como insulina e cortisol. Ocorre também aumento da degradacéo éssea e
aceleracéo da idade dssea nas criangas. Ha aumento do efeito permissivo catecolaminérgico,
com exacerbacao das manifestacdes simpaticas, bem como da termogénese e do consumo
de oxigénio. Existe aumento da sintese e da degradacéo lipidica. O efeito estimulatério sobre
o SNC gera irritabilidade, ins6nia e agitacao psicomotora. Ha ainda consumo de fatores da
coagulagao, de cofatores de vitaminas e de minerais como o ferro.

Quadro clinico:

Os sintomas mais frequentes séo nervosismo, irritabilidade, hiper-hidrose, palpitacdes,
diminui¢do da forca muscular, aumento ou diminui¢cdo do apetite, intolerancia ao calor, perda
de peso, diarreia e diminui¢cao da libido.

Ao exame fisico, geralmente observamos bécio difuso, uni ou multinodular, exceto
em casos de tireotoxicose por administracdo exdgena de horménios. O bécio doloroso
a palpacéo fala a favor de tireoidite aguda ou subaguda. A ausculta e mais raramente a
palpacéo, pode-se evidenciar um frémito, devido ao hiperfluxo sanguineo para a glandula.
Taquicardia e outras arritmias supraventriculares, tremores, sudorese e pele umida e quente
séo decorrentes da hiperativacéo simpatica. Retrac&o palpebral, onicolise (descolamento da
unha do leito ungueal), hipocratismo digital, mixedema pré-tibial, esplenomegalia e presséo
arterial divergente também podem estar presentes. Em criancas, pode haver aceleragéo do
crescimento e da idade 6ssea. Em casos de doenca de Graves, podemos observar a facies
Basedowiana, caracterizada por exoftalmia, com olhos salientes e brilhantes, devido ao
acumulo de glicosaminoglicanos na orbita, rosto magro e presencga de bécio.
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Podem ser encontradas também evidéncias de doenc¢a autoimune associada, sendo
a mais comum a oftalmopatia infiltrativa. Além disso, pode haver manifestacdes de vitiligo,

miastenia gravis, alopecia e colagenoses.
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SINDROME DA LESAO RENAL AGUDA
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RESUMO

A insuficiéncia renal aguda é a diminui¢do subita da taxa de filtracao glomerular, variando
de horas a dias. Assim, residuos que deveriam ser excretados séo retidos no organismo
e provocam desequilibrio hidroeletrolitico e acido basico. As suas principais causas sao
hipovolemia, sepse e drogas nefrotoxicas. A lesdo renal aguda pode ser dividida em:
pré-renal, renal e pos-renal. Também é classificada segundo valores de débito urinario: ndo
oligurica, oligurica e anurica. O diagndstico e tratamento precoces da IRA sdo importantes
para seu prognostico.

Palavras-chave: Insuficiéncia Renal, Lesdo Renal, Taxa de Filtracdo Glomerular.



B INTRODUGCAO

Inicialmente, é importante explicar que “leséo renal aguda” foi sugerida como a nova
nomenclatura para a “insuficiéncia renal aguda”, sendo que os autores brasileiros optaram
por “leséo renal aguda”.

A funcéao renal normal é constituida por diversos mecanismos fisiolégicos, a fim de
manter a homeostase interna. Assim, algum disturbio em um desses mecanismos ocasionara
anormalidades, com a reteng¢ado de residuos nitrogenados e creatinina no sangue, que
prejudicam a saude.

Portanto, a insuficiéncia renal aguda é caracterizada com a diminui¢cdo subita na taxa
de filtragcdo glomerular em horas ou até mesmo dias, impossibilitando os rins de excretar
tanto os residuos nitrogenados como a creatinina, aumentando-os no organismo, além de

prejudicar o equilibrio hidroeletrolitico e acidobasico.
Fisiopatologia geral

A sindrome da lesao renal aguda pode ser funcional ou crbénica. E suas causas mais
frequentes sé@o hipovolemia, sepse e drogas nefrotoxicas. Ademais, a insuficiéncia renal aguda
pode acometer pacientes com funcao renal normal prévia ou com doencga renal crénica (DRC).

E classificada como: pré-renal ou funcional (hipoperfus&o renal com a integridade
do tecido renal parenquimatoso preservada), renal ou parenquimatosa (envolve tecido
parenquimatoso renal) ou pos-renal ou obstrutiva (obstru¢do aguda do trato urinario). Esta
diferenciacdo é importante para o diagnéstico, o tratamento e o prognostico.

Dessa forma, as principais causas de azotemia (altas concentra¢des de produtos
nitrogenados) aguda pré-renal sao: deplecao do volume intravascular e diminuicao do débito
cardiaco. Ao passo que as principais causas de azotemia aguda intrarrenal sdo: doencas
envolvendo os grandes vasos, doencas do glomérulo e da microvasculatura renal, doengas
caracterizadas por lesdo proeminente dos tubulos renais associadas a necrose tubular aguda
e doencas agudas tubulo intersticiais. Ja as principais causas de azotemia aguda pés-renal

s&o: obstrucao ureteral, obstrugao vesical e obstrucéo uretral.
Achados clinicos

Do ponto de vista clinico, a extensao da leséo renal determinara a fisiopatologia e um
conjunto de sintomas e resultados laboratoriais anormais serdo observados. A insuficiéncia
renal aguda por vezes é diagnosticada por meio dos exames laboratoriais alterados, uma vez
gue as manifestacdes clinicas com a presenca de sintomas ocorrem, geralmente, quando

a doenca ja se encontra em fase de disfuncéo renal grave. Esses pacientes podem relatar
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sintomas como anorexia, fadiga, nauseas, vomitos, prurido, diminuicdo no volume urinario
ou urina de cor escura.

Dentre os sintomas, inicialmente, a diurese costuma se apresentar com oliguria,
enquanto a anuria esté nas obstrugdes bilaterais. No uso de aminoglicosideos e em pacientes
que sofrem de lesao renal isquémica ou téxica, ha casos que ndo sao acompanhados de
oliguria. A classificagcao da IRA, segundo débito urinario, é: nao oligurica (débito urinario >
400 ml/dia), oligurica (débito urinario < 400 ml/dia) e anurica (débito urinario < 100 ml/dia).

E importante ressaltar que a apresentacdo de alguns antecedentes, como polidria,
nocturia, hipertenséo arterial, edema, colica renal ou a presenca prévia de testes de funcéo
renal ou urina patolégicos séo sugestivos para insuficiéncia renal crénica, e ndo aguda.

A evolucao da doenca depende do diagnéstico precoce, da causa da lesao renal e
da terapéutica prescrevida. E imprescindivel, no exame fisico, a determinacdo do volume
corporal total e do volume arterial efetivo. A avaliagcdo completa da fungéo renal, entdo, deve
ser realizada nos pacientes com achados clinicos sugestivos de IRA.

