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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 49 capitulos minuciosamente elaborados por pesquisadores
da 4area da Medicina, representa um esfor¢o conjunto para trazer a luz um conhecimento
abrangente e inovador sobre temas cruciais no campo das Ciéncias Médicas.

A satide ¢ 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 avancgos 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 e
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 satde,
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 realizagdo
desta importante empreitada editorial. O compromisso com a exceléncia académica e a
disseminacao do conhecimento ¢ uma inspiragao para todos envolvidos neste projeto.

Por fim, convidamos vocg, 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
Mario Barone Neto

Laila de Castro Araujo
Valéria de Castro Fagundes
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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 combinagdo de fatores genéticos e
ambientais. A principal causa ambiental ¢ a exposicao a radiacdo 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

Histoérico familiar de cancer de pele

Multiplas queimaduras solares, especialmente na infincia

Exposicdo a substancias carcinogénicas, como alcatrdo de hulha,
arsé€nico, e produtos derivados de petrdleo

e (ertas condi¢des 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 cutinea que ndo cicatriza

Mudanga na aparéncia de uma pinta existente

Desenvolvimento de uma nova lesdo irregular, especialmente com bordas
irregulares, coloragdo varidvel, e diametro maior que 6 mm
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e Areas escamosas ou vermelhas que podem cocar ou sangrar
e C(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 biopsia da lesao suspeita. A bidpsia € crucial para confirmar
o diagnostico e determinar o tipo de cancer de pele. Técnicas adicionais podem incluir:

e Dermatoscopia: Um exame ndo invasivo que permite uma visualizagdo
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, estagio e localizagao

do tumor, e pode incluir:

e Cirurgia: Remocao cirurgica do tumor ¢ o tratamento mais comum.

e Radioterapia: Usada principalmente para tumores que nao 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 exposi¢do a radiacao
UV. Isso inclui:
e Uso regular de protetor solar com alto fator de protegdo solar (FPS)
e Vestir roupas protetoras, chapéus e 6culos de sol
e Evitar o sol nas horas de maior intensidade (entre as 10h ¢ 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 deteccdo precoce e no tratamento eficaz de lesdes antes que elas progridam para

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

sdo vitais para reduzir a incidéncia e as complicagdes desta doenga. Combinando
avangos no tratamento e esforgos continuos em prevencdo, podemos esperar melhorar

significativamente os resultados para pacientes afetados por esta condi¢do.
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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 condi¢do de satide publica importante em varias
regides do mundo, incluindo Brasil, india ¢ Africa.

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

A Organiza¢do 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 cutaneas e
testes de bacilos negativos.

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

Adicionalmente, a classificagdo de Ridley-Jopling é baseada em critérios

clinicos e imunolédgicos, dividindo a doenca 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 Lesdes 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 congestdo nasal devido a infec¢do da mucosa.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico da hanseniase € primariamente clinico, baseado na identifica¢do
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
antibioticos por um periodo prolongado, geralmente de seis meses a um ano,
dependendo da classificagdo da doenca. O regime de tratamento recomendado pela
OMS inclui:

e Para casos paucibacilares: Rifampicina e dapsona.
e Para casos multibacilares: Rifampicina, dapsona e clofazimina.

r

O tratamento precoce e adequado ¢ crucial para evitar deformidades e

incapacidades permanentes.

PREVENCAO E RASTREAMENTO

A prevengdo da hanseniase concentra-se no tratamento precoce dos casos € na
vacinacdo com a vacina BCG, que demonstrou oferecer uma certa protecdo contra a

hanseniase. O rastreamento ativo de contatos proximos de pacientes com hanseniase
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também ¢ fundamental para a detecgdo precoce e tratamento da doenga antes do
desenvolvimento de incapacidades.

A hanseniase continua sendo uma doenga importante com impacto significativo
na saude 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 esfor¢os continuos de educagdo e conscientizacio

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

doenga.
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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 evolu¢do da area médica trouxe uma nova
perspectiva de procedimentos cirurgicos como sdo realizados agora em detrimento de
como era feito antigamente. Falhas com relagdo a higiene do local cirtirgico 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 o6bito. 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

cirurgicos.

4

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

Fatores que podem contribuir para o desenvolvimento do vitiligo incluem:

e Predisposicao genética: Historico familiar de vitiligo ou outras doengas
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 substincias
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 areas de vitiligo.

O vitiligo ¢ classificado principalmente em dois tipos:
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Vitiligo segmentar: Limita-se a uma parte do corpo e geralmente ndo se
espalha apos 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).

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

Despigmentacao 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 diagnoéstico do vitiligo geralmente ¢ clinico, baseado na observacdo 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.

Biodpsia de pele: Pode ser necessaria para diferenciar de outras condi¢des
dermatoldgicas.

Exames de sangue: Uteis para identificar doengas autoimunes associadas.

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

a doenga 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 e bem definidas de
vitiligo.
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e Fototerapia com psoraleno UVA (PUVA): Combinac¢ao de medicamento
que aumenta a sensibilidade a luz com exposi¢ao a UVA.
e Cirurgias de transplante de pele: Onde areas de pele pigmentada sao
transferidas para areas despigmentadas.
Ademais, ndo ha métodos conhecidos para prevenir o vitiligo, mas a protecao

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 Siméo Arikawa
Matheus Almeida Carvalhais Mourdo

Sabrina Almeida Barcelos

ORIGENS ANTIGAS

\

A anestesiologia, uma especialidade médica dedicada a administracdo 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 evolugdo 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
preparagdes a base de plantas, como o 6pio e a mandragora, para induzir a sedacdao ou
diminuir a percepc¢ao da dor. Na Roma antiga, o médico Dioscorides descreveu o uso do
opio e da atropina. Apesar desses esfor¢os iniciais, a eficacia desses métodos era
limitada, e muitas vezes, os procedimentos cirirgicos eram realizados rapidamente

devido a intensa dor e ao risco de infecgao.

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 fung¢des, impulsionando a dissecagdao anatdmica e a cirurgia
experimental. No entanto, o alivio da dor durante cirurgias ainda era primario e 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 e a introducao dos anestésicos modernos foram marcos na
histéria da anestesiologia. Em 1846, um dentista de Boston, William Morton, fez a
primeira demonstragdo 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 e a eficacia das cirurgias, mas também permitiram o

desenvolvimento de procedimentos cirurgicos mais complexos e demorados.
DESENVOLVIMENTOS NO SECULO XX E AVANCOS RECENTES

O século XX viu inovacdes notaveis na anestesiologia, com a introdugdo de
agentes anestésicos mais seguros e eficazes, como o 6xido nitroso, halotano e fentanil. A
especializacao da anestesiologia também levou a criagdo de técnicas de monitoramento
avangado do paciente, como a oximetria de pulso € o0 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 integragdo da tecnologia da
informagdo no manejo anestésico também melhorou a precisdo do monitoramento e a
analise 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 farmacolégicas,

intervengdes intervencionistas € métodos nao farmacoldgicos.
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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 € monitoramento do paciente.

A anestesia geral ¢ induzida e mantida por uma combinagdo de agentes
anestésicos que atuam em diversos sitios de acdo 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 vecuronio e rocuroénio sao 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 agdo. A escolha do
agente ou combinagdo de agentes depende do tipo de procedimento, estado de satide 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 areas 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 s6dio e calcio,

resultando em uma redugao 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 ¢é
comumente usado devido ao seu rapido inicio de agdo e menor incidéncia de efeitos
colaterais como ndusea e vOmito pos-operatorio. Apds a indugdo, ¢ comum realizar a
intubacdo traqueal para proteger as vias aéreas e garantir uma ventilacdo adequada
durante o procedimento cirurgico’

Apos 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, saturacdo de oxigénio e CO2 exalado, ¢
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 cessagdo da administracdo de anestésicos e
a remog¢do de qualquer suporte de ventilagdo, se aplicavel. Durante este periodo, ¢
crucial monitorar o paciente para detectar qualquer sinal de complica¢des, como
hipotensao, hipdxia, ou reagdes alérgicas. A recuperagdo da consciéncia deve ser uma
transi¢dao suave, com a equipe médica pronta para intervir em caso de dor, njusea ou
outros sintomas pds-operatorios.

Embora a anestesia geral seja segura quando administrada por profissionais
qualificados, ela carrega riscos inerentes. Complica¢des podem incluir, mas nao estdo
limitadas a, reagdes alérgicas aos anestésicos, problemas respiratorios, alteragdes
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 consideragdes especiais e preparativos

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

dos anestésicos, exigindo ajustes especificos na dosagem e no manejo.
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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 administragdo
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 célcio do reticulo sarcoplasmatico para o citosol no tecido
muscular. Esta mutac¢do resulta em uma liberacdo excessiva e descontrolada de célcio
nas c¢lulas musculares, levando a uma hipermetabolismo muscular, producgdo
exacerbada de didxido de carbono, consumo aumentado de oxigénio e produgdo 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 dramatico 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 ventilacdo mecanica.

Taquicardia: Frequéncia cardiaca anormalmente alta.

Taquipneia: Aceleracao da respiragao.

Acidose: Desequilibrio acido-basico no corpo.

Mioglobinuria: Presen¢a de mioglobina na urina, resultante da destrui¢ao
de fibras musculares, que pode levar a insuficiéncia renal.

e Hiperpotassemia: Eleva¢do dos niveis de potdssio no sangue que pode
causar arritmias cardiacas ou parada cardiaca.
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DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnodstico de hipertermia maligna ¢ primariamente clinico, baseado na

observacao 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, mioglobinuria 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 apos a

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

1.

Descontinuacdo dos Agentes Desencadeadores: Todos os anestésicos
volateis e a succinilcolina devem ser imediatamente descontinuados.
Administragdo de Dantrolene: O dantrolene sdédico, um relaxante
muscular que atua diminuindo a liberagdo de célcio 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 ventilagio 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 pressdo arterial, sdo também essenciais.
Resfriamento: Medidas de resfriamento devem ser implementadas para
combater a elevacdo da temperatura corporal.

Monitoramento Intensivo: Monitoramento continuo das fung¢des
cardiaca, respiratdria, 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 histoéria 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 intervenc¢ao cirargica 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 evolucao
reflete avangos significativos em obstetricia, anestesia e técnicas cirurgicas.

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 ¢
amplamente considerada um mito. Registros historicos sugerem que a cesariana era
realizada principalmente quando a mae 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 infecgao.

Com o avanco 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 introdugao 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 sé reduziu o desconforto associado ao parto, mas também
melhorou os resultados de saude tanto para a mae quanto para o bebé.

Técnicas cirirgicas 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 cicatrizacdo e aparéncia
cosmética do que as incisdes verticais anteriores. Além disso, o manejo cuidadoso da

sutura uterina reduziu as chances de complicagdes em gestacoes 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¢ao ou ao tamanho do bebé¢), sofrimento fetal, pré-
eclampsia severa, placenta prévia, e desproporcao céfalo-pélvica. Além disso, a
cesariana pode ser programada por razdes nao emergenciais, como uma cesariana
anterior ou a pedido da gestante.

Apesar dos avancos e da seguranca melhorada, a cesariana ndo estd isenta de
riscos e controvérsias. Complicagdes potenciais incluem infec¢do, hemorragia, lesdes
nos orgdos adjacentes e problemas a longo prazo, como aderéncias. Além disso, as taxas
crescentes de cesariana em muitos paises levantaram preocupagdes 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 Tébata 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 coinfec¢do com HIV, que pode comprometer o
sistema imunologico 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 utero
passam por alteracdes 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 alteracdes 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
comegca. Os dois principais tipos sao:

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

e Adenocarcinoma: que comeca nas células glandulares que produzem
muco no canal cervical.
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Os estagios iniciais do cancer cervical frequentemente ndo 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 diagnoéstico precoce ¢ essencial para um progndstico favoravel. O
rastreamento regular usando o teste de Papanicolau (citologia cervical) pode detectar
alteracdes pré-cancerosas e cancer em estdgio inicial. Se resultados anormais forem
encontrados, procedimentos adicionais como a colposcopia e a bidpsia cervical sdo
realizados. A colposcopia permite a visualiza¢ao 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 saude geral da paciente, bem como o desejo de ter filhos no futuro.
As opgoes 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 importdncia da vacinacdo 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 enddcrina comum
que afeta aproximadamente 5 a 10% das mulheres em idade reprodutiva. Caracteriza-se
por uma combinacdo de sinais clinicos e bioquimicos heterogéneos, incluindo
hiperandrogenismo, disfungdo ovulatéria e a presenca de ovdrios policisticos. Esta
condicdo 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 o0s
ovarios a produzir androgenos (hormdnios 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 ovulag¢do, resultando em irregularidades

menstruais ou anovulagao.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS E MANIFESTACOES CLINICAS

O diagnoéstico 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 androgenos.

Ovarios Policisticos: Visualizados em ultrassonografia. Os critérios de
imagem tipicos incluem a presenga 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 Disturbios Menstruais: Irregularidades no ciclo menstrual sdo comuns.

e Infertilidade: Devido a ovulagao 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 prevengao de complicacdes a longo prazo, como diabetes tipo 2 e doengas

cardiovasculares. As opg¢des de tratamento incluem:

Modificagdes 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 androgenos.
o Agentes Sensibilizadores a Insulina: Como a metformina, para
melhorar a resisténcia a insulina.
o Antiandrégenos: 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¢@o da ovulagao 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 subita e transitoria
da consciéncia e do tonus postural, geralmente seguida por uma recuperagdo espontanea
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¢des benignas até
emergéncias médicas que ameagam a vida. A abordagem diagnéstica e o manejo da
sincope sdo cruciais para identificar a etiologia subjacente e prevenir recorréncias e
complicacdes.

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 vasodilatacao e/ou bradicardia,
resultando em hipoperfusdo cerebral transitoria.

e Sincope Cardiogénica: Resulta de condi¢des 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 condigdes fatais, a
identificacdo de causas cardiogénicas ¢ uma prioridade na avaliacdo da
sincope.

e Sincope Ortostatica: Ocorre devido a uma redugdo subita da pressao
arterial quando uma pessoa se levanta rapidamente. Pode ser causada por
hipovolemia, medicamentos ou disfun¢ao autondémica.
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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, circunstancias precipitantes, duragdo da perda de consciéncia e
sintomas associados, como palpita¢des, dor no peito, ou mudangas na visdao ou audicao,
que podem sugerir causas especificas.

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

Os exames diagndsticos 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: Medi¢ao da pressao 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 dgua 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¢do cirurgica de
anomalias estruturais, ou manejo de arritmias com medicagdo ou ablacao.

Na medicina de emergéncia, a sincope ¢ uma condicdo complexa com uma

ampla gama de etiologias. Uma abordagem sistematica para a avaliagdo ¢ 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 ¢
frequentemente descrita como tudo girando ao redor. Diferente do simples desequilibrio
ou tontura, a vertigem tem caracteristicas distintas que frequentemente indicam uma
disfuncdo do sistema vestibular. Na medicina de emergéncia, a vertigem ¢ uma queixa
comum ¢ 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.

7

e Vertigem Periférica: A causa mais comum ¢ a vertigem posicional
paroxistica benigna (VPPB), que ocorre devido a movimentacdo de
otolitos dentro dos canais semicirculares do ouvido interno. Outras
causas incluem doenca de Ménicre, que envolve acumulo de fluido no
ouvido interno, e neurite vestibular, que ¢ a inflamag¢do do nervo
vestibular, geralmente devido a uma infeccao 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 ¢ a
orientacao 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
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natureza dos episddios de vertigem, bem como a presenca 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 observacdo dos movimentos oculares, procurando por
nistagmo (movimentos oculares rapidos e involuntarios), que pode ajudar na
determinag¢do da causa da vertigem. Testes especificos, como a manobra de Dix-
Hallpike, sdo usados para diagnosticar VPPB. Testes neuroldgicos 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 fungdo auditiva quando ha suspeita de

doengas 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,
sao frequentemente eficazes.

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

e Para Vertigem Central: O tratamento se concentra na condi¢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 identificagdo 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 complicagoes. 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 convulsdo ¢ uma manifestagdo de uma atividade elétrica anormal e excessiva

no cérebro, que pode causar alteragdes na consciéncia, comportamento, percep¢ao

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

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

diagnostico 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. Sao
subdivididas em focais com preservacdo 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 miocldnicas, convulsdes clonicas, convulsdes
tonicas e convulsdes atdnicas.

As convulsdes podem ser causadas por uma variedade de condig¢des, incluindo:

Desordens Epilépticas: Situagdes onde o paciente tem uma predisposi¢ao
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 pos-traumatica.

Infecgdes do Sistema Nervoso Central: Como meningite ou encefalite.
Distarbios Metabolicos: Hipoglicemia, hipocalcemia, hiponatremia, ou
hipoxemia.
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e Intoxicagdes: Exposicdo a toxinas ou retirada de substancias como alcool
ou drogas sedativas.

AVALIACAO NA EMERGENCIA

Na apresenta¢do de um paciente com uma convulsdo, a avaliacdo 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 diagndstico prévio de epilepsia.

O exame fisico e neuroldgico deve procurar sinais de trauma, infec¢do, e avaliar
o estado mental. Exames laboratoriais sdo realizados para descartar causas metabolicas,
€ 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 Prote¢do do Paciente contra Lesdes: Isso inclui colocar o paciente em
uma posicao 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 Administragdo de Medicamentos Anticonvulsivantes:
Benzodiazepinicos, como lorazepam ou diazepam, sdo administrados
para interromper convulsdes continuas. Outros anticonvulsivantes podem
ser necessarios conforme a situagao clinica.

e Identificagdo e Tratamento da Causa Subjacente: Tratamento especifico
para infecgdes, desordens metabolicas, ou outras condic¢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¢ao médica caracterizada pela deficiéncia

completa ou quase completa de todos os hormdnios produzidos pela hipdfise, uma

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

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

0 crescimento, o metabolismo e a fungdo reprodutiva. Quando ocorre pan-

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

sintomas sistémicos.

As causas do pan-hipopituitarismo sdo 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.

Infecgdes: Como meningite ou encefalite, que podem envolver a regido
hipofisaria.

Doencas Genéticas: Certos transtornos genéticos podem afetar o
desenvolvimento ou fun¢do da hipofise.

Hemorragia ou Infarto Hipofisario: Conhecido como apoplexia
hipofisaria, ¢ uma condi¢do 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 secrecao dos
hormonios hipofisarios. A hipofise anterior produz vérios hormonios essenciais,
incluindo hormoénio adrenocorticotréfico (ACTH), hormdnio estimulante da tireoide
(TSH), hormdnios gonadotroficos (LH e FSH), prolactina e hormdnio do crescimento
(GH). A deficiéncia desses hormdnios leva a uma série de disfungdes nas glandulas-alvo
e nos sistemas corporais que dependem de sua regulagio.

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

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

e Hipotireoidismo Secundério: 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 disfun¢do sexual, infertilidade e amenorreia nas
mulheres ou diminui¢ao da libido e disfungdo erétil nos homens.

e Deficiéncia de Horménio de Crescimento: Afetando o crescimento em
criancas e 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 fungao 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 substituicao hormonal
adequada para cada hormonio deficiente. Isso inclui:

e Corticosteroides: Para substituicdo 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 Suplementagdo de Hormoénio do Crescimento: Especialmente em
criangas para garantir o crescimento normal.
e Prolactina: Embora raramente seja necessaria a substitui¢do, deve ser
considerada apds a gravidez se houver desejo de amamentagao.
Ademais, pode-se afirmar que o pan-hipopituitarismo ¢ uma condi¢ao enddcrina

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

terapias de substitui¢do 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

J4

A doenga de Paget do osso ¢ uma condicdo cronica que se caracteriza pela
remodelacdo Ossea acelerada e desorganizada, resultando em osso deformado e
enfraquecido. Esta condi¢cdo ¢ mais prevalente em idosos e pode afetar um ou varios
0ssos, embora raramente afete todo o esqueleto. A doenga 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 é 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 infecgdes virais
devido a presenca de inclusdes virais nas células 6sseas de pacientes com Paget.

