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PREFACIO

Caro leitor,

E com grande satisfagdo e entusiasmo que apresentamos a vocé o livro "Revisdes em
Medicina". Esta obra, composta por 33 capitulos minuciosamente elaborados por pesquisadores
da 4rea da Medicina, representa um esfor¢co conjunto para trazer & luz um conhecimento
abrangente e inovador sobre temas cruciais no campo das Ciéncias Médicas.

A satude ¢ uma das questdes mais fundamentais da vida humana e sua compreensao
abrangente exige uma abordagem multipla. Este livro visa reunir a expertise de pesquisadores
em diferentes estudos das areas médicas, proporcionando aos leitores uma visdo holistica e
atualizada dos avangos e desafios enfrentados no contexto da medicina contemporanea.

Cada capitulo aborda uma tematica especifica, e juntos, formam uma obra diversificada,
com topicos que envolvem Cancer de Pele, Hanseniase e Vitiligo; Anestesiologia; Ginecologia ¢
Obstetricia; Medicina de Emergéncia; Endocrinologia; Oftalmopatias raras e¢ Cirurgias de
tranplante de cornea; Transtornos de personalidade e Reumatologia. As reflexdes, descobertas e
insights compartilhados neste livro proporcionam uma base para profissionais de saude,
estudantes, pesquisadores e sociedade. Assim, a presente obra, visa contribuir significativamente
para o progresso cientifico na Saude e na Medicina.

A Thesis Editora Cientifica, gratiddo por fornecer o espago necessario para a realizagio
desta importante empreitada editorial. O compromisso com a exceléncia académica e a
disseminagdo do conhecimento ¢ uma inspiragao para todos envolvidos neste projeto.

Por fim, convidamos vocé, leitor, a se aventurar por esta obra e mergulhar no mundo das
Ciéncias Médicas. Certamente, o conhecimento aqui compartilhado contribuira para sua jornada
académica e profissional, fornecendo as ferramentas necessarias para compreender, cuidar e
transformar vidas.

Boa leitura!

Thifisson Ribeiro de Souza
Pedro Lucas Apolinario
Bianca Machado Nasser
Caique Lohner Oliveira
Brenda Queiroz Gama
Ana Tabata Costa Prado
Gabriele Maria Braga
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CAPITULO 1

CANCER DE PELE

Arthur Gabriel Silva Borba
Beatriz Otoni Pereira
Mateus Nascimento Camapum

Fabiana Sousa de Macedo

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

O cancer de pele ¢ uma das formas mais comuns de cancer, afetando milhdes de
pessoas em todo o mundo. Ele se desenvolve principalmente devido ao crescimento
anormal das células da pele que pode ocorrer em qualquer parte do corpo, mas ¢ mais
comum nas areas expostas ao sol.

O cancer de pele ¢ causado por uma combinacdo de fatores genéticos e
ambientais. A principal causa ambiental ¢ a exposi¢ao a radiagdo ultravioleta (UV), que
pode vir do sol ou de fontes artificiais como camas de bronzeamento. Outros fatores de
risco incluem:

Pele clara, olhos claros e cabelo loiro ou ruivo

Historico familiar de cancer de pele

Multiplas queimaduras solares, especialmente na infancia

Exposi¢do a substancias carcinogénicas, como alcatrdo de hulha,

arsénico, e produtos derivados de petroleo
e (ertas condigOes genéticas e sindromes, como a xeroderma pigmentoso,
que aumentam a sensibilidade a luz solar

SINAIS E SINTOMAS

Os sinais e sintomas do cancer de pele variam dependendo do tipo, mas
geralmente incluem:

Uma lesdo cutanea que nao cicatriza

Mudanga na aparéncia de uma pinta existente

Desenvolvimento de uma nova lesdo irregular, especialmente com bordas
irregulares, coloracdo variavel, e diametro maior que 6 mm
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e Areas escamosas ou vermelhas que podem cogar ou sangrar
e (Crescimento novo na pele, particularmente se tiver aparéncia brilhante
ou perlacea

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico de cancer de pele geralmente comeca com um exame clinico
detalhado, seguido de uma bidpsia da lesdo suspeita. A biopsia € crucial para confirmar
o diagnoéstico e determinar o tipo de cancer de pele. Técnicas adicionais podem incluir:

e Dermatoscopia: Um exame nao invasivo que permite uma visualizacao
detalhada das caracteristicas pigmentares de uma lesao.
e Biopsia excisional ou incisional: Remocao de parte ou de toda a lesao
para analise histopatoldgica.
O tratamento do cancer de pele varia de acordo com o tipo, estadgio e localizacao

do tumor, e pode incluir:

e Cirurgia: Remogao cirirgica do tumor € o tratamento mais comum.

e Radioterapia: Usada principalmente para tumores que ndo podem ser
completamente removidos cirurgicamente.
Terapia fotodindmica: Usada para tratar lesdes superficiais.
Cremes topicos imunomoduladores ou quimioterapicos: Efetivos em
alguns tipos de cancer de pele ndo melanoma.

e Terapia alvo e imunoterapia: Principalmente para melanoma avancado.

PREVENCAO E RASTREAMENTO

A prevencao do cancer de pele ¢ focada na minimizacao da exposic¢ao a radiagao
UV. Isso inclui:
e Uso regular de protetor solar com alto fator de protegao solar (FPS)
e Vestir roupas protetoras, chapéus e 6culos de sol
e Evitar o sol nas horas de maior intensidade (entre as 10h e as 16h)
e Proibir o uso de camas de bronzeamento artificial
O rastreamento regular por um dermatologista ¢ crucial, especialmente para
individuos com alto risco de cancer de pele. O exame dermatologico regular pode ajudar
na detec¢do precoce e no tratamento eficaz de lesdes antes que elas progridam para

cancer.
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tratavel quando detectado precocemente. A educagdo publica e o rastreamento regular

sdo vitais para reduzir a incidéncia e as complicacdes desta doenga. Combinando
avangos no tratamento e esforcos continuos em prevengdo, podemos esperar melhorar

significativamente os resultados para pacientes afetados por esta condigao.
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CAPITULO 2

HANSENIASE

André Luiz Silva
Pedro Henrique de Oliveira Cordeiro
Claudia Caroline Lima dos Reis Vieira

Sander Salmem Campos Rodrigues

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

A hanseniase, também conhecida como lepra, ¢ uma doenga infecciosa cronica
causada pelo bacilo Mycobacterium leprae. Afeta principalmente a pele, os nervos
periféricos, a mucosa das vias respiratorias superiores ¢ os olhos. Historicamente
estigmatizada, a hanseniase ¢ uma condicdo de saude publica importante em varias
regides do mundo, incluindo Brasil, India e Africa.

O agente causador ¢ classificado como um bacilo 4cido-alcool resistente que tem
um periodo de incubagdo extremamente longo, frequentemente de cinco a sete anos. A
transmissdo ocorre principalmente através do contato prolongado com casos ndo
tratados, via secregdes nasais ou goticulas respiratorias. A susceptibilidade a doenca
varia, ¢ nem todas as pessoas expostas ao Mycobacterium leprae desenvolvem
hanseniase, indicando a influéncia de fatores genéticos na susceptibilidade a doenga.

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) classifica a hanseniase em dois tipos
principais com base na carga bacilar:

e Paucibacilar (PB): Caracteriza-se por ter até cinco lesdes cutdneas e
testes de bacilos negativos.

e Multibacilar (MB): Caracteriza-se por seis ou mais lesdes cutaneas e/ou
testes de bacilos positivos.

Adicionalmente, a classificacdo de Ridley-Jopling ¢ baseada em critérios

clinicos e imunolédgicos, dividindo a doenga em cinco formas: indeterminada,
tuberculoide, borderline tuberculoide, borderline borderline, borderline lepromatosa e

lepromatosa.
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SINAIS E SINTOMAS

Os sinais e sintomas da hanseniase incluem:

e [esdes cutaneas: Manchas palidas ou avermelhadas que podem ser
insensiveis ao calor, dor ou toque.

e Problemas neurologicos: Nervos periféricos espessados e dolorosos,
levando a perda da sensibilidade e fraqueza muscular.

e Complicagdes oculares: Reducao da piscadela e fechamento incompleto
das palpebras (lagoftalmo), que podem resultar em danos aos olhos.

e Nasais: Epistaxe e congestao nasal devido a infec¢do da mucosa.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnoéstico da hanseniase ¢ primariamente clinico, baseado na identificagdo
de um ou mais dos seguintes critérios:

e Lesdes de pele com sensibilidade reduzida.

e Espessamento dos nervos periféricos.

e Presenca de bacilos acido-alcool resistentes em raspados intradérmicos.
Exames adicionais, como a biopsia de pele e eletroneuromiografia, podem ser

utilizados para avaliar a extensdo do envolvimento neural.

O tratamento para hanseniase ¢ administrado como uma combinacdo de
antibidticos por um periodo prolongado, geralmente de seis meses a um ano,
dependendo da classificagdo da doenga. O regime de tratamento recomendado pela
OMS inclui:

e Para casos paucibacilares: Rifampicina e dapsona.
e Para casos multibacilares: Rifampicina, dapsona e clofazimina.
O tratamento precoce e adequado ¢ crucial para evitar deformidades e

incapacidades permanentes.

PREVENCAO E RASTREAMENTO

A prevencao da hanseniase concentra-se no tratamento precoce dos casos € na
vacinacao com a vacina BCG, que demonstrou oferecer uma certa prote¢do contra a

hanseniase. O rastreamento ativo de contatos préximos de pacientes com hanseniase
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ndamental para a detecgdo precoce e tratamento da doenca antes do
desenvolvimento de incapacidades.

A hanseniase continua sendo uma doenga importante com impacto significativo
na satde publica em regides endémicas. Embora curdvel, a deteccdo e o tratamento
precoces sdo essenciais para prevenir complicagdes a longo prazo e interromper a cadeia
de transmissdo. O estigma historicamente associado a hanseniase ainda representa um
desafio significativo, requerendo esforcos continuos de educagdo e conscientizagdo

publica para combaté-lo e promover uma abordagem compassiva e eficaz no manejo da

doenca.
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CAPITULO 3

VITILIGO

Marcela Cristyane de Araujo
Leandro Maletta Vieira
Géssyca Di Milo Lopes Fernandes

Leticia Leite dos Santos

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

Ao decorrer dos séculos, a evolucdo da area médica trouxe uma nova
perspectiva de procedimentos cirtirgicos como sao realizados agora em detrimento de
como era feito antigamente. Falhas com relagdo a higiene do local cirargico e a auséncia
de anestesia faziam com que a dor sentida pelo paciente gerasse um trauma absurdo e
muitas vezes as infec¢des adquiridas culminassem em oObito. Com o tempo, diversas
técnicas foram cada vez mais melhoradas até que se chegasse a abordagem atual,
reduzindo consideravelmente a mortalidade de pacientes submetidos a procedimentos
cirargicos.

A etiologia do vitiligo ¢ complexa e envolve multiplos fatores, incluindo
genéticos, autoimunes e ambientais. A teoria mais aceita sugere que o vitiligo ¢ uma
doenga autoimune onde o sistema imunolédgico ataca e destroi os melandcitos, as células
responsaveis pela produciao de melanina, o pigmento que da cor a pele.

Fatores que podem contribuir para o desenvolvimento do vitiligo incluem:

e Predisposicdo genética: Historico familiar de vitiligo ou outras doencas
autoimunes aumenta o risco.

e [Estresse oxidativo: Desequilibrio entre radicais livres e antioxidantes na
pele pode danificar os melandcitos.

e Fatores neuroquimicos: Alguns estudos sugerem que substancias
neuroquimicas podem ser toxicas para os melanocitos.

e Trauma fisico: Conhecido como o fendmeno de Koebner, onde lesdes na
pele podem levar ao desenvolvimento de novas éareas de vitiligo.

O vitiligo ¢ classificado principalmente em dois tipos:
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Vitiligo segmentar: Limita-se a uma parte do corpo e geralmente nao se
espalha apds os primeiros anos. E menos comum e acredita-se ser mais
associado a fatores neurogénicos.

Vitiligo ndo segmentar: O tipo mais comum, caracterizado por manchas
que aparecem de forma simétrica em varias partes do corpo. Este tipo
tende a ser progressivo com periodos de estabilidade intercalados com
episodios de atividade.

SINAIS E SINTOMAS

O principal sinal do vitiligo sdo as areas de pele despigmentada, que aparecem

como manchas brancas. Outros sinais podem incluir:

Perda de cor no tecido que reveste o interior da boca e do nariz
(mucosas).

Alteragao ou perda da cor no cabelo do couro cabeludo, sobrancelhas,
cilios e barba.

Despigmentacdo dos olhos (raro).

Pode-se afirmar que essas manchas sdo geralmente mais visiveis em pessoas

com pele escura e sdo sensiveis ao sol devido a falta de melanina.

DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E PREVENCAO

O diagnostico do vitiligo geralmente € clinico, baseado na observagdo das

caracteristicas das manchas. Exames complementares podem incluir:

Exame com lampada de Wood: Uma luz ultravioleta que faz a pele
despigmentada brilhar em cor azul-branca.

Biopsia de pele: Pode ser necessaria para diferenciar de outras condigdes
dermatologicas.

Exames de sangue: Uteis para identificar doengas autoimunes associadas.

Nao existe cura para o vitiligo, mas varios tratamentos podem ajudar a controlar

a doenca e reduzir sua visibilidade:

Corticosteroides topicos e imunomoduladores: Para ajudar a repigmentar
a pele.

Terapia de luz ultravioleta B de banda estreita (UVB): Uma das terapias
mais eficazes.

Laser de excimero: Especifico para areas pequenas ¢ bem definidas de
vitiligo.
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e Fototerapia com psoraleno UVA (PUVA): Combinagao de medicamento
que aumenta a sensibilidade a luz com exposicdo a UVA.
e Cirurgias de transplante de pele: Onde areas de pele pigmentada sdo
transferidas para areas despigmentadas.
Ademais, ndo ha métodos conhecidos para prevenir o vitiligo, mas a prote¢ao

contra a luz solar ¢ o cuidado com a pele podem ajudar a gerenciar e retardar a

progressao da doenga.
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CAPITULO 4

HISTORICO DA ANESTESIOLOGIA

Thifisson Ribeiro de Souza

Marina Ayumi Simao Arikawa
Matheus Almeida Carvalhais Mourao

Sabrina Almeida Barcelos

ORIGENS ANTIGAS

A anestesiologia, uma especialidade médica dedicada a administracdao de
anestesia ¢ ao manejo da dor, teve uma trajetéria de desenvolvimento fascinante e
transformador ao longo dos séculos. Desde suas origens rudimentares até os sofisticados
sistemas de hoje, a evolucdo da anestesiologia reflete avangos significativos em
tecnologia, farmacologia e praticas médicas.

A pratica de aliviar a dor durante procedimentos cirirgicos remonta a
antiguidade. Civilizagdes antigas, como os egipcios, babilonios e gregos, utilizavam
preparacdes a base de plantas, como o Opio e a mandragora, para induzir a sedagdo ou
diminuir a percepg¢ao da dor. Na Roma antiga, o médico Dioscorides descreveu o uso do
opio e¢ da atropina. Apesar desses esforgos iniciais, a eficacia desses métodos era
limitada, e muitas vezes, os procedimentos cirurgicos eram realizados rapidamente

devido a intensa dor e ao risco de infeccao.

DO RENASCIMENTO AO SECULO XIX E A DESCOBERTA DOS
ANESTESICOS MODERNOS

O periodo do Renascimento foi marcado por uma curiosidade crescente sobre o
corpo humano e suas fungdes, impulsionando a disseca¢do anatomica e a cirurgia
experimental. No entanto, o alivio da dor durante cirurgias ainda era primario € muitas
vezes ineficaz. Nao foi até o século XIX que a anestesiologia comegou a se estabelecer

como um campo médico critico.
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Porém, a descoberta ¢ a introdugdo dos anestésicos modernos foram marcos na
historia da anestesiologia. Em 1846, um dentista de Boston, William Morton, fez a
primeira demonstracdo publica bem-sucedida de anestesia com éter durante uma
cirurgia. Este evento ocorreu no que agora ¢ conhecido como o "Ether Dome" no
Massachusetts General Hospital e marcou o inicio da era moderna da anestesia.