O critério AKIN (Acute Kidney Injury Network) propés uma nova definicao, considerando
essas menores alteragdes nos valores da creatinina sérica, bem como o estabelecimento de
um periodo de 48 horas para determinar a alteragéo na creatinina (ndo havendo necessidade
primaria de correlagdo com o valor basal). Além disso, considera-se ainda necessidade de
terapia de substituicéo renal (TSR). Uma grande vantagem do critério AKIN é a néo utilizacao
da creatinina basal do individuo. Para a comparag¢ao dos valores desse biomarcador de
acordo com o AKIN, duas medidas s&o necessarias: uma inicialmente e uma obtida apds
48 horas. Na tabela abaixo estdo representados os componentes do critério AKIN:

Creatinina sérica Débito urinario

Estagio |: aumento na creatinina sérica >
0,3 mg/dl ou aumento > 50 a 100% (1,5 < 0,5 ml/kg/h por mais de 6 h
a 2 vezes) do valor basal

Estagio Il: aumento na creatinina sérica

>100 a 200% (2 a 3 vezes) do valor basal SO TR S A

Estagio Ill: aumento na creatinina sérica

>200% (3 vezes) do valor basal, ou crea-

tinina sérica = 4 mg/dl com um aumento < 0,3 ml/kg/h por mais de 24 h ou anuria por 12 h
agudo > 0,5 mg/dl, ou necessidade de

terapia renal substitutiva

No exame fisico, podem-se observar tremores de extremidades, mioclonias ou
pericardite. O edema periférico, as crepitacdes pulmonares e a congestao venosa jugular
podem ser notados caso haja sobrecarga de volume. E a dispneia aos esforcos aparece
em paciente hipervolémico. Eventualmente, no exame fisico, &€ necessario aferir a presséo
venosa central ou capilar pulmonar como indicadora do estado do volume extracelular.

Os exames complementares de laboratério s&o: ureia e creatinina séricas elevadas,
hipercalemia, hiponatremia frequente e acidose metabdlica. Para o diagnéstico de insuficiéncia
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renal aguda pré-renal e renal, € necessario analisar os valores da excrecéao fracionada de
sodio, do sodio urinario, da osmolaridade urinaria e da U/P de ureia e de creatinina. Na oliguria
pré-renal, a oliguria funcional apresenta densidade, osmolaridade e concentracdo de solutos
elevados, ao passo que a concentragcao urinaria de sodio é baixa.

Os exames laboratoriais podem ter resultados alterados caso o paciente tenha usado
diuréticos, possua diabetes com glicosuria ou lesao renal anterior. Ademais, deve-se utilizar
cloro urinario caso houver alcalose metabdlica.

Na ecografia renal, a dilatagao pielocalicial ou litiase estéo relacionadas a causa
pos-renal, enquanto rins pequenos sédo relacionados a insuficiéncia renal crénica. E rins
normais ou com grandes dimensdes podem estar na insuficiéncia renal aguda e crdnica.
Também podem auxiliar o raio-X do abdémen, a tomografia computadorizada sem contraste
endovenoso e angiografia.

Em vista disso, o diagndstico e o tratamento precoce da IRA séo importantes para
seu prognostico. Geralmente, pacientes com IRA pré-renal regressam ao nivel basal da
funcado renal. Os pacientes com IRA po6s-renal também possuem boa recuperacéo da funcao
renal. Ja o progndstico do doente com IRA intrarrenal depende muito da gravidade e possui
maior mortalidade, se comparado as anteriores.

No caso de sindrome da leséo renal aguda néo tratada, com altera¢des bioquimicas,
pode ocorrer piora do quadro e, entédo, surgir emergéncias médicas, como: edema pulmonar
agudo, hipercalemia, parada cardiaca hipercalémica, coma hiperosmolar e acidose
metabdlica severa.

B REFERENCIAS

1. GOIC, A.; CHAMORRO G.; REYES H. Semiologia Médica. 3. ed. Santiago de Chile:
Mediterraneo, 2007.

2. MARTINEZ, J. B.; DANTAS, M.; VOLTARELLI, J. C. Semiologia geral e especializada.
Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2017.

3. MEHTA, R. L. et al. Acute Kidney Injury Network: report of an initiative to improve ou-
tcomes in acute kidney injury. Critical care, v. 11, n. 2, p. 1-8, 2007.

4. SANGUINETTI, C. A. Sindromes en Medicina Interna. Rosario: Corpus Editorial y
Distribuidora, 2007.

226



|
........................................................................................................................................................................................................................................................ . 227

As Bases do Diagndstico Sindrdmico - ISBN 978-65-5360-277-9 - Volume 1 - Ano 2023



30

SiNDROME DE INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA

| Isabella Amaral Oliveira


https://dx.doi.org/10.37885/221110953

RESUMO

A insuficiéncia renal crénica ocorre devido a progresséo de nefropatias crénicas. E uma
perda irreversivel e progressiva da funcao renal com a diminuicéo dos néfrons funcionantes
e a diminuicao da velocidade de filtracao glomerular. Suas principais causas sdo: nefropatia
diabética, seguida de nefroesclerose e glomerulonefrites crénicas. Assim, o tratamento
de certas comorbidades pode evitar a progressao da insuficiéncia renal. Os sintomas sao
inespecificos e aparecem de forma lenta, com alteragbes sistémicas. O halito urémico pode
estar presente. Exames laboratoriais e de imagem ajudam no diagnostico.

Palavras-chave: Insuficiéncia Renal, Nefropatias, Comorbidades.



B INTRODUGCAO

A insuficiéncia renal crbénica é a perda irreversivel e progressiva da fungéo renal,
prejudicando o equilibrio da homeostasia corporal. Do ponto de vista da fisiopatologia, ha a
diminuicdo dos néfrons funcionantes, aumentando a filtracdo glomerular e leva a retencéo
de substancias toxicas ao organismo, que deveriam ser eliminadas. Ha também alteracéo
de alguns catabolismos hormonais e diminuicdo da sintese renal de eritropoietina, gerando
anemia, e de vitamina D3, gerando a doenca 6ssea renal, devido a menor absorcao do calcio.

A perda da capacidade renal em manter a homeostasia pode ser parcial ou total,
levando cerca de 3 meses a anos para que isso ocorra. A IRC é resultado da progressao
de nefropatias crénicas.

E importante ressaltar que a medida que a insuficiéncia renal crénica progride, ndo se
perde todas as funcdes renais ao mesmo tempo. No caso, com a diminuigéo da velocidade
de filtragcdo glomerular (VFG), a secrecéo ou reabsorcao aumenta, a fim de manter os niveis
séricos normais antes de a doenca ficar grave. Diante desse parametro, a National Kidney
Foundation determinou 5 etapas para caracterizar a IRC, segundo a VFG em mL/min.

Alguns fatores de risco incluem: envelhecimento, doencgas cardiovasculares, historia
familiar da doenca, tabagismo, albuminuria, obesidade e hiperlipidemia.

Em geral, as principais causas de IRC sao: nefropatia diabética, seguida de nefroes-
clerose e glomerulonefrites crénicas. Em menor porcentagens, as causas também podem
ser: hipertenséo arterial, uropatia obstrutiva, enfermidades hereditarias, enfermidade renal
policistica e doencgas vasculares.

Para a IRC, o tratamento pode amenizar a perda definitiva da funcao renal e muitos
sintomas da uremia podem ser até mesmo eliminados. No entanto, ha casos de nefropatia
diabética tratados adequadamente em que, mesmo com lesdes renais, a taxa de filtracdo
glomerular ndo teve perda progressiva devido ao controle glicémico e da presséao arterial.
Concluiu-se, entao, que o tratamento de certas comorbidades pode evitar a progressao da
insuficiéncia renal.