Na doenga de Paget, ocorre uma aceleracdo do processo de remodelacdo dssea.
Os osteoclastos (células responsadveis pela reabsorcao 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 6sseo 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 asiticos. 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 condi¢ao €
frequentemente descoberta acidentalmente através de exames de imagem ou testes de
sangue que mostram niveis elevados de fosfatase alcalina sérica. Quando sintomatica, a
doenga pode causar dor Ossea, deformidades 6sseas, e aumento do tamanho dos ossos
afetados. As areas comumente envolvidas incluem a pelve, coluna, cranio e fémur.
Complicagdes graves, como fraturas Osseas, 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 diagnostico por imagem e podem revelar
alteragdes Osseas tipicas, como aumento da densidade Ossea, deformidades e
espessamento cortical. A cintilografia 6ssea ¢ util para determinar a extensao da doenga
e identificar todos os ossos afetados. Os niveis de fosfatase alcalina no soro sdo
frequentemente elevados, refletindo a atividade da doenga.

O tratamento da doenca 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-
inflamatoérios nao esteroides (AINEs), podem ser prescritos. A cirurgia pode ser

necessaria para corrigir deformidades 6sseas 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 condi¢do enddcrina caracterizada pela produgdo
insuficiente de hormonio paratireoide (PTH) pelas glandulas paratireoides. O PTH ¢
crucial para a regulacdo dos niveis de calcio, fosforo e vitamina D no sangue. A
deficiéncia deste hormoénio 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 Primério: Geralmente ¢ causado por danos as
glandulas paratireoides durante procedimentos cirurgicos no pescogo,
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 delecdo do cromossomo
22ql1.2), ou infiltracdo das glandulas por processos como
hemocromatose ou doencas granulomatosas.

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

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

de PTH impede a regulacdo normal dos niveis de calcio e fosforo no corpo.
Normalmente, o PTH aumenta os niveis de célcio sanguineo ao promover a liberagdo de
calcio dos 0ssos, aumentar a reabsorc¢do 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 convulsdes.
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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: Contracdo 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 diagnéstico de hipoparatireoidismo ¢ baseado na presenca de hipocalcemia e

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

incluir medigdes de magnésio, fosforo e testes de funcao renal. Um eletrocardiograma

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

como resultado da hipocalcemia.

Ja o tratamento do hipoparatireoidismo foca no manejo da hipocalcemia e na

minimizagdo dos sintomas. As abordagens incluem:

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

Analogos Ativos da Vitamina D: Como calcitriol, que ajuda a aumentar a
absorcao de calcio do intestino.

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

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

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

genética, o tratamento da condi¢ao subjacente pode também ser necessario. A terapia

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

oferecer novas esperancas 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 enddcrina caracterizada pela produgao
excessiva de hormonio paratireoide (PTH) pelas glandulas paratireoides. O PTH é um
regulador critico do célcio, fosforo e metabolismo dsseo no corpo. A secregdo excessiva
deste hormonio pode resultar em elevagdo dos niveis séricos de célcio (hipercalcemia),
com consequéncias variadas para os 0ssos, rins € 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 Secundério: Desenvolve-se como uma resposta
compensatéria a condigdes cronicas que causam hipocalcemia (baixos
niveis de célcio no sangue), como doencga renal cronica e deficiéncia de
vitamina D, que exigem uma producdo aumentada de PTH para manter
os niveis de célcio normais.

e Hiperparatireoidismo Tercidrio: 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
producdo do horménio.

No hiperparatireoidismo, o excesso de PTH leva a reabsorcdo Ossea

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

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

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

Os sintomas do hiperparatireoidismo sdo muitas vezes sutis e podem se
desenvolver lentamente. Eles sdo comumente resumidos pela frase "pedras, ossos, dores
abdominais e episodios psiquicos", referindo-se a calculos renais, doencas Osseas,
desconforto abdominal e alteracdes no humor ou fun¢do cognitiva, respectivamente.
Outros sintomas podem incluir: fraqueza muscular e fadiga, politria, polidipsia, ndusea,
vOmito, constipacao, depressao, confusao, artralgia e ostealgia.

O diagnostico 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 fungao renal.
Densitometria ¢ssea para avaliar a densidade mineral dssea.
Ultrassonografia ou cintilografia das paratireoides para identificar
adenomas ou hiperplasia.
Ja o tratamento do hiperparatireoidismo varia de acordo com o tipo e a gravidade

da condicdo. No hiperparatireoidismo primario, a remo¢ao cirurgica do adenoma
paratireoide ou das glandulas afetadas ¢ frequentemente necessaria e geralmente
curativa. Nos casos de hiperparatireoidismo secundario, o tratamento visa a condi¢ao
subjacente, como melhorar a funcdo renal ou aumentar os niveis de vitamina D. O
manejo do hiperparatireoidismo tercidrio pode envolver intervengdes cirurgicas para

reduzir a produgdo 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 secregdo
anormalmente elevada do hormonio do crescimento (GH), geralmente causada por um
adenoma pituitario produtor de GH. Este distirbio 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 infincia, 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 producdo ectdopica de GH ou de
horménio liberador de hormonio do crescimento (GHRH) por tumores localizados em
outras partes do corpo.

Quanto a fisiopatologia, pode-se dizer que o GH promove o crescimento e a
reproducao celular e aumenta a sintese proteica. Um dos principais alvos do GH ¢ o
figado, onde estimula a producao do fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1
(IGF-1), que possui efeitos sistémicos potentes, mediando muitas das a¢des do GH,
inclusive o crescimento 0sseo € o aumento da massa muscular. No caso da acromegalia,
a secregao 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.
Alteragcdes visuais e cefaleias, se o tumor pituitdrio aumentar
suficientemente para comprimir estruturas adjacentes, como o quiasma
optico.

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

e Complicagdes metabolicas como resisténcia a insulina e diabetes.

r

O diagnostico de acromegalia ¢ confirmado através da medi¢ao dos niveis
séricos de GH e IGF-1. Devido a natureza pulsatil da secrecdo de GH, um teste de
tolerdncia a glicose oral ¢ frequentemente realizado, onde niveis inadequadamente
suprimidos de GH apo6s a administracdo de glicose confirmam o diagnostico. A
ressonancia magnética (MRI) da sela turcica ¢ utilizada para identificar e localizar o
adenoma pituitario.

J& o tratamento da acromegalia visa normalizar a producdo de GH e IGF-1,
aliviar os sintomas e reduzir ou eliminar o tumor pituitario. As opg¢des de tratamento
incluem:

e C(Cirurgia: A remocdao transesfenoidal do adenoma pituitdrio ¢
frequentemente a primeira linha de tratamento e pode resultar em
remissao 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 nao for possivel ou se houver tecido tumoral residual.

Ademais, o manejo adequado da acromegalia ¢ crucial para prevenir

complicacdes 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

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024

36






CAPITULO 18

HIPERALDOSTERONISMO

Thifisson Ribeiro de Souza
Estér Maria Guimardes Madeira E16i
Trycyane Rodrigues Bueno Prado

Clésia Thaline Amantino Conceigao

CLASSIFICACAO

O hiperaldosteronismo, também conhecido como sindrome de Conn, é uma
condicdo endocrina caracterizada pela producdo excessiva de aldosterona pelas
glandulas adrenais. A aldosterona ¢ um hormonio esteroide que desempenha um papel
crucial na regulacdo do equilibrio de sodio, potassio e volume de dgua no corpo,
afetando assim a pressao arterial. Quando a aldosterona ¢ produzida em excesso, pode
levar a um desequilibrio eletrolitico e hipertensdo arterial, que se nao 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 Primario: Condicdo autonoma onde ha produgao
excessiva de aldosterona pelas glandulas adrenais, independentemente da
renina, uma enzima reguladora da pressdo arterial. As causas mais
comuns s3o:

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

o Hiperplasia Adrenal Bilateral Idiopatica: Um aumento ndo
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 condi¢des como
estenose da artéria renal, hipovolemia, e insuficiéncia cardiaca,
onde a perfusao renal diminuida leva a uma producao
compensatdria de renina.
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FISIOPATOLOGIA E SINTOMAS CLINICOS

A aldosterona age principalmente nos tubulos distais e coletores do rim,
promovendo a reabsor¢ao de sodio e a excregdo de potassio e hidrogénio. O excesso de
aldosterona leva a retencdo de sodio e dgua, aumentando o volume de liquido
extracelular e a pressdo arterial. Além disso, a hiperaldosteronismo resulta em perda
excessiva de potassio, que pode causar varias complicagcdes 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¢oes. 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 Medigdes de eletrdlitos 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
producao de aldosterona.

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

J& o tratamento do hiperaldosteronismo visa normalizar os niveis de aldosterona

e corrigir os distarbios eletroliticos e hipertensdo. As opg¢des incluem:

e Cirurgia: Remocao cirurgica 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 a¢ao da aldosterona.

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

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

com hiperaldosteronismo ¢ geralmente bom. A normaliza¢do da pressao arterial e dos

niveis de aldosterona pode significativamente reduzir o risco de complicacdes

cardiovasculares e melhorar a qualidade de vida.
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SECAO 6
OFTALMOPATIAS RARAS E CIRURGIAS
DE TRANSPLANTE DE CORNEA




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, apés cirurgias para correcdo de ceratocone com
ceratoplastia penetrante. Embora inicialmente associada a este tipo especifico de
procedimento oftalmico, casos de SUZ tém sido relatados apds outras intervengdes
oculares e situagdes clinicas.

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

Hipertensao ocular intraoperatoria ou pos-operatoria.
Uso de midridticos topicos, como a atropina, que podem causar paralisia
do musculo esfincter pupilar.
e Trauma cirtrgico direto ao esfincter pupilar ou ao nervo que o inerva.
e Inflamacdo 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 condigdes de iluminacdo
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 ap0s cirurgia ocular ou trauma. A avaliacdo inclui:

e Exame oftalmologico detalhado, incluindo inspecao da resposta pupilar a
luz e acomodacao.
Medicao da pressdo intraocular.
Fundoscopia para avaliar o disco Optico 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 d6culos 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
evolucao da doenga e ajustar o tratamento conforme necessario.
O prognostico da Sindrome de Urrets-Zavalia varia de acordo com a severidade

da dilatagdo pupilar e o controle da pressdo intraocular. Embora a midriase fixa possa
ser permanente, a gestdo adequada da PIO e o uso de medidas de protegdo visual podem

ajudar a minimizar as complicagdes 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 doenga 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 percep¢do de detalhes
finos.

Esta condicdo geralmente ¢ causada por mutagdes 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 sdo
subprodutos do ciclo visual. A acumulacao desses subprodutos toxicos nas células do
epitélio pigmentar retiniano leva a danos e morte celular, resultando em perda
progressiva da visdo.

Quanto a fisiopatologia, pode-se dizer que a disfungdo 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 degeneracdo do EPR impede o suporte metabolico 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 comecam na infancia

ou na adolescéncia, mas a idade de inicio e a progressio 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 adaptagdo a
ambientes de baixa luminosidade.

Ja o diagndstico da doenga de Stargardt ¢ feito através de uma combinagao de

exames oftalmolégicos e testes genéticos. Os procedimentos diagnosticos incluem:

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

Angiofluoresceinografia (AFG): Permite visualizar a circula¢do 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 extensdo do dano retiniano.
Testes de campo visual: Avaliam a extensao da perda de visao periférica
e central.

Testes genéticos: Podem confirmar mutagcdes no gene ABCAA4,
corroborando o diagndstico.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

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

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.
Utilizag¢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 progressao da doenga 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 condig¢ao 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, ¢ uma rara desordem genética congénita. E caracterizada por uma série de
anormalidades que podem afetar varios Orgdos e sistemas do corpo. O nome da
sindrome deriva de uma peculiaridade oftalmoldgica 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 por¢ao do brago longo do
cromossomo 22 (tetrassomia parcial do 22q11). O grau de expressdo dos sintomas pode
variar significativamente dependendo da extensdao e da localizacdo 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 estdao limitadas a:

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

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

e Defeitos Cardiacos Congénitos: Como defeitos do septo atrial ou
ventricular, que sdo aberturas entre as camaras superiores ou inferiores
do coragdo, 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 C(Caracteristicas Faciais Distintas: Incluindo fissuras palpebrais obliquas
ascendentes e mandibula pequena.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

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

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

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

e Acompanhamento Regular com Virios Especialistas: Incluindo
cardiologistas, oftalmologistas, nefrologistas e cirurgides 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 necessdrios para
ajudar no progresso educacional e na qualidade de vida.

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

amplamente e depende em grande parte da gravidade das malformagdes e
anormalidades associadas. Com o gerenciamento adequado das condi¢des 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 Vitoria Ferreira Santos

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

A policoria ¢ uma rara anomalia ocular caracterizada pela presenca de
multiplas pupilas em um tnico 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: Ha 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
condicdo pode ser assintomatica e descoberta acidentalmente durante um exame ocular

de rotina. Em outros, os pacientes podem experimentar:

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 7@



e Fotofobia: Sensibilidade aumentada a luz devido a entrada de luz através
de multiplas aberturas.
e Distor¢coes 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 oftalmologico. 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 opcoes 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 cirurgicos podem ser
considerados para corrigir defeitos na iris que sejam significativos ou
para criar uma Unica 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 ndo apresentar sintomas significativos e podem
ndo necessitar de tratamento. Por outro lado, a policoria verdadeira pode exigir gestdo
mais ativa para garantir a qualidade de vida e funcionalidade visual. A monitorizagdo
regular por um oftalmologista ¢ recomendada para avaliar quaisquer mudangas na

condicdo ocular e ajustar o plano de tratamento conforme necessario.
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CAPITULO 23

SINDROME DE NORRIE

Thifisson Ribeiro de Souza

Thiago Mendes Assungio
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 visdao, 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 ¢ causada por mutagdes no gene NDP, localizado no
cromossomo Xpl1.3. Este gene é responsavel pela codificagdo da proteina norrina, que
¢ crucial para o desenvolvimento vascular normal dos olhos e ouvidos, além de ter
funcdes no sistema nervoso. As mutacdes no gene NDP resultam na producdo 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

O diagnoéstico da Sindrome de Norrie € inicialmente sugerido com base nos
sintomas clinicos e historico familiar, e confirmado por testes genéticos que identificam
mutagdes no gene NDP. Exames de imagem como ultrassonografia ocular, ressonancia
magnética (MRI) do cranio e testes audiologicos também podem ser utilizados para
avaliar a extensao 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 Intervengdes Oculares: Embora a perda de visdo ndo seja reversivel,
intervengdes cirargicas podem ser necessdrias para tratar complicacoes
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 interacao social.

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

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

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

severidade e da variedade de sintomas associados. A cegueira ¢ geralmente permanente
e as intervencdes 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 participagdo social.

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

CLASSIFICACAO E ETIOLOGIA

A heterocromia ocular ¢ uma condicdo relativamente rara em que uma pessoa

tem olhos de cores diferentes, ou quando a cor de um tnico olho ¢ distribuida de forma

desigual. Essa variagdo na pigmentacdo da iris pode ser um traco inato ou adquirido

devido a condi¢des 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.

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

Heterocromia Central: Caracteriza-se por uma alteragdo 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 (Congénita: Muitas vezes, ¢ benigna e ocorre devido a genética ou

condigdes 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 diminui¢do da
pigmentacao da iris do olho afetado.

Adquirida: Pode ser resultado de traumas oculares, inflamacdao (como
irite ou uveite), doengas (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 condicdes 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,
inflamacdo ou altera¢des na visao.

O diagnostico da heterocromia geralmente ¢ feito através de uma simples
observagao clinica da coloragdo 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 oftalmoldgico completo: Para verificar a satide geral dos olhos e
identificar quaisquer outras anormalidades oculares.

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

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

TRATAMENTO

O tratamento da heterocromia foca na gestdo da condicao 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
inflamag¢des oculares.

e Tratamento para lesdes oculares ou doencas: Dependendo da causa

identificada, como cirurgia para glaucoma ou tratamento para infeccdes.

Ademais, embora a heterocromia ocular seja principalmente uma variagdo

estética da cor dos olhos, ¢ importante avaliar cuidadosamente a presenga 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 condi¢des 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 cirirgica avangada
utilizada no tratamento de doengas da cornea que preservam as camadas mais profundas
do tecido corneano, especificamente o endotélio. Este procedimento ¢ indicado
principalmente para condi¢des que afetam as camadas anteriores e intermediarias da
cornea, como O ceratocone, cicatrizes corneanas ¢ 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 sedagao ou sob anestesia geral, dependendo do caso.

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

3. Dissecgdo: Utilizando técnicas especializadas, como inje¢do 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.

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 7 6



5. Transplante: Um disco de cornea doadora ¢ preparado, preservando-se
apenas as camadas anteriores e intermediarias, 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 Rejei¢ao: Como o endotélio do paciente ¢ preservado, o
risco de rejei¢do ¢ significativamente reduzido.

e Recuperacdo mais Rapida: A integridade do endotélio facilita uma
recuperagao mais rapida e mais eficiente.

e Manuten¢ao da Integridade Estrutural: Preservar o endotélio e o estroma
posterior ajuda a manter a integridade estrutural da cérnea, 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 consideravel em cirurgia corneana. A dissec¢do
inadequada pode levar a perfuragdo acidental do endotélio, o que pode requerer a
conversdo para uma ceratoplastia penetrante. Além disso, a DALK pode ndo 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 nao 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¢ao 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 pos-cirtrgica, 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 ¢ o endotélio. A técnica ¢ altamente delicada e requer
precisdo cirirgica, 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. Remogdao 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 camara anterior do olho, que
pressiona o novo tecido contra a cornea 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 substituigdo seletiva de tecido e
a introdu¢do de menos material estranho reduzem o risco de rejei¢ao do
enxerto.

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

Apesar de suas vantagens, 0 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 apos a cirurgia, que pode exigir intervencdes 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 seguranca melhorado
em comparagio com métodos mais antigos. A medida que mais cirurgides se tornam
proficientes nesta técnica e as inovagdes continuam a melhorar os instrumentos e
técnicas cirurgicas, espera-se que o DMEK se torne ainda mais acessivel e de resultado

previsivel para pacientes com distlirbios endoteliais corneanos.
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CAPITULO 27

CERATOPLASTIA PENETRANTE

Thifisson Ribeiro de Souza

Maria Clara Vilaga Santos
Lorena Gomes Martins

Laura Frinhani Valadao

DEFINICAO E INDICACOES

A ceratoplastia penetrante, também conhecida como transplante de cérnea 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 nao podem ser corrigidas por lentes corretivas ou por
procedimentos menos invasivos.

A ceratoplastia penetrante ¢ indicada em uma variedade de condi¢des, 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 cornea.

e (icatrizes Corneanas: Resultantes de infeccdes como ceratite por herpes
ou lesdes traumaticas.

e Opacificagdes Corneanas: Devido a doencgas 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 é realizada sob anestesia local ou geral, dependendo
do caso especifico e da saude geral do paciente. Os passos principais do procedimento

incluem:

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 8@



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

Preparacao do Enxerto: Uma cérnea doadora ¢ preparada, geralmente
trepanada para corresponder ao tamanho da drea removida.

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

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

COMPLICACOES E CUIDADOS POS-OPERATORIOS

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

complicagdes potenciais, incluindo:

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

Infecgdes: Como em qualquer procedimento cirurgico, ha risco de
infecgoes.

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

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

Problemas de visao noturna e sensibilidade a luz: Comuns no periodo de
recuperagao.

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

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

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

Exames regulares sdo essenciais para monitorar a satude do enxerto, a pressao

intraocular e para ajustar o tratamento conforme necessario.

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

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

corneanas severas. Com o avango das técnicas cirurgicas e 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 Histrionico (TPH) ¢ uma condigdo psiquiatrica
caracterizada por padrdes de comportamento emocional excessivamente dramatico,
busca de atengdo e uma necessidade elevada de aprovacdo. Os individuos com este
transtorno muitas vezes se comportam de maneira emocionalmente exagerada com o
objetivo de chamar a atencdo 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 histérico
familiar de transtornos de personalidade ou outros transtornos psiquiatricos,
experiéncias de infincia, como falta de criticas construtivas, refor¢o de expressdes
dramaticas ou emotivas como forma de conseguir atencdo, 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
emogoes, frequentemente percebida como superficial pelos outros.
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Comportamento sedutor ou provocativo: Comportamentos
inapropriadamente sedutores ou uma preocupagdo excessiva com a
aparéncia fisica, frequentemente para chamar atencao.