Pouco depois, em 1847, James Young Simpson introduziu o cloroférmio na
Escécia, que foi utilizado inclusive pela Rainha Vitéria durante o parto, aumentando a
aceitagdo social da anestesia. Essas descobertas ndo apenas melhoraram
significativamente a seguranga ¢ a eficicia das cirurgias, mas também permitiram o

desenvolvimento de procedimentos cirirgicos mais complexos ¢ demorados.
DESENVOLVIMENTOS NO SECULO XX E AVANCOS RECENTES

O século XX viu inovagdes notaveis na anestesiologia, com a introdugdo de
agentes anestésicos mais seguros e eficazes, como o 6xido nitroso, halotano e fentanil. A
especializacdo da anestesiologia também levou a criagcdo de técnicas de monitoramento
avancado do paciente, como a oximetria de pulso € o monitoramento cardiaco continuo,
que aumentaram a seguranga do paciente durante as cirurgias.

Além disso, o desenvolvimento de técnicas de anestesia regional, como a
anestesia espinhal e epidural, revolucionou o manejo da dor no parto e em
procedimentos ortopédicos, proporcionando alivio eficaz da dor sem perda de
consciéncia.

Nos ultimos anos, a anestesiologia continuou a evoluir com o advento da
anestesia ultrassonografica para técnicas de bloqueio nervoso, permitindo uma
administracdo mais precisa de anestésicos locais. A integracdo da tecnologia da
informacao no manejo anestésico também melhorou a precisdo do monitoramento e a
andlise de dados durante a anestesia.

Além disso, o campo da medicina da dor se expandiu consideravelmente, com
anestesiologistas desempenhando um papel crucial no desenvolvimento de abordagens
multidisciplinares para o tratamento da dor cronica, utilizando terapias farmacoldgicas,

intervengodes intervencionistas € métodos nao farmacologicos.

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024



CAPITULO 5

ANESTESIA GERAL

Caique Lohner Oliveira
Thifisson Ribeiro de Souza
Jodo Vitor Lopes Gongalves

Roger William Savio

FUNDAMENTOS FARMACOLOGICOS E MECANISMO DE ACAO

A anestesia geral ¢ uma modalidade fundamental da anestesiologia,
caracterizada por induzir um estado temporario de perda de consciéncia, analgesia,
relaxamento muscular e amnésia durante procedimentos médicos. Essencial para
possibilitar a realizagdo de cirurgias que seriam intoleravelmente dolorosas ou
tecnicamente invidveis sem ela, a anestesia geral ¢ complexa e envolve uma
compreensdo profunda da farmacologia, fisiologia e monitoramento do paciente.

A anestesia geral ¢ induzida e mantida por uma combinacdo de agentes
anestésicos que atuam em diversos sitios de a¢do no corpo. Estes agentes incluem gases
inalatérios como o isoflurano, sevoflurano e 6xido nitroso, além de agentes intravenosos
como o propofol, etomidato, ketamina e os barbituricos. Além disso, opioides como
fentanil e morfina sdo frequentemente utilizados para proporcionar analgesia, enquanto
agentes bloqueadores neuromusculares como o vecuroénio e rocurdnio sdo usados para
facilitar o relaxamento muscular.

Cada um desses agentes possui propriedades especificas que influenciam seu
uso, como solubilidade, poténcia, e tempo de inicio e duragdo de acdo. A escolha do
agente ou combinacdo de agentes depende do tipo de procedimento, estado de saude do
paciente, e outras condigdes médicas preexistentes.

Os mecanismos pelos quais os anestésicos gerais induzem anestesia ainda sao
parcialmente compreendidos, mas envolvem alteracdes na transmissdo sinaptica e na
atividade neuronal em vérias dreas do sistema nervoso central. Agentes inalatorios, por

exemplo, sdo pensados para potencializar a agdo do neurotransmissor inibitorio acido
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gama-aminobutirico (GABA) e diminuir a atividade dos canais de sodio e calcio,

resultando em uma redugdo geral da atividade neuronal.
INDUCAO E MANUTENCAO DA ANESTESIA

A inducdo da anestesia geral normalmente comeca com a administracdo de um
agente intravenoso que induz rapidamente a perda de consciéncia. O propofol ¢
comumente usado devido ao seu rapido inicio de a¢do e menor incidéncia de efeitos
colaterais como ndusea e vOmito pds-operatdrio. Apds a indugdo, ¢ comum realizar a
intubacdo traqueal para proteger as vias aéreas e garantir uma ventilacdo adequada
durante o procedimento cirtrgico’

Ap6s a inducdo, a anestesia geral ¢ mantida usando uma combinagdo de agentes
inalatérios e intravenosos. O monitoramento continuo dos sinais vitais do paciente,
como frequéncia cardiaca, pressdo arterial, saturagdo de oxigénio e CO2 exalado, ¢é
essencial para ajustar a profundidade da anestesia e garantir a estabilidade
hemodinamica. Além disso, técnicas de monitoramento neuromuscular podem ser
utilizadas para avaliar o grau de relaxamento muscular e ajustar a dosagem de

bloqueadores neuromusculares.

RECUPERACAO E COMPLICACOES

A fase de recuperacdo comeca com a cessagao da administracao de anestésicos e
a remoc¢ao de qualquer suporte de ventilagdo, se aplicavel. Durante este periodo, ¢
crucial monitorar o paciente para detectar qualquer sinal de complicagdes, como
hipotensdo, hipoxia, ou reagdes alérgicas. A recuperagdo da consciéncia deve ser uma
transi¢do suave, com a equipe médica pronta para intervir em caso de dor, ndusea ou
outros sintomas pos-operatorios.

Embora a anestesia geral seja segura quando administrada por profissionais
qualificados, ela carrega riscos inerentes. Complicagdes podem incluir, mas ndo estdo
limitadas a, reagdes alérgicas aos anestésicos, problemas respiratorios, alteracdes
hemodinamicas, e, em casos raros, a sindrome da hipertermia maligna, uma emergéncia

médica que requer tratamento imediato.
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pulmonares ou renais, podem necessitar de consideracdes especiais € preparativos

adicionais antes de receber anestesia geral. Além disso, fatores como idade, peso e
historico de uso de substancias podem influenciar a farmacocinética e farmacodindmica

dos anestésicos, exigindo ajustes especificos na dosagem e no manejo.

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024




CAPITULO 6

HIPERTERMIA MALIGNA

Thifisson Ribeiro de Souza
Fabiana Freire Coelho
Ana Karoline Lacerda Sousa Silva

Fabianna Paulla Rocha Rodrigues

FISIOPATOLOGIA, SINAIS E SINTOMAS

A hipertermia maligna ¢ predominantemente desencadeada pela administracdo
de agentes anestésicos volateis, como isoflurano, sevoflurano e desflurano, bem como
pelo relaxante muscular despolarizante succinilcolina. A condi¢do ¢ causada por uma
mutagdo genética que afeta o receptor de rianodina, uma proteina chave envolvida na
regulacdo do fluxo de ions calcio do reticulo sarcoplasmatico para o citosol no tecido
muscular. Esta mutagao resulta em uma liberacao excessiva e descontrolada de calcio
nas células musculares, levando a uma hipermetabolismo muscular, produgao
exacerbada de dioxido de carbono, consumo aumentado de oxigénio e producdo de
calor excessivo

Os sinais e sintomas de hipertermia maligna podem se desenvolver rapidamente
apos a exposicao aos agentes desencadeadores, e incluem:

e Hipertermia: Um aumento dramdtico e incontrolavel da temperatura
corporal, muitas vezes excedendo 40°C.

e Rigidez muscular: Espasmos musculares e rigidez, especialmente no

maxilar e no torax, dificultando a ventilagdo mecanica.

Taquicardia: Frequéncia cardiaca anormalmente alta.

Taquipneia: Aceleragdo da respiracao.

Acidose: Desequilibrio acido-basico no corpo.

Mioglobintria: Presenca de mioglobina na urina, resultante da destrui¢ao

de fibras musculares, que pode levar a insuficiéncia renal.

e Hiperpotassemia: Elevacao dos niveis de potassio no sangue que pode
causar arritmias cardiacas ou parada cardiaca.
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DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico de hipertermia maligna ¢ primariamente clinico, baseado na

observacdo dos sinais e sintomas em resposta a anestesia. Testes laboratoriais podem

confirmar o diagnostico, mostrando evidéncias de acidose metabdlica, hipercalcemia,

niveis elevados de creatina quinase, mioglobinaria e hiperpotassemia. Além disso, o

teste de contratura muscular in vitro, conhecido como teste de halotano-cafeina, pode

ser realizado para identificar a suscetibilidade a HM em individuos de risco.

O tratamento da hipertermia maligna deve ser iniciado imediatamente apds a

suspeita ou diagnostico da condi¢do. As etapas incluem:

1.

Descontinuagdo dos Agentes Desencadeadores: Todos os anestésicos
volateis e a succinilcolina devem ser imediatamente descontinuados.
Administragdo de Dantrolene: O dantrolene sodico, um relaxante
muscular que atua diminuindo a liberacdo de calcio do reticulo
sarcoplasmatico, ¢ o tratamento especifico para HM. Deve ser
administrado o mais rapidamente possivel na dosagem de 1 a 2,5 mg/kg,
repetido até a estabilizacdo dos sintomas.

Suporte Ventilatério e Circulatério: A ventilagdo mecanica pode ser
necessaria para gerenciar a hipercapnia e a acidose. Medidas de suporte
circulatorio, incluindo fluidos intravenosos e agentes que controlam a
frequéncia cardiaca e a pressao arterial, sio também essenciais.
Resfriamento: Medidas de resfriamento devem ser implementadas para
combater a elevacao da temperatura corporal.

Monitoramento Intensivo: Monitoramento continuo das fungdes
cardiaca, respiratoria, renal e do equilibrio eletrolitico e acido-basico.

Por fim, a prevengdo da hipertermia maligna envolve a identificagdo de

individuos em risco através de historia familiar e, possivelmente, teste genético. Em

pacientes com histéria conhecida de HM ou susceptibilidade genética, deve-se evitar o

uso de todos os agentes desencadeadores conhecidos e optar por anestésicos seguros,

como propofol e 6xido nitroso.
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CAPITULO 7

PARTO CESAREO

Brenda Queiroz Gama
Helena Ferreira de Oliveira
Anna Cecilia Mendes de Oliveira

Vinicius Barbosa Parula Fernandes

HISTORIA ANTIGA E EVOLUCAO

A cesariana, ou parto cesareo, ¢ uma intervengado cirurgica utilizada para dar a
luz através de uma incisdo no abdéomen e no utero da mae, em vez do parto vaginal. Esta
técnica ¢ uma das mais antigas cirurgias conhecidas na historia médica e sua evolugao
reflete avangos significativos em obstetricia, anestesia e técnicas ciriirgicas.

A origem do termo "cesariana" ¢ frequentemente associada a Julio César, pois
acredita-se que ele foi o primeiro a nascer por esse método; no entanto, essa conexao ¢é
amplamente considerada um mito. Registros histéricos sugerem que a cesariana era
realizada principalmente quando a mde ndo conseguia dar a luz naturalmente, muitas
vezes quando ja estava morta ou em estado moribundo. Antigamente, este procedimento
raramente resultava em sobrevivéncia materna devido a complica¢des como hemorragia
e infecc¢ao.

Com o avan¢o da medicina no Renascimento, comecaram a surgir relatos mais
documentados de cesarianas, inclusive em mulheres vivas. No século 19, com o
desenvolvimento da antissepsia e assepsia, a pratica comegou a ver melhorias

significativas, diminuindo o risco de infec¢des pds-operatorias.
AVANCOS NO SECULO XX

O século XX foi marcado por avangos cruciais que tornaram a cesariana uma
pratica mais segura e comum. A introducdo da anestesia regional, como a raquianestesia

e a peridural, permitiu que as maes permanecessem acordadas e com menor dor durante
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o procedimento. Isso ndo s6 reduziu o desconforto associado ao parto, mas também
melhorou os resultados de satde tanto para a mae quanto para o bebé.

Técnicas cirargicas também evoluiram durante esse periodo. A incisdo de
Pfannenstiel, introduzida no inicio do século, envolve uma incisdo transversal no
abdomen inferior, que ¢ menos dolorosa e tem melhor cicatrizagdo e aparéncia
cosmética do que as incisdes verticais anteriores. Além disso, o manejo cuidadoso da

sutura uterina reduziu as chances de complicagdes em gestacdes futuras.

INDICACOES E CONTROVERSIAS ATUAIS

As indicagdes para cesariana expandiram-se significativamente com o tempo.
Inicialmente reservada para casos de emergéncia onde o parto vaginal representava um
risco para a mae ou para o bebé, agora inclui uma variedade de indicagdes médicas e,
em alguns casos, ndo médicas. Algumas das razdes médicas incluem distocia
(dificuldade no parto devido a posi¢do ou ao tamanho do bebé), sofrimento fetal, pré-
eclampsia severa, placenta prévia, e despropor¢do céfalo-pélvica. Além disso, a
cesariana pode ser programada por razdes ndo emergenciais, como uma cesariana
anterior ou a pedido da gestante.

Apesar dos avangos e da seguranga melhorada, a cesariana ndo estd isenta de
riscos e controvérsias. Complicacdes potenciais incluem infec¢do, hemorragia, lesdes
nos 6rgdos adjacentes e problemas a longo prazo, como aderéncias. Além disso, as taxas
crescentes de cesariana em muitos paises levantaram preocupacdes sobre a
medicalizagdo excessiva do parto, com debates sobre a necessidade de balancear as

praticas médicas com a preferéncia por partos menos intervencionistas.
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CAPITULO 8

CANCER DE COLO DE UTERO

Ana Tabata Costa Prado

Leticia Sousa Amancio da Costa
Ester Maria de Almeida Costa

Vinicius Santos Cardoso

ETIOLOGIA E PATOGENESE

A etiologia mais significativa do cancer de colo de utero € a infecgdo persistente
pelo Papilomavirus Humano (HPV), um virus transmitido sexualmente. Existem varios
tipos de HPV, mas os tipos 16 e 18 sdo os mais oncogénicos e estdo associados a
aproximadamente 70% dos casos de cancer cervical. Outros fatores de risco incluem o
inicio precoce da atividade sexual, multiplos parceiros sexuais, uso prolongado de
contraceptivos orais, tabagismo e coinfeccdo com HIV, que pode comprometer o
sistema imunoldgico e aumentar a susceptibilidade ao HPV.

Quanto a patogénese, o cancer cervical geralmente se desenvolve gradualmente
ao longo do tempo. Antes de se tornar um cancer invasivo, as células no colo do tutero
passam por alteragdes pré-cancerosas conhecidas como neoplasia intraepitelial cervical
(NIC). A NIC ¢ classificada em graus de severidade: NIC 1 (baixo grau) até NIC 3 (alto
grau). As alteragdes celulares de alto grau podem evoluir para cancer invasivo se nao

forem detectadas e tratadas adequadamente.

CLASSIFICACAO E SINTOMAS

O cancer de colo de tutero ¢ classificado de acordo com o tipo de célula onde
comeca. Os dois principais tipos sao:

e Carcinoma de células escamosas: o tipo mais comum, originando-se nas
células planas que revestem o colo do ttero.

e Adenocarcinoma: que comeca nas células glandulares que produzem
muco no canal cervical.
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Os estagios iniciais do cancer cervical frequentemente nao apresentam sintomas.
A medida que o cancer progride, os sintomas podem incluir sangramento vaginal

anormal, descarga vaginal incomum, dispareunia e dor pélvica.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico precoce ¢ essencial para um prognostico favoravel. O
rastreamento regular usando o teste de Papanicolau (citologia cervical) pode detectar
alteragdes pré-cancerosas e cancer em estdgio inicial. Se resultados anormais forem
encontrados, procedimentos adicionais como a colposcopia e a bidpsia cervical sao
realizados. A colposcopia permite a visualizacao direta do colo do utero com o uso de
um instrumento iluminado, ¢ a bidpsia fornece amostras de tecido para exame
histologico.