Os sintomas da IRC séo inespecificos, como fadiga, fraqueza, palidez cutanea e de
aparecimento lento. Com a diminuicao da filtragcao glomerular, o caso se torna mais grave € o
paciente podera apresentar alteracdes digestivas, como nauseas e vomitos; alteragcbes cardio-
vasculares, como edema agudo de pulméo e pericardite urémica; alteracdes neurolbgicas,
como apatia e ataraxia; alteracées enddcrinas, como perda da libido; alteragcbes dermato-
l6gicas, como palidez do subcuténeo, e alteracbes da coagulagéo, como epistaxe.

Ao exame fisico, o paciente urémico geralmente esta cronicamente debilitado, palido e
emagrecido. E comum hipertensao arterial. A pele geralmente apresenta coloracéo amarelada

com descamacao. O halito urémico é o odor de peixe na respiracao.

230



A IRC é diagnosticada quando o paciente é hipertenso ou apresenta albuminuria
acompanhada de edema, elevacgao da concentracéo sérica de creatinina e ureia. Dentre
0s exames complementares, no laboratério, os resultados do paciente com sindrome de
insuficiéncia renal crénica serdo de creatinina e ureia séricas aumentados, anemia normocitica
e normocrémica, hipercalcemia em casos avancados, além de fosfatemia e PTH altos.

Para avaliar a funcdo renal, séo necessarias a medicado da TFG e a determinacéo do
grau de albuminuria. Para alteragbes minimas na IRC, é importante solicitar as dosagens
séricas de ureia, calcio, fésforo, sédio, potassio, glicemia, hemograma, gasometria venosa,
PTH, a ultrassonografia renal e os exames de urina.

Ja para os exames de imagem, podem ser solicitadas ecografia renal, que avalia
tamanho do rim (menor que 8 cm em IRC), e ecogenicidade (aumentada em IRC). Nos
quadros de indicacéao restrita ha urograma excretor, eco doppler, arteriografia e biopsia
renal por puncéo.

A fim de melhorar a qualidade de vida do paciente e o prognéstico em médio prazo,
um transplante renal bem-sucedido oferece ao paciente a independéncia da dialise.
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SINDROMES GLOMERULARES
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RESUMO

Os rins tém como principal finalidade a manutencao do volume e da composicao dos liquidos
dentro dos limites que mantenham o funcionamento das células, ou seja, a homeostase
corporal. Agressdes glomerulares de origem genética, imunoldgica, hemodindmica, metabdlica
e outras podem acarretar mudangas funcionais ou anatémicas na parede do capilar glomerular
e do mesangio. A depender da intensidade e do tipo de combinacdo dessas alteracdes, pode
ocorrer sindrome nefrética ou sindrome nefritica.

Palavras-chave: Rins, Agressdes Glomerulares, Sindrome Nefrética, Sindrome Nefritica.



B INTRODUGCAO

Os rins tém como principal finalidade a manutencao do volume e da composi¢cao
dos liquidos dentro dos limites que mantenham o funcionamento das células, ou seja, a
homeostase corporal. Isso s6 é possivel, pois ele possui um eficiente sistema que, ao
mesmo tempo que poupa agua e sais minerais na quantidade adequada, também excreta
residuos tdxicos que sao ingeridos e/ou produzidos pelo metabolismo como, por exemplo,
ureia, acido Urico e creatinina. Tais residuos téxicos, quando acumulados, sao prejudiciais a
célula, devendo ser excretados na urina. Além disso, os rins também desempenham muitas
funcbes homeostaticas importantes, como, por exemplo:

+ Gliconeogénese;

+ Secrecdo, metabolismo e excrecdo de hormoénios;

+ Regulagéo do balan¢o acidobésico;

* Regulacéo da presséo arterial;

+ Regulagcéo da osmolalidade dos liquidos corporais e da concentracao de eletroli-
tos;

+ Regulacao do balango de agua e dos eletrélitos;

+ Excrecao de produtos indesejaveis do metabolismo e de substancias quimicas es-
tranhas.

Os dois rins se situam na parede posterior do abdémen, ao lado da coluna, e sao
retroperitoneais, ou seja, se localizam fora da cavidade peritoneal e, por isso, sdo inacessiveis
ao exame fisico. Cada rim é formado pela capsula renal, cortex renal, medula, calices, pelve
renal, artéria renal e veia renal. Sua irrigacao é feita pelas artérias renais, grandes vasos
oriundos da artéria aorta e a drenagem, pelas varias veias que formam a veia renal, influindo
na veia cava inferior (PORTO; PORTO, 2014).

O néfron é a unidade funcional do rim, e cada rim contém cerca de 800.000 a 1 milhao
de néfrons, cada um com capacidade de formar urina. Esses néfrons ndo sao capazes de
se regenerar, por isso uma lesao renal, uma doencga ou o processo de envelhecimento sao
fatores que contribuem para o declinio gradual do numero de néfrons (GUYTON; HALL, 2011).

Cada néfron possui um grupo de capilares glomerulares chamados glomérulos, por onde
grandes quantidades de liquido s&o filtradas do sangue, e um longo tubulo, que € por onde
esse liquido filtrado € convertido em urina, no percurso para a pelve renal. Um glomérulo é
formado pelo tufo capilar glomerular, espaco urinario de Bowman e pela capsula de Bowman.
Esta capsula é separada do tufo capilar glomerular pelo espaco urinario de Bowman e envolve
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quase todo o glomérulo, com as excec¢des do hilo glomerular e da sua jungédo com o inicio
do tubulo contorcido proximal.

A principal fungao do glomérulo é produzir o ultrafiltrado, captado pelo espago urinario
de Bowman e drenado pelo tubulo proximal. Em condi¢gdes normais, a barreira de filtracéo
glomerular € muito permeavel a agua e a outros solutos com peso molecular baixo, mas
apresenta bastante restricdo e € pouco permeavel a passagem de macromoléculas, de tal
maneira que o ultrafiltrado glomerular é pobre em células circulantes e macromoléculas,
como albumina, gamaglobulinas, lipoproteinas e outras.

Agressodes glomerulares de origem genética, imunolédgica, hemodinamica, metabdlica e
outras podem acarretar mudancas funcionais ou anatémicas na parede do capilar glomerular
e do mesangio, incluindo o aumento da permeabilidade a macromoléculas, a proliferacao de
células nativas do glomérulo, a infiltragéo de leucdcitos circulantes, a liberacédo de mediadores
da inflamacéo e a esclerose glomerular. Essas alteracbes provocam, isoladamente ou em
associagao, proteindria, hematuria (com ou sem leucocituria), redugéo da filtragcéo glomerular,
retencdo de sal e agua e hipertensao arterial. A depender da intensidade e do tipo de
combinacao dessas alteracdes, pode ocorrer sindrome nefrética ou sindrome nefritica.
Doencas glomerulares que envolvem apenas o podécito se manifestam predominantemente
por proteinudria, que pode causar sindrome nefrotica quando em maior intensidade, enquanto
glomerulopatias com proliferacéo endocapilar (mesangial e endotelial) e infiltracao de células
inflamatérias tém apresentacéo clinica variavel, apresentando desde hematuria (visivel ou
microscoépica) até sindrome nefritica (MARTINEZ; DANTAS; VOLTARELLI, 2017).