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

Sugestionabilidade: Facilidade de influéncia por outras pessoas ou
circunstancias.

Teatralidade: Dramatizacdo e exagero das expressdes emocionais.
Percepc¢ao superficial das relagcdes interpessoais: Relacionamentos
considerados mais intimos do que realmente sao.

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

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

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

no DSM-5. O processo diagnostico pode incluir:

Historico médico e psiquiatrico completo: Avaliagdo das caracteristicas
pessoais, histérico familiar e desenvolvimento do comportamento.
Avaliacdo psiquiatrica: Entrevistas clinicas estruturadas para identificar
padroes 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 presenca de tragos histridnicos.

Ja o tratamento do Transtorno de Personalidade Histridnico 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 psicodindmica: Explora as motivacdes e os sentimentos
subjacentes que contribuem para o comportamento histrionico.

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

interpessoais e de comunicacdo em um ambiente controlado.

Ressalta-se que medicamentos podem ser usados para tratar sintomas

especificos, como depressao ou ansiedade, mas ndo sao o foco principal do tratamento

do TPH. O envolvimento de familiares em sessdes de terapia familiar também pode ser
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entender melhor a condigdo.

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 emocgoes e comportamentos de maneira mais eficaz, melhorando assim sua
qualidade de vida e interagdes sociais. A adesdo ao tratamento psicoterapéutico € 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 padriao 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 interacdo complexa de fatores genéticos, biologicos e ambientais.
Fatores de risco incluem:

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

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

e Fatores Ambientais: Experiéncias adversas na infancia, 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 diagnostico 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 violagdo da lei.
Mentiras persistentes, uso de pseuddnimos 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 indiferenca ou racionalizacdo 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 padrdes 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¢gdes coexistentes
como depressdo, ansiedade ou agressividade.

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

O prognostico do Transtorno de Personalidade Antissocial varia. Muitos

individuos com TPA enfrentam dificuldades significativas em suas vidas pessoais €

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

A melhora dos sintomas pode ser possivel com interven¢do, 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) é uma condigdo psicologica
caracterizada por uma necessidade excessiva de ser cuidado, levando a comportamentos
submissos e aderentes e medo de separacgdo. Este transtorno esta classificado dentro do
Cluster C dos transtornos de personalidade no Manual Diagndstico 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 ¢ multifatorial,
envolvendo uma combinacdo de fatores genéticos, desenvolvimentais e psicossociais.
Fatores de risco podem incluir:

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

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

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 sdo contrarios a seus proprios interesses ou
bem-estar.
Falta de autoconfianca, 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 proximo termina.

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

requerem uma avaliagdo abrangente dos padrdoes comportamentais e historico pessoal. O
diagnostico € frequentemente feito por um psiquiatra ou psicologo 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 eficacia, mudar padrdes de pensamento
disfuncionais e aprender a formar relacionamentos sauddveis e
independentes.

e Terapia Centrada na Psicodindmica: 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, e da adesdo

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 é uma forma de artrite inflamatoria caracterizada por ataques
recorrentes de dor intensa, vermelhiddo e inchago nas articulagdes. E causada pelo
acumulo de cristais de urato monossodico nas articulagdes devido a niveis elevados de
acido urico no sangue, conhecido como hiperuricemia. A gota mais frequentemente
afeta a articulacdo 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 turico, da diminui¢do da
excrecao de acido urico pelos rins ou de uma combinagdo 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 4cido urico.

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

e Condigdes médicas: Hipertensdo, diabetes, hiperlipidemia e doengas
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 &cido Urico.
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PATOGENESE E SINTOMAS CLINICOS

Quando os niveis de 4cido trico 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 ¢ vermelhiddo. Se nao tratada, a
gota crdnica pode levar a formacao de tofos, que sdo depdsitos volumosos de cristais de
urato que podem causar danos articulares permanentes.

O sintoma mais caracteristico da gota ¢ o inicio stbito 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, limitagdo dos
movimentos articulares devido a dor e episddios recorrentes de dor e inflamacdo com

periodos de remissao.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnéstico de gota ¢ baseado nos sintomas clinicos, historico médico, exame
fisico e testes diagndsticos, incluindo:

e Medida dos niveis de 4cido trico no sangue, embora nem sempre sejam
elevados durante um ataque agudo.
e Aspiragao articular para analise do liquido sinovial, que pode mostrar a
presenca de cristais de urato monossodico sob microscopia.
e Imagens de ultrassom ou radiografias para avaliar danos nas articulagdes
ou a presenca de tofos.
J4 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-inflamatérios, como AINEs (anti-inflamatérios nao
esteroidais) ou corticosteroides.
Colchicina, eficaz na reducdo da inflamagao articular.
Medicamentos para reduzir os niveis de acido urico, como alopurinol e
febuxostat, recomendados para prevencdo de ataques recorrentes e
formacao 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 mudangas no estilo de vida. O controle eficaz dos

niveis de acido urico pode prevenir futuros ataques de gota e a progressdo para gota

cronica, minimizando o risco de danos articulares permanentes e doenca 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 calcio (CPPD), ¢ uma forma de artrite caracterizada pela deposicao de
cristais de pirofosfato de cdlcio di-hidratado (CPPD) nas articulagdes e tecidos
circundantes. Esta condicdo ¢ 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 articulacdes possam contribuir para o desenvolvimento da
condi¢do. Outros fatores de risco incluem: distirbios metabolicos (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 deposi¢do de cristais de CPPD nas articulagdes provoca uma resposta
inflamatoria que resulta em episddios 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.
Inchacgo e vermelhidao nas articulacdes afetadas.
Rigidez articular, especialmente ap6s periodos de inatividade.
Febre baixa, durante ataques agudos, embora menos comum.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnéstico da pseudogota baseia-se na deteccdo clinica e na confirmacao
laboratorial dos cristais de CPPD. Métodos diagnosticos incluem:

e Exame do liquido sinovial: A aspiragdo 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 deposicao cronica de
CPPD.

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

J& o tratamento da pseudogota visa aliviar a dor e controlar a inflamagao durante

os ataques agudos, além de prevenir futuros episodios. As opcdes de tratamento

incluem:

e Medicamentos anti-inflamatorios nao esteroidais (AINEs): Para reduzir a
dor e a inflamagao.

e Injecdes de corticosteroides: Administragdo direta na articulagdo 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
articulagdo afetada para reduzir o inchago.

Embora a pseudogota seja uma condi¢do crénica que pode resultar em

deterioragdo progressiva das articulacdes, 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 articulacdes severamente afetadas.

A compreensdao 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 fungdo 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 é uma doenga inflamatoria sistémica que pode ocorrer apds
uma infec¢@o por bactérias do grupo A do gé€nero Streptococcus, frequentemente como
uma complica¢do da faringite estreptococica ndo tratada ou inadequadamente tratada.
Esta condi¢do ¢ mais comum em criancas e adolescentes, mas pode afetar pessoas de
qualquer idade.

A febre reumadtica é causada por uma resposta imunoldgica anormal a uma
infec¢do 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 articulacdes, o coragdo, a pele e o cérebro. Esta reacdo autoimune ¢é
provavelmente desencadeada pela semelhanca entre as proteinas da superficie
bacteriana e certos tecidos do corpo humano, um fenémeno conhecido como mimetismo

molecular.

SINAIS CLINICOS E DIAGNOSTICO

Os sintomas da febre reumatica geralmente se desenvolvem de duas a quatro
semanas ap6s uma infec¢do de garganta estreptococica e incluem:

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

e (ardite: Inflamagdo do coracdo, 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 Coreia de Sydenham: Movimentos involuntdrios e sem proposito,
particularmente nas maos, face e pés, causados pela inflamacao dos
ganglios da base no cérebro.

e FErupcdes cutaneas: Eritema marginado, uma erupcdo cutdnea 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
ossos ou tendoes, geralmente nas areas extensoras do corpo.

O diagnostico 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 infeccdo estreptococica 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-inflamatdrios: 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 injetavel a cada trés a quatro semanas para prevenir
recorréncias da febre reumatica ¢ o desenvolvimento de doenca 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 prevengao
através do tratamento adequado de infecgdes estreptocOcicas € a manuten¢ao da

profilaxia antibiotica sdo cruciais para prevenir a febre reumatica e suas complicagdes.
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CAPITULO 34

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO COM SUPRADESNIVELAMENTO DO
SEGMENTO ST

Victor Teodoro Gama Lopes
Vinicius Fagundes dos Santos
Isabella de Moura Magalhaes

Julya Sabino Medeiros

FISIOPATOLOGIA

O infarto agudo do miocardio com supradesnivelamento do segmento ST (IAM
com supra de ST) ¢ uma das formas mais graves de sindrome coronariana aguda e
caracteriza-se pela oclusdo completa de uma artéria coronéria devido a formagao de um
trombo, o que leva a necrose do tecido cardiaco. Esse evento exige diagndstico e
tratamento imediato, pois 0 atraso na intervencao esta diretamente associado a maior
mortalidade e complicagdes graves, como choque cardiogénico e insuficiéncia cardiaca.

O IAM com supra de ST ocorre quando uma placa aterosclerdtica, localizada em
uma artéria corondria, se rompe, resultando na exposi¢do de seu conteudo a corrente
sanguinea. Isso desencadeia a ativagdo de plaquetas e da cascata de coagulacao,
promovendo a formagao de um trombo que obstrui a artéria afetada. Com a interrupgao
do fluxo sanguineo, o miocardio fica sem suprimento adequado de oxigénio, causando
isquemia e, em poucos minutos, necrose dos midcitos. A auséncia prolongada de
perfusdo resulta em morte celular, afetando a funcdo cardiaca de forma irreversivel.

O supradesnivelamento do segmento ST no eletrocardiograma (ECG) reflete
essa isquemia transmural, ou seja, que afeta toda a espessura da parede cardiaca. Esse
achado ¢ caracteristico do IAM com supra de ST e indica a necessidade de intervencao

imediata.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnostico do TAM com supra de ST baseia-se na historia clinica do paciente,

no eletrocardiograma e na dosagem de marcadores cardiacos. Os principais sintomas
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incluem dor toracica intensa e prolongada, irradiada para o brago esquerdo, mandibula
ou costas, associada a sudorese, nduseas, vomitos ¢ sensagao de morte iminente. No
ECG, o critério diagndstico principal é a presenca de supradesnivelamento do segmento
ST em duas ou mais derivagdes contiguas. Além disso, a elevacdo de biomarcadores
cardiacos, como a troponina, confirma a necrose miocardica.

O tratamento do IAM com supra de ST visa a reperfusdao rapida do miocardio
afetado, restaurando o fluxo sanguineo para minimizar a extensao da necrose. As opcoes
terapéuticas incluem angioplastia coronariana percutanea primaria (ACTP) e terapia
trombolitica. A ACTP, quando disponivel, ¢ o tratamento de escolha, pois oferece
melhores taxas de sucesso na revascularizagdo e menor risco de complicagdes. Na
impossibilidade de realizar a angioplastia em tempo adequado (geralmente em até 90
minutos apos o primeiro contato médico), a trombdlise com agentes fibrinoliticos pode
ser uma alternativa, desde que realizada nas primeiras horas ap6s o inicio dos sintomas.

Além das terapias de reperfusao, o manejo clinico inclui o uso de medicamentos
antiplaquetarios, como o dacido acetilsalicilico e inibidores do receptor P2Y12
(clopidogrel, ticagrelor ou prasugrel), anticoagulantes, como a heparina nao fracionada
ou a enoxaparina, ¢ agentes betabloqueadores, que reduzem o consumo de oxigénio pelo
miocardio e previnem arritmias. Inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA) ou bloqueadores do receptor da angiotensina (BRA) também sao utilizados para
melhorar o progndstico a longo prazo, especialmente em pacientes com disfuncgdo

ventricular esquerda.

COMPLICACOES E PROGNOSTICO

As complicagdes do IAM com supra de ST podem ser imediatas ou tardias. As
imediatas incluem arritmias ventriculares, como taquicardia ventricular e fibrilacdo
ventricular, que s3o as principais causas de morte subita. O choque cardiogénico,
resultante da faléncia da fun¢do de bombeamento do coracdo, € outra complicacio grave
e estd associado a alta mortalidade. Ruptura cardiaca, insuficiéncia mitral aguda e
aneurisma ventricular sdo complicacdes estruturais que podem ocorrer em decorréncia
da necrose extensa.

A longo prazo, os pacientes podem desenvolver insuficiéncia cardiaca cronica

devido a perda de tecido funcional no miocardio. Além disso, o remodelamento
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ventricular, caracterizado pela dilatacdo e alteracdo na geometria do ventriculo
esquerdo, pode contribuir para o agravamento da funcao cardiaca.

O prognostico do IAM com supra de ST depende principalmente da rapidez com
que o paciente recebe o tratamento de reperfusdo. Pacientes que sdo tratados
precocemente, especialmente aqueles submetidos a angioplastia coronariana primaria,
apresentam melhores taxas de sobrevida e menor risco de complicagdes. No entanto, a
presenca de comorbidades, como diabetes, hipertensdo e insuficiéncia renal, pode
influenciar negativamente o desfecho.

O manejo a longo prazo envolve mudancas no estilo de vida, incluindo a adogao
de uma dieta saudavel, pratica regular de exercicios fisicos e cessagdo do tabagismo. O
uso continuo de medicamentos, como estatinas, betabloqueadores, IECA e

antiplaquetarios, também ¢ essencial para prevenir novos eventos coronarianos e

melhorar a sobrevida.
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CAPITULO 35

DISSECCAO DE AORTA

Nertan Ribeiro Batista
Victor Teodoro Gama Lopes
Natalia Maria Riera Pimenta

Matheus Pereira Vieira

FISIOPATOLOGIA

A disseccao de aorta ¢ uma emergéncia cardiovascular grave e potencialmente
fatal, caracterizada pela separacdo das camadas da parede aortica devido a uma
laceragdo na intima, a camada mais interna do vaso. Esse rompimento permite a entrada
de sangue entre as camadas da parede da aorta, formando um falso limen, o que pode
interromper o fluxo sanguineo adequado para Orgdos vitais ou mesmo causar O
rompimento completo da aorta, levando a um quadro de choque hemorragico.

A dissecgdo adrtica ocorre quando hé uma laceragdo na camada intima da aorta,
geralmente em dareas enfraquecidas pela hipertensdo arterial cronica ou doengas
degenerativas da parede arterial, como a sindrome de Marfan e a sindrome de Ehlers-
Danlos. O sangue entdo passa pela abertura e se insinua entre as camadas da parede da
aorta, criando o falso limen, que pode se estender de forma retrograda ou anterograda
ao longo do comprimento do vaso. Dependendo da localizacdo e da extensdo, a
disseccdo pode comprometer o fluxo sanguineo para os ramos da aorta, incluindo
artérias corondrias, cerebrais, renais € mesentéricas, resultando em isquemia dos tecidos
irrigados por essas artérias.

A disseccdo de aorta ¢ classificada, em termos anatdmicos, pelo sistema de

Stanford em dois tipos principais:

e Tipo A: Envolve a aorta ascendente e frequentemente necessita de
intervengdo cirurgica imediata devido ao alto risco de complicagdes
fatais, como tamponamento cardiaco ou ruptura.

e Tipo B: Limita-se a aorta descendente, geralmente sendo tratada de

forma conservadora, com controle rigoroso da pressdo arterial, exceto
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nos casos em que ha complicagdes que exigem intervencao cirdrgica ou

endovascular.

SINTOMAS E DIAGNOSTICO

A dissec¢do de aorta geralmente se manifesta com dor toracica stbita e intensa,
frequentemente descrita como uma dor em facada ou dilacerante, que pode irradiar para
as costas ou abdomen, dependendo da localizagdo da dissec¢ao. A dor também pode
migrar conforme a dissec¢do se propaga ao longo da aorta. Outros sintomas incluem
falta de ar, sudorese profusa, sincope e, em casos graves, choque circulatorio.

Nos casos de dissec¢do que envolvem os ramos arteriais que irrigam o cérebro,
os pacientes podem apresentar sinais de acidente vascular cerebral (AVC). Se a
disseccdo comprometer as artérias corondrias, pode ocorrer isquemia miocardica, com
sintomas semelhantes ao infarto agudo do miocardio.

O diagnostico da dissec¢do de aorta requer alta suspeicdo clinica, especialmente
em pacientes com dor toracica subita, fatores de risco como hipertensdo nao controlada,
ou historico de doengas do tecido conectivo. Exames de imagem sdo fundamentais para
confirmar o diagnéstico e avaliar a extensdo da disseccdo. Os principais métodos
diagnosticos incluem:

e Tomografia Computadorizada (TC) com contraste: E 0 exame de escolha
para confirmar a dissec¢ao adrtica, permitindo a visualizagdao detalhada
do local da lacerag¢do, a extensdo do falso limen e a avaliagdo de
complicagdes.

e Ecocardiograma transesofagico (ETE): Especialmente util em situagdes
de emergéncia ou quando a TC nado estd prontamente disponivel, pode
avaliar com precisdo a aorta ascendente.

e Ressonancia Magnética (RM): Embora eficaz, ¢ menos utilizada em
situagdes emergenciais devido a demora na realizagao.

Além disso, os biomarcadores, como a dosagem de D-dimero, podem ser usados
como exames auxiliares, pois valores elevados sugerem a presenga de uma dissec¢ao

aguda.
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TRATAMENTO

O tratamento da dissec¢ao de aorta depende da localizacdo (tipo A ou B), da
presenca de complicagdes e da estabilidade hemodinamica do paciente. No entanto, o
controle rigoroso da pressdo arterial ¢ uma prioridade em ambos os tipos, pois a reducao
da pressdo diminui o estresse sobre a parede da aorta e previne a progressio da
disseccao.

O tratamento da disseccdo de aorta tipo A € tipicamente cirargico e deve ser
realizado o mais rapidamente possivel, ji4 que as complicagdes fatais, como
tamponamento cardiaco ou ruptura da aorta, sdo mais frequentes neste tipo. A cirurgia
envolve a substituicdo da porg¢do dissecada da aorta com um enxerto sintético,
restaurando a integridade estrutural do vaso. Em alguns casos, pode ser necessario
substituir também a valvula aortica se esta for afetada.

O manejo da dissecgdo tipo B geralmente é conservador, com foco no controle
rigoroso da pressdo arterial e monitoramento cuidadoso por imagem. Em casos
complicados, como aqueles com ruptura, ma perfusao dos 6rgaos ou expansao do falso
lumen, pode ser indicada a corregdo cirurgica ou, preferencialmente, a colocacao de
uma endoprotese (stent) para estabilizar a parede da aorta.

Os medicamentos utilizados no tratamento incluem betabloqueadores e
vasodilatadores, como nitroprussiato de sdédio, para reduzir a pressdo arterial e a

frequéncia cardiaca, minimizando a tensdo sobre a parede aortica.

COMPLICACOES E PROGNOSTICO

As complicagdes da disseccdo de aorta sdo graves e incluem:

e Ruptura da aorta: Pode resultar em hemorragia maciga para o mediastino,
pleura ou pericardio, levando rapidamente ao o6bito.

e Tamponamento cardiaco: Ocorre quando o sangue se acumula no saco
pericardico, comprimindo o coragdo e resultando em faléncia
hemodinamica.

e Isquemia de orgdos: A disseccdo pode comprometer o fluxo sanguineo
para Orgdos vitais, causando insuficiéncia renal aguda, isquemia

mesentérica ou isquemia dos membros inferiores.
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resultando em regurgitacdo aortica aguda e sobrecarga de volume para o

coragao.
O prognostico da dissec¢do de aorta depende do tipo, da rapidez do diagnostico
e do tratamento. A disseccdo do tipo A, se ndo tratada, tem uma taxa de mortalidade
extremamente alta, chegando a 50% nas primeiras 48 horas. Com o tratamento cirurgico
precoce, a sobrevida melhora significativamente. J4 na dissec¢do tipo B, o manejo
conservador oferece boas perspectivas para pacientes estdveis, embora seja necessario

monitoramento continuo para detectar complicagoes.
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CAPITULO 36

ANGINA ESTAVEL

Victor Teodoro Gama Lopes
Luana Cristina da Costa Mendes
Ana Maria da Costa

Cristiane Karine Cordeiro Santos

FISIOPATOLOGIA

A angina estavel, também conhecida como angina de esforco, ¢ uma condigdo
cardiaca caracterizada pela presenga de episddios de dor ou desconforto no peito,
decorrente da diminuicdo do fluxo sanguineo para o musculo cardiaco (miocardio)
devido a aterosclerose nas artérias coronarias. Ao contrario da angina instavel, a angina
estavel ocorre de forma previsivel, geralmente durante atividades fisicas ou situagdes de
estresse emocional, e os sintomas desaparecem com o ansiedade ou com o uso de
medicamentos como nitratos.