O tratamento do cancer de colo de utero varia de acordo com o estagio do
cancer, a idade e a satde geral da paciente, bem como o desejo de ter filhos no futuro.
As opgdes de tratamento incluem:

e C(Cirurgia: como a conizacdo, histerectomia radical ou trachelectomia
radical, dependendo do estagio e da extensdo do cancer.
e Radioterapia: usada frequentemente como tratamento adjuvante apds a
cirurgia ou como tratamento primario em estagios avangados.
e (Quimioterapia: muitas vezes usada em conjunto com radioterapia em
casos de cancer mais avangado ou para tratar canceres recorrentes.
Ademais, vale ressaltar a importancia da vacinagdo contra o HPV e do

rastreamento regular através do teste de Papanicolau como formas de prevenir ou

identificar a doenga com antecedéncia, reduzindo danos severos a vida da paciente.
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CAPITULO 9

SINDROME DOS OVARIOS POLICISTICOS

Bianca Machado Nasser

Isabela Ferreira dos Reis
Gyovanna Luiza Gongalves Peron

Leonardo Luis dos Santos Fonseca

ETIOLOGIA E PATOGENESE

A Sindrome dos Ovarios Policisticos (SOP) ¢ uma desordem end6crina comum
que afeta aproximadamente 5 a 10% das mulheres em idade reprodutiva. Caracteriza-se
por uma combina¢do de sinais clinicos e bioquimicos heterogéneos, incluindo
hiperandrogenismo, disfun¢do ovulatéria e a presenca de ovarios policisticos. Esta
condi¢do ndo s6 impacta a saude reprodutiva das mulheres, mas também apresenta
implicagdes metabolicas e cardiovasculares a longo prazo.

A etiologia da SOP ¢ multifatorial e ndo totalmente compreendida. Fatores
genéticos, ambientais e de estilo de vida parecem contribuir para o desenvolvimento da
sindrome. A insulina desempenha um papel central na patogénese da SOP, onde a
resisténcia a insulina e consequente hiperinsulinemia estimula excessivamente os
ovarios a produzir androgenos (hormonios masculinos), como a testosterona. Isso pode
levar ao desenvolvimento de caracteristicas como hirsutismo (crescimento excessivo de
cabelo), acne e alopecia androgénica (perda de cabelo). Além disso, o desequilibrio
hormonal pode afetar negativamente a ovulacdo, resultando em irregularidades

menstruais ou anovulagao.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E MANIFESTACOES CLINICAS

O diagndstico da SOP ¢ frequentemente baseado nos critérios de Rotterdam,
estabelecidos em 2003. Para um diagnostico formal, duas das seguintes trés

caracteristicas devem estar presentes:
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Irregularidades Menstruais: Devido a anovulagdo cronica, que pode
manifestar-se como oligomenorreia (ciclos menstruais infrequentes) ou
amenorreia (auséncia de menstruagao).

Hiperandrogenismo Clinico ou Bioquimico: Manifestado por sinais
clinicos como acne, hirsutismo ou alopecia, ou elevados niveis
sanguineos de andrdgenos.

Ovarios Policisticos: Visualizados em ultrassonografia. Os critérios de
imagem tipicos incluem a presenca de 12 ou mais foliculos em cada
ovario ou um aumento do volume ovariano.

Quanto as manifestagdes clinicas, as mulheres com SOP podem apresentar uma

variedade de sintomas, que variam amplamente em gravidade, incluindo:

e Distarbios Menstruais: Irregularidades no ciclo menstrual sdo comuns.

e Infertilidade: Devido a ovulagdo irregular ou ausente.

e Sintomas de Hiperandrogenismo: Como pele oleosa, acne, hirsutismo e,
ocasionalmente, virilizagao.

e Obesidade: Presente em cerca de 40-60% dos casos, particularmente
obesidade central, que contribui para a resisténcia a insulina.

e Sintomas Psicologicos: Como ansiedade e depressdo, podem ser
exacerbados pelos sintomas visiveis e problemas de fertilidade.

TRATAMENTO

O tratamento da SOP ¢ sintomatico e individualizado, focando na gestdo dos

sintomas e na preveng¢ao de complicacdes a longo prazo, como diabetes tipo 2 e doengas

cardiovasculares. As opg¢oes de tratamento incluem:

Modificacdes de Estilo de Vida: Perda de peso através de dieta e
exercicio fisico pode melhorar significativamente a resisténcia a insulina
e os sintomas de hiperandrogenismo.
Tratamento Farmacologico:
o Anticoncepcionais Orais Combinados: Para regularizar os ciclos
menstruais e diminuir os niveis de andrégenos.
o Agentes Sensibilizadores a Insulina: Como a metformina, para
melhorar a resisténcia a insulina.
o Antiandrogenos: Como espironolactona, para tratar o hirsutismo
e acne.
Técnicas de Reproducdo Assistida: Em casos de infertilidade ndo
responsiva a outros tratamentos, métodos como a indu¢ao da ovulacao ou
a fertilizagdo in vitro podem ser considerados.
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CAPITULO 10

SINCOPE

Thifisson Ribeiro de Souza
Geraldo Cardoso Feitosa Pessoa de Carvalho
Marcos Geovani Marciano Garcia

Fernanda Cunha Alves

ETIOLOGIA

A sincope, comumente referida como desmaio, ¢ uma perda stbita e transitoria
da consciéncia e do tonus postural, geralmente seguida por uma recuperacao espontianea
e completa. Na medicina de emergéncia, a sincope ¢ um sintoma frequente e desafiador
devido a sua vasta gama de causas potenciais, que vao desde condi¢gdes benignas até
emergéncias médicas que ameagam a vida. A abordagem diagnostica e o manejo da
sincope sdo cruciais para identificar a etiologia subjacente e prevenir recorréncias e
complicagdes.

A sincope pode ser categorizada em trés grandes grupos com base em sua
etiologia: reflexa (neuromediada), cardiogénica e ortostatica.

e Sincope Reflexa: Também conhecida como sincope vasovagal, é a mais
comum das sincopes e geralmente ¢ desencadeada por gatilhos como dor,
estresse emocional ou periodos prolongados de pé. Caracteriza-se por
uma resposta reflexa anormal que leva a vasodilatacdo e/ou bradicardia,
resultando em hipoperfusdo cerebral transitoria.

e Sincope Cardiogénica: Resulta de condigdes cardiacas que afetam o
fluxo sanguineo cerebral adequado. Isso inclui arritmias, estenose
valvular significativa, cardiomiopatia, tamponamento cardiaco e outras
anomalias cardiacas. Devido ao potencial de condi¢des fatais, a
identificacdo de causas cardiogénicas ¢ uma prioridade na avaliagao da
sincope.

e Sincope Ortostatica: Ocorre devido a uma reducdo subita da pressao
arterial quando uma pessoa se levanta rapidamente. Pode ser causada por
hipovolemia, medicamentos ou disfun¢ao autondmica.
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AVALIACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

Na medicina de emergéncia, a avaliagdo de um paciente com sincope comeca
com uma anamnese detalhada e exame fisico. A histéria deve focar em identificar
episodios prévios, circunstidncias precipitantes, duracdo da perda de consciéncia e
sintomas associados, como palpitacdes, dor no peito, ou mudangas na visao ou audigao,
que podem sugerir causas especificas.

O exame fisico deve incluir avaliacdo de sinais vitais, especialmente medi¢des
ortostaticas da pressdo arterial, e exame cardiaco e neuroldgico completo. A ausculta
cardiaca pode revelar sopro indicativo de estenose valvular, enquanto achados
neurolégicos focais podem sugerir uma etiologia neuroldgica, como um acidente
vascular cerebral.

Os exames diagnosticos na sincope incluem:

e Eletrocardiograma (ECG): Essencial para todos os pacientes, pois pode
identificar arritmias, isquemia miocardica, e outras anomalias cardiacas.

e Monitoramento Holter: Usado para detectar arritmias que ndo foram
captadas no ECG de repouso.

o Testes de imagem: Como ecocardiograma ou angiografia, quando
suspeita-se de cardiopatia estrutural.

e Testes ortostaticos: Medicao da pressdo arterial e frequéncia cardiaca em
diferentes posigdes.

e Estudos eletrofisiologicos: Em casos selecionados, quando arritmias
complexas sdo suspeitadas.

TRATAMENTO E MANEJO

O manejo da sincope depende da causa subjacente. Para a sincope vasovagal,
medidas conservadoras como evitar gatilhos e aumento da ingestdo de sal e 4gua sdo
frequentemente suficientes. Em casos de sincope ortostatica, ajustes de medicagdo e
medidas para aumentar o volume sanguineo podem ser eficazes.

Para causas cardiogénicas, o tratamento ¢ direcionado para a condigdo
subjacente, que pode incluir dispositivos de assisténcia cardiaca, corre¢ao cirurgica de
anomalias estruturais, ou manejo de arritmias com medicagdo ou ablacao.

Na medicina de emergéncia, a sincope ¢ uma condi¢gdo complexa com uma

ampla gama de etiologias. Uma abordagem sistematica para a avaliagdo e manejo ¢
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tratamento eficaz e prevenindo a recorréncia. A colaboragdo entre emergencistas,

cardiologistas e outros especialistas ¢ muitas vezes necessaria para o manejo adequado

desses pacientes.
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CAPITULO 11

VERTIGEM

Thifisson Ribeiro de Souza
Beatriz Lemos Baptistela
Daniela Lemos Teixeira Lara

Jordana de Paula Silva Gongalves

ETIOLOGIA

A vertigem ¢ uma sensacdo de movimento rotatorio ou de desequilibrio que ¢é
frequentemente descrita como tudo girando ao redor. Diferente do simples desequilibrio
ou tontura, a vertigem tem caracteristicas distintas que frequentemente indicam uma
disfungdo do sistema vestibular. Na medicina de emergéncia, a vertigem ¢ uma queixa
comum e pode ser desafiadora devido a ampla variedade de causas possiveis, algumas
das quais requerem intervencao médica imediata.

As causas da vertigem podem ser divididas em dois grandes grupos: periféricas e

centrais.

e Vertigem Periférica: A causa mais comum ¢ a vertigem posicional
paroxistica benigna (VPPB), que ocorre devido a movimentacdo de
otdlitos dentro dos canais semicirculares do ouvido interno. Outras
causas incluem doenca de Méniére, que envolve acimulo de fluido no
ouvido interno, e neurite vestibular, que ¢ a inflama¢do do nervo
vestibular, geralmente devido a uma infecgao viral.

e Vertigem Central: Relacionada a problemas no cérebro, como acidente
vascular cerebral (AVC), esclerose multipla ou tumores cerebrais. Essas
condi¢des podem afetar as vias neurais que regulam o equilibrio e a
orientacdo espacial.

AVALIACAO CLINICA E DIAGNOSTICO

Na emergéncia, a avaliagdo de um paciente com vertigem comeg¢a com uma

anamnese detalhada e um exame fisico. E crucial determinar a duragdo, os gatilhos e a

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 4@



natureza dos episddios de vertigem, bem como a presenga de sintomas associados como
nausea, vomito, perda auditiva, zumbido, dupla visao ou fraqueza muscular. Estes dados
podem ajudar a diferenciar entre vertigem periférica e central.

O exame fisico inclui a observacao dos movimentos oculares, procurando por
nistagmo (movimentos oculares rapidos e involuntarios), que pode ajudar na
determinagdo da causa da vertigem. Testes especificos, como a manobra de Dix-
Hallpike, sdo usados para diagnosticar VPPB. Testes neurologicos focais podem
identificar sinais de um possivel AVC ou outra patologia central.

Além da historia clinica e exame fisico, podem ser necessarios exames de
imagem como a tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia magnética (RM) para
excluir ou confirmar causas centrais, especialmente se houver suspeita de AVC. A
audiometria pode ser realizada para avaliar a funcdo auditiva quando ha suspeita de

doencas do ouvido interno.

TRATAMENTO E CONSIDERACOES NA EMERGENCIA

O tratamento da vertigem depende da causa subjacente:

e Para VPPB: Manobras de reposicionamento, como a manobra de Epley,
sdo frequentemente eficazes.

e Para Neurite Vestibular e Doenca de Ménicére: Corticosteroides e
medicamentos que reduzem a vertigem e o vOomito, como meclizina e
ondansetron, podem ser usados.

e Para Vertigem Central: O tratamento se concentra na condig¢do
subjacente. No caso de AVC, podem ser necessarias terapias de
reperfusdo, como trombolise ou trombectomia.

A vertigem pode ser um sintoma de condi¢des potencialmente letais, como um

AVC. A identificacdo rapida e precisa da causa da vertigem € crucial para iniciar o
tratamento apropriado e melhorar os resultados do paciente. Em casos de vertigem
central, especialmente devido a AVC, o tempo ¢ um fator critico, e o tratamento
imediato pode ser necessario para minimizar danos permanentes ao cérebro.

Por fim, pacientes com vertigem na sala de emergéncia
requerem uma abordagem cuidadosa e sistematica para
diagnostico e manejo. A distingdo entre causas periféricas e
centrais ¢ fundamental para direcionar o tratamento apropriado e
evitar complicacoes. Com a avaliagdo correta e intervencoes
oportunas, muitos pacientes com vertigem podem ter melhora
significativa de seus sintomas e qualidade de vida.
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CAPITULO 12

CONVULSAO

Thifisson Ribeiro de Souza
Nayara Cristina Ferreira de Oliveira
Henrique de Castro Reis

Larissa Melo Ladeira

TIPOS E CAUSAS

A convulsao ¢ uma manifestacdo de uma atividade elétrica anormal e excessiva

no cérebro, que pode causar alteragdes na consciéncia, comportamento, percepgao

sensorial e controle motor. Na medicina de emergéncia, o0 manejo das convulsdes ¢

critico, pois elas podem ser sintomas de condigdes médicas subjacentes que requerem

diagndstico e tratamento imediato.

As convulsdes sdo classificadas em dois tipos principais baseados na origem da

descarga elétrica no cérebro:

1.

Convulsdes Focais: Originam-se em uma area especifica do cérebro. Sdo
subdivididas em focais com preservagdo da consciéncia (anteriormente
conhecidas como convulsdes parciais simples) e focais com perda da
consciéncia (anteriormente convulsdes parciais complexas).

Convulsdes Generalizadas: Envolve ambos os hemisférios cerebrais
desde o inicio da crise. Tipos incluem convulsdes tonico-clonicas
(anteriormente conhecidas como convulsdes "grande mal"), auséncias
(pequeno mal), convulsdes mioclonicas, convulsdes clonicas, convulsdes
tonicas e convulsdes atonicas.

As convulsdes podem ser causadas por uma variedade de condigdes, incluindo:

Desordens Epilépticas: Situagdes onde o paciente tem uma predisposicao
permanente para gerar convulsoes.

Febre em Criangas (Convulsdes Febris): Comuns em criangas entre 6
meses e 5 anos de idade.

Trauma Craniano: Que pode levar a convulsdes imediatamente apos o
trauma ou como parte de uma epilepsia pds-traumatica.

Infecgdes do Sistema Nervoso Central: Como meningite ou encefalite.
Disturbios Metabdlicos: Hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia, ou
hipoxemia.
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e Intoxicagdes: Exposi¢cdo a toxinas ou retirada de substancias como alcool
ou drogas sedativas.

AVALIACAO NA EMERGENCIA

Na apresentacao de um paciente com uma convulsdo, a avalia¢ao inicial deve
focar em estabilizar as vias aéreas, respiracdo e circulacdo do paciente. A historia
médica deve ser revisada para identificar possiveis causas e determinar se o paciente
tem um diagnostico prévio de epilepsia.

O exame fisico e neurologico deve procurar sinais de trauma, infec¢do, e avaliar
o estado mental. Exames laboratoriais sao realizados para descartar causas metabolicas,
e neuroimagem, tipicamente uma tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia

magnética (RM), pode ser necessaria para avaliar causas estruturais.
MANEJO

O manejo imediato de uma convulsdo na emergéncia inclui:

e Protecdo do Paciente contra Lesdes: Isso inclui colocar o paciente em
uma posi¢ao segura (lateral de seguranca) e remover objetos perigosos ao
redor.

e Manejo das Vias Aéreas: Assegurar que as vias aéreas estejam protegidas
e desobstruidas, especialmente se houver comprometimento da
consciéncia.

e Administragao de Medicamentos Anticonvulsivantes:
Benzodiazepinicos, como lorazepam ou diazepam, sdo administrados
para interromper convulsdes continuas. Outros anticonvulsivantes podem
ser necessarios conforme a situagao clinica.

e Identificacdo e Tratamento da Causa Subjacente: Tratamento especifico
para infecgdes, desordens metabolicas, ou outras condi¢des identificadas.

Ademais, convulsdes prolongadas ou repetidas sem recuperagdo da consciéncia

entre elas caracterizam o estado de mal epiléptico, uma emergéncia médica que requer
tratamento intensivo e imediato. O manejo envolve a administragdo intravenosa de

antiepilépticos e, muitas vezes, cuidados intensivos.
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CAPITULO 13

PAN-HIPOPITUITARISMO

Thifisson Ribeiro de Souza
Carolina Russo Bordin
Vicente Felizari Junior

Rafael Morais Fernandez

ETIOLOGIA

O pan-hipopituitarismo ¢ uma condi¢do médica caracterizada pela deficiéncia

completa ou quase completa de todos os hormonios produzidos pela hipofise, uma

glandula endocrina localizada na base do cérebro. A hipofise desempenha um papel

central na regulagdo de varias fungdes corporais, secretando hormoénios que influenciam

o crescimento, o metabolismo e a fung¢do reprodutiva. Quando ocorre pan-

hipopituitarismo, multiplos eixos enddcrinos sdo afetados, levando a uma variedade de

sintomas sistémicos.