H SINDROME NEFROTICA

A sindrome nefrética é classificada pela ocorréncia simultanea de trés eventos:
proteinuria macica (superior a 3,5 g/24 h), hipoalbuminemia (albumina sérica inferior a 3,0
g/dL) e edema generalizado. Essas alteracbes podem estar acompanhadas de hiperlipidemia
(presente na maioria dos casos) e estado de hipercoabilidade (sendo trombose venosa a
manifestagdo mais comum).

A sindrome nefrotica € uma ocorréncia quase que exclusiva de glomerulopatia e suas
manifestacdes acarretam consequéncias relacionadas ndao apenas ao rim, mas também a
saude do paciente como um todo. Outras alteracées como hipertenséo arterial, hematuria
e insuficiéncia renal também podem ser relatadas em varios graus, dependendo do tipo da
doenca glomerular, entretanto, ndo estao relacionadas a sindrome nefrética.

A reducdo dos niveis plasmaticos de proteinas gera também diminuicdo das substéancias
transportadas ligadas a albumina. Dessa forma, os niveis de tiroxina, vitamina D, transferrina
e antitrombina lll podem estar abaixo do normal, ocasionando disturbios metabdlicos como
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hipotireoidismo, hiperparatireoidismo, anemia hipocrémica microcitica e hipercoagulabi-
lidade. Os niveis séricos de calcio e zinco podem estar reduzidos, também em consequéncia
da hipoalbuminemia. Diante do caso de um paciente com sindrome nefrotica, é relevante
definir se ela decorre de doenca primaria dos rins ou se é manifestacéo de alguma doenca
sistémica. Estas formam uma longa lista que compde as causas da sindrome nefrética.

A nefropatia diabética e a nefrite lupica classes lll, IV e V sdo as causas responsaveis por
quase metade dos casos de sindrome nefrética. Em cerca de 80% das criancas pré-puberes,
periodo que compreende o terceiro ano até o inicio da puberdade, a sindrome nefrética por
glomerulopatia primaria ocorre devido a glomerulopatia de lesées minimas, ao passo que,
nos adultos, esta doencga glomerular ocorre em apenas 10 a 15% dos pacientes. Nos adultos
jovens, predomina a glomerulosclerose segmentar e focal idiopatica, e, apds a quinta década
de vida, a nefropatia membranosa torna-se mais prevalente.

No quadro a seguir, pode-se associar as manifestacées a algumas consequéncias da

sindrome nefrética:

Manifestagdes Consequéncias
Edema sistémico Aumento do peso corporal, anasarca
Proteindria Urina espumosa, toxicidade tubulointersticial

Hipoalbuminemia

Hiperlipidemia Frequentemente grave

Risco de trombose (principalmente de membros inferiores e de veia renal)

Hipercoagulabilidade .
P g e embolia pulmonar
Balango nitrogenado negativo  Redugdo da massa muscular, desnutri¢do

Risco aumentado para infec-
¢oes

Edema

O edema é a principal e, até mesmo, em alguns casos, a Unica queixa na apresentacéo
clinica do paciente com a sindrome nefrética. Ele é inicialmente notado na regidao das
palpebras no inicio da manhé e esta diretamente relacionado a posi¢éo supina adotada
pelos pacientes ao dormir, mas também podem ser perceptiveis na regiao lombossacral. Por
as pessoas estarem mais ativas durante o dia e, por isso, apresentarem maior mobilidade, o
edema nefrético na face diminui. Entretanto, no periodo vespertino se intensifica nas por¢coes
distais dos membros inferiores. Os edemas sao facilmente depressiveis a pressao com o
dedo, e os pacientes geralmente irdo apresentar sinal de Cacifo ou de Godet positivo quando
a depressao formada nao se desfizer imediatamente apés a descompressao. Os edemas
podem frequentemente se agravar e se estenderem por todo o corpo, caracterizando-se,
entdo, como anasarca, podendo acometer a raiz da coxa, os 6rgaos genitais externos e o

abdome, além do desenvolvimento de ascite e derrame pleural. Mesmo que o edema seja de
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grande intensidade, ndo € comum haver sobrecarga cardiaca na sindrome nefrotica, exceto
caso ela esteja associada a insuficiéncia renal ou a glomerulopatia proliferativa.

Existem dois mecanismos que tém sido relacionados com a formac¢do do edema na
sindrome nefrética: hipoalbuminemia e reducéo da pressao oncética do plasma. Esses
mecanismos podem estar envolvidos na formacdo do edema, pois, em alguns pacientes,
a hipoalbuminemia provoca reducao da presséao oncotica plasmatica, com passagem do
liquido para o intersticio e edema. Como consequéncia disso, a reducao do fluxo plasmatico
renal efetivo leva a ativagao do sistema renina-angiotensina-aldosterona, ocasionando,
posteriormente, retencéo de sodio e de agua e persisténcia do edema. No entanto, na maioria
dos pacientes com sindrome nefrética, o edema € decorrente da retencao primaria de sodio
no tubo coletor. Nesses pacientes, a queda de pressao oncoética do plasma acontece ao
mesmo tempo que no intersticio, sendo assim, a pouca interferéncia no gradiente de pressao
oncoética transcapilar, causada por esses fendbmenos concomitantes, nao é suficiente para a
formacao do edema. As evidéncias apontam a resisténcia a acao do fator atrial natriurético
como o0 mecanismo responsavel pela retencéo de sal e agua e pela génese do edema nesses
pacientes (PORTO; PORTO, 2014).

Proteinuria

A primeira alteracéo a ocorrer em paciente que apresentara a sindrome nefrética é
a proteinuria na faixa nefrética, mas apenas os pacientes que tiverem quadro prévio de
sindrome nefrética sao capazes de identificar essa alteracéo antes da manifestacéo do
edema. Em muitos casos o paciente pode relatar urina espumosa e mais persistente ao
vaso sanitario, entretanto, € preciso cautela por parte do médico, pois, esses relatos estao
sujeitos a varias interpretacdes pelo paciente. Ao mesmo tempo que uma pessoa pode
considerar normal uma urina mais espumosa, outra que nao possui alteracdes na urina pode
considerar a urina alterada.

Na sindrome nefrética ocorre o aumento da permeabilidade do capilar glomerular as
moléculas em decorréncia de fatores como: algum tipo de agresséo ao poddcito ou disfuncgéo,
fator circulante ainda desconhecido na glomerulopatia de lesbes minimas ou na glomerulos-
clerose segmentar e focal, alteracées metabodlicas, como diabetes melito, algumas infeccoes
virais (HIV e parvovirus B19), entre outros.

A perda de funcéo dos poddcitos ocasiona modificagcdes nas propriedades fisico-
-quimicas da parede capilar glomerular e/ou em estruturas moleculares e morfoldgicas de
seus pedicelos. Essas estruturas sdo consideradas fundamentais para a manutencéao da
capacidade da parede do capilar glomerular de restricao e filtracdo de macromoléculas.
Junto a reducao da eletronegatividade, pacientes com proteinaria nefrética também
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apresentam o desaparecimento, ou simplificacdo, dos pedicelos (em geral, chamada
de fusdo dos pedicelos), que € somente visualizada pela microscopia eletrénica. Essas
alteracdes nao sao especificas, porém, sempre acontecem nos glomérulos de pacientes
com proteinuria nefrética.