A principal causa da angina estavel ¢ a aterosclerose das artérias corondrias, um
processo no qual placas de gordura e outros elementos se acumulam nas paredes dos
vasos, levando a diminui¢do do calibre arterial. Com o estreitamento das artérias
coronarias, o fluxo sanguineo para o miocardio fica comprometido, especialmente
durante esforgos fisicos ou outras situagdes que aumentam a demanda de oxigénio pelo
coragao.

Durante o exercicio ou estresse, o coragdo precisa de mais oxigénio para suprir a
demanda aumentada, mas, devido a interferéncia nas artérias, o suprimento de sangue ¢
insuficiente, levando a isquemia miocardica temporaria, que se manifesta clinicamente
como dor toracica. O quadro ¢ aliviado quando a demanda por oxigénio diminui, como
ocorre com a tranquilidade, permitindo que o fluxo sanguineo satisfaga as necessidades

metabolicas do miocardio.

SINTOMAS E DIAGNOSTICO

Os sintomas da angina estavel sdo bem caracteristicos € ocorrem em resposta a

atividades ou situagdes que aumentam a demanda do coragdo. Os principais incluem:
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e Dor toracica : Dor ou desconforto no peito € o sintoma mais comum. Ela
geralmente ¢ descrita como uma sensacao de pressdo, aperto ou
queimacao, localizada atras do esterno, podendo irradiar para o brago
esquerdo, pescoco, mandibula ou costas.

e Duragdo e padrdo previsivel : A dor costuma durar de 5 a 15 minutos e
ocorre de maneira previsivel durante o esforgo fisico, estresse emocional
ou ap6s grandes refeigdes. A intensidade e a frequéncia dos episddios
geralmente permanecem ao longo do tempo, o que caracteriza a
"estabilidade" da angina.

e Alivio com conservagdao ou nitroglicerina : A dor desaparece com o
repouso ou com o uso de nitratos, que atua dilatando as artérias
coronarias e melhorando o fluxo sanguineo para o coragao.

O diagnostico de angina estavel envolve uma avaliagdo clinica detalhada e a
realizagdo de exames complementares para confirmar a presenga de isquemia
miocdardica causada pelo esforco. O processo diagnoéstico inclui:

e Histdria clinica : Uma anamnese ¢ essencial para identificar o padrdo
previsivel de dor tordcica associada ao esfor¢o e seu colapso com o
repouso ou nitroglicerina.

e Eletrocardiograma (ECG) : Embora o ECG em reserva possa ser normal,
o exame pode mostrar alteragdes sugestivas de isquemia durante crises
de dor ou no teste ergométrico (teste de esforco). A presenca de
alteracdes de repolarizagdo, como o infradesnivelamento do segmento
ST, pode indicar isquemia causada por esforgo.

e Teste de esforco : O teste ergométrico ¢ util para avaliar a resposta do
coragdo ao esforgo e identificar sinais de isquemia. Durante o teste, o
paciente ¢ acompanhado por exercicios fisicos controlados, enquanto o
ECG e a pressao arterial sdo monitorados.

e Exames de imagem : Exames como a cintilografia miocardica ou o
ecocardiograma sob estresse sdo indicados para avaliar a extensdo e a
gravidade da isquemia miocardica. A angiotomografia coronariana pode
ser utilizada para visualizar diretamente a presenca de placas

ateroscleroticas nas artérias coronarias.
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TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento da angina estavel tem como objetivo aliviar os sintomas, prevenir a

progressao da doenca arterial coronariana e reduzir o risco de eventos cardiovasculares,

como infarto do miocardio. O manejo terapéutico inclui mudangas no estilo de vida, o

uso de medicamentos e, em alguns casos, intervengdes invasivas.

Mudangas no estilo de vida sdo fundamentais para o controle da angina estavel e

incluem:

Dieta saudavel : A ado¢do de uma dieta balanceada, rica em frutas,
vegetais, graos integrais e gorduras saudaveis, ajuda a controlar fatores
de risco, como a hipertensao arterial € os niveis de colesterol.

Cessagao do tabagismo : O fumo ¢ um dos principais fatores de risco
para o desenvolvimento e a progressao da aterosclerose. Parar de fumar
reduz significativamente o risco de eventos cardiovasculares.

Exercicio fisico regular : A pratica de exercicios aerdbicos de intensidade
moderadamente ajuda a melhorar a func¢do cardiovascular e a reduzir o
risco de isquemia.

Controle de fatores de risco : O manejo de condi¢cdes como hipertensao,
diabetes mellitus e dislipidemias € essencial para evitar a progressao da
doenca arterial coronariana.

Os medicamentos sdo usados para controlar os sintomas, reduzir a demanda de

oxigénio pelo miocardio e prevenir a progressdao da doenga. As principais classes de

medicamentos incluem:

Nitratos : Utilizados para aliviar a dor toracica aguda, os nitratos, como a
nitroglicerina, promovem a dilatagdo das artérias corondrias, aumentando
o fluxo sanguineo para o miocardio isquémico.

Betabloqueadores : Reduzem a frequéncia cardiaca e a contratilidade,
promovendo a demanda de oxigénio pelo coracdo, o que ajuda a prevenir
a isquemia durante o esforco.

Antagonistas do calcio : Esses medicamentos relaxam os vasos
sanguineos, melhorando o fluxo coronariano e¢ diminuindo a pressdao
arterial, o que diminui a demanda de oxigénio.

Antiplaquetarios : O uso de aspirina ou clopidogrel ¢ indicado para
reduzir o risco de formagao de trombos nas artérias coronarias.

Estatinas : Esses medicamentos reduzem os niveis de colesterol LDL e
tém efeito estabilizador sobre as placas ateroscleroticas, evitando o risco
de progressao da doenca coronariana.

Em alguns casos, quando o controle dos sintomas com medicamentos ndo ¢é

sobrecarregado ou ha evidéncias de isquemia significativas, pode ser necessaria uma

intervengdo invasiva para restaurar o fluxo sanguineo nas artérias coronarias:
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e Angioplastia coronariana com colocagdo de stent : Um procedimento no
qual um stent ¢ inserido nas artérias coronarias para dilatar a area
obstruida e, frequentemente, colocar um stent para manter as artérias
abertas.

e Cirurgia de revascularizagdo do miocardio (bypass coronario) : Indicada
para pacientes com doenca coronariana extensa, essa cirurgia envolve o
uso de enxertos (vasos sanguineos de outras partes do corpo) para
desviar o fluxo sanguineo em torno das artérias coronarias bloqueadas.

A angina estavel, quando bem controlada com medicamentos ¢ mudangas no
estilo de vida, tem um prognostico relativamente bom. No entanto, a progressao da
doenga arterial coronariana pode levar a complicagdes graves, como infarto agudo do
miocardio e insuficiéncias cardiacas. O monitoramento regular e a adesdo ao tratamento
sdo essenciais para prevenir a progressao da doenca e melhorar a qualidade de vida dos

pacientes.
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CAPITULO 37

ENDOCARDITE INFECCIOSA

Luisa Pettz Oliveira Hostt
Julia Tavares Alves de Moura
Daniela Tereza Gongalves Manso

Marcus Vinicius de Souza Sabino

FISIOPATOLOGIA E FATORES DE RISCO

A endocardite infecciosa (EI) ¢ uma condi¢do grave que envolve infeccdo das
estruturas internas do cora¢do, especialmente as valvulas cardiacas, por
microrganismos, principalmente bactérias e, em casos mais raros, fungos. A doenga ¢
potencialmente fatal se ndo for causada e afetada precocemente, devido ao risco de
complicacdes como insuficiéncias cardiacas, embolias sistémicas e destruicdo das
valvulas afetadas.

A endocardite infecciosa ocorre quando microrganismos, especialmente
bactérias, obtém acesso a circulagdo sanguinea e se fixam nas valvulas cardiacas ou em
outras areas do endocardio (o revestimento interno do coragdo). As valvulas cardiacas
sao normalmente avasculares, o que significa que sua resposta imunolédgica ¢ limitada,
facilitando a aplicacdo e a conformidade dos microrganismos.

As areas afetadas pela infec¢do frequentemente desenvolvem lesdes chamadas
de vegetacdes, que consistem em aglomerados de placas, fibrina, micro-organismos e
tecidos inflamatorios. Essas vegetagdes podem crescer e danificar as valvulas,
provocando insuficiéncias valvares ou, em casos mais graves, a ruptura das valvulas.
Além disso, fragmentos de vegetais podem se desprender e se disseminar para outros
orgdos, causando embolias e infecgdes a distdncia, como abscessos cirurgicos, infarto
renal ou isquemia de membros.

A infecgdo por endocardite € definida em duas formas principais:

e Endocardite infecciosa aguda : geralmente causada por organismos mais
virulentos, como o Staphylococcus aureus . A evolugdo da doenca ¢
rapida, com destruicao valvar precoce e alto risco de complicagdes.

e Endocardite infecciosa subaguda : Ocorre devido a microrganismos
menos agressivos, como o Streptococcus viridans , e tem uma evolugdo
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mais insidiosa, com sintomas que podem durar semanas ou meses antes
de serem identificados.

Alguns fatores aumentam a suscetibilidade ao desenvolvimento de endocardite

infecciosa, incluindo:

Doenga valvar preexistente : Valvulas andmalas, como em pacientes com
prolapso da valvula mitral, estenose aortica ou insuficiéncia mitral, sao
mais suscetiveis a infeccao.

Proteses valvares : Pacientes com valvulas cardiacas artificiais
apresentam maior risco de infec¢do, especialmente nos primeiros meses
apos a cirurgia.

Endocardite prévia : Pacientes que ja tiveram endocardite infecciosa
apresentam um risco significativamente maior de desenvolver uma
condi¢do novamente.

Uso de drogas intravenosas : Usuarios de drogas injetaveis apresentam
maior risco de introducdo de bactérias diretamente na corrente sanguinea,
o que pode levar a endocardite.

Procedimentos invasivos : Procedimentos odontolégicos ou cirtrgicos
que envolvem manipulacdo de areas ricas em flora bacteriana, como
ocasionalmente oral, podem causar bacteremia e resultar em endocardite.

SINTOMAS E DIAGNOSTICO

A apresentacdo clinica da endocardite infecciosa pode variar dependendo da

viruléncia do agente infeccioso, do estado de saude do paciente e da presenca de

complicagdes. Os sintomas mais comuns incluem:

Febre : E o sintoma mais frequente, podendo ser baixo e persistente na
forma subaguda, ou alto e intermitente na forma aguda.

Sopro cardiaco : Novo ou alterado, frequentemente relacionado a
disfuncdo valvar causada pela infeccao.

Sintomas constitucionais : Fadiga, mal-estar, perda de peso e sudorese
noturna sdo comuns, especialmente em casos de evolucao mais lenta.
Manifestagdes embolicas : A embolizagdo de fragmentos das vegetagdes
pode causar acidentes vasculares cerebrais (AVCs), infartos renais,
isquemia de membros ou lesdes especificas, como petéquias e manchas
de Janeway.

Noédulos de Osler e manchas de Roth : Sdo lesdes graves ou retinianas,
respectivamente, associadas a endocardite subaguda e a embolizacdo

séptica.
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O diagnostico da endocardite infecciosa baseia-se em uma combinagdo de

critérios clinicos, laboratoriais e de imagem, conforme os critérios de Duke

modificados. As principais ferramentas diagndsticas incluem:

Hemoculturas : A coleta de multiplas amostras de sangue ¢ essencial para
identificar o agente causador da infeccdo. As hemoculturas positivas em
dois ou mais frascos sao altamente sugestivas de endocardite.
Ecocardiograma : O ecocardiograma ¢ crucial para visualizar as
vegetagdes nas valvulas cardiacas e outras complicagdes, como
abscessos. O ecocardiograma transesofagico ¢ mais sensivel que o
transtoracico para detectar vegetacoes e destrui¢ao valvar.

Exames laboratoriais : A elevacao de marcadores inflamatorios, como a
proteina C-reativa (PCR) e a velocidade de hemossedimentagao (VHS), ¢

comum. A anemia e a presenca de complicagdes imunoldgicas também

podem ser observadas.

TRATAMENTO, COMPLICACOES E PROGNOSTICO

O tratamento da endocardite infecciosa € baseado no uso de antibidticos

intravenosos de amplo espectro, ajustados de acordo com o agente causador identificado

nas hemoculturas e sua sensibilidade antimicrobiana. O tratamento antibiotico

geralmente dura de 4 a 6 semanas e deve ser iniciado o mais cedo possivel para evitar a

progressao da doenca e reduzir o risco de complicagdes.

Antibioticos : Os regimes empiricos incluem uma combinagdo de
antibidticos que cobrem estafilococos, estreptococos e enterococos,
como a vancomicina associada a uma cefalosporina de terceira geragao
ou gentamicina.

Cirurgia : Em casos complicados, como insuficiéncia cardiaca grave
devido a disfungdo valvar, infeccao refrataria ao tratamento antibiotico
ou vegetacdes grandes com risco elevado de embolizacdo, uma
intervengao cirurgica pode ser necessaria. A cirurgia geralmente envolve
a substitui¢do de valvulas afetadas.

A endocardite infecciosa pode causar uma série de complicacdes graves,

dependendo da extensdo da infeccdo e da resposta ao tratamento:

Insuficiéncia cardiaca : Decorrente da destruicao das valvulas cardiacas,
especialmente a valvula mitral ou aortica.

Embolia séptica : Fragmentos de vegetais infectados podem se espalhar e
causar infartos em 6rgaos como cérebro, pulmdes, rins e bago.
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e Abscessos : A infeccdo pode se espalhar para as tecidos adjacentes,
resultando em abscessos cardiacos ou extracardiacos.

e Glomerulonefrite : A resposta imune a infeccao pode afetar os enxagues,
resultando em glomerulonefrite, que pode evoluir para insuficiéncia
renal.

O prognostico da endocardite infecciosa depende de diversos fatores, incluindo a

rapidez do diagnostico e do tratamento, o tipo de microrganismo envolvido, a presenca
de complicagdes e condigdes subjacentes ao paciente. As taxas de mortalidade variam
de 15% a 30%, sendo mais altas em pacientes com infeccdo por agentes virulentos,
como Staphylococcus aureus , ou em casos de infec¢do em proteses valvares.

Vale ressaltar que a prevencdo da transmissao da endocardite ¢ especialmente
importante para pacientes com alto risco, como aqueles com proteses valvares ou
historico de endocardite. A profilaxia com antibidticos antes de certos procedimentos,
como cirurgias dentarias que envolvem manipulagdo da gengiva, pode ser recomendada

para esses pacientes.
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CAPITULO 38

HIPERTENSAO PULMONAR

Julia Bosetti

Talita Lima e Freitas
Julia Magalhaes Freitas

Ana Beatriz Pereira da Cruz

FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICACAO

A hipertensao pulmonar (HP) ¢ uma condigdo especifica pelo aumento da
pressdo nas artérias pulmonares, que sdo responsaveis por transportar o sangue do
coragdo para os pulmdes para oxigenacdo. Esse aumento de pressdo ocorre devido a
interferéncia, estreitamento ou destruicdo dos vasos pulmonares, resultando em uma
sobrecarga do ventriculo direito do coracao, que deve trabalhar com maior esforgo para
bombear o sangue para os pulmdes. A hipertensdo pulmonar pode levar a doencas
cardiacas certas e ¢ uma condicdo potencialmente fatal se ndo for tratada
especificamente.

A hipertensao pulmonar resulta de alteragdes estruturais e funcionais em
pequenas artérias pulmonares. Essas alteragdes incluem vasoconstricdo, remodelamento
da parede vascular (com espessamento da camada muscular e deposi¢do de tecido
conjuntivo) e, em casos mais avangados, formacdo de trombos em pequenos vasos.
Essas alteracdes aumentam a resisténcia ao fluxo sanguineo nos pulmdes, elevando a
pressao nas artérias pulmonares. Como consequéncia, o ventriculo direito precisa gerar
mais for¢a para vencer essa resisténcia aumentada, o que, com o tempo, leva a
hipertrofia e dilatacdo ventricular, resultando em insuficiéncia cardiaca direita.

A hipertensdo pulmonar ¢ uma ocorréncia pela Organiza¢do Mundial de Satde
(OMS) em cinco grupos, com base nas diferentes causas subjacentes:

e Grupo 1: Hipertensdo arterial pulmonar (HAP) : Inclui condigdes
idiopaticas, hereditarias e secundarias a doengas como esclerose
sistémica, infecgdo por HIV, doenga hepdatica ou cardiopatia congénita.
Também inclui hipertensdo pulmonar associada ao uso de drogas ou
toxinas.
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Grupo 2: Hipertensdo pulmonar associada a doenca cardiaca esquerda :
Ocorre quando a disfuncdo do lado esquerdo do coragdao, como
insuficiéncia ventricular esquerda ou valvopatias mitral ou adrtica,
resulta em aumento da pressdo retrégrada nas veias pulmonares,
elevando a pressao arterial pulmonar.

Grupo 3: Hipertensdao pulmonar associada a doengas pulmonares e
hipéxia : Inclui condi¢des como doenga pulmonar obstrutiva crénica
(DPOC), fibrose pulmonar, apneia obstrutiva do sono e outras doencas
que causam hipoxemia crdnica, levando a vasoconstri¢do das artérias
pulmonares.

Grupo 4: Hipertensdo pulmonar tromboembolica cronica (HPTEC) :
Causada por obstrugdes persistentes das artérias pulmonares devido a
coagulos sanguineos nao resolvidos, geralmente ap6s um episodio de
embolia pulmonar.

Grupo 5: Hipertensdo pulmonar de causas multifatoriais : Este grupo
inclui condi¢des com mecanismos mais complexos € menos
compreendidos, como doencas hematoldgicas (anemia falciforme),
doengas inflamatorias ¢ doencas metabdlicas.

SINTOMAS E DIAGNOSTICO

Os sintomas de hipertensao pulmonar costumam ser inespecificos no inicio da

doenca, 0 que pode atrasar o diagnéstico. A medida que a condi¢do progride, os

sintomas tornam-se mais evidentes e debilitantes. Os principais incluem:

Dispneia : Falta de ar, inicialmente percebida durante o exercicio, mas
que pode progredir para ocorrer em tranquilidade a medida que a doenga
avanga.

Fadiga : O cansago extremo, relacionado ao esfor¢o que o coragdo
precisa fazer para bombear o sangue para os pulmdes, ¢ um sintoma
comum.

Dor toracica : pode ocorrer devido ao aumento da pressdo nas artérias
pulmonares e ao estresse imposto ao ventriculo direito.

Sincope : Desmaios ou sensacdo de tontura, especialmente durante o
esforco fisico, indicam uma redugao no fluxo sanguineo para o cérebro.
Edema : inchago nas pernas e tornozelos pode ocorrer devido a
insuficiéncia cardiaca direita, que leva a retengao de liquidos.