As causas do pan-hipopituitarismo sao variadas e podem incluir:

Tumores Hipofisarios: Como adenomas, que podem destruir o tecido
hipofisario normal.

Cirurgia ou Radioterapia: Procedimentos destinados a tratar tumores
hipofisarios ou cerebrais podem danificar a hipofise.

Traumatismo Craniano: Lesdes na cabeca que afetam a regido da sela
turcica, onde a hipofise estd localizada, podem comprometer a sua
fungao.

Doengas Autoimunes: Condigdes que envolvem uma resposta imune
contra a hipofise.

Infec¢des: Como meningite ou encefalite, que podem envolver a regido
hipofisaria.

Doengas Genéticas: Certos transtornos genéticos podem afetar o
desenvolvimento ou fung¢do da hipofise.

Hemorragia ou Infarto Hipofisario: Conhecido como apoplexia
hipofisaria, ¢ uma condicdo aguda que pode resultar em pan-
hipopituitarismo subito.
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FISIOPATOLOGIA E SINTOMAS

O pan-hipopituitarismo resulta na diminui¢do ou auséncia da secre¢ao dos
hormonios hipofisarios. A hipofise anterior produz vérios hormonios essenciais,
incluindo hormonio adrenocorticotréfico (ACTH), hormdnio estimulante da tireoide
(TSH), horménios gonadotréficos (LH e FSH), prolactina e hormoénio do crescimento
(GH). A deficiéncia desses hormdnios leva a uma série de disfungdes nas glandulas-alvo
e nos sistemas corporais que dependem de sua regulagdo.

Os sintomas do pan-hipopituitarismo variam dependendo dos hormonios
afetados e incluem:

e Insuficiéncia Adrenal: Causada pela deficiéncia de ACTH, resultando em
fadiga, hipotensao, perda de peso e incapacidade de lidar com o estresse.

e Hipotireoidismo Secundario: Devido a deficiéncia de TSH, apresentando
sintomas como fadiga, intolerancia ao frio, constipacao e pele seca.

e Hipogonadismo Hipogonadotrofico: Resultante da deficiéncia de LH e
FSH, levando a disfuncdo sexual, infertilidade e amenorreia nas
mulheres ou diminui¢do da libido e disfuncdo erétil nos homens.

e Deficiéncia de Hormodnio de Crescimento: Afetando o crescimento em
criancas € o metabolismo em adultos.

e Deficiéncia de prolactina: Embora menos comum como sintoma clinico,
pode afetar a lactagdo pos-parto.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico de pan-hipopituitarismo geralmente envolve uma combinacao de
avaliagdes clinicas e testes laboratoriais. Testes de funcdo hormonal sdo essenciais para
medir os niveis séricos de hormonios hipofisarios e de suas glandulas-alvo. Testes de
estimulo também podem ser realizados para avaliar a reserva hipofisaria. Além disso, a
ressonancia magnética (MRI) da regido hipofisaria ajuda a identificar anormalidades
estruturais que podem ser a causa subjacente da disfunc¢ao hipofisaria.

O tratamento do pan-hipopituitarismo ¢ vitalicio e foca na substitui¢do hormonal
adequada para cada hormoénio deficiente. Isso inclui:

e Corticosteroides: Para substitui¢ao de cortisol em caso de deficiéncia de
ACTH.
Hormonio Tireoidiano: Para corrigir o hipotireoidismo secundario.
Terapia de Reposicdo Hormonal: Para tratar o hipogonadismo com
estrogénios e/ou androgenos.
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e Suplementacio de Hormoénio do Crescimento: Especialmente em
criangas para garantir o crescimento normal.
e Prolactina: Embora raramente seja necessaria a substitui¢do, deve ser
considerada apos a gravidez se houver desejo de amamentacgao.
Ademais, pode-se afirmar que o pan-hipopituitarismo é uma condigdo enddcrina

complexa que requer um diagndstico cuidadoso e um manejo terapéutico detalhado. A
identificacdo precoce e o tratamento adequado séo cruciais para evitar complicacfes
potencialmente graves e melhorar a qualidade de vida dos pacientes afetados. O
acompanhamento regular com uma equipe multidisciplinar é essencial para ajustar as

terapias de substituicdo hormonal conforme necessario ao longo da vida do paciente.
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CAPITULO 14

DOENCA DE PAGET

Thifisson Ribeiro de Souza
Daniela Maria de Oliveira
Angela Chaves de Oliveira Garcia

Pedro Henrique Alves da Silva

ETIOLOGIA E PATOGENESE

A doenga de Paget do osso ¢ uma condigdo cronica que se caracteriza pela
remodelagdo Ossea acelerada e desorganizada, resultando em osso deformado e
enfraquecido. Esta condi¢cdo é mais prevalente em idosos e pode afetar um ou varios
0ssos, embora raramente afete todo o esqueleto. A doenca foi nomeada em homenagem
a Sir James Paget, que a descreveu pela primeira vez em 1877.

A etiologia exata da doenca de Paget ainda ndo ¢ completamente compreendida,
mas acredita-se que fatores genéticos e ambientais estejam envolvidos. Alteragdes
genéticas, incluindo mutagdes em genes como o SQSTM1/P62, tém sido associadas a
doenca. Além disso, alguns estudos sugerem uma possivel ligagdo com infec¢des virais
devido a presenca de inclusodes virais nas células dsseas de pacientes com Paget.

Na doenga de Paget, ocorre uma aceleracdo do processo de remodelagao dssea.
Os osteoclastos (células responsédveis pela reabsor¢cdo 6ssea) aumentam em tamanho e
nimero, levando a uma reabsor¢do Ossea excessiva. Em resposta, os osteoblastos
(células responsaveis pela formagdo Ossea) tentam compensar, produzindo novo 0sso
rapidamente. No entanto, o novo osso ¢ depositado de maneira desorganizada e
irregular, o que resulta em tecido dsseo com estrutura anormal e reduzida resisténcia
mecanica.

Ressalta-se que a doenga de Paget ¢ mais comum em pessoas de descendéncia
europeia e ¢ relativamente rara em africanos e asidticos. A prevaléncia aumenta com a
idade, sendo rara antes dos 40 anos. Homens sdo ligeiramente mais afetados do que

mulheres.
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MANIFESTACOES CLINICAS, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Muitos pacientes com doenca de Paget podem ser assintomaticos, € a condigao ¢
frequentemente descoberta acidentalmente através de exames de imagem ou testes de
sangue que mostram niveis elevados de fosfatase alcalina sérica. Quando sintomatica, a
doenca pode causar dor Ossea, deformidades 6sseas, € aumento do tamanho dos ossos
afetados. As areas comumente envolvidas incluem a pelve, coluna, cranio e fémur.
Complicagdes graves, como fraturas dsseas, osteoartrite nas articulagdes proximas aos
ossos afetados, e raramente, sarcoma 6sseo, podem ocorrer.

O diagnostico ¢ baseado em achados clinicos, radiologicos e laboratoriais.
Radiografias sdo o principal método de diagndstico por imagem e podem revelar
alteragdes Osseas tipicas, como aumento da densidade o6ssea, deformidades e
espessamento cortical. A cintilografia 6ssea ¢ util para determinar a extensao da doenca
e identificar todos os ossos afetados. Os niveis de fosfatase alcalina no soro sdo
frequentemente elevados, refletindo a atividade da doenga.

O tratamento da doenga de Paget visa aliviar os sintomas, retardar a progressao
da doenga e prevenir complicagdes. Os bisfosfonatos, como o alendronato e o
zoledronato, sdo a principal classe de medicamentos usados, pois inibem a reabsor¢ao
Ossea pelos osteoclastos. Em casos de dor significativa, analgésicos, incluindo anti-
inflamatorios nao esteroides (AINEs), podem ser prescritos. A cirurgia pode ser

necessaria para corrigir deformidades Osseas graves ou tratar fraturas.
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CAPITULO 15

HIPOPARATIREOIDISMO

Thifisson Ribeiro de Souza

Débora Helena de Oliveira
Hayssa Fadul

Beatriz de Oliveira Avila

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

O hipoparatireoidismo ¢ uma condigdo enddcrina caracterizada pela produgao
insuficiente de hormonio paratireoide (PTH) pelas glandulas paratireoides. O PTH ¢
crucial para a regulacdo dos niveis de célcio, fosforo e vitamina D no sangue. A
deficiéncia deste hormodnio resulta em hipocalcemia, ou niveis baixos de célcio no
sangue, que podem levar a uma variedade de sintomas neuromusculares e metabdlicos.

O hipoparatireoidismo pode ser classificado como primério ou secundario,
dependendo da sua causa:

e Hipoparatireoidismo Primdrio: Geralmente ¢ causado por danos as
glandulas paratireoides durante procedimentos cirirgicos no pescoco,
como a tiroidectomia ou cirurgia para tratamento do cancer de tireoide.
Outras causas menos comuns incluem doengas autoimunes, hereditarias
(como a sindrome de DiGeorge, que envolve a delegdo do cromossomo
22ql11.2), ou infiltragdo das glandulas por processos como
hemocromatose ou doencas granulomatosas.

e Hipoparatireoidismo Secundario: Ocorre como resultado da resisténcia
ao PTH ou devido a niveis excessivamente baixos de magnésio, que ¢
crucial para a secre¢do adequada de PTH.

Quanto a fisiopatologia da doenca, pode-se dizer que a auséncia ou insuficiéncia

de PTH impede a regulagdo normal dos niveis de calcio e fésforo no corpo.
Normalmente, o PTH aumenta os niveis de célcio sanguineo ao promover a liberagao de
calcio dos o0ssos, aumentar a reabsor¢ao de calcio nos rins e ativar a vitamina D, que por
sua vez aumenta a absor¢do de calcio no intestino. Sem PTH suficiente, ocorre
hipocalcemia, que pode aumentar a excitabilidade neuromuscular, levando a sintomas

de tetania muscular e convulsoes.
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MANIFESTACOES CLINICAS, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Os sintomas do hipoparatireoidismo sdo predominantemente relacionados a

hipocalcemia e incluem:

Tetania: Espasmos musculares involuntarios, especialmente nas maos e
nos pés, que podem ser dolorosos.

Parestesias: Sensacdo de formigamento em torno da boca e nas
extremidades.

Espasmo Carpopedal: Contragdo dolorosa dos musculos das maos e dos
pés.

Convulsdes: Devido a excitabilidade neuronal aumentada pela
hipocalcemia.

Sintomas Psicologicos: Como ansiedade, depressdo e, em casos graves,
psicose.

Sinais de Chvostek e Trousseau: Indicativos de hipocalcemia, sdo testes
fisicos usados para demonstrar a excitabilidade neuromuscular
aumentada.

O diagnostico de hipoparatireoidismo ¢ baseado na presenca de hipocalcemia e

niveis inadequadamente baixos de PTH no sangue. Exames de sangue adicionais podem

incluir medi¢des de magnésio, fosforo e testes de funcdo renal. Um eletrocardiograma

(ECG) pode ser realizado para verificar anormalidades cardiacas que podem ocorrer

como resultado da hipocalcemia.

J& o tratamento do hipoparatireoidismo foca no manejo da hipocalcemia e na

minimizagdo dos sintomas. As abordagens incluem:

Suplementacao de Calcio e Vitamina D: Para ajudar a manter os niveis
adequados de célcio no sangue.

Andlogos Ativos da Vitamina D: Como calcitriol, que ajuda a aumentar a
absor¢ao de calcio do intestino.

Controle dos Niveis de Magnésio: Se a deficiéncia de magnésio estiver
contribuindo para a condicao.

Monitoramento Regular: Os niveis de calcio devem ser monitorados
regularmente para ajustar a terapia conforme necessario.

Em casos onde o hipoparatireoidismo ¢ causado por uma condi¢ao autoimune ou

genética, o tratamento da condicdo subjacente pode também ser necessario. A terapia

genética e outras abordagens de tratamento estdo atualmente em investigacdo e podem

oferecer novas €sperang¢as no futuro.
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CAPITULO 16

HIPERPARATIREOIDISMO

Thifisson Ribeiro de Souza
Mariana Elisa Ribeiro
Rafaela Alves da Silva do Nascimento

Higor Lopes Rosa Silva
CLASSIFICACAO E FISIOPATOLOGIA

O hiperparatireoidismo ¢ uma condi¢do endocrina caracterizada pela produgado
excessiva de hormonio paratireoide (PTH) pelas glandulas paratireoides. O PTH ¢ um
regulador critico do célcio, fosforo e metabolismo 6sseo no corpo. A secre¢do excessiva
deste hormdnio pode resultar em elevagdo dos niveis séricos de calcio (hipercalcemia),
com consequéncias variadas para 0s 0ssos, rins e sistema gastrointestinal.

O hiperparatireoidismo ¢ classificado em trés tipos principais:

e Hiperparatireoidismo Primario: A forma mais comum, geralmente
causada por um adenoma paratireoide (um tumor benigno de uma ou
mais das paratireoides). Outras causas incluem hiperplasia paratireoide
(aumento de todas as glandulas paratireoides) e, raramente, carcinoma
paratireoide (um cancer das glandulas).

e Hiperparatireoidismo Secundario: Desenvolve-se como uma resposta
compensatoria a condigdes cronicas que causam hipocalcemia (baixos
niveis de célcio no sangue), como doenga renal cronica e deficiéncia de
vitamina D, que exigem uma producdo aumentada de PTH para manter
os niveis de calcio normais.

e Hiperparatireoidismo Terciario: Ocorre quando o hiperparatireoidismo
secundario persiste por tanto tempo que as glandulas paratireoides se
tornam autonomas, continuando a produzir PTH excessivo mesmo apds a
corre¢do da hipocalcemia que inicialmente desencadeou o aumento da
producao do hormonio.

No hiperparatireoidismo, o excesso de PTH leva & reabsorcdo Ossea

aumentada, onde o célcio ¢ liberado dos ossos para a corrente sanguinea, elevando os
niveis de calcio sérico. O PTH também aumenta a reabsor¢ao de calcio nos rins ¢ ativa a

vitamina D, o que aumenta a absor¢ao de calcio no intestino. Este processo pode
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resultar em ossos enfraquecidos (osteopenia ou osteoporose), calculos renais e

distarbios gastrointestinais devido ao excesso de célcio.
SINTOMAS, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Os sintomas do hiperparatireoidismo sao muitas vezes sutis € podem se
desenvolver lentamente. Eles sdo comumente resumidos pela frase "pedras, ossos, dores
abdominais e episodios psiquicos", referindo-se a célculos renais, doengas Osseas,
desconforto abdominal e alteracdes no humor ou funcdo cognitiva, respectivamente.
Outros sintomas podem incluir: fraqueza muscular e fadiga, politria, polidipsia, ndusea,
vOmito, constipagdo, depressdo, confusdo, artralgia e ostealgia.

O diagndstico de hiperparatireoidismo ¢ confirmado por meio de exames
laboratoriais que mostram niveis elevados de calcio no sangue e niveis anormalmente
altos de PTH. Testes adicionais podem incluir:

e Niveis séricos de fosfato (geralmente baixos no hiperparatireoidismo
primario).
Medidas de funcao renal.
Densitometria 6ssea para avaliar a densidade mineral ossea.
Ultrassonografia ou cintilografia das paratireoides para identificar
adenomas ou hiperplasia.
Jé& o tratamento do hiperparatireoidismo varia de acordo com o tipo e a gravidade

da condicdo. No hiperparatireoidismo primario, a remocdo cirargica do adenoma
paratireoide ou das glandulas afetadas é frequentemente necessaria e geralmente
curativa. Nos casos de hiperparatireoidismo secundario, o tratamento visa a condicao
subjacente, como melhorar a funcdo renal ou aumentar os niveis de vitamina D. O
manejo do hiperparatireoidismo terciario pode envolver intervencBes cirdrgicas para

reduzir a producdo de PTH.
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CAPITULO 17

ACROMEGALIA

Thifisson Ribeiro de Souza
Carolina Siqueira Branddo Vieira
Maria Clara de Jesus Silva

Hairina Ester de Carvalho

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A acromegalia ¢ uma doenga endocrinologica rara, caracterizada pelo
crescimento excessivo de tecidos e aumento dos ossos, resultante da secrecao
anormalmente elevada do hormonio do crescimento (GH), geralmente causada por um
adenoma pituitario produtor de GH. Este disturbio ocorre predominantemente em
adultos, sendo extremamente raro em criangas. Quando o excesso de GH ocorre antes
do fechamento das placas epifisarias dos ossos longos na infancia, a condigdo ¢
chamada de gigantismo.