A principal consequéncia aguda da proteinuria intensa € o desenvolvimento de sindrome
nefrética, no entanto, a longo prazo, ela pode provocar atrofia tubular e fibrose intersticial,
com diminuic&o progressiva da filtragcdo glomerular. Dessa maneira, a proteinuria € um dos

principais fatores de risco para a perda crbnica, progressiva e inconversivel da fun¢ao do rim.
Hipoalbuminemia

A albumina é a proteina mais abundante do plasma, por isso, € 0 componente principal
na manutencao da pressao oncoética. Além disso, também esté relacionada a ligacéo e
ao transporte de inumeras substancias, horménios e medicamentos e € a que melhor
se correlaciona ao quadro nefrdtico, ao passo que, quanto menores 0s niveis séricos de
albumina, mais graves sao as manifestacdes sistémicas da sindrome nefrética.

A hipoalbuminemia é ocasionada quando a proteinuria é superior a 3,5g9/24h e
a excrecgao urinaria de albumina ultrapassa a capacidade do figado de sintetiza-la. Isso
acontece, principalmente, devido a alteragcbes da permeabilidade da membrana basal
glomerular que geram perda de proteinas na urina, fator determinante das manifestagdes
clinicas da sindrome nefrética.

Apesar de a hipoalbuminemia ser um achado laboratorial, ela também pode se
manifestar clinicamente por meio de edema, astenia e, algumas raras vezes, leuconiquia
(aparecimento de faixas estreitas, brancas e transversais nas unhas, denominadas linhas de
Muehrcke). Tanto a hipoalbuminemia quanto a proteindria intensa causam balan¢o negativo
de nitrogénio, e isso pode ocasionar relevante reducédo de massa muscular em um curto
periodo e, em casos mais graves, a longo prazo, pode gerar desnutricdo. Em pacientes com
anasarca, os casos de desnutricdo sao de dificil detec¢cao devido ao edema, mas podem
ser percebidos quando ele estiver reduzido. Em alguns casos, essa perda real de massa
corporal, apos a reducéo do edema, pode ser de 10 a 20% da massa corporal do paciente.

Nesses casos de hipoalbuminemia, uma dieta rica em proteina provoca uma maior taxa
de sintese proteica hepatica, mas também gera um aumento da proteinuria. Entretanto, uma
dieta pobre em proteinas, apesar de resultar em uma reduzida taxa de sintese proteica e
menor proteindria, cronicamente, provoca piora do balanco negativo de nitrogénio.
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Hiperlipidemia

Esta € uma das alteragdes mais comuns da sindrome nefrotica, e em alguns pacientes
podem alcancar graus bem elevados, com nivel de colesterol superiores a 500 mg/dL e um
potencial de desenvolvimento de xantelasma em poucos meses. Apesar de a hiperlipidemia
causar poucos danos em seu primérdio, com o decorrer do tempo, o risco de aterosclerose
e de doenca coronariana aumenta aproximadamente 5 vezes. A hiperlipidemia possui
etiologia complexa e seus mecanismos relacionam-se com o0 aumento da sintese hepatica
de lipoproteinas, com a reducao da sua metabolizacdo e com a diminui¢cao da atividade
da lipase lipoproteica. Portanto, uma dieta pobre em gorduras e medicamentos hipolipe-
miantes, em particular do grupo das estatinas, se constitui como tratamento, mas a reducao
dos niveis dos lipidios da-se frequentemente de maneira parcial. A regularizacéo desses
niveis ocorre quase sempre apenas apds a remissao da sindrome nefrética, e costuma ser
um processo demorado, podendo levar varias semanas para se concretizar (MARTINEZ;
DANTAS; VOLTARELLI, 2017).

Hipercoagulabilidade

Ha grande relacéo da sindrome nefrética com o risco elevado de trombose e embolia
devido as alteragcdes plasmaticas de varios componentes da cascata de coagulacao (elevagao
de fibrinogénio e fator VIII, baixos niveis de antitrombina Ill e aumento de inibidores da
fibrinGlise) e elevacdo da agregacao plaquetaria. As infecgdes e o uso de diuréticos podem
ocasionar hemoconcentracéo e, dessa maneira, favorecer a hipercoagulabilidade. Além
disso, pode-se associar a gravidade da hipoalbuminemia ao risco de trombose.

Manifestacdes clinicas de trombose de veia renal s&o identificadas em aproxima-
damente 8% dos pacientes nefréticos. Apesar de nao se ter nenhuma justificativa para este
achado, a trombose de veia renal parece ser mais comum nos pacientes com glomerulopatia
membranosa. Os episodios de tromboembolismo clinico sdo descritos em 10% dos adultos
e em 2% das criancas nefréticas.

Sistema imunolégico

Uma das consequéncias da sindrome nefrética € o comprometimento do sistema
imunoldgico. Isso acontece, pois, além de haver perda urinaria de IgG e do fator B do
sistema complemento, as fungdes linfocitaria e fagocitaria dos polimorfonucleares estao
diminuidas. Sendo assim, esse estado de imunodeficiéncia, junto aos derrames cavitarios,
ao edema e a pele fragil, devido a sua distensao, tornam esses pacientes mais suscetiveis
a quadros de infecgao.
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H SINDROME NEFRITICA

A sindrome nefritica possui inicio subito e € composta pela associacao simultanea de
fenbmenos como a hematuria (microscdpica ou macroscopica), o0 edema, a hipertensao
arterial, a proteinuria (inferior a 3,0 g/24h), a oliguria (redu¢ao do volume urinario) e a reducéo
da taxa de filtragcdo glomerular.

Partindo-se do pressuposto evolutivo e da gravidade das lesbes, a sindrome nefritica
pode ser classificada como glomerulonefrite aguda, glomerulonefrite rapidamente progressiva
e glomerulonefrite crénica. A particularidade dessa sindrome é a glomerulonefrite aguda pos-
estreptocdcica, que € uma doenca autolimitada, também chamada de sindrome nefritica
aguda ou glomerulonefrite aguda. Normalmente, nesses casos, a sindrome nefritica retrocede
voluntariamente em um periodo menor que 10 dias. Esta sindrome pode ser a consequéncia
clinica tanto de doencas agudas quanto de doencgas crénicas como, por exemplo, nefropatia
de IgA, nefrite lUpica, glomerulonefrite membranoproliferativa, entre outras.

Em virtude da glomerulonefrite pos-estreptococica ser a principal manifestacao da
sindrome nefritica, as alteracdes clinicas sédo baseadas nessa doenca, entretanto, somente
40% dos pacientes possuem o quadro clinico completo e em 95% dos casos é possivel
identificar, pelo menos, dois tipos de alteracdes clinicas. E fundamental a investigacéo de
episddio recente de infeccéo de pele ou orofaringe, uma vez que estes séo os dois focos
mais relevantes relacionados ao desenvolvimento de sindrome nefrética aguda.

Na tabela a seguir pode-se associar as manifestagbes e consequéncias da
sindrome nefritica:

Manifestagdo Consequéncia
Edema sistémico Aumento do peso corporal, anasarca
Redugdo do volume urinario Balango hidrico e sédio positivos
Hipertensdo arterial
Hipervolemia Risco de deficiéncia cardiaca

Diminuigdo da taxa de filtragdo glomerular Risco de uremia
Proteinuria (normalmente ndo nefrética)

Hematuria (micro ou macroscépica) presente
em todos os casos de sindrome nefritica

Tabela baseada na tabela 75.1 do livro Semiologia Geral e Especializada.
Alguns pontos da glomerulonefrite aguda devem ser ressaltados, séo eles:

- Autolimitacdo na maioria dos casos;

- Edema e hipertensédo consequentes da hipervolemia;
- Propenséao de casos mais graves em adultos;

- Mais corriqueira em criancas.