Cianose : A pele e as mucosas podem apresentar coloracdo azulada

devido a baixa oxigenacao do sangue.
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O diagnéstico de hipertensdo pulmonar requer uma combinagdo de exames
clinicos e de imagem, além de testes funcionais para determinar a gravidade da
condicdo. Entre os principais exames diagnosticos estao:

e Ecocardiograma : E a principal ferramenta inicial para detectar
hipertensdo pulmonar. Avalia a fun¢do do ventriculo direito, a pressdo
sistolica na artéria pulmonar e possiveis causas cardiacas associadas.

e (ateterismo cardiaco direito : Considerado o padrdo-ouro para confirmar
o diagndstico de hipertensdo pulmonar, este exame mede diretamente a
pressdo nas artérias pulmonares e a resisténcia vascular pulmonar.

e Teste de fungdo pulmonar : Pode ser usado para avaliar doencas
pulmonares subjacentes, como DPOC ou fibrose pulmonar, que podem
estar associadas a hipertensdo pulmonar.

e Tomografia computadorizada (TC) de torax : Usada para avaliar a
parénquima pulmonar e excluir a presenca de trombos nas artérias
pulmonares.

e Teste de caminhada de 6 minutos : Um exame funcional simples que
mede a capacidade de exercicio e ajuda a monitorar a gravidade da

doenca.

TRATAMENTO, COMPLICACOES E PROGNOSTICO

O tratamento da hipertensdo pulmonar depende da causa subjacente e da
gravidade da condi¢do. As opg¢des de tratamento incluem medidas farmacoldgicas e, em
casos mais graves, intervengdes invasivas. Entre os principais tratamentos estao:

e Vasodilatadores pulmonares : Farmacos como os inibidores da
fosfodiesterase-5 (sildenafila, tadalafila), antagonistas dos receptores da
endotelina (bosentana, ambrisentana) e prostanoides (epoprostenol,
iloprost) sdo usados para reduzir a resisténcia vascular pulmonar e
melhorar o fluxo sanguineo nos pulmdes.

e Anticoagulantes : Nos casos de hipertensao pulmonar tromboembdlica
cronica, a anticoagulagdo ¢ essencial para prevenir novos episodios de
embolia.

e Diuréticos : Sdo usados para controlar a retengdo de liquidos e reduzir o
edema, especialmente em pacientes com insuficiéncia cardiaca direita.

e Oxigenoterapia : Indicada em pacientes com hipoxemia cronica
associada a doengas pulmonares, como DPOC ou fibrose pulmonar, para
melhorar a oxigenagao do sangue.
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e Bloqueadores de canais de cdlcio : Podem ser uteis em uma pequena
propor¢ao de pacientes que respondem a testiculos de vasorreatividade
durante o cateterismo cardiaco.

e Endarterectomia pulmonar : Cirurgia indicada para pacientes com
hipertensdo pulmonar tromboembolica cronica, que remove os codgulos
organizados das artérias pulmonares, melhorando o fluxo sanguineo.

e Septostomia atrial : Procedimento paliativo que cria uma comunicagao
entre os atrios do coragdo, aliviando a pressao sobre o ventriculo direito
em casos de hipertensdo pulmonar grave.

e Transplante pulmonar ou cardiaco-pulmonar : Em pacientes com
hipertensao pulmonar avangada, refrataria ao tratamento medicamentoso,
o transplante de respiracdo (ou de coragdo e respiracao) pode ser a Unica
op¢ao.

A hipertensdo pulmonar, quando ndo tratada, pode levar a varias complicagdes

graves, como:

e Insuficiéncia cardiaca direita : Conhecida como cor pulmonale, ocorre
devido a sobrecarga cronica imposta ao ventriculo direito, levando a
insuficiéncia do bombeamento de sangue para os pulmaes.

e Arritmias cardiacas : A pressdo aumentada no ventriculo direito pode
predispor o coragdo a desenvolver arritmias, que podem ser fatais.

e Embolia pulmonar : Especialmente em casos de hipertensdo pulmonar
tromboembdlica crénica, o risco de novos episodios de embolia ¢
significativo.

O prognéstico da hipertensdo pulmonar varia amplamente, dependendo da causa
subjacente e da resposta ao tratamento. Pacientes com hipertensao arterial pulmonar
idiopatica, por exemplo, t€tm um prognoéstico reservado, com alta mortalidade se nao
tratados especificamente. No entanto, avangos nos tratamentos especificos melhoraram
significativamente a sobrevida e a qualidade de vida desses pacientes. Em casos

secundarios, o tratamento eficaz da condi¢do subjacente pode melhorar o progndstico.
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CAPITULO 39

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO SEM SUPRADESNIVELAMENTO DO
SEGMENTO ST

Laura Barone
Milena Pereira Santos
Breno Alves Ribeiro

Thiago Ribeiro de Souza

FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICACAO

O Infarto Agudo do Miocéardio Sem Supradesnivelamento do Segmento ST
(IAMSSST) ¢ uma forma de sindrome coronariana aguda caracterizada pela obstrucao
parcial do fluxo sanguineo nas artérias corondrias, que resulta em necrose miocardica.
Ao contrario do infarto com supradesnivelamento do segmento ST (IAMCST), o
IAMSSST nao apresenta elevacdo do segmento ST no eletrocardiograma (ECG), o que
requer uma avaliacdo diferenciada e, muitas vezes, complexa. Esta condicdo esta
associada a um risco aumentado de eventos cardiovasculares adversos e exige
diagnostico e manejo rapidos para melhorar o prognostico do paciente.

No IAMSSST, ocorre a ruptura ou erosdo de uma placa aterosclerdtica,
desencadeando uma resposta inflamatoria ¢ a formagdo de trombo nas artérias
coronarias afetadas. No entanto, diferentemente do IAMCST, a obstrugao nao ¢ total, o
que permite algum grau de perfusdo residual para o musculo cardiaco. Essa perfusdo
parcial impede a elevag¢do do segmento ST no ECG, mas nao evita o dano isquémico do

miocéardio.

DIAGNOSTICO E SINTOMATOLOGIA

O diagnostico do IAMSSST ¢ solicitado e baseia-se na combinagdo de sintomas
clinicos, altera¢des no ECG e elevagdo de biomarcadores cardiacos, como a troponina.
Embora a elevacdo do segmento ST ndo esteja presente, pode-se observar outras
alteracdes no ECG, como depressdo do segmento ST, inversdo da onda T ou padrio
normal, sem alteragdes evidentes. A dosagem de troponina ¢ essencial, pois 0 aumento

de seus niveis indica lesdo miocardica.
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Exames adicionais, como a angiografia corondria, sdo frequentemente
necessarios para determinar a extensao da obstrucao e orientar o tratamento. Além disso,
a angiotomografia corondria pode ser utilizada como uma alternativa menos invasiva
para avaliar o grau de obstrucdo nas artérias coronarias.

Os sinais e sintomas do Infarto Agudo do Miocardio Sem Supradesnivelamento
do Segmento ST (IAMSSST) podem ser variados e, em muitos casos, mais sutis
daqueles observados no infarto com supradesnivelamento do segmento ST. O sintoma
mais comum ¢ dor ou desconforto toracico, geralmente descrito como uma sensagdo de
pressdo, aperto ou queimacgdo no peito. Esta dor pode irradiar para outras regides, como
pescogo, mandibula, ombros, bragos (especial o esquerdo) e até para as costas. A dor
tende a ser persistente, embora possa ser menos intensa do que em outras formas de
infarto. Além da dor toracica, a dispneia, ou falta de ar, ¢ um sintoma frequente,
especialmente entre pacientes mais idosos ou com condicdes cardiacas preexistentes.
Muitas vezes, essa sensagao de dificuldade para respirar ocorre em conjunto com a dor
no peito.

A sudorese, ou transpiragdo excessiva, ¢ um sintoma classico de infarto e pode
se manifestar como um suor frio e intenso. Outros sintomas associados incluem nauseas
e, em alguns casos, vomitos, especialmente em pacientes mais idosos e em mulheres, o
que pode levar a confusdo com problemas gastrointestinais. A sensagdo de fadiga e
fraqueza extrema também ¢ comum e pode surgir de maneira subita, contribuindo para
uma sensacao de mal-estar geral. Finalmente, muitos pacientes relatam uma sensago
intensa de ansiedade ou de morte iminente durante o episddio, o que pode agravar ainda

mais o desconforto fisico € emocional.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O manejo do TAMSSST ¢ dividido em tratamento inicial e de longo prazo.
Inicialmente, ¢ fundamental estabilizar o paciente e prevenir a progressdo para um
infarto com supradesnivelamento do segmento ST ou morte subita. O tratamento inclui
o uso de antiplaquetarios, como aspirina e inibidores do receptor P2Y 12, para reduzir o
risco adicional de trombose. Anticoagulantes, como heparina ndo fracionada ou
heparina de baixo peso molecular, também sdo administrados para minimizar o risco de

extensdo do trombo.
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Em pacientes de alto risco, pode ser indicada uma intervencdo corondria
percutanea (PIC) ou cirurgia de revascularizacdo do miocardio, dependendo da
anatomia corondria ¢ da condig¢do clinica. A terapia de longo prazo inclui o uso de
betabloqueadores, inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou
bloqueadores dos receptores de angiotensina (BRA), estatinas e mudangas no estilo de
vida, como cessagdo do tabagismo, dieta saudavel e pratica regular de exercicios.

O prognostico do IAMSSST depende da precocidade do diagndstico e da
eficacia do tratamento. Pacientes que recebem tratamento adequado apresentam menor
risco de evolugdo para IAMCST ou insuficiéncia cardiaca. No entanto, o [AMSSST esta
associado a uma taxa de mortalidade significativa a longo prazo, principalmente em
pacientes com multiplos fatores de risco cardiovascular.

Entdo, conclui-se que o IAMSSST ¢ uma condig¢ao clinica grave que requer uma
abordagem multidisciplinar para diagnoéstico e tratamento eficaz. A identificacdo
precoce ¢ a intervengdo adequada sdo essenciais para melhorar os resultados dos
pacientes, prevenindo complicagdes futuras e promovendo uma melhor qualidade de
vida. O acompanhamento rigoroso ¢ fundamental para otimizar o controle dos fatores de

risco e reduzir a incidéncia de novos eventos cardiovasculares.
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CAPITULO 40

PSORIASE

Juliana Engelbrecht Zantut Costa

Julia Romeiro Lopes Guerra Cabral
Thiago Jacobi Pacheco
Thifisson Ribeiro de Souza

EPIDEMIOLOGIA E ETIOPATOGENIA

A psoriase, uma doenca inflamatdria cronica da pele, apresenta-se como um
desafio significativo na pratica clinica. Sua prevaléncia global varia entre 0,5% e 11,4%,
impactando a qualidade de vida dos pacientes e demandando aten¢do médica
especializada.

Pode-se afirmar que a doenga afeta individuos de todas as idades, com picos de
incidéncia entre a segunda e terceira décadas de vida e apds os 50 anos. Embora a
prevaléncia varie entre diferentes populagdes, a doenca ndo demonstra predilegdo por
sexo. Fatores genéticos desempenham um papel crucial, com historia familiar
aumentando o risco em até 40%. Outros fatores de risco incluem tabagismo, obesidade,
consumo excessivo de alcool, infecgdes (como HIV e estreptococicas) e certos
medicamentos (litio, betabloqueadores, antimalaricos).

A psoriase ¢ uma doenga multifatorial com etiologia complexa e ainda nao
completamente elucidada. A interagdo entre fatores genéticos, imunoldgicos e
ambientais contribui para o desenvolvimento da doenga.

e Fatores genéticos: Estudos de associagdo gendmica ampla identificaram
diversos genes associados a psoriase, muitos dos quais relacionados a
resposta imune inata e adaptativa. O gene HLA-Cw6, por exemplo,
confere o maior risco genético conhecido.

e Fatores imunologicos: A psoriase ¢ caracterizada por uma resposta
inflamatoria cronica na pele, com ativagdo de células T, producao de
citocinas inflamatérias (TNF-a, IL-17, IL-23) e proliferagdo acelerada de

queratinocitos.
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e Fatores ambientais: Trauma cutaneo (fenomeno de Koebner), infecgdes,
estresse psicologico e alguns medicamentos podem desencadear ou
agravar a psoriase.

Cabe ressaltar que a apresentacdo clinica da psoriase ¢ variada, com diferentes
subtipos e graus de gravidade. A forma mais comum € a psoriase vulgar, caracterizada
por placas eritematosas bem delimitadas, recobertas por escamas prateadas e aderentes.
Essas placas geralmente acometem areas extensoras como cotovelos, joelhos, couro

cabeludo e regido sacral.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagnoéstico da psoriase ¢ predominantemente clinico, baseado na historia
clinica e exame fisico. A dermatoscopia pode auxiliar na diferenciagdo de outras
dermatoses. Em casos atipicos ou duvidosos, a biopsia de pele pode ser realizada para
confirmagao histopatologica.

E fundamental investigar a presenca de comorbidades associadas a psoriase,
como obesidade, diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensdo arterial, doengas
cardiovasculares, doenga inflamatoéria intestinal e depressao.

O tratamento da psoriase tem como objetivo principal controlar os sintomas,
melhorar a qualidade de vida do paciente e prevenir o surgimento de complicacdes. Para
isso, a escolha do tratamento mais adequado deve levar em consideragao diversos
fatores, como a gravidade da doenga, a localizacdo das lesdes, o subtipo clinico
apresentado pelo paciente, a presenca de outras doengas (comorbidades) e, claro, as
preferéncias do proprio paciente.

Em casos mais leves, o tratamento pode ser feito com medicamentos de
aplicagdo local, como pomadas e cremes. Os corticosteroides topicos sdo eficazes no
controle da inflama¢do, mas seu uso prolongado pode causar efeitos colaterais. Os
andlogos da vitamina D ajudam a regular a proliferagdo e diferenciacdo dos
queratinocitos, enquanto os retinoides normalizam a queratinizacdo ¢ reduzem a
inflamagdo. Para areas mais sensiveis, como rosto ¢ dobras, os inibidores da
calcineurina s3o uma op¢ao, pois suprimem a resposta inflamatoria. Alcatriao e antralina,
embora agentes anti-inflamatdrios e antiproliferativos, t€ém uso limitado devido aos seus

efeitos colaterais.
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A fototerapia, com uso de luz ultravioleta, também pode ser utilizada no
tratamento da psoriase. O UVB de banda estreita ¢ eficaz em casos moderados a graves,
com menor risco de causar queimaduras solares. J& a PUVA, que combina a
administragdo de psoraleno oral com a exposi¢do a radiagdo UVA, é uma opcao para
casos mais extensos e resistentes aos tratamentos convencionais.

Em casos mais graves, o tratamento sistémico com medicamentos orais ou
injetaveis pode ser necessario. O metotrexato ¢ um imunossupressor eficaz, mas exige
atencdo devido ao potencial de toxicidade hepatica e renal. A ciclosporina, outro
imunossupressor potente, ¢ indicada para casos graves e refratarios, com monitoramento
rigoroso da fungao renal. A acitretina, um retinoide oral, ¢ eficaz em casos graves, mas
possui teratogenicidade como principal efeito colateral, sendo contraindicada para
mulheres gravidas ou que planejam engravidar.

Os agentes bioldgicos, como adalimumabe, etanercepte e infliximabe, sdo
anticorpos monoclonais e proteinas de fusdo que inibem alvos especificos da resposta
inflamatéria, como o TNF-a, a IL-17 e a IL-23. Essas medicagdes representam um
avango no tratamento da psoriase, proporcionando maior eficicia e seguranca em
comparagdo aos tratamentos tradicionais.

Novas terapias também estdo surgindo, como os inibidores de pequenas
moléculas, que agem em vias intracelulares especificas, como as JAK-STAT, e
apresentam potencial para maior seletividade e menor imunogenicidade. Tofacitinibe,
upadacitinibe e baricitinibe sdo exemplos dessas novas drogas. Além disso, a terapia
génica e celular estd em fase de pesquisa, com potencial para modular a resposta imune
e promover a regeneracdo da pele, abrindo caminho para novas possibilidades no
tratamento da psoriase.

E fundamental destacar que o acompanhamento médico regular é essencial
durante todo o tratamento da psoriase. O médico dermatologista ird monitorar a resposta
do paciente a terapia, ajustar o tratamento conforme necessario e identificar
precocemente potenciais efeitos colaterais. Além do tratamento medicamentoso, o
manejo da psoriase também inclui medidas ndo farmacolodgicas, como a hidratacio
adequada da pele, evitar fatores que desencadeiam ou agravam a doenga (como trauma e

estresse), cessacdo do tabagismo e controle do peso.
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tenham uma boa qualidade de vida.




CAPITULO 41

APENDICITE AGUDA

Shadya Teixeira Amer
Ananda Jéssica Gongalves Maia
Leandro Stefanini da Silva

Thifisson Ribeiro de Souza

INTRODUCAO E ETIOPATOGENIA

r

A apendicite aguda ¢ uma condicdo inflamatéria que acomete o apéndice
vermiforme, uma pequena estrutura tubular localizada na por¢do inicial do intestino
grosso. Caracteriza-se por ser uma das causas mais comuns de abdome agudo cirargico,
demandando interven¢do médica imediata. Embora possa afetar individuos de qualquer
faixa etaria, sua incidéncia ¢ maior entre a segunda e terceira décadas de vida.

A obstrugdo da luz apendicular € o evento desencadeador da apendicite aguda na
maioria dos casos. Essa obstrug¢do pode ser causada por diversos fatores, sendo os mais
comuns:

e Fecalitos: Concrecdes fecais endurecidas que impactam no limen do
apéndice.

e Hiperplasia linfoide: Aumento do tecido linfoide associado @ mucosa
apendicular, geralmente em resposta a infecg¢des virais ou bacterianas.

e Parasitas: InfestagOes parasitarias, como por Ascaris lumbricoides ou
Enterobius vermicularis, podem obstruir o apéndice.

e Corpos estranhos: Ingestdo acidental de objetos que migram para o
apéndice.

e Tumores: Neoplasias do apéndice ou de estruturas adjacentes podem
comprimir e obstruir o limen apendicular.

A obstru¢do do apéndice leva a retengdo de secre¢des mucosas e proliferacao
bacteriana, resultando em distensdo da parede apendicular, isquemia e inflamagdo. A
progressdo do processo inflamatorio pode culminar em necrose, perfuracdo e peritonite,

com potencial para complicacdes graves, como sepse e choque séptico.
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SINTOMAS E DIAGNOSTICO

A apresentacao clinica da apendicite aguda ¢ variavel, o que torna o diagnoéstico
um desafio em alguns casos. O sintoma classico ¢ a dor abdominal, que se inicia de
forma insidiosa na regido periumbilical ou epigéstrica, migrando para a fossa iliaca
direita apds algumas horas. Essa dor geralmente ¢ continua, de intensidade crescente e
piora com a movimentagao, tosse ou palpacao.

Outros sintomas frequentemente associados a apendicite aguda incluem:
anorexia, nauseas, vomitos, febre, alteracdes do habito intestinal e disuria.

E importante ressaltar que nem todos os pacientes apresentam o quadro clinico
classico. Criangas, idosos e gestantes podem manifestar sintomas atipicos, o que exige
aten¢ao redobrada na avaliacdo clinica.

O diagnostico da apendicite aguda baseia-se na historia clinica, exame fisico e
exames complementares.

Historia clinica: A anamnese detalhada ¢ fundamental para caracterizar a dor
abdominal, sua localizagdo, irradiacdo, intensidade e fatores de melhora ou piora.
Deve-se investigar também a presenca de outros sintomas associados, como anorexia,
nauseas, vomitos e febre.

Exame fisico: O exame fisico deve ser completo, com atencdo especial para a
palpagdo abdominal. A dor a palpacdo na fossa iliaca direita, especialmente no ponto de
McBurney, ¢ um achado sugestivo de apendicite. Outros sinais que podem estar
presentes incluem: sinal de Rovsing, sinal do psoas e sinal do obturador.

Quanto aos exames complementares, deve-se considerar:

e Hemograma: Geralmente revela leucocitose com neutrofilia, sugestivo de
processo inflamatério agudo.

e Exame de urina: Auxilia na exclusdo de infeccdo urindria, que pode
mimetizar o quadro de apendicite.

e Ultrassonografia abdominal: Exame de imagem qtil na avaliagdo inicial,
especialmente em criangas, gestantes e pacientes obesos. Permite
visualizar o apéndice inflamado, com didmetro aumentado e paredes
espessadas.

e Tomografia computadorizada de abdome: Exame com maior

sensibilidade e especificidade para o diagndstico de apendicite aguda.
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Permite visualizar o apéndice inflamado, a presenca de fecalitos,

abscessos e outras complicacdes.