Na maioria dos casos, a acromegalia ¢ causada por um tumor benigno na
hipofise, chamado adenoma pituitario, que secreta quantidades excessivas de GH. Em
raros casos, a acromegalia pode ser causada pela produgdo ectopica de GH ou de
horménio liberador de hormoénio do crescimento (GHRH) por tumores localizados em
outras partes do corpo.

Quanto a fisiopatologia, pode-se dizer que o GH promove o crescimento ¢ a
reproducdo celular e aumenta a sintese proteica. Um dos principais alvos do GH ¢ o
figado, onde estimula a produ¢@o do fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1
(IGF-1), que possui efeitos sistémicos potentes, mediando muitas das agdes do GH,
inclusive o crescimento dsseo € o aumento da massa muscular. No caso da acromegalia,
a secrecao excessiva de GH leva a niveis elevados de IGF-1, resultando em crescimento

anormal de tecidos e expansdo dssea.
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SINTOMAS CLINICOS, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Os sintomas da acromegalia desenvolvem-se gradualmente e incluem:

Aumento do tamanho das maos e pés.
Caracteristicas faciais grosseiras, incluindo mandibula proeminente
(prognatismo) e aumento do nariz, labios e orelhas.
Espessamento da pele.
Dores articulares e aumento do risco de artrite.
Ronco e apneia do sono devido ao aumento do tecido mole nas vias
respiratorias.
Fadiga e fraqueza muscular.
Alteragdes visuais e cefaleias, se o tumor pituitdrio aumentar
suficientemente para comprimir estruturas adjacentes, como o quiasma
optico.

e Em mulheres, irregularidades menstruais; em homens, disfungdo erétil.

e Complicagdes metabdlicas como resisténcia a insulina e diabetes.

O diagnéstico de acromegalia ¢ confirmado através da medi¢do dos niveis

séricos de GH e IGF-1. Devido a natureza pulsatil da secrecdo de GH, um teste de
tolerancia a glicose oral ¢ frequentemente realizado, onde niveis inadequadamente
suprimidos de GH apo6s a administragdo de glicose confirmam o diagndstico. A
ressonancia magnética (MRI) da sela tlrcica ¢ utilizada para identificar e localizar o
adenoma pituitario.

Ja o tratamento da acromegalia visa normalizar a produ¢do de GH e IGF-1,
aliviar os sintomas e reduzir ou eliminar o tumor pituitario. As opgdes de tratamento
incluem:

e C(Cirurgia: A remocdo transesfenoidal do adenoma pituitario ¢
frequentemente a primeira linha de tratamento e pode resultar em
remissdao em muitos casos.

e Medicagdo: Medicamentos como agonistas da dopamina (por exemplo,
cabergolina), analogos de somatostatina (por exemplo, octreotida,
lanreotida) e antagonistas do receptor de GH (por exemplo, pegvisomant)
sdo usados para reduzir os niveis de GH e IGF-1.

e Radioterapia: Empregada como tratamento adjuvante, especialmente se a
cirurgia ndo for possivel ou se houver tecido tumoral residual.

Ademais, o manejo adequado da acromegalia ¢ crucial para prevenir

complicagdes graves e melhorar a qualidade de vida. Com tratamento eficaz, a
expectativa de vida dos pacientes pode ser normalizada, embora possam persistir alguns

sintomas e condigdes associadas. Monitoramento continuo dos niveis hormonais e
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CAPITULO 18

HIPERALDOSTERONISMO

Thifisson Ribeiro de Souza
Estér Maria Guimaraes Madeira Eloi
Trycyane Rodrigues Bueno Prado

Clésia Thaline Amantino Conceigao

CLASSIFICACAO

O hiperaldosteronismo, também conhecido como sindrome de Conn, ¢ uma
condicdo endocrina caracterizada pela producdo excessiva de aldosterona pelas
glandulas adrenais. A aldosterona ¢ um hormdnio esteroide que desempenha um papel
crucial na regulacdo do equilibrio de sddio, potassio e volume de dgua no corpo,
afetando assim a pressdo arterial. Quando a aldosterona ¢ produzida em excesso, pode
levar a um desequilibrio eletrolitico e hipertensdo arterial, que se ndo for tratada,
aumenta o risco de doencas cardiovasculares, como infarto do miocardio e acidente
vascular cerebral.

O hiperaldosteronismo pode ser classificado em dois tipos principais:

e Hiperaldosteronismo Primaério: Condi¢do autonoma onde ha produgdo
excessiva de aldosterona pelas glandulas adrenais, independentemente da
renina, uma enzima reguladora da pressdo arterial. As causas mais
comuns sao:

o Adenoma de Aldosterona (Aldosteronoma): Um tumor benigno
na glandula adrenal que secreta aldosterona.

o Hiperplasia Adrenal Bilateral Idiopatica: Um aumento nao
canceroso das glandulas adrenais que produz aldosterona
excessiva.

e Hiperaldosteronismo Secundario: Resulta de uma condi¢do que estimula
excessivamente as glandulas adrenais a produzirem aldosterona. Isso
geralmente ocorre devido a:

o Aumento da atividade da renina: Como visto em condigdes como
estenose da artéria renal, hipovolemia, e insuficiéncia cardiaca,
onde a perfusdo renal diminuida leva a uma produgdo
compensatdria de renina.
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FISIOPATOLOGIA E SINTOMAS CLINICOS

A aldosterona age principalmente nos tibulos distais e coletores do rim,
promovendo a reabsor¢do de sddio e a excrecdo de potassio e hidrogénio. O excesso de
aldosterona leva a retencdo de sédio e dagua, aumentando o volume de liquido
extracelular e a pressdo arterial. Além disso, a hiperaldosteronismo resulta em perda
excessiva de potassio, que pode causar varias complicagdes neuromusculares, como
fraqueza, fadiga, espasmos e, em casos severos, paralisia.

Os sintomas do hiperaldosteronismo sdo muitas vezes sutis e podem ser
atribuidos a outras condi¢des. Os mais comuns incluem:

e Hipertensdo arterial que ¢ dificil de controlar com medicamentos
convencionais.

Fraqueza muscular e fadiga.

Caibras e espasmos musculares.

Aumento da sede e da frequéncia urinaria.

Em casos de hiperaldosteronismo secundario, os sintomas relacionados a
causa subjacente também podem estar presentes.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico de hiperaldosteronismo geralmente envolve uma série de testes,
incluindo:

e Medigoes de eletrolitos séricos: Particularmente niveis de potassio, que
podem estar baixos.

e Teste de Aldosterona/Renina: Um alto indice de aldosterona para renina ¢
indicativo de hiperaldosteronismo primario.

e Testes de supressdo com sal ou captopril: Para confirmar a autonomia da
producdo de aldosterona.

e Imagem das glandulas adrenais: Utilizando tomografia computadorizada
(TC) ou ressonancia magnética (MRI) para identificar adenomas ou
hiperplasia.

Ja o tratamento do hiperaldosteronismo visa normalizar os niveis de aldosterona

e corrigir os distirbios eletroliticos e hipertensao. As opgdes incluem:

e Cirurgia: Remocao cirtirgica de adenoma adrenal (aldosteronoma).
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e Medicamentos: Uso de  antagonistas dos  receptores de
mineralocorticoides, como a espironolactona ou eplerenona, que
bloqueiam a agdo da aldosterona.

e Tratamento da causa subjacente: No hiperaldosteronismo secundario, o
tratamento ¢ dirigido para a condicdo que estd causando a producdo
excessiva de aldosterona.

Ressalta-se, por fim, que com tratamento adequado, o progndstico para pacientes

com hiperaldosteronismo ¢ geralmente bom. A normalizagdo da pressdo arterial e dos

niveis de aldosterona pode significativamente reduzir o risco de complicagdes

cardiovasculares e melhorar a qualidade de vida.
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SECAO 6
OFTALMOPATIAS RARAS E CIRURGIAS
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CAPITULO 19

SINDROME DE URRETS-ZAVALIA

Thifisson Ribeiro de Souza

Bruna Luisa Palhares Gomes
Anne Caroline Matos dos Santos

Guilherme Martins Reis

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A Sindrome de Urrets-Zavalia (SUZ) ¢ uma complicagdo rara e grave
caracterizada pela dilatacdo fixa e ndo reativa da pupila, associada frequentemente a um
aumento da pressdo intraocular (PIO). Esta sindrome foi primeiramente descrita por
Alberto Urrets-Zavalia em 1963, apds cirurgias para correcdo de ceratocone com
ceratoplastia penetrante. Embora inicialmente associada a este tipo especifico de
procedimento oftadlmico, casos de SUZ tém sido relatados apods outras intervengdes
oculares e situacdes clinicas.

A etiologia exata da SUZ permanece incerta, mas acredita-se que a sindrome
resulte de uma combinacdo de isquemia do musculo esfincter da pupila e alteracdes no
fluxo sanguineo iridiano, que podem ser induzidas por fatores como:

Hipertensao ocular intraoperatoria ou pos-operatoria.
Uso de midriaticos topicos, como a atropina, que podem causar paralisia
do musculo esfincter pupilar.
e Trauma cirurgico direto ao esfincter pupilar ou ao nervo que o inerva.
e Inflamagdo intraocular ou edema.
A sindrome ¢ mais frequentemente observada apds cirurgias que envolvem

manipulacdo intensiva da iris ou aumento prolongado da PIO, que pode levar a isquemia

dos musculos da iris e subsequente atrofia.
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MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO

Os pacientes com SUZ apresentam uma pupila midriatica fixa, que nao responde
a luz ou acomodagdo. Essa dilatacdo pupilar permanente pode resultar em fotofobia
significativa e perda da acuidade visual, especialmente em condi¢des de iluminacao
variavel. Além disso, o aumento da pressao intraocular pode levar ao desenvolvimento
de glaucoma secundario, que ¢ uma preocupagao adicional que requer monitoramento e
manejo.

O diagndstico de SUZ ¢ essencialmente clinico, baseado nas caracteristicas
oftalmoldgicas apos cirurgia ocular ou trauma. A avaliagdo inclui:

e Exame oftalmoldgico detalhado, incluindo inspe¢do da resposta pupilar a
luz e acomodacao.
Medicao da pressao intraocular.
Fundoscopia para avaliar o disco oOptico e excluir outras causas de
alteragdes pupilares.

e (Gonioscopia para avaliar o angulo da camara anterior, especialmente em
casos de aumento da PIO.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Nao existe um tratamento especifico para reverter a midriase fixa associada a
SUZ. O manejo € principalmente suportivo e visa proteger a visdo e controlar a pressao
intraocular. As abordagens podem incluir:

Uso de 6culos com lentes fotocromaticas para gerenciar a fotofobia.
Terapia medicamentosa para controlar a pressao intraocular e prevenir ou
tratar o glaucoma secundario.
e Acompanhamento regular com um oftalmologista para monitorar a
evolugdo da doenga e ajustar o tratamento conforme necessario.
O prognostico da Sindrome de Urrets-Zavalia varia de acordo com a severidade

da dilatacdo pupilar e o controle da pressdo intraocular. Embora a midriase fixa possa
ser permanente, a gestdo adequada da P10 e o uso de medidas de protecdo visual podem

ajudar a minimizar as complicacdes e melhorar a qualidade de vida dos pacientes.
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CAPITULO 20

DOENCA DE STARGARDT

Thifisson Ribeiro de Souza
Gabriel Duarte Andrade
Maria Eduarda Ferroni Silva

Helen Martins Silva

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A doenga de Stargardt, também conhecida como distrofia macular juvenil de
Stargardt, ¢ uma doenca genética degenerativa da retina que leva a uma perda
progressiva da visdo central. Esta doenca ¢ a forma mais comum de distrofia macular
hereditaria em criancas e jovens adultos e ¢ caracterizada pelo desenvolvimento de
lesdes amareladas no epitélio pigmentar da retina e a perda de células fotorreceptoras na
macula, a area da retina responsavel pela visdo central e pela percepgdo de detalhes
finos.

Esta condi¢do geralmente ¢ causada por mutacdes no gene ABCA4, que codifica
uma proteina transportadora localizada nos segmentos externos dos fotorreceptores da
retina. Esta proteina ¢ essencial para o transporte de substincias quimicas que sao
subprodutos do ciclo visual. A acumulagdo desses subprodutos toxicos nas células do
epitélio pigmentar retiniano leva a danos e morte celular, resultando em perda
progressiva da visao.

Quanto a fisiopatologia, pode-se dizer que a disfuncdo da proteina ABCA4
resulta na acumulagdo de lipofuscina, um pigmento lipidico fluorescente, no tecido
retiniano. A lipofuscina acumula-se particularmente no epitélio pigmentar retiniano
(EPR), causando sua degeneracdo e a subsequente perda dos fotorreceptores na area
macular. A degeneragdao do EPR impede o suporte metabdlico para os fotorreceptores e

impede a remocdo eficiente dos detritos celulares, exacerbando a perda de células

fotorreceptoras.
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SINTOMAS E DIAGNOSTICO

Os primeiros sintomas da doenca de Stargardt tipicamente comegam na infancia

ou na adolescéncia, mas a idade de inicio e a progressdo da doenca podem variar

significativamente. Os sintomas incluem:

Perda progressiva da visao central, levando a dificuldades com atividades
que requerem visao de detalhes, como ler e reconhecer rostos.

Visao embagada ou distorcida.

Cores parecem desbotadas ou menos intensas.

Sensibilidade aumentada ao brilho e dificuldade de adaptacdo a
ambientes de baixa luminosidade.

Ja o diagnostico da doenca de Stargardt é feito através de uma combinagdo de

exames oftalmologicos e testes genéticos. Os procedimentos diagndsticos incluem:

Exame de fundo de olho: Revela a presenca de depositos amarelos na
macula, conhecidos como manchas pisciformes, que sdo caracteristicos
da doenga.

Angiofluoresceinografia (AFG): Permite visualizar a circulacdo na retina
e pode mostrar areas de atrofia do epitélio pigmentar.

Tomografia de coeréncia optica (OCT): Fornece imagens detalhadas das
camadas da retina, ajudando a avaliar a extensao do dano retiniano.
Testes de campo visual: Avaliam a extensao da perda de visao periférica
e central.

Testes genéticos: Podem confirmar mutacdes no gene ABCAA4,
corroborando o diagnostico.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

Atualmente, ndo existe cura para a doenga de Stargardt e o tratamento ¢é

principalmente voltado para o manejo dos sintomas e a preservacao da visdo restante.

Algumas abordagens incluem:

Uso de 6culos com filtros especiais para reduzir a sensibilidade a luz.
Utiliza¢do de dispositivos de auxilio visual, como lentes de aumento e
softwares de leitura de tela.

Suplementos vitaminicos e nutricionais podem ser recomendados,
embora sua eficicia ndo seja conclusiva e deva ser cuidadosamente
considerada por um oftalmologista.

Ademais, embora a progressdo da doencga possa levar a perda significativa da

visdo central, a maioria dos pacientes com doenca de Stargardt mantém a visdo
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Pesquisas estdo em andamento para explorar terapias potenciais, incluindo terapia

genética, células-tronco e tratamentos farmacoldgicos que podem um dia oferecer
melhorias no tratamento desta condicao desafiadora.
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CAPITULO 21

SINDROME DE SCHMID-FRACCARO

Thifisson Ribeiro de Souza

Odilon Arantes Lemos
Rafaela de Souza e Paula

Daniel Vieira de Souza

ETIOLOGIA E MANIFESTACOES CLINICAS

A Sindrome do Olho de Gato, também conhecida como Sindrome de Schmid-
Fraccaro, é uma rara desordem genética congénita. E caracterizada por uma série de
anormalidades que podem afetar varios oOrgdos e sistemas do corpo. O nome da
sindrome deriva de uma peculiaridade oftalmolégica encontrada em alguns pacientes:
um coloboma da iris que se assemelha a pupila vertical de um olho de gato.

Esta sindrome ¢ causada por uma anormalidade cromossdmica especifica, mais
frequentemente uma duplicagdo do brago curto e de uma porgao do brago longo do
cromossomo 22 (tetrassomia parcial do 22q11). O grau de expressdo dos sintomas pode
variar significativamente dependendo da extensdo e da localizagdo especifica da
duplica¢do cromossdmica.