241



Hematuria

Esta alteracéo esta presente em todos os casos de sindrome nefritica e € a primeira
que pode ser percebida pelo paciente. Ela pode estar presente tanto em sua forma
macroscopica como em sua forma microscopica. Nesses casos, a urina adquire um tom
marrom devido a presenca de hemoglobina liberada pelas heméacias junto a acidos presentes
no fluido intratubular.

As hemacias liberadas nesse filtrado, ao serem analisadas de maneira apropriada,
apresentam varias alteracdes em sua formacao, sendo a presenca de acantécitos a mais
caracteristica. Estes sédo caracterizados por manifestarem formacdes vesiculares em sua
superficie, por isso esse padrao de hemacias na urina € nomeado de hematuria glomerular
ou dismoérfica. Essas deformidades ocorrem, provavelmente, devido ao processo inflamatorio
no tufo glomerular, enzimas proteoliticas, enzimas proteoliticas no tubulo proximal e variacées
de osmolaridade do fluido tubular ao longo do néfron. Ademais, esse processo inflamatorio
também contribui para a ocorréncia de leucocituria, apontada no sedimento urinario, e €
necessaria sua diferenciacao da infeccéo urinaria. Além disso, a origem da hematuria e o
diagnéstico de glomerulonefrite proliferativa podem ser refor¢cados pela presenca de cilindros
hematicos presentes no sedimento urinario.

Reducao do volume urinario e edema

O edema é resultado da reducéo do volume urinario, acarretando balango hidrico
positivo. Na sindrome nefritica, o edema predomina na face, assim como na sindrome
nefrética, e nos membros inferiores, entretanto, ao contrario desta, tende a ser menos
intenso. O edema é uma das principais variagdes clinicas da sindrome nefritica, pois, além
de frequente, é também consequéncia da expanséo do volume liquido extracelular. Em casos
mais leves de sindrome nefritica, os edemas podem n&o ser aparentes, mas essa retencao
de liquido pode ser observada no aumento do peso corporal.

Por muito tempo, nos pacientes com sindrome nefritica, a reducao da excrecao de sbddio
e agua foi concedida a reducéo da area de filtracao glomerular e a episddios de shunts da
circulacéo capilar glomerular. No entanto, essa justificativa se aplica apenas aos casos em
qgue a queda da filtracdo glomerular € muito acentuada. Pacientes com diferentes doencgas
glomerulares que tém como semelhanca a taxa de filtragcao glomerular reduzida podem
nao apresentar retencéo de sodio. Nestes, € possivel verificar a retencéo de sédio com
diminui¢cdes pouco significantes e desproporcionais da taxa de filtracdo glomerular e aumento
concomitante e natural da diurese antes da elevacéo da taxa de filiragdo glomerular. Diante

disso, é sugestivo que a queda de filtracao glomerular ocorrida na sindrome nefritica néo
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seja a unica responsavel pela retencdo de sddio, mas também outros mecanismos, como
a atividade aumentada da bomba sédio/potassio-ATPase no ducto coletor cortical também
deve ter importante contribuicdo, porém a causa para este efeito ainda nao esta clara.

Alterac6es hemodinamicas

Na maioria dos casos de sindrome nefritica, a proteinuria é pouco acentuada, por
isso, a albumina plasmatica dos pacientes nesta condicé&o tende a ser normal ou reduzida
discretamente pela hemodiluicdo. Dessa maneira, a expansao do compartimento intravascular
pela retencao do sddio e agua pelos rins € consideravel e pode provocar muitas modificacoes
hemodinamicas, como a insuficiéncia cardiaca e a hipertensao arterial.

A hipertensao arterial esta presente em cerca de 80% dos casos de sindrome nefritica
aguda e, em alguns casos, pode ocorrer, também, a elevacao da pressao arterial para valores
proximos aos limites da normalidade.

Em alguns casos, os niveis acentuados da pressao arterial ultrapassam a faixa de
autorregulacao do fluxo sanguineo cerebral e podem provocar uma encefalopatia hipertensiva
no paciente. Esses pacientes podem desenvolver modificagdes de fundo de olho, como
hemorragias, vasospasmo, edema de papila e exsudatos algodonosos, que podem ser
normalizados mediante a normalizacéo da presséo arterial. Além dessas alterag¢des, outras
manifestacdes da elevagao aguda da presséo arterial s&o cefaleias, vomitos, nauseas e
tontura. Outras variagces associadas a encefalopatia hipertensiva sdo alteragcbes motoras,
diminuicédo do nivel de consciéncia, convulsées, coma e acidente vascular cerebral (AVC).
Nos casos em que o sistema nervoso central estiver relacionado, € necessario fazer um
diagnostico diferencial de outras enfermidades que podem ser confundidas com a sindrome
nefritica, como, por exemplo, a sindrome hemolitico-urémica.

Proteinuria

Em 90% das criancas com glomerulonefrite aguda p6s-estreptococica, a proteinuria se
mantém na faixa nao nefrotica, entretanto, em adultos com sindrome nefritica, a presenca
de proteinuria na faixa nefrética ja € bem mais comum. Na sindrome nefritica provocada por
outras glomerulopatias, como o lupus eritematoso sistémico ou a glomerulonefrite membra-
noproliferativa, o descobrimento de proteinuria na faixa nefrética € mais frequente, mesmo

que nas criangas.
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Reducao do volume do filtrado glomerular

A maioria dos pacientes com sindrome nefritica tipica possuem alguma diminuicao da
filtracdo glomerular. A queda da filtragéo glomerular ocorre pela redugao do lumen capilar
glomerular e da superficie de filtracdo em consequéncia da proliferacao das células mesangiais
e endoteliais, ligada a infiltracao de leucécitos circulantes. O surgimento de glomerulonefrite
rapidamente progressiva € atribuido ao aparecimento de crescentes celulares na maioria
dos glomérulos. O acumulo dos compostos nitrogenados pode ser intenso, acarretando
uremia, cujos sintomas, como nauseas, vomitos, anorexia, letargia, sonoléncia, solucos e
tremores, sdo inespecificos, mais frequentes nos adultos e podem também ser causados
pela encefalopatia hipertensiva.

Outras alteracoes

Alteracdes clinicas diversas incluem dor lombar (5 a 10% dos casos), que pode ser
atribuida ao processo inflamatério com edema e distensdo da capsula renal. A hiperpo-
tassemia, geralmente, é relatada nos casos de uremia, mas pode ocorrer também em
situagbes mais brandas devido ao hipoaldosteronismo hiporreninémico. E quando em casos

mais graves, a hiperpotassemia pode causar arritmias cardiacas.
Diagnéstico diferencial

A associacéo de edema, hipertensao arterial, redu¢ao do volume urinario e da filtracéo
glomerular, hematuria e proteinuria € um sinal e um sintoma definidor da sindrome nefritica,
que tem como principal significado a lesdo glomerular proliferativa. No entanto, esses
achados também podem ser encontrados na nefrite intersticial aguda e na sindrome hemoli-
tico-urémica. Desse modo, esses diagnosticos também devem ser considerados, princi-
palmente nas manifestagcdes mais atipicas de sindrome nefritica (MARTINEZ; DANTAS;
VOLTARELLI, 2017).