TRATAMENTO

O tratamento da apendicite aguda ¢ cirurgico, com a remoc¢do do apéndice
inflamado (apendicectomia). A apendicectomia pode ser realizada por via aberta ou
laparoscopica.

Apendicectomia aberta: Procedimento cirtirgico tradicional, com incisdo na
parede abdominal na fossa iliaca direita.Apendicectomia laparoscopica: Técnica
minimamente invasiva, com a introdug¢do de pingas e camera através de pequenas
incisdes na parede abdominal.

A escolha da via de acesso depende de diversos fatores, como a experiéncia do
cirurgido, a gravidade do quadro clinico e a presenga de complicagdes. A
apendicectomia laparoscopica geralmente estd associada a menor dor pds-operatoria,
recuperagao mais rapida e melhores resultados estéticos.

Em alguns casos de apendicite aguda nao complicada, o tratamento conservador
com antibidticos pode ser uma op¢do. No entanto, essa abordagem exige
acompanhamento médico rigoroso e estd associada a maior risco de recorréncia da

apendicite.
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CAPITULO 42

ANESTESICOS LOCAIS

Denise Nunes Rodrigues Valadares

Pedro Henrique Ribeiro

DEFINICAO E MECANISMO DE ACAO

Os anestésicos locais (AL) sdo firmacos essenciais na pratica médica,
proporcionando analgesia reversivel e bloqueio da condugdo nervosa em dareas
especificas do corpo. Seu uso se estende por diversas especialidades, da odontologia a
cirurgia cardiaca, desempenhando papel crucial no controle da dor e na realizagdo de
procedimentos invasivos.

Os AL atuam primariamente bloqueando os canais de sodio voltagem-
dependentes nos neurdnios. Esses canais sdo responsaveis pela despolarizagdo da
membrana celular e propagacao do impulso nervoso. Ao se ligarem aos canais de sodio,
os AL impedem a entrada de ions sédio na célula, inibindo a geracdo do potencial de
acdo e, consequentemente, a conducdo do estimulo nervoso. A ligagdo dos AL aos
canais de sodio ¢ dependente do estado conformacional do canal, sendo influenciada

pela frequéncia de disparo neuronal e pelo potencial de membrana.

CLASSIFICACAO

Os AL sao classificados em duas categorias principais, de acordo com sua
estrutura quimica:

e Esteres: procaina, tetracaina, benzocaina, cloroprocaina, cocaina. Sao
metabolizados por esterases plasmaticas, geralmente com meia-vida mais curta. A
procaina, um dos primeiros AL utilizados, ainda encontra aplicagdo em
procedimentos odontoldgicos e infiltragdes. A tetracaina, com maior
lipossolubilidade, proporciona anestesia de longa duracdo, sendo utilizada em
raquianestesia e anestesia topica de mucosas. A benzocaina ¢ primariamente
utilizada em preparagdes topicas para alivio de dores superficiais. A

cloroprocaina, devido ao seu rapido metabolismo, ¢ preferida em procedimentos
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de curta duracdo e em pacientes com risco de toxicidade sistémica. A cocaina,
além de seu efeito anestésico local, possui propriedades vasoconstritoras e
estimulantes do sistema nervoso central, sendo seu uso clinico restrito a
procedimentos otorrinolaringolédgicos.

e Amidas: lidocaina, bupivacaina, ropivacaina, levobupivacaina, mepivacaina,
prilocaina. Sao metabolizadas no figado, geralmente com meia-vida mais longa. A
lidocaina, um dos AL mais versateis, ¢ amplamente utilizada em diversas
aplicacdes clinicas, como anestesia infiltrativa, bloqueios nervosos periféricos e
tratamento de arritmias cardiacas. A bupivacaina, com maior poténcia e duracio
de agdo, ¢ frequentemente utilizada em anestesia epidural e bloqueios nervosos
maiores. A ropivacaina e a levobupivacaina, enantiomeros da bupivacaina,
apresentam menor cardiotoxicidade, sendo preferidas em procedimentos de longa
duragdo e em pacientes com risco cardiovascular. A mepivacaina, com
propriedades vasoconstritoras intrinsecas, ¢ utilizada em procedimentos
odontoldgicos e em pacientes com contraindicagdes ao uso de vasoconstritores. A
prilocaina, com menor potencial de toxicidade sistémica, ¢ utilizada em
procedimentos de curta duragdo e em pacientes pediatricos.

A farmacocinética dos AL ¢ influenciada por diversos fatores, incluindo:

e Lipossolubilidade: AL mais lipossoluveis atravessam as membranas celulares
com maior facilidade, atingindo concentragdes mais elevadas no tecido nervoso
e proporcionando anestesia mais rapida e duradoura.

e Peso molecular: AL com menor peso molecular difundem-se mais rapidamente,
resultando em inicio de agdo mais rapido.

e Ligacdo proteica: A ligacdo as proteinas plasmaticas influencia a distribuigdo e a
duracdo da acdo dos AL. AL com maior ligacdo proteica tendem a ter maior
duracao de acao.

e pH do tecido: O pH do tecido influencia a ionizacdo dos AL. Em tecidos
inflamados ou infectados, o pH mais acido reduz a eficicia dos AL, pois a forma
ionizada tem dificuldade de atravessar a membrana celular.

e Vasoconstritores: A adi¢do de vasoconstritores, como adrenalina ou
noradrenalina, aos AL prolonga a duracdo da anestesia, reduz a absorcao

sistémica e diminui o risco de toxicidade.
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APLICACOES CLINICAS E EFEITOS COLATERAIS

Os anestésicos locais sdo ferramentas versateis com uma gama abrangente de
aplicagoes clinicas. Podem ser utilizados topicamente na pele ou mucosas para alivio de
dores superficiais, como em queimaduras leves ou procedimentos dermatologicos. A
anestesia infiltrativa, que consiste na injecdo do anestésico no tecido subcutaneo, ¢
amplamente utilizada para procedimentos cirirgicos menores, como suturas e bidpsias.
O bloqueio nervoso periférico, por sua vez, permite anestesiar um territorio especifico
através da injecao em nervos periféricos, sendo empregado em cirurgias de membros e
no tratamento da dor cronica. A anestesia epidural e raquidiana sdo técnicas que
consistem na inje¢do do anestésico no espaco epidural ou subaracnoéideo,
respectivamente, proporcionando analgesia e anestesia em procedimentos obstétricos,
cirurgias de grande porte e no manejo da dor pds-operatoria.

Apesar de geralmente seguros, os anestésicos locais podem apresentar efeitos
colaterais. ReagOes alérgicas, como urticdria e angioedema, sdo raras, sendo mais
frequentes com os anestésicos do grupo éster. A toxicidade sistémica, que ocorre em
doses elevadas, pode afetar o sistema nervoso central e o sistema cardiovascular,
manifestando-se com sintomas como tontura, convulsdes, hipotensdo e arritmias
cardiacas. A metemoglobinemia, uma condicdo que compromete o transporte de
oxigénio, pode ser observada com o uso da prilocaina. E fundamental estar atento a
estes efeitos e adotar medidas preventivas, como o calculo preciso da dose e a

monitorizagdo do paciente durante o procedimento.
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CAPITULO 43

ANESTESICOS INALATORIOS

Samya Ali Abdel Fattah Costa

Pedro Henrique Ribeiro

DEFINICAO E MECANISMOS DE ACAO

Os anestésicos inalatorios ocupam um lugar central na pratica da anestesiologia
moderna, oferecendo um controle preciso da profundidade anestésica e rapida
reversibilidade.

Apesar de décadas de pesquisa, 0 mecanismo preciso pelo qual os anestésicos
inalatérios produzem anestesia geral permanece incompletamente elucidado. A teoria
predominante sugere que eles atuam modulando a atividade de canais i6nicos no
sistema nervoso central, afetando a neurotransmissdo. Acredita-se que eles
potencializem a atividade de receptores inibitorios GABA<sub>A</sub>, aumentando o
influxo de ions cloreto e hiperpolarizando os neurénios, diminuindo sua excitabilidade.
Evidéncias indicam que esses agentes também inibem receptores excitatérios NMDA,
reduzindo o influxo de cdlcio e a atividade neuronal. Canais de potassio, receptores
glicina e receptores nicotinicos também podem ser modulados pelos anestésicos
inalatorios, contribuindo para seus efeitos. E importante ressaltar que a acdo desses
agentes provavelmente envolve multiplos alvos moleculares ¢ a interagdo complexa
entre diferentes vias neuronais.

A farmacocinética dos anestésicos inalatorios descreve como o organismo
processa esses agentes, desde a sua administragdo até a sua eliminagdo. Compreender
esses principios ¢ crucial para o controle preciso da anestesia. Os anestésicos inalatorios
sdo administrados por via inalatoria, através de um vaporizador calibrado que libera o
agente em uma concentracao conhecida. A absor¢do ocorre nos alvéolos pulmonares,
sendo influenciada pela ventilacdo alveolar, solubilidade do agente no sangue
(coeficiente de particdo sangue/gas) e fluxo sanguineo pulmonar. Apds a absor¢do, o
anestésico ¢ distribuido pelo sangue para os diferentes tecidos do organismo. A

velocidade de distribuicdo depende do fluxo sanguineo tecidual e da solubilidade do
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agente nos tecidos. A maioria dos anestésicos inalatdrios ¢ eliminada primariamente
pelos pulmdes, com minima biotransformacao hepatica. A velocidade de eliminagao
depende da ventilagdo alveolar, solubilidade do agente no sangue ¢ fluxo sanguineo

pulmonar.

EFEITOS CLINICOS E CONSIDERACOES ESPECIAIS

Atualmente, diversos anestésicos inalatdrios estdo disponiveis para uso clinico,
cada um com suas caracteristicas farmacocinéticas e efeitos clinicos distintos. O
halotano, embora tenha sido amplamente utilizado no passado, estd em desuso devido
ao seu potencial de hepatotoxicidade. O isoflurano oferece indugdo e recuperagao
suaves, mas pode causar depressao cardiovascular e respiratoria significativas. O
desflurano ¢ caracterizado por rapida inducdo e recuperagdo, sendo uma escolha popular
para procedimentos ambulatoriais, porém, pode causar irritagdo das vias aéreas e tosse
durante a indugdo. O sevoflurano, com propriedades farmacocinéticas semelhantes ao
desflurano, ¢ menos irritante para as vias aéreas, tornando-se uma opg¢ao preferencial
para indugcdo em criangas. O o6xido nitroso ¢ um anestésico inalatorio fraco,
frequentemente utilizado em combinagdo com outros agentes para reduzir a dose
necessdria € proporcionar analgesia. A escolha do agente anestésico inalatdrio ideal
depende de fatores como idade do paciente, estado de saude, tipo de procedimento
ciriirgico e preferéncia do anestesiologista.

Os anestésicos inalatorios produzem uma variedade de efeitos clinicos, além da
anestesia geral. E fundamental que o anestesiologista compreenda esses efeitos para
monitorar o paciente de forma adequada e prevenir complicacdes. No sistema nervoso
central, eles deprimem a atividade, produzindo inconsciéncia, amnésia ¢ analgesia,
além de reduzir o fluxo sanguineo cerebral e a pressdo intracraniana. No sistema
cardiovascular, esses agentes deprimem a contratilidade miocardica e causam
vasodilatagdo, levando a hipotensdo arterial. Também podem afetar a frequéncia
cardiaca e o ritmo cardiaco. Os anestésicos inalatorios deprimem a respiragao,
reduzindo a frequéncia respiratéria € o volume corrente, além de  causar
broncodilatagdo. A funcdo renal pode ser comprometida durante a anestesia inalatdria,
devido a reducdo do fluxo sanguineo renal e da taxa de filtracdo glomerular. Embora a

maioria dos anestésicos inalatérios modernos tenha baixo potencial de
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hepatotoxicidade, o halotano pode causar lesdo hepatica grave em pacientes
suscetiveis.

Em determinadas situagdes clinicas, o uso de anestésicos inalatdrios requer
aten¢do especial e modificacdes no manejo anestésico. Criangas apresentam maior
sensibilidade aos anestésicos inalatorios, necessitando de doses menores. A inducao
inalatoria ¢ frequentemente preferida em criancas, utilizando agentes menos irritantes
como o sevoflurano. Pacientes idosos podem apresentar alteragdes farmacocinéticas e
farmacodinamicas, necessitando de ajustes na dose e monitorizagdo cuidadosa. As
comorbidades ¢ o0 uso de medicamentos concomitantes também devem ser
considerados. Pacientes com doenga cardiovascular podem apresentar maior risco de
complicacdes durante a anestesia inalatéria € a monitorizagdo hemodinamica invasiva
pode ser necessaria em casos de instabilidade cardiovascular. Pacientes com doenca
pulmonar podem apresentar hipoxemia e hipercapnia durante a anestesia inalatoria,
sendo a monitorizacdo da oximetria de pulso e da capnografia essencial. O uso de
anestésicos inalatérios durante a gravidez deve ser cuidadosamente avaliado,

considerando os potenciais riscos para o feto.

O FUTURO DOS ANESTESICOS INALATORIOS

A pesquisa e o desenvolvimento de novos anestésicos inalatorios continuam em
andamento, visando agentes com maior seguran¢a, menor impacto ambiental e
propriedades farmacocinéticas otimizadas.

A busca por novos anestésicos inalatérios com menor toxicidade e maior
estabilidade cardiovascular permanece uma area de intenso estudo. O desenvolvimento
de tecnologias de monitorizagdo avangada, como a monitorizagdo da profundidade
anestésica e a neuroimagem funcional, permitirda uma avaliagdo mais precisa do
estado anestésico e a individualizagdo do tratamento. A técnica de anestesia de baixo
fluxo visa minimizar o uso de anestésicos inalatorios, reduzindo o custo, o impacto
ambiental ¢ o risco de complicacdes. A aplicagdo da inteligéncia artificial na
anestesiologia promete revolucionar a pratica clinica, auxiliando na escolha do

agente anestésico, no ajuste da dose e na prevengdo de complicagoes.
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CAPITULO 44

RAQUIANESTESIA

Natalia Maria Riera Pimenta (Médica pela UNIFENAS)
Anna Beatriz Vasconcelos Sarlas (Médica pela FMIT)
Sergio Burza Maia Filho (Médico pela FMIT)

Eduarda Alves de Oliveira Freitas (Médica pela UNIMA)

1 ETIOPATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

A raquianestesia, ou bloqueio subaracnoideo (BSA), constitui uma das técnicas
de anestesia regional mais antigas e amplamente empregadas na pratica anestesiologica
moderna. Sua relevancia reside na capacidade de promover um bloqueio neuroaxial
potente, com rapida instalacdo de anestesia somatica e visceral e excelente analgesia
intra e pods-operatoria, minimizando a resposta enddcrino-metabodlica ao estresse
cirtrgico e as complicagdes associadas a anestesia geral.

A raquianestesia consiste na injecdo de uma solu¢do de anestésico local no
espaco subaracnoideo, adjacente a medula espinhal, para que o farmaco atinja as raizes
nervosas espinhais e a superficie medular. Este espaco ¢ delimitado externamente pela
dura-mater e internamente pela pia-mater, sendo preenchido por liquido
cefalorraquidiano (LCR).

O mecanismo primario de acdo dos anestésicos locais (AL) ¢ a inibi¢do
reversivel da condugdo nervosa pela interagdo com os canais de sodio dependentes de
voltagem presentes na membrana neuronal. Ao bloquear o influxo de ions sédio para o
axoplasma do neurdnio, o AL impede a geracdo do potencial de acdo, essencial para a
propagagdo do impulso nervoso. Esta acdo resulta em um bloqueio dos trés principais
componentes funcionais do sistema nervoso espinhal: fibras autonomas, fibras
sensitivas e fibras motoras.

A concentragdo efetiva de AL necessaria para bloquear as fibras nervosas varia.
Classicamente, a ordem de bloqueio ¢ inversa ao diametro e & mielinizagao das fibras:

1. Fibras simpaticas pré-ganglionares: Fibras finas e mielinizadas,

bloqueadas com a menor concentragdo. Isso resulta em bloqueio
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simpatico que se estende por aproximadamente 2 a 6 dermatomos
cranialmente ao bloqueio sensitivo.

2. Fibras sensoriais: Responsaveis pela dor e temperatura. O bloqueio
sensitivo € o objetivo primario para a analgesia cirargica.

3. Fibras motoras: Responséaveis pela fungdo motora. O bloqueio motor
requer a maior concentracdo de AL e, portanto, se estende por menos
dermatomos cranialmente.

A diferenca entre o nivel do bloqueio simpatico, sensitivo € motor ¢ um
fendmeno conhecido como bloqueio diferencial, de grande relevancia clinica na

avaliacdo da extensao do BSA.

2 FARMACOLOGIA NO ESPACO SUBARACNOIDEO

A escolha do agente e a formulacdo sdo cruciais para modular as caracteristicas
do bloqueio espinhal, como a duracdo, o inicio de a¢@o e a densidade do bloqueio.

2.1. Anestésicos Locais

Os AL mais utilizados para o BSA sdo do tipo amida, notavelmente a
bupivacaina e a levobupivacaina.

e Bupivacaina: E o padrio ouro, sendo amplamente utilizada em
formulagdes isobdricas ou hiperbaricas. A formulacdo hiperbarica
(adicionada de glicose) confere baricidade superior ao LCR, permitindo
que a solucdo se assente nas regides mais dependentes (efeito
gravitacional) do espago subaracnoideo, o que € essencial para o controle
da dispersao.

e Lidocaina: Apresenta inicio de agdo muito rapido, porém sua toxicidade
e alta incidéncia de Sindrome da Irritagdo Radicular Transitoria (SIRT),
ou dor nas pernas apds raquianestesia (DPR), restringiram seu uso.

A baricidade (densidade) do AL em relagdo a do LCR ¢ o fator mais importante
que determina a dispersao cefalica e, consequentemente, o nivel do bloqueio obtido.
Outros fatores que influenciam a dispersao incluem: a dose (massa total do farmaco), o
volume injetado, o local da pungdo, a velocidade de injecdo e a posi¢cdo do paciente
imediatamente apos a administragao.

2.2. Adjuvantes Farmacologicos

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 142



O uso de adjuvantes ¢ uma estratégia para otimizar o perfil farmacologico do
BSA, prolongando a analgesia e melhorando a qualidade do bloqueio sem aumentar
significativamente a dose de AL (o que poderia elevar a incidéncia de toxicidade

sistémica ou o nivel de bloqueio indesejado).

e Opioides Neuroaxiais (Morfina, Sufentanil, Fentanil): Atuam nos
receptores opidides p localizados na substancia gelatinosa do corno
dorsal da medula. A morfina ¢ classicamente utilizada devido a sua
lipossolubilidade relativamente baixa, o que permite uma difusdo lenta e
um prolongamento substancial da analgesia pos-operatéria (até 24
horas), embora esteja associada ao risco de depressao respiratdria tardia.
Opioides mais lipossoluveis (fentanil, sufentanil) promovem rapido
inicio de ag¢@o, mas com menor duracdo analgésica.

e C(Clonidina: Um agonista a 2 -adrenérgico que se liga aos receptores o 2
pré e poOs-sindpticos no corno dorsal, resultando em analgesia sinérgica
com o AL e opidides. Pode prolongar o bloqueio sensitivo e motor, mas
esta associada ao aumento da incidéncia de hipotensdo e sedagao.

e Adrenalina (Epinefrina): Embora menos eficaz do que no bloqueio
peridural, a adrenalina pode prolongar a duragao de alguns AL (ex:
tetracaina) no BSA devido a vasoconstricio dos vasos sanguineos

perimedulares, diminuindo a absorcao sistémica do AL.

3 TECNICA E IMPLICACOES CLINICAS

A execucdo da raquianestesia requer um profundo conhecimento da anatomia
espinhal e adesdo estrita aos principios de assepsia.