As caracteristicas clinicas da Sindrome do Olho de Gato podem variar
amplamente entre os individuos afetados, mesmo entre membros da mesma familia. As
manifestagdes mais comuns incluem, mas nao estao limitadas a:

e Anormalidades Oculares: Colobomas da iris, que podem parecer fendas
ou lacunas na iris, e podem afetar outras partes do olho, incluindo as
palpebras, retina, coroide e nervo optico.

e Anormalidades Auriculares: Malformagdes das orelhas, que podem ser
pequenas, malformadas ou ter posicao baixa.

o Defeitos Cardiacos Congénitos: Como defeitos do septo atrial ou
ventricular, que sdo aberturas entre as camaras superiores ou inferiores
do coracdo, respectivamente.

Atresia Anal: Auséncia ou bloqueio do anus.
Problemas Renais: Anomalias nos rins ou no sistema urinario.
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e Retardo no Desenvolvimento e Problemas de Aprendizagem: Atrasos no
desenvolvimento fisico e mental sdo comuns.

e (aracteristicas Faciais Distintas: Incluindo fissuras palpebrais obliquas
ascendentes e mandibula pequena.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico da Sindrome do Olho de Gato geralmente ¢ feito com base nas
caracteristicas clinicas e confirmado por testes genéticos. O exame de cariotipo pode
identificar a presenga de uma duplicagdo no cromossomo 22. Testes mais especificos,
como FISH (fluorescéncia in situ hibridizacdo) ou array CGH (hibridizacdo gendmica
comparativa), podem determinar a extensdo da duplicagdo cromossdmica e ajudar a
prever os possiveis resultados clinicos.

O tratamento da Sindrome do Olho de Gato ¢ sintomatico e de suporte,
dependendo das especificidades e severidade das anormalidades apresentadas por cada
individuo. O manejo multidisciplinar pode incluir:

e Cirurgias Corretivas: Para defeitos cardiacos, atresia anal e
malformagdes oculares.

e Acompanhamento Regular com Virios Especialistas: Incluindo
cardiologistas, oftalmologistas, nefrologistas e cirurgioes pediatricos.

e Terapia de Desenvolvimento: Para abordar atrasos no desenvolvimento e
problemas de aprendizagem.

e Suporte Educacional e de Desenvolvimento: Programas de educagdo
especial e terapias de desenvolvimento podem ser necessarios para
ajudar no progresso educacional e na qualidade de vida.

Ademais, o progndstico para individuos com Sindrome do Olho de Gato varia

amplamente e depende em grande parte da gravidade das malformacbes e
anormalidades associadas. Com o gerenciamento adequado das condigdes médicas
associadas e suporte educacional e de desenvolvimento, muitos individuos podem levar

uma vida produtiva e satisfatoria.

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024

69



CAPITULO 22

POLICORIA

Thifisson Ribeiro de Souza

Gabriela Costa Santos
Anddrei Ponciano Fernandes Sarkis Rocha

Emanuelle Vitéria Ferreira Santos

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

A policoria ¢ uma rara anomalia ocular caracterizada pela presenga de
multiplas pupilas em um tUnico olho. Essa condi¢do pode variar desde a presenca de
uma pupila adicional, até varias pupilas pequenas, cada uma potencialmente capaz de
reagir independentemente a luz. Este fendmeno pode ocorrer em um ou ambos os olhos.

A etiologia da policoria é geralmente congénita, resultante de anomalias no
desenvolvimento do diafragma pupilar durante a embriogénese. Em casos raros, a
policoria pode adquirir-se secundariamente devido a traumas oculares, cirurgias ou
doengas que afetam a estrutura da iris.

A policoria pode ser classificada em verdadeira e pseudo-policoria:

e Policoria Verdadeira: H4 multiplas aberturas pupilares funcionais
separadas por tecido iridiano sadio. Cada pupila tem seu proprio esfincter
e € capaz de responder independentemente a estimulos de luz. Esta forma
¢ extremamente rara.

e Pseudo-Policoria: A forma mais comum, onde a aparéncia de multiplas
pupilas ¢ causada por defeitos na iris, como colobomas ou iridotomias
prévias, que podem criar a ilusdo de pupilas adicionais. Essas aberturas
adicionais geralmente ndo possuem funcionalidade completa.

MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO

Os sintomas associados a policoria podem variar significativamente,
dependendo da gravidade e funcionalidade das pupilas adicionais. Em muitos casos, a
condi¢do pode ser assintomatica e descoberta acidentalmente durante um exame ocular

de rotina. Em outros, os pacientes podem experimentar:
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e Fotofobia: Sensibilidade aumentada a luz devido a entrada de luz através
de multiplas aberturas.
e Distor¢cdes Visuais: Incluindo imagens fantasmas, onde multiplas
imagens de um Unico objeto sdo percebidas.
e Reduc¢do da Acuidade Visual: Especialmente se a policoria afetar a regido
central da iris.
O diagnostico de policoria € primariamente clinico, baseado na observagao

direta das caracteristicas da iris durante um exame oftalmoldgico. Métodos de imagem,
como a fotografia do segmento anterior, gonioscopia e biomicroscopia com lampada de
fenda, podem ser utilizados para avaliar detalhadamente a estrutura da iris e a

funcionalidade das multiplas pupilas.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento da policoria ¢ geralmente conservador, focando no manejo dos
sintomas quando presentes. As op¢oes podem incluir:

e Oculos com Filtro de Luz: Para pacientes que sofrem de fotofobia
significativa.

e Lentes de Contato Especiais: Podem ser usadas para mascarar as pupilas
adicionais e melhorar a acuidade visual.

e C(Cirurgia: Em casos raros, procedimentos cirirgicos podem ser
considerados para corrigir defeitos na iris que sejam significativos ou
para criar uma uUnica abertura pupilar mais funcional, embora isso
geralmente seja evitado devido ao potencial de complicagdes.

O prognostico para individuos com policoria varia de acordo com a presenca de
pupilas funcionais adicionais e a gravidade de quaisquer sintomas associados. Muitos
individuos com pseudo-policoria podem nao apresentar sintomas significativos e podem
ndo necessitar de tratamento. Por outro lado, a policoria verdadeira pode exigir gestao
mais ativa para garantir a qualidade de vida e funcionalidade visual. A monitorizagdo
regular por um oftalmologista ¢ recomendada para avaliar quaisquer mudangas na

condig¢do ocular e ajustar o plano de tratamento conforme necessario.
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CAPITULO 23

SINDROME DE NORRIE

Thifisson Ribeiro de Souza

Thiago Mendes Assuncao
Thaisa Westin Piassi

Daniel Vieira de Souza

ETIOLOGIA E MANIFESTACOES CLINICAS

A Sindrome de Norrie ¢ uma desordem genética rara e grave,
predominantemente caracterizada por uma progressiva perda da visdo, que geralmente
se manifesta logo ao nascimento. E uma doenga ligada ao cromossomo X, o que
significa que afeta principalmente os homens, enquanto as mulheres podem ser
portadoras e, raramente, apresentam sintomas leves.

A Sindrome de Norrie é causada por mutagdes no gene NDP, localizado no
cromossomo Xpl1.3. Este gene € responsavel pela codificagcdo da proteina norrina, que
¢ crucial para o desenvolvimento vascular normal dos olhos e ouvidos, além de ter
fungdes no sistema nervoso. As mutagdes no gene NDP resultam na produgdo de uma
proteina norrina disfuncional, levando a deficiéncias no desenvolvimento retiniano e
outras complicagdes associadas.

A principal manifestacdo da Sindrome de Norrie ¢ a cegueira congénita, que
ocorre devido a displasia retiniana grave, conhecida como pseudoglioma, que ¢ a
aparéncia de uma massa semelhante a um tumor na retina. Além das anormalidades
oculares, a sindrome pode incluir uma gama de outros sintomas, como:

e Deficiéncia auditiva: Perda auditiva progressiva ¢ comum em pacientes
com Sindrome de Norrie devido a degeneragdo progressiva do ouvido
interno.

e Atrasos no Desenvolvimento: Muitos pacientes apresentam atrasos no
desenvolvimento cognitivo e motor. A gravidade pode variar
significativamente entre os individuos.

e Problemas comportamentais e cognitivos: Alguns pacientes podem
desenvolver caracteristicas autistas, dificuldades de aprendizagem e
problemas comportamentais.
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DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E PROGNOSTICO

4

O diagnostico da Sindrome de Norrie ¢ inicialmente sugerido com base nos
sintomas clinicos e historico familiar, € confirmado por testes genéticos que identificam
mutacoes no gene NDP. Exames de imagem como ultrassonografia ocular, ressonancia
magnética (MRI) do cranio e testes audiologicos também podem ser utilizados para
avaliar a extensdo das anormalidades oculares e auditivas.

e O tratamento para a Sindrome de Norrie ¢ suportivo e multidisciplinar,
focando na gestdo dos sintomas e na melhoria da qualidade de vida do
paciente. As abordagens podem incluir:

e Intervencdes Oculares: Embora a perda de visdo ndo seja reversivel,
intervengodes cirurgicas podem ser necessarias para tratar complicagdes
secundarias, como catarata ou descolamento de retina, se estas forem
fisiologicamente possiveis.

e Aparelhos Auditivos: Para os pacientes com perda auditiva, o uso de
aparelhos auditivos pode melhorar a comunicacao e a interagao social.

e Terapia de Desenvolvimento: Terapias fisicas, ocupacionais ¢ de fala sao
importantes para ajudar no desenvolvimento de habilidades motoras e de
comunicacao.

e Suporte Educacional e Psicolégico: Programas de educagdo especial e
apoio psicologico podem ser necessarios para ajudar no desenvolvimento
cognitivo € no manejo de problemas comportamentais.

Quanto ao prognoéstico para individuos com Sindrome de Norrie, depende da

severidade e da variedade de sintomas associados. A cegueira ¢ geralmente permanente
e as intervengdes tém como objetivo maximizar as capacidades residuais e a qualidade
de vida. Com o apoio adequado e o manejo das condigdes associadas, os pacientes
podem alcancar um nivel significativo de independéncia e participagao social.

Por fim, conclui-se que a Sindrome de Norrie ¢ uma condi¢do complexa com
implicagdes significativas para a saide visual e auditiva, bem como para o
desenvolvimento neurolégico. O manejo eficaz requer uma abordagem colaborativa e
proativa entre uma equipe de especialistas em saude, educadores e familiares, para

proporcionar um suporte abrangente ao paciente e sua familia.
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CAPITULO 24

HETEROCROMIA OCULAR

Thifisson Ribeiro de Souza
Henrique Lemos Paim Orlandi Pereira
Mariana Formagio Cantieri Giacchero

Maria Laura Figueiredo

CLASSIFICACAO E ETIOLOGIA

A heterocromia ocular é uma condi¢do relativamente rara em que uma pessoa
tem olhos de cores diferentes, ou quando a cor de um unico olho ¢ distribuida de forma
desigual. Essa variagdo na pigmentacdo da iris pode ser um trago inato ou adquirido
devido a condi¢Oes médicas ou traumas.

A heterocromia ¢ classificada em trés tipos principais, dependendo de sua
distribuicdo e caracteristicas:

1. Heterocromia Completa: Cada olho tem uma cor completamente
diferente do outro.

2. Heterocromia Setorial: Também conhecida como heterocromia parcial,
essa variacdo ocorre quando uma parte da iris de um tnico olho tem uma
cor diferente do restante.

3. Heterocromia Central: Caracteriza-se por uma altera¢do de cor ao redor
da pupila, criando um anel de cor distinta que contrasta com a cor
predominante da iris.

A heterocromia pode ser classificada como congénita ou adquirida:

e C(Congénita: Muitas vezes, ¢ benigna e ocorre devido a genética ou
condi¢des associadas como a sindrome de Waardenburg, que envolve
alteracdes no desenvolvimento de células pigmentares, ou a sindrome de
Horner, que afeta os nervos do olho e pode levar a uma diminuigao da
pigmentacao da iris do olho afetado.

® Adquirida: Pode ser resultado de traumas oculares, inflamac¢do (como
irite ou uveite), doencas (como glaucoma), ou o uso de certos
medicamentos, especialmente aqueles que afetam o melanoma ocular,
como alguns tipos de colirios para o tratamento do glaucoma.
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MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO

A heterocromia em si geralmente ndo causa sintomas fisicos ou problemas de
visdo, exceto quando estd relacionada a outras condigdes médicas subjacentes. A
principal manifestagdo ¢ a diferenca de cor entre os olhos ou dentro de um mesmo olho.
Em casos de heterocromia adquirida associada a doengas ou traumas, os pacientes
podem apresentar sintomas relacionados a condicdo subjacente, como dor ocular,
inflamacao ou alteragdes na visdo.

O diagnoéstico da heterocromia geralmente ¢ feito através de uma simples
observagao clinica da coloragao da iris. No entanto, quando a heterocromia ¢ adquirida
ou o paciente apresenta outros sintomas, podem ser necessarios exames adicionais para
investigar as causas subjacentes. Estes podem incluir:

e Exame oftalmoldégico completo: Para verificar a saude geral dos olhos e
identificar quaisquer outras anormalidades oculares.

e Exames de imagem: Como a ultrassonografia ocular, tomografia
computadorizada ou ressonincia magnética, para examinar as estruturas
internas dos olhos.

e Testes laboratoriais: Para detectar sinais de inflamacgao ou infecgao.

TRATAMENTO

O tratamento da heterocromia foca na gestdo da condigcdo subjacente, caso
exista. A heterocromia congénita isolada ndo requer tratamento. Para a heterocromia
adquirida, o tratamento pode incluir:

e Medicamentos anti-inflamatorios: Para tratar uveites ou outras
inflamagdes oculares.

e Tratamento para lesdes oculares ou doencas: Dependendo da causa

identificada, como cirurgia para glaucoma ou tratamento para infecgoes.

Ademais, embora a heterocromia ocular seja principalmente uma variacdo

estética da cor dos olhos, ¢ importante avaliar cuidadosamente a presencga de possiveis
condi¢des médicas associadas, especialmente nos casos adquiridos. Uma compreensao
detalhada e um diagndstico preciso sdo cruciais para garantir o tratamento adequado e
para monitorar quaisquer mudancas potencialmente indicativas de condigdes mais

graves.
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CAPITULO 25

DEEPANTERIOR LAMELLAR KERATOPLASTY (DALK)

Thifisson Ribeiro de Souza

Amanda Augusto Costa
Richard Barbosa Coimbra

Laura Medeiros Costa

DEFINICAO E TECNICA CIRURGICA

A ceratoplastia lamelar anterior profunda, conhecida pela sigla DALK (do
inglés, "Deep Anterior Lamellar Keratoplasty"), ¢ uma técnica cirlirgica avangada
utilizada no tratamento de doencas da cornea que preservam as camadas mais profundas
do tecido corneano, especificamente o endotélio. Este procedimento ¢ indicado
principalmente para condi¢cdes que afetam as camadas anteriores e intermedidrias da
cornea, como 0 ceratocone, cicatrizes corneanas e algumas distrofias corneanas, sem
comprometer o endotélio corneano.

O DALK visa remover as camadas doentes da cornea, mantendo o endotélio
intacto, o que € benéfico porque reduz o risco de rejeicdo do transplante, um problema
comum na ceratoplastia penetrante (transplante de cornea total). O procedimento inclui

0s seguintes passos:

1. Anestesia e Preparagdo: A cirurgia geralmente € realizada sob anestesia
local com sedacgdo ou sob anestesia geral, dependendo do caso.

2. Incisdo Corneana: O cirurgido faz uma incisdo parcial na cérnea para
acessar ¢ remover as camadas doentes. A profundidade da incisdo ¢
cuidadosamente controlada para evitar danificar o endotélio.

3. Dissecgdo: Utilizando técnicas especializadas, como injecdo de ar ou
fluidos, o cirurgido separa cuidadosamente as camadas anteriores da
cornea do estroma posterior e do endotélio.

4. Remog¢do do Tecido Doente: O estroma anterior doente ¢ removido
cuidadosamente.
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5. Transplante: Um disco de cornea doadora ¢ preparado, preservando-se
apenas as camadas anteriores e intermedidrias, e € transplantado para o
local onde o tecido doente foi removido.