H CONCLUSAO

Apesar de as sindromes nefrética e nefritica terem sido apresentadas separadamente,
pode ocorrer 0 aparecimento de quadro misto, apresentando alteracbes de ambas as
sindromes. Na pratica, é corriqueira a ocorréncia de sindrome nefrdtica com algum grau de
hematuria microscopica, que costuma ser discreta, hipertensao arterial leve, podendo estar
ou ndo relacionada com a doenca renal, e até mesmo taxa de filtracdo glomerular reduzida
(tanto por doenca renal aguda quanto crénica). Por outro lado, pode haver sindrome nefritica
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bem caracterizada, porém, com proteinuria nefrotica e hipoalbuminemia, principalmente em

doencas como nefrite lUpica classes lll e IV ou na glomerulonefrite membranoproliferativa.

Caracteristicas clinicas e laboratoriais da sindrome nefritica e nefrotica:

Tabela baseada na tabela 75.4 do livro Semiologia Geral e especializada.

Alteragdo clinica

Sindrome nefrética

Sindrome nefritica

Periodo para aparecimento de edema
Intensidade do edema

Dispneia

Derrame pleural

Congestdo da veia jugular externa
Hipertensdo arterial

Hipotensdo postural

Hematuria microscépica
Hematuria macroscépica
Proteinuria

Hipoalbuminemia
Hipercolesterolemia

Congestdo pulmonar
Insuficiéncia cardiaca
Encefalopatia hipertensiva

Urina espumosa

Pode variar de dias a semanas
4+

+

+a++
Incomum

+

++

+

N&o é esperada
++++

+H++

+++

N&o é esperada
N&o é esperada
N&o é esperada

+H+

1a2dias
++

TP &) arEEr
Incomum
++

G &) arEr
N3o ocorre
+++

++

++

+

Né&o é esperada
++

++

+

+

B REFERENCIAS

1. BRASILEIRO FILHO, G. Bogliolo Patologia. 9. ed. Rio de Janeiro: Editora Guanabara

Koogan, 2016.

2. GUYTON, A. C.; HALL, J. E. Tratado de Fisiologia Médica. Traducao de Alcides
Marinho Junior et al. 12. ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2011.

3. PORTO & PORTO.. Semiologia Médica. 7. ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,

2014.

4. MARTINEZ, J. B.; DANTAS, M.; VOLTARELLI, J. C. Semiologia Geral e Especiali-

zada. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan Ltda, 2017.

245



32

SINDROMES INFECCIOSAS URINARIAS



https://dx.doi.org/10.37885/221110946

RESUMO

As sindromes infecciosas urinéarias (ITU) sdo caracterizadas pela invasédo e proliferagéo de
microrganismos patogénicos em qualquer lugar do trato urinario, que em situacdes normais
seria estéril. Sao divididas em trato urinario baixo, que compreende a bexiga, uretra, prostata
e epididimo, cursando com sintomas mais localizados, e trato urinario alto, relacionado
ao acometimento do parénquima renal, tendo como principal exemplo a pielonefrite, com
sintomas mais sistémicos e, em geral, mais graves. O principal agente etiol6gico, responsavel
por 80% dos casos, é a E.coli. O diagnostico € sobretudo clinico, todavia, em algumas
situacdes podera ser necesséria uma investigacdo complementar.

Palavras-chave: ITU, Pielonefrite, E. Coli.



B INTRODUGCAO

A infeccado do trato urinario é caracterizada pela invasao e proliferacdo de microrga-
nismos patogénicos em qualquer lugar do trato urinario que em situagdes normais seria estéril.

A cada ano, no mundo inteiro, ocorrem cerca de 150 milhdes de casos de ITU
sintomaticas, em que, geralmente, 90% manifestam-se por cistite e 10% por pielonefrite.
Dentre os casos, 2% apresentam infec¢des complicadas.

Acredita-se que a incidéncia na infancia predomina em criangas do sexo feminino.
Posteriormente, as ITUs sintomaticas serdao mais comumente vistas em mulheres sexualmente
ativas, e, por outro lado, em homens jovens serao raras e, frequentemente, secundarias a
infecgdes prostaticas subjacentes. Em idosos, percebe-se tanto a ITU sintomatica quanto a
bacteriuria assintomatica, sendo que na mulher relaciona-se com a mucosa vaginal atrofica
e no homem com a hiperplasia prostatica ou a neoplasia maligna da prostata.

E importante que o profissional esteja familiarizado com o quadro clinico da doenca
para conseguir fazer as distingdes necessarias entre sindrome urinaria baixa e alta.

+ Fisiopatologia da infeccao urinaria:
Existem quatro formas de disseminagao para os agentes etioldgicos que causam ITU:
+ Via ascendente

Na maioria dos casos, a infeccéo do trato urinario resulta da colonizagéo da urina por
bactérias aerbbias presentes nas fezes. Os uropatdgenos habituais tendem a seguir uma
sequéncia estereotipada: colonizagao do perineo > introito vaginal ou prepucio nos homens
— uretra distal e ascensao para a bexiga.

Em mulheres, as bactérias colonizam a area periuretral a partir da qual conseguem
acessar a uretra, que possui menor comprimento que a do homem. Ressalta-se que, durante
o coito, a ascensao das bactérias a bexiga é facilitada.

Em homens, a distancia entre a por¢éao distal da uretra e a bexiga é maior, dificultando
a ascenséo de bactérias. Entretanto, o transporte desses patdgenos pode ser possivel se
houver fluxo urinario turbulento, como resultado de estenoses e estreitamento, por exemplo.
Isso implica dizer, portanto, que a bacteriuria no sexo masculino sera sempre considerada
anormal, desenvolvendo, na maioria das vezes, infeccbes complicadas.

O acesso do patdégeno aos rins ocorre por meio da ascendéncia proveniente da bexiga
via ureteres que seguem para a pelve e, por fim, ao parénquima renal. Contudo, para que

isso ocorra, é necessario que haja condic¢des facilitadoras por fatores do hospedeiro, como
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defeitos anatémicos dos ureteres ou dos rins e refluxo vesicoureteral ou, entdo, pela adesao
a mucosa uretral em pacientes sem defeitos anatdomicos.

+ Via hematogénica

Em raros casos, 0 parénquima renal pode ser invadido durante episodio de bacteriuria
e/ou funguria. Nestes casos, o foco infeccioso localiza-se fora do trato urinario, como
endocardite e sepse, por exemplo. Os principais agentes envolvidos sdo: Staphylococcus
aureus e Candida spp.

- Via Linfatica

E demonstrada experimentalmente por conexdes linfaticas entre os ureteres e os rins,
em que o fluxo de linfa se dirige a pelve renal.

+ Inoculacao direta por fistula enterovesical
A bacteriuria por germes anaerobios sugere conexao entre o intestino e o trato urinario.
+ Agentes etiolégicos

A E. coli é a espécie bacteriana predominante em 80% dos casos das ITU sintomaticas,
esporadicas, ndo complicadas e adquiridas na comunidade. Em seguida, o Staphylococcus
saprophyticus é o mais comum, responsavel por 10% dos casos, com predominio sazonal
nos meses de verao.