3.1. Técnica de Pung¢ao

O procedimento ¢ tipicamente realizado nos interespacos L3-L4 ou L4-L5 para
evitar o risco de lesdo da medula espinhal, que geralmente termina no nivel de L1-L2 no
adulto. O anestesiologista pode optar pela abordagem mediana, que atravessa o
ligamento supraespinhal e interespinhal, ou pela abordagem paramediana, que evita a
linha média e os ligamentos calcificados. A passagem da agulha espinhal através da

dura-mater e aracnoide ¢ confirmada pela observagdo do efluxo de LCR no canhdo da
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agulha. Agulhas de ponta ndo cortante (ex: tipo Pencil Point) sdo preferidas para
minimizar o risco de Cefaleia Pos-Puncao Dural (CPPD).

3.2. Complica¢des Hemodinamicas e Cardiovasculares

A complica¢do mais comum e clinicamente significativa do BSA ¢ a hipotensao
arterial, que ocorre devido ao bloqueio simpatico resultante da agdo do AL nas fibras
pré-ganglionares. Este bloqueio leva a vasodilatagdo periférica e diminui¢do da
resisténcia vascular sistémica (RVS), agravada pela venodilatacdo que reduz o retorno
venoso e, consequentemente, o débito cardiaco (DC).

A bradicardia ¢ outra complicagdo frequente, multifatorial, podendo ser
resultado do:

1. Bloqueio das fibras cardioaceleradoras (T1-T4).

2. Redugdo do retorno venoso, que ativa o reflexo de Bezold-Jarisch,
resultando em aumento do tonus vagal e bradicardia reflexa.

O manejo inclui a pré-carga volémica com solugdes cristaloides ou coloides € o
uso precoce de vasopressores, como a efedrina (com acdo o e P-adrenérgica) e a
fenilefrina (um agonista a 1 -adrenérgico puro, util para o tratamento da hipotensdo por
vasodilatagao).

3.3. Complicagdes Neurologicas

Embora raras, as complicagdes neurologicas podem ser graves:

e Cefaleia Pos-Pungdo Dural (CPPD): E a complicagdo neurolégica mais
comum, causada pela extravasamento continuo de LCR através do
orificio na dura-mater, levando a hipotensdo intracraniana. O tratamento
inclui medidas conservadoras (hidratacdo, analgésicos, cafeina) e, em
casos refratarios, a realizagdo de um Blood Patch Epidural (injecdo de
sangue autdlogo no espaco peridural para selar o orificio dural).

e Hematoma Epidural ou Subdural: Extremamente raro, mas devastador,
podendo causar compressdo medular e déficit neurolégico permanente. E
uma complicacdo mais provavel em pacientes com coagulopatia ou em
uso de anticoagulantes/antiagregantes plaquetarios.

e [Lesdo Direta da Medula/Raizes: Risco minimizado pela pungdo abaixo

do nivel medular (L2-L3 ou inferior).
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CAPITULO 45

DOENCA DIVERTICULAR E ABORDAGEM CIRURGICA

Sophia Figueiredo Miranda (Académica de Medicina pela FAME)
Pedro Paulo Caixeta Canedo (Académico de Medicina pela PUC-GO)
Aziss Tajher Tunes Neto (Médica pela FAM)

Eduarda Siqueira Cesario (Médica pela UFMS)

Ana Claudia do Nascimento Coutinho (Médica pela PUC-GO)

1 ETIOPATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

Doenga Diverticular dos Colons (DDC) constitui uma das afeccdes
gastrointestinais mais prevalentes no mundo ocidental, com uma incidéncia que se
correlaciona intrinsecamente com o envelhecimento populacional e a adocdao de dietas
pobres em fibras dietéticas. Estima-se que a diverticulose, definida como a presenga de
saculagoes herniarias da mucosa ¢ submucosa através da camada muscular do célon
(pseudodiverticulos), afete uma proporcdo significativa da populacdo octogendria.
Embora a maioria dos individuos com diverticulose permaneca assintomatica, cerca de
10% a 25% desenvolverdo a Doenca Diverticular Sintomatica Nao Complicada
(DDSNC) ou evoluirdo para o quadro agudo de diverticulite, que pode culminar em
complicacdes potencialmente fatais, demandando interven¢do cirurgica de urgéncia ou
eletiva.

O cerne da investigagdo cientifica contemporanea reside na otimizagdo da
estratificacdo de risco, na personalizagdo do manejo conservador € na constante
reavaliagdo das indicagdes e técnicas cirurgicas, especialmente no contexto das
complicacdes agudas e da diverticulite recorrente. Este artigo visa discorrer sobre a
etiopatogenia da DDC, o espectro clinico-radioldgico da diverticulite aguda e a
evolugdo paradigmatica das abordagens cirurgicas, desde o tradicional procedimento de
Hartmann até as modernas técnicas minimamente invasivas, como a colectomia
laparoscopica e a lavagem e drenagem peritoneal videolaparoscépica (LDVL).

A etiopatogenia da diverticulose ¢ multifatorial, com a teoria mecéanica
dominando o entendimento classico. A formacao dos pseudodiverticulos ¢ creditada a
um aumento cronico da pressdo intraluminal no célon, em consonancia com a Lei de
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Laplace, que postula que a tensdo da parede ¢ diretamente proporcional a pressdo e ao
raio, € inversamente proporcional a espessura da parede. O segmento mais
frequentemente afetado ¢ o colon sigmoide, que possui o menor didmetro e,
consequentemente, experimenta a maior pressao intraluminal.

As herniagdes ocorrem nos pontos de fraqueza da parede coldnica,
especificamente onde os vasos retos (vasa recta) penetram a tinica muscular para suprir
a submucosa. Fatores relacionados a dieta ocidental, com baixo teor de residuos ndo
digeriveis, resultam em um tempo de transito colonico prolongado, menor volume fecal
e consequente aumento da pressdo de segmentacdo. Além dos fatores mecanicos, a
pesquisa recente tem enfatizado o papel da inflamacao cronica subclinica de baixo grau,
da disbiose intestinal e das alteragdes na estrutura da parede colonica, incluindo a
hipertrofia da muscularis propria e o espessamento do musculo liso, que contribuem
para a desorganizagdo da matriz extracelular.

A diverticulite aguda ¢ desencadeada pela obstrucao do colo diverticular por um
fecalito ou particulas de alimento nao digeridas. Essa obstrugcdo leva a proliferacdao
bacteriana, aumento da pressdo intra diverticular e microperfuracdo ou perfuragao
macroscopica da parede, resultando em um espectro de inflamag¢do que varia de um

flegmao pericolico contido a uma peritonite purulenta ou fecal generalizada.

2 CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO POR IMAGEM

A Tomografia Computadorizada (TC) de abdome e pelve com contraste
intravenoso e, idealmente, oral/retal, estabeleceu-se como o padrdo-ouro para o
diagnostico da diverticulite aguda e para a estratificagdo da gravidade. O achado
radioldgico tipico inclui o espessamento da parede coldnica, o flegmao pericdlico e o
borramento da gordura mesocoélica. A principal ferramenta de classificacao utilizada
para guiar a conduta terapéutica ¢ a Classificagdo de Hinchey modificada, que
categoriza a severidade da complicagdo.

A acuracia da TC ¢ crucial, pois permite diferenciar os casos de diverticulite ndo
complicada (Hinchey 0-Ia), passiveis de manejo clinico-conservador (repouso intestinal,
antibioticoterapia oral ou intravenosa, conforme a gravidade e o perfil do paciente), dos
casos de diverticulite complicada (Hinchey Ib-IV), que frequentemente exigem

intervengdes mais agressivas.
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3 ABORDAGEM TERAPEUTICA

3.1. Manejo da diverticulite ndo complicada (Hinchey 0-Ia)

O tratamento inicial para pacientes imunocompetentes com diverticulite aguda
ndo complicada e tolerancia a via oral tem evoluido. Ensaios clinicos randomizados
recentes demonstraram a nao inferioridade do tratamento ambulatorial sem antibioticos
para casos selecionados, com a administracdo de antibioticos sendo reservada para
pacientes com comorbidades significativas, imunossupressdo, sinais de resposta
inflamatoria sistémica (SIRS) ou naqueles que nao apresentam melhora clinica em 48-
72 horas. O acompanhamento rigoroso ¢ mandatorio.

3.2. Manejo da Diverticulite Complicada (Hinchey Ib-IV)

A presencga de complicagdes exige uma abordagem escalonada, frequentemente
multidisciplinar:

a) Abscessos (Hinchey Ib e II)

Abscessos maiores, geralmente com didmetro superior a 3—4 cm, sdo, via de
regra, manejados com drenagem percutanea guiada por imagem (TC ou
ultrassonografia) associada a antibioticoterapia de amplo espectro com cobertura para
flora aerébica e anaerobica (ex: associagdo de um carbapenémico ou um beta-lactamico
com inibidor de beta-lactamase). O sucesso da drenagem percutdnea permite que a
ressec¢do colonica eletiva (colectomia sigmoide), se indicada, seja realizada em um
ambiente ndo inflamatorio (o chamado procedimento de intervalo), com taxas de
anastomose primaria significativamente mais elevadas e menor morbimortalidade
perioperatoria.

b) Peritonite (Hinchey III e IV)

Estes estagios representam uma emergéncia cirurgica absoluta devido ao risco
iminente de sepse abdominal e faléncia de multiplos 6rgdos e sistemas (FMOS). A
escolha do procedimento cirargico tem sido objeto de intensa controvérsia:

e Colectomia de Hartmann: Historicamente, o procedimento de Hartmann
(ressecgao do colon sigmoide doente, fechamento do coto retal e
realizagdo de uma colostomia terminal temporaria) foi o procedimento
padrdo-ouro para o tratamento da peritonite fecal (Hinchey IV). Embora
seja seguro em pacientes instaveis € com contaminacdo peritoneal
macica, estd associado a uma alta taxa de morbidade na reversao da

colostomia e a uma taxa de ndo reversido consideravel.
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e C(Colectomia com Anastomose Primaria e Ileostomia de Protecao
(Ressecgdao Primaria com Desvio): Em pacientes hemodinamicamente
estaveis, com peritonite purulenta (Hinchey III) ou mesmo Hinchey IV, e
com pouca inflamacdo na margem do colon ressecado, a colectomia
sigmoide com anastomose primaria (geralmente colorretal ou coloanal) e
confecgdo de uma ileostomia de alivio/protecdo temporaria tem se
mostrado uma alternativa vidvel. Estudos prospectivos demonstraram
que esta abordagem pode ser realizada com seguranca, resultando em
apenas um procedimento cirargico planejado a ser realizado
posteriormente (o fechamento da ileostomia), o que pode reduzir a
morbidade geral.

e [Lavagem e Drenagem Laparoscopica (LDVL): Introduzida como uma
abordagem minimamente invasiva para a peritonite purulenta (Hinchey
IIT), a LDVL consiste na inspecao peritoneal, lavagem exaustiva da
cavidade abdominal e posicionamento de drenos. A premissa ¢ converter
uma urgéncia cirdrgica em um manejo conservador, evitando a resseccio
coldnica de urgéncia. No entanto, ensaios clinicos randomizados recentes
(como o LADIES trial e o DILALA trial) apresentaram resultados
mistos. Enquanto a LDVL mostrou menor morbidade inicial, ela foi
associada a uma maior taxa de reintervencao e, em alguns estudos, a uma
falha terapéutica que culminou em cirurgia de resgate. A sua indicagdo
permanece controversa e restrita a centros de exceléncia, para pacientes
estritamente selecionados (geralmente Hinchey III).

3.3. Abordagem Cirurgica Eletiva (Resseccao de Intervalo)

A indicagdo classica para colectomia sigmoide eletiva (ressec¢do de intervalo)
apos um episodio de diverticulite aguda eram dois ou mais episddios. Contudo, esse
paradigma tem sido reavaliado. A tendéncia atual ¢ individualizar a decisdo, ponderando
o risco de recorréncia versus o risco perioperatorio da cirurgia eletiva. Fatores de risco
para indicag¢do eletiva incluem:

e Idade jovem (<50 anos): devido ao maior tempo de vida em risco de

recorréncia.
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e Imunossupressao ou comorbidades significativas (ex: nefropatia
terminal, transplante de orgdos): pelo risco de um segundo episodio
evoluir rapidamente para complicagdo grave.

e Estenose coldnica ou fistula persistente apds o tratamento do episddio
agudo.

e DDSNC refratéria ao tratamento clinico.

O objetivo da cirurgia eletiva ¢ a ressec¢do completa do célon com diverticulose
significativa (geralmente o c6lon sigmoide) e a realizacdo de uma anastomose primaria
colorretal, preferencialmente por via laparoscopica ou robdtica. A abordagem
minimamente invasiva esta correlacionada com menor tempo de internagdao, menor dor
poOs-operatoria, recuperagao mais rapida (Enhanced Recovery After Surgery - ERAS) e
melhores resultados cosméticos, sem comprometer os desfechos oncologicos ou as taxas

de complicagdes tardias.

4 COMPLICACOES TIPICAS POS-OPERATORIAS

Independentemente da técnica cirtrgica empregada, o manejo das complicacdes
poOs-operatorias ¢ um fator determinante para a morbimortalidade. As principais
complicacdes incluem:

e Fistula anastomotica (ou deiscéncia de sutura): E a complicagio mais
temida, com morbidade e mortalidade substanciais, requerendo, em
muitos casos, uma laparotomia exploradora ¢ a confeccdo de uma
colostomia/ileostomia de emergéncia.

e Infeccdo do sitio cirtrgico (ISC): Incluindo infecgdo superficial,
profunda e de espaco organico, sendo um marcador de qualidade
hospitalar.

e Obstrucdo intestinal por aderéncias (OIA): Uma sequela tardia comum a
todas as cirurgias abdominais.

e Dor cronica: Principalmente apds a cirurgia de hérnia incisional
secundaria ou ap6s o fechamento da ostomia.

A prevencdo dessas intercorréncias estd intimamente ligada a otimizagdo pré-
operatoria (ex: prehabilitation), a técnica cirurgica meticulosa (ex: uso de staplers e
suturas adequados), e a implementacdo de rigorosos protocolos de cuidados

perioperatorios.
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A Doenga Diverticular dos Colons, com suas multiplas apresentagdes, mantém-
se como um desafio clinico e cirargico na pratica médica didria. A evolugdo do
diagnéstico por imagem, notadamente a TC, permitiu uma estratificagdo progndstica
mais precisa, relegando o tratamento cirirgico de urgéncia apenas aos estdgios mais
avancados da doenga (Hinchey III e IV) ou a falha do manejo conservador.

O futuro da abordagem cirurgica esta inexoravelmente ligado a Medicina de
Precisdo. A incorporacdao da inteligéncia artificial (IA) na andlise preditiva de
complicacdes, a otimizacdo dos algoritmos de decisdo clinica para a indicagdo de
cirurgia eletiva (considerando o microbioma, o genotipo e o fenotipo inflamatorio do
paciente) e o avanco continuo das plataformas de cirurgia robotica prometem refinar
ainda mais a pratica, buscando um equilibrio ideal entre a minimiza¢ao da invasividade
e a maximizacao dos resultados clinicos a longo prazo, com foco na qualidade de vida
relacionada a saide (QVRS). A pesquisa futura deve concentrar-se em ensaios clinicos
pragmaticos que comparem os desfechos funcionais das diversas técnicas cirargicas em

longo prazo, estabelecendo graus de recomendacao e niveis de evidéncia mais robustos.
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CAPITULO 46

SARAMPO NA POPULACAO PEDIATRICA

Pedro Paulo Caixeta Canedo (Académico de Medicina pela PUC-GO)

Guilherme Batista dos Santos (Médico pela Universidade Federal de Rondonopolis)
Thais Ramos de Oliveira (Médica pela Faculdade de Medicina de Itajubd)

Ana Laura Silva Machado de Moraes (Médica pela Unifenas)

Raissa Arielle Barros Reis (Médica pela UniBH)

1 PATOGENESE VIRAL E IMUNOSSUPRESSAO POS-SARAMPO

O sarampo ¢ uma doenga infecciosa viral aguda, altamente contagiosa, causada
por um RNA virus de fita simples negativa pertencente ao género Morbillivirus, da
familia Paramyxoviridae. Caracterizada pela triade clinica de febre, exantema
maculopapular e sintomas catarrais (tosse, coriza, conjuntivite), a infec¢do pelo virus do
sarampo (Measles Virus - MeV) representa uma das principais causas de morbidade e
mortalidade evitdveis na populacdo pediatrica globalmente, particularmente em paises
com sistemas de satude frageis.

Apesar dos esfor¢os globais que culminaram na eliminagdo do sarampo em
diversas regides, o ressurgimento de surtos (reemergéncia) demonstra a vulnerabilidade
das populacdes a reintrodugdo do virus selvagem (wild-type) decorrente da estagnagao
ou declinio das taxas de vacina¢do (immunization coverage).

O MeV ¢ transmitido por goticulas respiratorias e aerossois, com o ser humano
sendo o Unico reservatorio natural conhecido. O virus demonstra uma alta afinidade
(tropismo) por células que expressam o receptor CD150 (SLAM), encontrado em
células dendriticas, linfocitos B e T, e o receptor de nectina-4 (Nectin-4), expresso nas
células epiteliais do trato respiratorio.

A patogénese da infecgao se desenrola em estagios bem definidos:

1. Inoculagdo e Replicagdo Priméria: O virus penetra através do trato
respiratorio superior e da conjuntiva, replicando-se inicialmente no
epitélio respiratdrio e nos linfonodos regionais.

2. Viremia Primaria e Disseminagdo: O virus ¢ transportado por células
imunes (linfoécitos e macréfagos) para o Sistema Linfatico
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Reticuloendotelial (SLRE), incluindo o bago e o figado, marcando o
inicio da viremia primaria.

Viremia Secundaria e Fase Prodromica: Segue-se uma viremia mais
intensa, coincidindo com a fase prodromica e o surgimento da febre. O
virus alcanca a pele e as superficies mucosas.

Exantema e Resposta Imune: O exantema maculopapular ¢ uma
manifestagdo de imunopatologia, resultante do ataque dos linfécitos T
citotoxicos as células endoteliais dos vasos sanguineos da pele
infectadas. A febre cede tipicamente quando a resposta imune mediada

por células (linfocitos T e anticorpos IgM/IgG) se estabelece.

O aspecto mais insidioso da infec¢do pelo sarampo ¢ a profunda e prolongada

imunossupressdao pds-sarampo. O MeV causa uma linfopenia generalizada e apoptose

de linfocitos, danificando a memoria imunolédgica preexistente (amnésia imune), o que

torna a crianga suscetivel a infec¢des bacterianas e virais secundarias por meses ou anos

apo6s o episodio agudo. Este comprometimento da vigilancia imunoldgica € o principal

mecanismo subjacente a alta morbimortalidade tardia do sarampo.

2 MANIFESTACOES CLINICAS NA PEDIATRIA

O periodo de incubagdo do sarampo varia de 7 a 18 dias, com uma média de 10 a

12 dias até o inicio da febre, e cerca de 14 dias até o aparecimento do exantema. O

periodo de transmissibilidade ¢ longo, estendendo-se de 4 dias antes até 4 dias apds o

inicio do exantema.

A doenga classica cursa em trés fases:

3.1. Fase Prodromica (ou Catarral)

Com duragdo de 3 a 5 dias, € caracterizada pela triade de sintomas inespecificos:

Febre alta (acima de 38,5 -C).

Sintomas catarrais (coriza, tosse seca, conjuntivite tarsal).

Manchas de Koplik: Lesdes patognomonicas que consistem em pequenas
maculas branco-azuladas, semelhantes a graos de areia, envoltas por um
halo eritematoso na mucosa jugal (geralmente em frente aos segundos
molares). As manchas de Koplik surgem 1 a 2 dias antes do exantema e

sdo a chave para o diagnoéstico precoce.