6. Suturacdo: O enxerto ¢ entdo suturado no lugar.

VANTAGENS E DESVANTAGENS

O DALK oferece varias vantagens em comparacdo com a ceratoplastia
penetrante, incluindo:

e Menor Risco de Rejeigao: Como o endotélio do paciente € preservado, o
risco de rejei¢do € significativamente reduzido.

e Recuperacdo mais Répida: A integridade do endotélio facilita uma
recuperagdo mais rapida e mais eficiente.

e Manuten¢do da Integridade Estrutural: Preservar o endotélio e o estroma
posterior ajuda a manter a integridade estrutural da cornea, reduzindo o
risco de complicagdes intraoculares, como glaucoma e edema corneano.

Apesar de suas vantagens, a DALK pode ser tecnicamente desafiadora e exige

um cirurgido com experiéncia considerdvel em cirurgia corneana. A dissec¢do
inadequada pode levar a perfuragdo acidental do endotélio, o que pode requerer a
conversao para uma ceratoplastia penetrante. Além disso, a DALK pode nao ser
adequada para todas as condigdes corneanas, especialmente aquelas que afetam o
estroma posterior ou o endotélio.

Ressalta-se que o DALK ¢ mais comumente indicado para pacientes com
ceratocone ndo complicado por cicatrizes significativas ou hialinizagdo. Também ¢ uma
opg¢ao para outras doengas estromais anteriores, como distrofias estromais e cicatrizes

corneanas nao infectadas.
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CAPITULO 26

DESCEMET MEMBRANE ENDOTHELIAL KERATOPLASTY (DMEK)

Thifisson Ribeiro de Souza

Graciele de Souza Medeiros
Silvia Menezes Ledo

Eliza Lommez de Oliveira

DEFINICAO E TECNICA CIRURGICA

O DMEK, sigla para Descemet Membrane Endothelial Keratoplasty, ¢ uma
técnica avangada de transplante de cornea que se concentra na substitui¢do seletiva do
endotélio corneano, a camada mais interna da cérnea, juntamente com a membrana de
Descemet, que ¢ uma fina camada de tecido que suporta as células endoteliais. Este
procedimento ¢ frequentemente empregado no tratamento de doencas do endotélio
corneano, como distrofia endotelial de Fuchs e faléncia endotelial pds-cirirgica, que
podem levar a perda de visdo devido ao edema corneano.

O DMEK envolve a remogao seletiva da membrana de Descemet ¢ das células
endoteliais doentes do paciente, substituindo-as por tecido doador saudavel que contém
apenas a membrana de Descemet e o endotélio. A técnica ¢ altamente delicada e requer
precisdo cirargica, dado o tamanho extremamente fino e a fragilidade do tecido
transplantado. Os passos principais do procedimento incluem:

1. Preparacdo do Enxerto: O tecido doador ¢ preparado isolando
cuidadosamente a membrana de Descemet e a camada endotelial de uma
cornea doadora.

2. Remocdo do Tecido Doente: O cirurgido remove a membrana de
Descemet e as células endoteliais doentes do paciente.

3. Implantagdo do Enxerto: O tecido doador ¢ cuidadosamente inserido no
olho do paciente e posicionado corretamente na parte posterior da
cornea.

4. Fixacdo do Enxerto: Uma vez no lugar, o enxerto ¢ fixado por meio da
injecdo de uma bolha de ar dentro da cdmara anterior do olho, que
pressiona o novo tecido contra a cdrnea para promover a adesao.
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VANTAGENS E DESVANTAGENS

O DMEK oferece varias vantagens sobre técnicas de transplante de cornea mais
antigas, como o transplante penetrante (PK) e a ceratoplastia endotelial da lamina
posterior (DSEK/DSAEK), incluindo:

e Recuperacdo Visual Mais Rapida: Pacientes geralmente experimentam
uma melhoria significativa na visao dentro de algumas semanas apos a
cirurgia.

e Menor Risco de Rejeicdo do Enxerto: A substituicdo seletiva de tecido e
a introdu¢do de menos material estranho reduzem o risco de rejeicao do
enxerto.

e Maior Estabilidade Estrutural do Olho: Como o procedimento ¢ menos
invasivo e preserva mais tecido corneano, hd& um menor risco de
complicacdes e de astigmatismo induzido por cirurgia.

Apesar de suas vantagens, o DMEK pode ser tecnicamente desafiador e requer

um alto nivel de habilidade e experiéncia do cirurgido. As principais dificuldades
incluem:

e Manuseio do Enxerto: O tecido doador ¢ extremamente fino e fragil, o
que dificulta o manuseio durante a cirurgia.

e Taxas de Descolamento do Enxerto: H4 um risco de descolamento do
enxerto apoOs a cirurgia, que pode exigir intervengdes adicionais para
reposicionar ou fixar novamente o tecido.

e Curva de Aprendizado: A técnica requer uma curva de aprendizado
significativa e ¢ geralmente realizada por cirurgides especializados em
cirurgia corneana.

Por fim, pode-se dizer que o DMEK € uma técnica moderna de transplante de

cornea que oferece excelentes resultados visuais com um perfil de seguranga melhorado
em comparacio com métodos mais antigos. A medida que mais cirurgides se tornam
proficientes nesta técnica e as inovagdes continuam a melhorar os instrumentos e
técnicas cirrgicas, espera-se que o DMEK se torne ainda mais acessivel e de resultado

previsivel para pacientes com distirbios endoteliais corneanos.
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CAPITULO 27

CERATOPLASTIA PENETRANTE

Thifisson Ribeiro de Souza

Maria Clara Vilaca Santos
Lorena Gomes Martins

Laura Frinhani Valadao

DEFINICAO E INDICACOES

A ceratoplastia penetrante, também conhecida como transplante de cornea total,
¢ um procedimento cirurgico em que toda a espessura da cornea doente ou lesionada de
um paciente ¢ removida e substituida por uma cornea doadora integra. Este ¢ um dos
tratamentos mais estabelecidos e frequentemente realizados para uma variedade de
doencas corneanas que ndo podem ser corrigidas por lentes corretivas ou por
procedimentos menos invasivos.

A ceratoplastia penetrante ¢ indicada em uma variedade de condigdes, incluindo:

e (Ceratocone: Quando as técnicas de preservacdo da cornea falham ou em
estagios avangados onde ha cicatrizacdo significativa.

e Distrofias Corneanas: Como a distrofia de Fuchs, que afeta o endotélio
da cérnea.

e C(Cicatrizes Corneanas: Resultantes de infecgdes como ceratite por herpes
ou lesdes traumaticas.

e Opacificagdes Corneanas: Devido a doengas ou lesdes que comprometem
significativamente a transparéncia corneana.

e Faléncia de enxertos anteriores: Quando transplantes prévios ndo foram
bem-sucedidos.

TECNICA CIRURGICA

A ceratoplastia penetrante ¢ realizada sob anestesia local ou geral, dependendo
do caso especifico e da saude geral do paciente. Os passos principais do procedimento

incluem:
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Medicao e Preparagdo: O cirurgido mede a area central da cérnea do
paciente para determinar o tamanho do enxerto corneano necessario.
Remocao da Cornea Doente: Uma trepanagdo cuidadosa ¢ realizada para
remover a por¢ao central da cornea doente, preservando o mais possivel
das estruturas oculares adjacentes.

Preparagao do Enxerto: Uma cornea doadora ¢ preparada, geralmente
trepanada para corresponder ao tamanho da area removida.

Transplante: O enxerto doador ¢ posicionado e suturado no lugar com
suturas muito finas.

Finalizagdo: Apos o enxerto estar seguro, a integridade do olho ¢
verificada e a cirurgia € concluida.

COMPLICACOES E CUIDADOS POS-OPERATORIOS

Apesar de sua eficacia, a ceratoplastia penetrante estd associada a varias

complicagdes potenciais, incluindo:

Rejeicdo do Enxerto: O sistema imunologico do paciente pode
reconhecer o tecido doador como estranho e ataca-lo, levando a faléncia
do enxerto.

Infecgdes: Como em qualquer procedimento cirdrgico, hd risco de
infecgoes.

Astigmatismo: Devido as suturas ou irregularidades na curvatura da nova
cornea.

Glaucoma: O aumento da pressdao intraocular pode ocorrer apds o
procedimento.

Problemas de visdo noturna e sensibilidade a luz: Comuns no periodo de
recuperacao.

O acompanhamento pds-operatdrio inclui o uso de colirios antibidticos e anti-

inflamatorios para prevenir infecgdes e controlar a inflamacdo. As suturas normalmente

sao removidas apoOs varios meses, dependendo da cura e estabilidade do enxerto.

Exames regulares sdo essenciais para monitorar a saude do enxerto, a pressdao

intraocular e para ajustar o tratamento conforme necessario.

Finalmente, ressalta-se que a ceratoplastia penetrante continua sendo uma

importante opg¢do terapéutica para restaurar a visdo em pacientes com doencas

corneanas severas. Com o avango das técnicas cirtrgicas ¢ melhores métodos de

preservacao de tecidos, os resultados deste procedimento t€ém melhorado. No entanto, a

decisdo de realizar uma ceratoplastia penetrante deve sempre considerar os beneficios
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potenciais e os riscos associados, juntamente com as expectativas realistas do paciente

sobre os resultados do tratamento.
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CAPITULO 28

TRANSTORNO DE PERSONALIDADE HISTRIONICO

Gabriele Maria Braga

Bruno Barros Caires de Carvalho
Camila Rabuske Limberger

Gustavo Samuel de Moura Serpa

DEFINICAO E ETIOLOGIA

O Transtorno de Personalidade Histridnico (TPH) ¢ uma condi¢do psiquiatrica
caracterizada por padrdes de comportamento emocional excessivamente dramatico,
busca de atencdo e uma necessidade elevada de aprovagdo. Os individuos com este
transtorno muitas vezes se comportam de maneira emocionalmente exagerada com o
objetivo de chamar a atengdo dos outros para si mesmos. Este transtorno esta
classificado no Grupo B dos transtornos de personalidade no Manual Diagnostico e
Estatistico de Transtornos Mentais, Quinta Edicdo (DSM-5), que inclui os transtornos
de personalidade caracterizados por comportamento emocional e dramatico.

A etiologia do TPH ¢ multifatorial, envolvendo uma complexa interacdo de
fatores genéticos, neurobioldgicos e ambientais. Fatores de risco incluem historico
familiar de transtornos de personalidade ou outros transtornos psiquiatricos,
experiéncias de infincia, como falta de criticas construtivas, refor¢o de expressoes
dramaticas ou emotivas como forma de conseguir aten¢do, e traumas ou instabilidade

durante o desenvolvimento.
SINTOMATOLOGIA

Os sintomas do Transtorno de Personalidade Histridnico sdo predominantemente
caracterizados por uma manifestacdo comportamental e interpessoal que inclui:

e Expressividade emocional excessiva: Demonstracdo exagerada de
emocdes, frequentemente percebida como superficial pelos outros.
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Comportamento  sedutor ou  provocativo:  Comportamentos
inapropriadamente sedutores ou uma preocupacdo excessiva com a
aparéncia fisica, frequentemente para chamar atencao.

Busca de atencao constante: Necessidade de ser o centro das atengdes e
desconforto quando ndo sdo o foco principal do interesse das outras
pessoas.

Sugestionabilidade: Facilidade de influéncia por outras pessoas ou
circunstancias.

Teatralidade: Dramatizacao e exagero das expressoes emocionais.
Percepgdo superficial das relagdes interpessoais: Relacionamentos
considerados mais intimos do que realmente sdo.

Dificuldade em lidar com frustra¢des e decepgdes: Respostas emocionais
exageradas ou inapropriadas a eventos que ndo atendem as suas
expectativas.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico de TPH ¢ clinico e baseado em critérios diagnosticos detalhados

no DSM-5. O processo diagnostico pode incluir:

Historico médico e psiquiatrico completo: Avaliagao das caracteristicas
pessoais, historico familiar e desenvolvimento do comportamento.
Avaliagdo psiquiatrica: Entrevistas clinicas estruturadas para identificar
padrdes de comportamento e emogdes que correspondem aos critérios do
DSM-5 para TPH.

Escalas e questionarios: Ferramentas de auto-relato ou avaliagdes feitas
por clinicos para ajudar a identificar a presenc¢a de tragos histridnicos.

J& o tratamento do Transtorno de Personalidade Histrionico foca principalmente

na psicoterapia. Algumas abordagens incluem:

Terapia cognitivo-comportamental (TCC): Ajuda a paciente a identificar
e mudar padrdes de pensamento e comportamentos problematicos.
Terapia psicodinamica: Explora as motivagdes € os sentimentos
subjacentes que contribuem para o comportamento histrionico.

Terapia de grupo: Pode ser util para aprender e praticar habilidades

interpessoais e de comunicagdo em um ambiente controlado.

Ressalta-se que medicamentos podem ser usados para tratar sintomas

especificos, como depressdo ou ansiedade, mas ndo sdo o foco principal do tratamento

do TPH. O envolvimento de familiares em sessdes de terapia familiar também pode ser
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de interagdo e para ajudar a familiaa

benéfico, especialmente para esclarecer os pac
entender melhor a condigao.

O prognostico para individuos com TPH varia. Muitos enfrentam desafios em
suas relagdes pessoais e profissionais devido ao seu comportamento e expressao
emocional instdveis. No entanto, com tratamento adequado, muitos podem aprender a
gerir suas emogdes e comportamentos de maneira mais eficaz, melhorando assim sua
qualidade de vida e interacdes sociais. A adesdo ao tratamento psicoterapéutico e o

suporte continuo sdo essenciais para resultados positivos a longo prazo.
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CAPITULO 29

TRANSTORNO DE PERSONALIDADE ANTISSOCIAL

Thifisson Ribeiro de Souza
Julia Ayres de Amorim Lopes
Hanna Bretas Cortes Amaral

Mateus Fonseca Dumont

DEFINICAO E ETIOLOGIA

O Transtorno de Personalidade Antissocial (TPA) ¢ uma condi¢do psiquiatrica
cronica caracterizada por um padrdo de desrespeito e violagdo dos direitos dos outros.
Este transtorno ¢ comumente associado a comportamentos manipulativos, desonestos e
frequentemente ilegais. Individuos com TPA demonstram falta de empatia pelos outros e
frequentemente violam normas sociais e legais sem remorsos.

A etiologia do Transtorno de Personalidade Antissocial ¢ multifatorial,
envolvendo uma interagdo complexa de fatores genéticos, bioldgicos e ambientais.
Fatores de risco incluem:

e Historico Familiar: Uma histéria familiar de transtornos de
personalidade, transtornos de humor ou dependéncia de substancias
aumenta o risco.

e Fatores Genéticos: Pesquisas indicam uma forte componente genética,
sugerindo que tragos de personalidade antissocial podem ser herdados.

e Fatores Ambientais: Experiéncias adversas na infincia, como abuso
fisico ou emocional, negligéncia, exposi¢do a violéncia ou instabilidade
familiar sdo significativamente associadas ao desenvolvimento do TPA.

e Influéncias Neurobiologicas: Estudos sugerem que anormalidades em
areas cerebrais responsaveis pela regulagdo emocional e tomada de
decisdes podem contribuir para comportamentos antissociais.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Para um diagndstico de Transtorno de Personalidade Antissocial segundo o

DSM-5, o individuo deve ser maior de 18 anos e apresentar evidéncias de transtorno de
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conduta antes dos 15 anos. Os critérios incluem um padrao de desrespeito pelos direitos

dos outros, manifestado por trés (ou mais) dos seguintes comportamentos:

Desrespeito e violagdo dos direitos alheios, que se manifesta
frequentemente por comportamentos que resultam na violagao da lei.
Mentiras persistentes, uso de pseudonimos ou enganos para proveito ou
prazer pessoal.

Impulsividade ou falha em fazer planos para o futuro.

Irritabilidade e agressividade, frequentemente com historico de brigas
fisicas ou agressoes.

Desprezo imprudente pela seguranga propria ou alheia.

Consistente irresponsabilidade, evidenciada pela incapacidade de manter
um trabalho constante ou honrar obrigacdes financeiras.

Falta de remorso, indicada pela indiferenga ou racionalizagdo de ter
machucado, maltratado ou roubado de outra pessoa.

Ja o tratamento do Transtorno de Personalidade Antissocial é desafiador devido

a natureza dos sintomas e frequentemente requer uma abordagem multifacetada:

Psicoterapia: Estratégias como terapia cognitivo-comportamental (TCC)
podem ajudar o individuo a reconhecer, questionar e alterar padroes de
comportamento destrutivos. No entanto, o engajamento e a eficacia sdo
limitados pela manipulagdo e pela falta de cooperagdo frequentemente
observadas nesses pacientes.