Em pacientes com infec¢des recorrentes ou ITU complicada, os germes Enterococcus,
Pseudomonas e Serratia assumem a importancia na maior incidéncia.

Fungos sdo notaveis em pacientes diabéticos, em uso de cateter vesical permanente ou
em uso de antibioticoterapia de largo espectro, sendo o agente de importancia: Candida spp.

Virus, principalmente o adenovirus tipo 2, causa cistite hemorragica em criancgas e
transplantados de medula 6ssea.

A etiologia de uma infeccéo urinaria esta condicionada e correlacionada aos
achados clinicos.

+ Presenca de complicacoes:

A presenca de fatores de risco para complica¢des deve ser avaliada com muita atengao,
visto que o risco de falha terapéutica e complicacbes graves serdo maiores.
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Quadro 1. Fatores relacionados a infecgdo urinaria complicada e ndo complicada.

ITU nao complicada ITU complicada

Sexo feminino, nao gravida. Sexo masculino.

Auséncia de cateteres urinarios. Alteracoes anatomicas e funcionais do trato urina-
rio (bexiga neurogénica, refluxo vesico-ureteral, es-
tenose, cistos).

Sem alteracoes de imunidade. Obstrucao urindria (HPB, litiase renal).

Auséncia de alteragoes anatdmicas e funcionais do | Antecedente de infecgdo prévia,
trato urinario.

Infeccao comunitaria. Presenca de insuficiéncia renal.

Patégenos multirresistentes.

Imunossupressao; diabetes mellitus.

Presenca de cateteres urinarios.

Fonte: Medicina (Ribeirdo Preto) 2010; 43(2):118-25. Infec¢do do trato urinario.
+ Manifestacoes c linicas da Sindrome Infecciosa Urinaria Baixa:

Esta sindrome inclui as infec¢des da bexiga, da uretra, da préstata e do epididimo.
Anatomicamente, entdo, considera-se trato urinario baixo o que se estabelece
abaixo dos ureteres.

+ Cistite aguda:

O quadro classico envolve disUria (dor ao urinar), associada a polaciuria (aumento da
frequéncia de micgéo), podendo haver também dor suprapubica. No exame fisico € comum
dor na palpacao de hipogastrio. A sintomatologia se desenvolve em menos de 24 horas.

+ Uretrite aguda:

O quadro clinico é semelhante ao da cistite aguda, porém, de inicio gradual, com varios
dias de evolucao. Soma-se as manifestacdes clinicas a presenca de secrecao uretral, mais
comum em homens. Dentro da historia clinica, € comum relatos de mudancga recente de
parceiro sexual, multiplos parceiros ou parceiras.

Ressalta-se que para pacientes diagnosticados com cistites que néo respondem a
terapéutica proposta, deve-se considerar a possibilidade de uretrite. Os principais agentes
aqui envolvidos séo Neisseria gonorrhoeae e Chlamydia trachomatis.

* Prostatite:

Apenas uma pequena parcela dos homens que apresentam inflamacgao prostatica
cursara com participacao bacteriana. Geralmente, o quadro € dramatico, predominando na



faixa etaria entre 20 e 40 anos, composto por febre alta e calafrios associados a sintomas
de obstrucao urinaria, como dor ou desconforto perineal, além de urgéncia e disuria.

+ Epididimite:

Esse acometimento cursa com dor e edema no epididimo e no testiculo. O testiculo
encontra-se aumentado e doloroso no lado afetado.

O diagnostico sera clinico. Em homens, entretanto, sera necessaéria a realizacdo da
urocultura quantitativa, haja vista que o sexo masculino € fator relacionado a ITU complicada.

+ Manifestacoes clinicas da Sindrome Infecciosa Urinaria Alta:

Esta sindrome esta relacionada ao acometimento do parénquima
renal. E caracterizada pela triade:

- Febre alta
- Calafrios
* Dor lombar

Esses achados podem ou nao estar associados a sintomas urinarios de
cistite. Os pacientes se apresentam com queda do estado geral e sintomas inespecificos,
como nauseas, vomitos, cefaleia e diarreia em curto periodo, ou seja, com rapida evolucéao
sintomatologica. A dor resulta da distensao da capsula renal, podendo irradiar para o0 abdome
e a virilha (atencéo para obstrucao ureteral).

O sinal de Giordano, em que o paciente refere dor a punho, percussao da regiao
lombar (angulo costovertebral), é positivo na maioria dos casos. Ressalta-se que, para
evitar enganos, deve-se, primeiramente, palpar a regiao em busca de dores musculares que
poderiam falsear a positividade desse sinal e, na auséncia, prossegue-se com a percussao.

O diagndstico € composto por quadro clinico sugestivo associado a urocultura, com
10.000 ou mais unidades formadoras de colénia.
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Quadro 2. Sinais e sintomas de ITU baixa e alta.

ITU baixa ITU alta

Disdria. Febre alta (> 38°C).

Urgéncia miccional. Calafrios.

Polacitria. Dor lombar (uni ou bilateral) que pode irradiar para
abdome ou flancos.

Nictdria. Sinal de Giordano positivo.

Dor suprapubica. Nauseas e vomitos.

Urina turva. Sintomas sistémicos: prostracao, mal-estar geral, hi-
porexia, mialgia, astenia.

Fonte: Medicina (Ribeirdo Preto) 2010;43(2):118-25. Infecgdo do trato urinario.

{  Sindrewes infecciosas Urindrian J
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RESUMO

O escroto agudo € um quadro sindrémico reconhecido como uma emergéncia uroldgica, na
qual o paciente apresenta dor intensa, de apari¢cdo brusca e irradiacdo ascendente na bolsa
escrotal, que pode ser acompanhada de edema, nauseas, vémitos, alteragbes miccionais,
febre e sudorese, a depender de sua etiologia. Dessa forma, um de seus maiores problemas
diz respeito ao seu diagnostico, o qual é de extrema importancia ser definido corretamente
para estabelecer a melhor evolugao clinica e avaliar as possiveis complicagdes, como a
viabilidade posterior do érgao, principalmente do ponto de vista da fertilidade. Os principais
exemplos da sindrome do escroto agudo sé&o: tor¢do de cordao espermatico/tor¢ao testicular,
torcao dos anexos testiculares e orquiepididimite.

Palavras-chave: Fertilidade, Tor¢cdo do Cordao Espermatico, Testiculo, Urologia.



B INTRODUGCAO

O escroto agudo € um quadro sindrémico reconhecido como uma emergéncia urologica,
na qual o paciente apresenta dor intensa, de aparicao brusca e irradiacao ascendente na bolsa
escrotal, que pode ser acompanhada de edema, nauseas, vomitos, alteragcdes miccionais,
febre e sudorese a depender de sua etiologia.

Essa sindrome possui etiologia variavel, assim como seu tratamento, uma vez que
podem existir diferencas clinicas a depender do processo que a gera. Dessa forma, um de
seus maiores problemas diz respeito ao seu diagnéstico, o qual é de extrema importancia
ser definido corretamente para estabelecer a melhor evolugéo clinica e avaliar as possiveis
complicacdes, como a viabilidade posterior do 6rgéo, principalmente do ponto de vista
da fertilidade.

Ademais, vale salientar que existe uma intima relacéo entre a faixa etaria e as doencas
responsaveis pela sindrome. As principais causas da sindrome do escroto agudo s&