Medicamentos: Nao existem medicamentos aprovados especificamente
para o TPA, mas podem ser utilizados para tratar condi¢cdes coexistentes
como depressao, ansiedade ou agressividade.

Programas de Tratamento Residencial ou de Comunidade: Podem
oferecer um ambiente controlado para gerenciamento de casos mais
SEVeros.

O prognéstico do Transtorno de Personalidade Antissocial varia. Muitos

individuos com TPA enfrentam dificuldades significativas em suas vidas pessoais e

profissionais, incluindo conflitos interpessoais, problemas legais e abuso de substancias.

A melhora dos sintomas pode ser possivel com intervengdo, mas muitos individuos

continuam a experimentar padrdes de comportamento problematicos ao longo da vida.
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CAPITULO 30

TRANSTORNO DE PERSONALIDADE DEPENDENTE

Thifisson Ribeiro de Souza

Sebastian Torres Matallana
Gustavo Caires Gasperazzo

Vanuza Regina Lommez de Oliveira

DEFINICAO E ETIOLOGIA

O Transtorno de Personalidade Dependente (TPD) ¢ uma condi¢do psicologica
caracterizada por uma necessidade excessiva de ser cuidado, levando a comportamentos
submissos e aderentes e medo de separagdo. Este transtorno esta classificado dentro do
Cluster C dos transtornos de personalidade no Manual Diagnéstico e Estatistico de
Transtornos Mentais, Quinta Edicdo (DSM-5), que inclui os transtornos caracterizados
por ansiedade e comportamento temeroso.

A etiologia do Transtorno de Personalidade Dependente ¢é multifatorial,
envolvendo uma combinacdo de fatores genéticos, desenvolvimentais e psicossociais.
Fatores de risco podem incluir:

e Histéria Familiar: Presenca de transtornos de personalidade ou outros
transtornos psiquiatricos na familia pode aumentar o risco.

e Experiéncias de Infancia: Como superprote¢do ou cuidados
inconsistentes dos pais ou cuidadores, que podem impedir o
desenvolvimento da independéncia e da autoconfianga.

e Temperamento: Individuos naturalmente timidos ou ansiosos podem
estar mais predispostos a desenvolver comportamentos dependentes.

SINTOMATOLOGIA E DIAGNOSTICO

Os individuos com TPD exibem uma gama de comportamentos e atitudes que
refletem uma dependéncia excessiva dos outros para apoio emocional e tomada de

decisdo, incluindo:
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e Dificuldade em tomar decisdes didrias sem uma quantidade excessiva de
conselhos e reafirmacao de outros.

e Necessidade de que outros assumam responsabilidade na maioria dos
aspectos importantes de sua vida.
Medo irracional de ser abandonado e deixado a cuidar de si mesmo.
Submissdo e adesdo aos desejos de outras pessoas, muitas vezes até
mesmo quando esses desejos sao contrarios a seus proprios interesses ou
bem-estar.
Falta de autoconfianga, vendo-se como incompetente ou incapaz.
Dificuldade em iniciar projetos ou fazer coisas por conta propria.
Sentimentos de desconforto ou desamparo quando sozinhos, devido a
temores exagerados de ser incapaz de cuidar de si mesmo.

e Urgéncia em buscar um novo relacionamento como fonte de cuidado e
apoio quando um relacionamento préximo termina.

O diagnoéstico de TPD ¢ baseado em critérios clinicos listados no DSM-5, que

requerem uma avalia¢do abrangente dos padrdes comportamentais e historico pessoal. O
diagnéstico ¢ frequentemente feito por um psiquiatra ou psicélogo clinico através de
entrevistas detalhadas, observagdes comportamentais, e as vezes, questionarios

psicométricos.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento do Transtorno de Personalidade Dependente geralmente inclui
psicoterapia como a principal modalidade:

e Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC): Pode ajudar o paciente a
desenvolver habilidades de auto eficicia, mudar padrdes de pensamento
disfuncionais e aprender a formar relacionamentos saudaveis e
independentes.

e Terapia Centrada na Psicodinamica: Pode explorar questdes subjacentes
que contribuem para a dependéncia emocional, focando em entender e
resolver conflitos emocionais passados.

e Terapia de Grupo: Pode ser util para aprender e praticar habilidades
interpessoais em um ambiente de suporte.

Em alguns casos, medicamentos podem ser prescritos para tratar sintomas de

transtornos concomitantes, como depressao ou ansiedade.
Ademais, ressalta-se que o prognostico para individuos com TPD varia. Muitos
conseguem aprender a formar relacionamentos mais equilibrados e a tomar decisdes de

maneira mais independente com tratamento eficaz. No entanto, o sucesso do tratamento
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depende da severidade dos sintomas, da presenca de condi¢des coexistentes, ¢ da adesao

ao plano terapéutico.
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CAPITULO 31

GOTA

Pedro Lucas Apolinario
Gabriely do Nascimento Leal
Paula de Carvalho Caires

Isabella Caldeira de Sales

ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO

A gota ¢ uma forma de artrite inflamatéria caracterizada por ataques
recorrentes de dor intensa, vermelhiddo e inchago nas articulagdes. E causada pelo
acumulo de cristais de urato monosséddico nas articulacdes devido a niveis elevados de
acido urico no sangue, conhecido como hiperuricemia. A gota mais frequentemente
afeta a articulagdo na base do dedo grande do pé, mas pode também afetar outras
articulagdes, incluindo tornozelos, joelhos, pulsos, cotovelos e dedos.

A gota resulta do aumento da producdo de acido urico, da diminui¢do da
excrecdo de acido turico pelos rins ou de uma combinac¢do de ambos. Fatores de risco
para desenvolver gota incluem:

e Dieta: Consumo excessivo de alimentos ricos em purinas, como carnes
vermelhas, visceras, alguns peixes e frutos do mar, que aumentam os
niveis de acido urico.

e Obesidade: Maior risco devido a maior produgdo e menor excre¢ao renal
de acido urico.

e Condigdes médicas: Hipertensdo, diabetes, hiperlipidemia e doencas
renais cronicas podem contribuir para o desenvolvimento de gota.
Genética: Historico familiar de gota aumenta o risco.

Uso de certos medicamentos: Diuréticos tiazidicos e de alga, aspirina em
baixas doses e alguns medicamentos usados para tratar o cancer podem
aumentar os niveis de acido urico.

e Consumo de alcool: O consumo excessivo de alcool, especialmente de
cerveja e destilados, pode aumentar os niveis de acido urico.
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PATOGENESE E SINTOMAS CLINICOS

Quando os niveis de acido urico no sangue sdo elevados, ele pode se cristalizar e
depositar nas articulagdes, tecidos moles e rins. Esses cristais causam uma resposta
inflamatoria local, resultando em dor intensa, inchago ¢ vermelhidao. Se nao tratada, a
gota cronica pode levar a formagao de tofos, que sdo depositos volumosos de cristais de
urato que podem causar danos articulares permanentes.

O sintoma mais caracteristico da gota € o inicio subito de dor articular severa,
especialmente no dedo grande do pé, que se torna quente, inchado e extremamente
sensivel ao toque. Outros sintomas podem incluir febre baixa, limitacdo dos
movimentos articulares devido a dor e episddios recorrentes de dor e inflamagdo com

periodos de remissao.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico de gota é baseado nos sintomas clinicos, histérico médico, exame
fisico e testes diagnosticos, incluindo:

e Medida dos niveis de 4cido Urico no sangue, embora nem sempre sejam
elevados durante um ataque agudo.
e Aspiragdo articular para analise do liquido sinovial, que pode mostrar a
presenca de cristais de urato monossddico sob microscopia.
e Imagens de ultrassom ou radiografias para avaliar danos nas articulagdes
ou a presenga de tofos.
J& o tratamento da gota visa aliviar a dor e a inflamag¢do dos ataques agudos e

prevenir ataques futuros e danos articulares. Inclui:

e Medicamentos anti-inflamatdrios, como AINEs (anti-inflamatdrios nao
esteroidais) ou corticosteroides.
Colchicina, eficaz na reducao da inflamacao articular.
Medicamentos para reduzir os niveis de acido urico, como alopurinol e
febuxostat, recomendados para prevengdo de ataques recorrentes e
formacgao de tofos.

e Mudangas no estilo de vida, como dieta com baixo teor de purinas,
redu¢do do consumo de alcool e manutencdo de um peso corporal
saudavel.
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tratamento adequado e aderéncia a mudancas no estilo de vida. O controle eficaz dos
niveis de acido Urico pode prevenir futuros ataques de gota e a progressao para gota
cronica, minimizando o risco de danos articulares permanentes e doenga renal.
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CAPITULO 32

PSEUDOGOTA

Thifisson Ribeiro de Souza

Julia Corréa Campos
Isadora Prates de Almeida Lopes Abelha
Mayra de Souza Veloso

DEFINICAO E ETIOLOGIA

A pseudogota, tecnicamente chamada de condrocalcinose ou artrite por
pirofosfato de céalcio (CPPD), ¢ uma forma de artrite caracterizada pela deposicao de
cristais de pirofosfato de calcio di-hidratado (CPPD) nas articulagdes e tecidos
circundantes. Esta condicao ¢ semelhante a gota, da qual deriva o nome "pseudogota",
mas envolve diferentes tipos de cristais e apresenta um padrdo de inflamacao distinto.

Embora a causa exata da formagao de cristais de CPPD ndo seja completamente
entendida, acredita-se que fatores genéticos, metabolicos e ambientais desempenhem
um papel. A pseudogota ¢ mais comum em idosos, sugerindo que mudancas
relacionadas a idade nas articulagdes possam contribuir para o desenvolvimento da
condi¢do. Outros fatores de risco incluem: disturbios metabodlicos (condigdes como
hipotireoidismo, hiperparatireoidismo, e distirbios do metabolismo do ferro e
magnésio), trauma articular ou cirurgia e doengas articulares degenerativas (como , por

exemplo, a osteoartrite).

PATOGENESE E SINTOMATOLOGIA

A deposigdo de cristais de CPPD nas articulagdes provoca uma resposta
inflamatoria que resulta em episodios agudos de dor articular, inchago e calor local,
frequentemente chamados de "ataques" de pseudogota. Ao contrario da gota, que mais
comumente afeta a articulacdo do dedo grande do pé, a pseudogota frequentemente

envolve as articulagdes maiores, como joelhos, punhos e tornozelos.
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Os sintomas da pseudogota incluem:

e Dor articular subita e intensa, que pode ser confundida com um ataque de
gota ou uma crise de artrite reumatoide.
Inchago e vermelhidao nas articulacdes afetadas.
Rigidez articular, especialmente apds periodos de inatividade.
Febre baixa, durante ataques agudos, embora menos comum.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnéstico da pseudogota baseia-se na detec¢do clinica e na confirmagao
laboratorial dos cristais de CPPD. Métodos diagnosticos incluem:

e Exame do liquido sinovial: A aspiragao do liquido de uma articulagao
inflamada seguida de analise sob microscopia polarizada pode revelar a
presenca de cristais de CPPD.

e Radiografia: Imagens radiograficas das articulagdes podem mostrar
calcificagdes nos tecidos moles, sugestivas de deposicdo cronica de
CPPD.

e Ultrassonografia ou Ressonancia Magnética (RM): Estes exames podem
ajudar a avaliar o grau de inflamacdo e a presenca de danos articulares.

J& o tratamento da pseudogota visa aliviar a dor e controlar a inflama¢do durante

os ataques agudos, além de prevenir futuros episddios. As opgdes de tratamento

incluem:

e Medicamentos anti-inflamatérios ndo esteroidais (AINEs): Para reduzir a
dor e a inflamagao.

e Injegdes de corticosteroides: Administracdo direta na articulacdo afetada
para alivio rapido dos sintomas.
Colchicina: Usada em alguns casos para prevenir ataques recorrentes.
Medidas de suporte: Como repouso, aplicacdo de gelo e elevacdo da
articulacdo afetada para reduzir o inchago.

Embora a pseudogota seja uma condigdo cronica que pode resultar em

deterioracdo progressiva das articulagdes, o manejo adequado dos sintomas e a
prevencao de ataques frequentes podem ajudar a manter a qualidade de vida. Em alguns
casos, pode ser necessario realizar procedimentos cirurgicos para corrigir danos
articulares ou substituir articulagdes severamente afetadas.

A compreensdo da pseudogota e seu manejo adequado sdo essenciais para
reduzir a incidéncia de ataques agudos e minimizar os efeitos a longo prazo sobre a

mobilidade e a fungao articular dos pacientes.
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CAPITULO 33

FEBRE REUMATICA

Thifisson Ribeiro de Souza

Leticia Ferreira Natal
Anna Laura Gomes Goulart

Lucianna dos Santos Rodrigues Lima
ETIOLOGIA E PATOGENESE

A febre reumatica ¢ uma doenga inflamatoria sistémica que pode ocorrer apds
uma infec¢do por bactérias do grupo A do género Streptococcus, frequentemente como
uma complicagdo da faringite estreptocdcica ndo tratada ou inadequadamente tratada.
Esta condicdo ¢ mais comum em criangas ¢ adolescentes, mas pode afetar pessoas de
qualquer idade.

A febre reumatica ¢ causada por uma resposta imunoldgica anormal a uma
infecgdo por Streptococcus do grupo A. Em individuos suscetiveis, a resposta imune a
infec¢do ndo apenas combate o patdgeno, mas também ataca o proprio tecido do corpo,
incluindo as articulagdes, o coragdo, a pele e o cérebro. Esta reagdo autoimune ¢
provavelmente desencadeada pela semelhanca entre as proteinas da superficie
bacteriana e certos tecidos do corpo humano, um fendmeno conhecido como mimetismo

molecular.

SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO

Os sintomas da febre reumatica geralmente se desenvolvem de duas a quatro
semanas apds uma infec¢ao de garganta estreptococica e incluem:

e Artrite: Dor, inchaco, calor e vermelhiddo nas grandes articulagdes,
como joelhos, tornozelos, cotovelos e pulsos. A artrite da febre reumatica
¢ tipicamente migratodria, afetando uma articulagdo de cada vez.

e C(Cardite: Inflamagdo do coragdo, que pode afetar o miocardio, o
endocardio e o pericardio. A cardite reumatica pode levar a lesdes
valvares cardiacas cronicas, particularmente da valvula mitral.
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e C(Coreia de Sydenham: Movimentos involuntarios e sem propdsito,
particularmente nas maos, face e pés, causados pela inflamacdo dos
ganglios da base no cérebro.

e FErupcdes cutaneas: Eritema marginado, uma erup¢do cutanea nao
pruriginosa com bordas distintas e centro palido, frequentemente
encontrada no tronco ou partes internas dos bragos ou pernas.

e Nodulos subcutaneos: Pequenos nodulos indolores encontrados sobre os
0ssos ou tendoes, geralmente nas areas extensoras do corpo.

O diagnéstico de febre reumatica ¢ feito com base nos critérios de Jones, que

exigem a presenca de dois critérios maiores, ou um maior e dois menores, associados a
evidéncias de uma infec¢do estreptocdcica anterior. Os critérios maiores incluem
cardite, artrite, coreia, eritema marginado e nodulos subcutaneos; os menores incluem
febre, artralgia e alteracdes em exames laboratoriais como aumento da velocidade de
hemossedimentagdo (VHS) ou proteina C reativa (PCR). Testes laboratoriais adicionais
incluem anticorpos antistreptolisina O (ASLO), que podem ajudar a confirmar uma

infeccdo estreptococica prévia.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento da febre reumatica inclui:

e Antibidticos: Penicilina ou outro antibidtico apropriado para erradicar
qualquer infeccdo estreptococica residual e prevenir recorréncias.

e Anti-inflamatorios: AINEs para gerenciar a inflamacao das articulagdes e
febre. Em casos de cardite severa, corticosteroides podem ser utilizados.

e Repouso: Recomendado durante a fase aguda, especialmente em casos de
cardite.

e Profilaxia de longo prazo com antibidticos: Geralmente com penicilina
benzatina injetdvel a cada trés a quatro semanas para prevenir
recorréncias da febre reumatica e o desenvolvimento de doenga cardiaca
reumatica, especialmente em areas onde a febre reumatica ¢ comum.

Embora a maioria dos sintomas da febre reumatica possa ser controlada com

tratamento adequado, a condi¢do pode causar danos cardiacos duradouros. A prevengado
através do tratamento adequado de infec¢des estreptococicas € a manutencdo da

profilaxia antibidtica sdo cruciais para prevenir a febre reumatica e suas complicagdes.
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