3.2. Fase Exantematica
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Inicia-se 3 a 5 dias apds o prodromo. O exantema maculopapular (méculas e
papulas que tendem a confluéncia) surge inicialmente na face (linha de implantacao do
cabelo, atras das orelhas) e no pescoco, progredindo rapidamente em um sentido
craniocaudal e centrifugo (atingindo tronco e extremidades, incluindo palmas e plantas).
A febre atinge seu pico durante os primeiros dias do exantema, decaindo apos 2-3 dias.

3.3. Fase de Convalescenga

O exantema desaparece na mesma ordem de surgimento, deixando uma

coloracdo castanho-acobreada (hiperpigmentagdo residual) e fina descamacgao.

3 COMPLICACOES PEDIATRICAS E FATORES DE RISCO

As complicagdes do sarampo sao a principal causa de mortalidade, sendo mais
frequentes e graves em criancas menores de cinco anos, pacientes desnutridos
(especialmente com deficiéncia de vitamina A) e imunocomprometidos.

3.1. Complicagdes Respiratorias

e Pneumonia por sarampo (viral): Uma pneumonite intersticial primaria,
grave e de inicio precoce, causada pelo proprio MeV, com alta letalidade.

e Pneumonia Bacteriana Secundéaria: Mais comum e causada por
patogenos oportunistas (ex: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae), facilitada pela imunossupressdo e pelo dano ao epitélio
respiratorio. E a causa mais comum de 6bito por sarampo.

3.2. Complicacdes Neurologicas

Encefalite Pés-Infecciosa (Encefalomielite Disseminada Aguda - EMD): Ocorre
em 1 em cada 1000 a 2000 casos, geralmente 2 a 7 dias ap6s o exantema. E uma doenca
desmielinizante de mecanismo autoimune, associada a alta morbimortalidade.

Panencefalite  Esclerosante = Subaguda  (PESS): Uma  complicagdo
neurodegenerativa rara e fatal, que se manifesta anos (em média 7 a 10 anos) apos a
infec¢do inicial, devido & persisténcia e replicagdo defeituosa do MeV no Sistema
Nervoso Central (SNC).

3.3. Outras Complicagdes

e Otite Média Aguda (OMA): Ocorre em cerca de 10% dos casos e ¢ a
complicacdo mais comum, podendo levar a surdez permanente.
e Laringotraqueobronquite (Crupe).

e Diarreia e desidratacao: Especialmente relevante em lactentes.
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Ceratoconjuntivite: Potencial causa de cegueira.

4 DIAGNOSTICO LABORATORIAL, VIGILANCIA
EPIDEMIOLOGICA E TRATAMENTO

O sarampo ¢ uma doenga de notificagdo compulsoria imediata. O diagnostico de

caso suspeito baseia-se na definicdo clinica-epidemioldgica (febre, exantema

maculopapular, e um dos sintomas catarrais). A confirmagdo laboratorial ¢ essencial

para guiar as agoes de satde publica (bloqueio vacinal e rastreamento de contatos).

Sorologia (ELISA): A deteccdo de anticorpos IgM especificos ¢ o
principal teste de triagem. A IgM se torna detectavel 3 dias apos o inicio
do exantema e persiste por 30 a 60 dias. A pesquisa de soroconversao de
IgG (aumento de titulo em amostras pareadas na fase aguda e
convalescente) também ¢ utilizada.

Reagdo em Cadeia da Polimerase com Transcri¢ao Reversa (RT-PCR): O
método mais sensivel para o isolamento e genotipagem viral. O RNA
viral pode ser detectado em amostras de secre¢ao nasofaringea (swab),
urina ou sangue (em pacientes ndo vacinados) nos primeiros dias do
exantema, sendo crucial para a vigilancia molecular (identificagdo do

gendtipo viral circulante).

O hemograma completo pode revelar leucopenia com linfopenia relativa ou

absoluta na fase prodromica e exantematica, refletindo o efeito imunossupressor do

virus.

Nao ha agente antiviral especifico para o sarampo. O tratamento ¢ estritamente

de suporte, visando mitigar os sintomas e prevenir/tratar as complicagdes:

Suporte Respiratério e Hidratagdo: Manejo da febre (antipiréticos),
hidratacdo adequada para prevenir a desidratacdo associada a febre e
diarreia, € monitorizagdo para sinais de insuficiéncia respiratoria.

Suplementagdo de Vitamina A: A Organiza¢cdo Mundial da Satde (OMS)
e 0 Ministério da Saiude recomendam a administragao de altas doses de
Vitamina A a todas as criangas com sarampo, pois a deficiéncia desta
vitamina ¢ um fator de risco comprovado para a gravidade da doenca. A
suplementagdo demonstrou reduzir a morbidade e a mortalidade, em

especial por pneumonia e complicac¢des oculares.
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bacterianas (ex: otite média, pneumonia) deve ser realizado com

antibioticoterapia apropriada.

A vacinacdo continua sendo a ferramenta mais poderosa para a erradicacdo do
sarampo. A vacina triplice viral (SCR), contendo virus vivo atenuado, confere
imunidade robusta apos duas doses. A prote¢do ¢ reforgada pela recomendacdo de
bloqueio vacinal seletivo em surtos, onde a vacina é aplicada em anel ao redor de um

caso confirmado, visando interromper a cadeia de transmissao.
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CAPITULO 47

HIPERTERMIA MALIGNA

Luiz Gustavo Lopes Presciliano (Académico de Medicina pela UniAtenas Passos)
Pedro Paulo Caixeta Canedo (Académico de Medicina pela PUC-GO)

Ana Claudia do Nascimento Coutinho (Médica pela PUC-GO)

Luizmar Socorro Torres Filho (Médico pela UNIRV)

Samara Souza Mendong¢a (Médica pela Faculdade de Ciéncias Médicas e da Satide de Juiz de Fora)

1 ETIOPATOGENIA MOLECULAR
A Hipertermia Maligna (HM), também conhecida como Hiperpirexia Maligna, ¢

uma desordem farmacogenética do musculo esquelético, autossomica dominante, de
penetrancia incompleta, caracterizada por uma sindrome hipermetabdlica aguda e
potencialmente fatal. Esta crise hipermetabdlica é classicamente desencadeada pela
exposi¢do a agentes anestésicos especificos, notadamente os anestésicos inalatorios
volateis (como o halotano, isoflurano, sevoflurano e desflurano) e o bloqueador
neuromuscular despolarizante succinilcolina. Embora a incidéncia da HM seja baixa
(estimada em 1:50.000 em adultos e 1:15.000 em pacientes pediatricos), o
reconhecimento imediato e a institui¢do de um protocolo de resgate sdo cruciais, visto
que a taxa de mortalidade, historicamente elevada, foi drasticamente reduzida com a
introducdo do Dantroleno Sodico.

O risco inerente 8 HM transcende a sala de cirurgia, exigindo uma compreensao
aprofundada de sua etiopatogenia molecular e um planejamento pré-anestésico rigoroso
para identificar e manejar pacientes suscetiveis.

A suscetibilidade a Hipertermia Maligna (Malignant Hyperthermia
Susceptibility — MHS) ¢ primariamente ligada a mutacdes nos genes que codificam
proteinas cruciais para a homeostase do calcio no musculo esquelético. O principal gene
envolvido ¢ o RYRI, localizado no cromossomo 19q13.1. Este gene codifica o Receptor
de Rianodina Tipo 1 (RyR1), o principal canal de libera¢do de célcio (Ca 2+ ) presente
na membrana do Reticulo Sarcoplasmatico (RS).

Em condigdes fisiologicas, a despolarizagdo da membrana do midcito através do
tabulo T ativa o Receptor de Diidropiridina (DHPR - Ca V 1.1), que esta
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mecanicamente acoplado ao RyRI1. Este acoplamento induz a abertura do RyRI,
permitindo a liberagdo controlada de Ca 2+ sarcoplasmatico armazenado no RS para o
sarcoplasma, desencadeando o acoplamento excitagcdo-contragdo e a subsequente
contracdo muscular.

Em pacientes com MHS, as mutagdes no RyR1 (atualmente, mais de 400
variantes t€m sido identificadas, com aproximadamente 70 consideradas patogénicas)
tornam o canal hipersensivel aos agentes desencadeantes. A exposi¢do aos anestésicos
volateis e/ou succinilcolina induz uma liberagdo descontrolada e massiva de Ca 2+ do
RS para o sarcoplasma.

A elevacao sustentada da concentracao de Ca 2+ livre no sarcoplasma ativa uma
cascata bioquimica desregulada, provocando contragdo muscular sustentada e estado
hipermetabolico. O resultado final € o colapso celular sist€émico, manifestado pela triade

patofisioldgica de hipercarbia/acidose metabolica, hipertermia e rabdomidlise.

2 MANIFESTACOES CLINICAS E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A crise de HM pode se manifestar imediatamente apds a indugdo anestésica ou
em fases mais tardias do procedimento. E crucial ressaltar que a hipertermia central nem
sempre € a manifestagdo inicial; na verdade, a hipercarbia ¢ frequentemente o sinal mais
precoce e sensivel em pacientes monitorizados.

3.1. Sinais Precoces e Metabolicos

e Hipercarbia Inexplicada: O aumento abrupto da Pressdo Parcial de
Dioxido de Carbono Expirado ou Di-6xido de Carbono ao Fim da
Expiragdo ¢ o marcador mais sensivel. A intensa atividade metabodlica
celular gera um excesso de CO 2 que o sistema ventilatorio € incapaz de
eliminar, mesmo com o aumento do volume minuto.

e Taquicardia e Taquipneia Inexplicadas: Sinais de estimulagdo
adrenérgica reflexa a hipercarbia e a acidose.

e Acidose Metabolica: Acidemia com déficit de base (Base Excess, BE)
significativo e aumento do lactato sérico, refletindo o metabolismo
anaerdbico descontrolado.

3.2. Sinais Musculares
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e Rigidez do Musculo Masseter (Jaw Clenching): Um achado precoce e de
alta suspeicao, particularmente apds a administragdo de succinilcolina
em criangas.

e Rigidez Muscular Generalizada: Pode afetar a musculatura de todo o
corpo, dificultando a ventilagdo e a intubagdo orotraqueal.

3.3. Sinais Tardios e Catastroficos

e Hipertermia Central: A elevacdo da temperatura corporal , que pode ser
fulminante e atingir valores superiores a 43 oC.

e Rabdomiolise: A lesdo celular muscular libera conteudos intracelulares,
levando a elevagdo macica da Creatina Quinase (CK) e da
mioglobinemia, que pode resultar em mioglobintria e Insuficiéncia
Renal Aguda (IRA) por necrose tubular aguda.

e Coagulagdo Intravascular Disseminada (CIVD): Uma complicagdo grave
de mau progndstico, frequentemente associada a temperaturas corporais
extremas.

e Arritmias Cardiacas: Devido a hipercalemia e a acidose grave.

3.4. Diagnostico Laboratorial e Confirmacao

O diagnostico de crise de HM ¢ primariamente clinico, guiado pela pontuacao da
Escala de Avaliagdo Clinica de HM (Clinical Grading Scale - CGS) de Larach e
colaboradores.

A confirmagdo da suscetibilidade a HM (MHS) ¢ realizada por testes altamente
especializados:

e Teste de Contratura Muscular in Vitro com Halotano e Cafeina
(TCMH/CHCT): Considerado o padrao-ouro diagndstico em centros de
referéncia. Envolve a exposi¢do de uma amostra de musculo esquelético
vivo (bidpsia da coxa) ao halotano e a cafeina, mensurando a for¢a de
contragdo gerada.

e Teste Genético: A analise molecular do gene RYRI e, em menor grau, do
gene CACNAIS (que codifica o DHPR), busca mutagdes patogé€nicas
conhecidas. Embora seja menos invasivo, um resultado negativo em
mutagdes conhecidas nao exclui totalmente a MHS devido a
heterogeneidade genética e a existéncia de mutagdes ainda ndo

caracterizadas.
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3 MANEJO DA CRISE AGUDA

O tratamento da crise de HM ¢ uma emergéncia médica que exige uma resposta
imediata e coordenada, guiada por um protocolo institucional pré-estabelecido.
4.1. Interrupgao dos Agentes Desencadeantes
O primeiro passo ¢ interromper imediatamente a administracdo de todos os
agentes volateis halogenados e da succinilcolina. Deve-se hiperventilar o paciente com
oxigénio a 100% em alto fluxo (=10 L/min) por meio de um sistema de anestesia livre
de anestésicos volateis (troca da maquina, se necessario, ou uso de filtros de carvao
ativado, o Charcoal Filters).
4.2. Administragdao de Dantroleno Sodico
O Dantroleno Sodico ¢ o antidoto especifico € o unico tratamento etioldgico para
a HM. Seu mecanismo de acdo ¢ a ligagdo direta ao receptor RyR1, inibindo a liberagcdo
de Ca 2+ do RS para o sarcoplasma, desacoplando o processo hipermetabolico.
e Dose Inicial: 2,5 mg/kg por via intravenosa rapida.
e Repeticdo: A dose pode ser repetida a cada 5 a 10 minutos até a reversao
dos sintomas ou atingir uma dose cumulativa maxima de 10 mg/kg
(embora doses maiores possam ser necessarias em casos refratarios).
4.3. Medidas de Suporte Intensivo
e Controle da Hipertermia: Inicio imediato do resfriamento agressivo por
vias interna e externa (lavagem gastrica e vesical com soro gelado,
irrigagdo de cavidades abertas, colchdes de resfriamento, infusdo de
fluidos intravenosos gelados). O objetivo € reduzir a temperatura central
para valores abaixo de 38,5 oC e prevenir lesdo celular.
e Corregdo da Acidose e da Hipercalemia: Administracdo de bicarbonato
de sédio (para a acidose metabolica) e manejo da hipercalemia com
glicose e insulina ou cloreto/gluconato de célcio (para estabilizar o
miocardio).
e Prevencao da Insuficiéncia Renal: Manutengdo de um débito urinario
adequado (>2 mL/kg/h) com hidratagdo venosa agressiva e diuréticos
osmoticos (ex: manitol, presente na formulacdo do Dantroleno), para

prevenir a precipitagao de mioglobina nos tibulos renais.
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4 PROGNOSTICO E PREVENCAO

O prognostico da HM esta diretamente correlacionado com a precocidade do
diagnostico e a rapidez na administragdao do Dantroleno. A HM requer monitorizagdo
intensiva em UTI por um periodo minimo de 24 a 48 horas ap6s a estabilizagdo, devido
ao risco de recorréncia da crise (recrudescéncia).

A prevencao ¢ a medida mais eficaz no manejo da MHS:

e Avaliacdo Pré-Anestésica: A  historia familiar de HM, obito
intraoperatorio inexplicado ou rigidez muscular pés-anestesia ¢ um
indicador de alto risco e deve guiar a escolha do protocolo anestésico.

e Anestesia Segura: Pacientes suscetiveis devem ser submetidos a
anestesia com agentes ndo desencadeantes (ex: 6xido nitroso, anestésicos
intravenosos - propofol, opioides) e, idealmente, em maquinas de
anestesia devidamente preparadas (lavadas com alto fluxo de O2 ou uso
de filtros para remover os residuos de agentes volateis).

e Disponibilidade Obrigatéria de Dantroleno: O Dantroleno Sédico e o
carrinho de HM devem estar acessiveis em todos os centros cirtrgicos
para garantir a resposta imediata a crise.

Em conclusdo, a Hipertermia Maligna permanece um divisor de aguas na
seguranca anestésica. O entendimento molecular do defeito do RyR1 ¢ a base para o
reconhecimento da fisiopatologia hipermetabdlica. A aplicacdo de protocolos rigorosos
de vigilancia capnografica, a disponibilidade imediata do Dantroleno Sédico ¢ a
educagdo continuada das equipes multiprofissionais sdo os pilares para garantir que esta
sindrome farmacogenética ndo represente mais uma sentenga de alta mortalidade na

pratica clinica contemporanea.
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CAPITULO 48

HISTERECTOMIA

Isabela Wilxenski de Moraes (Médica pela Universidade de Franca)

Laura Jullya de Oliveira Jardim (Médica pelo Centro Universitario de Varzea Grande)

Samara Souza Mendonga (Médica pela Faculdade de Ciéncias Médicas e da Satide de Juiz de Fora)

1 DEFINICAO E CLASSIFICACAO

A histerectomia, definida como a exérese cirurgica do utero, ¢ um dos
procedimentos ginecoldgicos mais prevalentes em todo o mundo. Representa uma
intervengdo terapéutica definitiva, implicando a cessagdo da menstruacdo e a
esterilidade permanente da paciente. A decisdo de submeter uma paciente a este
procedimento ¢ multifatorial, balizada por critérios clinicos rigorosos, incluindo a falha
de terapias conservadoras e a significativa morbidade associada a patologia uterina
subjacente. A evolugdo das técnicas cirurgicas t€ém permitido a migragcdo de abordagens
predominantemente laparotomicas para métodos minimamente invasivos, visando a
otimizagdo dos desfechos pos-operatorios e a redugdo do tempo de convalescenga.

A classificagdo da histerectomia ¢ determinada pela extensdo da resseccao
tecidual no trato genital inferior:

e Histerectomia Subtotal (ou Parcial/Supracervical): Consiste na remogao
do corpo uterino (fundo e istmo), com a preservacao do colo do tutero
(cérvice). Esta modalidade, embora controversa em alguns contextos,
pode ser considerada para minimizar a disfuncdo da cupula vaginal e
preservar o suporte pélvico superior em casos selecionados e de baixo
risco oncoldgico.

e Histerectomia Total: E o procedimento mais comum, englobando a
exérese do utero em sua totalidade, incluindo o corpo e o colo uterino.
Fisiologicamente, a retirada do colo do utero elimina o risco de neoplasia
cervical futura.

e Histerectomia Radical: Uma intervencdo oncoldgica de grande porte,

indicada primariamente para o tratamento de neoplasias malignas
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ginecologicas, como o cancer de colo do futero invasivo. Neste
procedimento, além do utero e do colo, sdo extirpados os paramétrios
(tecidos ligamentares e conjuntivos adjacentes), parte da vagina superior
e, frequentemente, realiza-se a linfadenectomia pélvica para

estadiamento.

2 INDICACOES CLINICAS E PATOLOGIAS ASSOCIADAS

As indicagdes cirirgicas para histerectomia sdo vastas e englobam condigdes

benignas, pré-malignas e malignas que comprometem a qualidade de vida ou a

sobrevida da paciente:

Leiomiomas Uterinos (Miomatose): Neoplasias benignas da camada
miometrial que, quando sintomaticas, podem causar hemorragia uterina
anormal (HUA) refratdria ao tratamento clinico, dismenorreia
incapacitante, dor pélvica cronica e sintomas de compressdao em 0Orgaos
adjacentes (e.g., bexiga urindria e reto).

Adenomiose: Invasdo do endométrio no miométrio, resultando em um
utero globalmente aumentado e espessado, cursando com menorragia e
dismenorreia secundaria severa.

Endometriose Refrataria: Presenca de tecido endometrial fora da
cavidade uterina, causando algias pélvicas cronicas e formagao de
endometriomas que ndo respondem a terapéutica hormonal ou a excisdo
laparoscopica conservadora.

Prolapso de Orgdos Pélvicos (POP): Descida do titero e/ou ctipula
vaginal devido a falha dos musculos do assoalho pélvico e dos
ligamentos de sustentagdo, levando a sintomas de incontinéncia urinaria
e sensacdo de corpo estranho/peso. A histerectomia pode ser
concomitante a procedimentos de suspensdo de ctpula ou colporrafia.
Neoplasias Ginecoldgicas: O tratamento definitivo para carcinoma de
endométrio, cancer de colo do tutero e, em alguns casos, cancer de ovario,
frequentemente requer a histerectomia, variando de total a radical

conforme o estadiamento oncolégico.
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e Hemorragia Uterina Anormal (HUA): Sangramento menstrual excessivo
e prolongado (menorragia ou metrorragia) que se mostra intratavel por

tratamento medicamentoso (hormonal ou ndo hormonal).

3 VIAS DE ABORDAGEM CIRURGICA

A escolha da via de acesso cirtrgico ¢ um ponto crucial na tomada de decisao
pré-operatoria, influenciando a morbidade perioperatoria, o tempo de internacao
hospitalar e a recuperagdo funcional. As principais abordagens incluem:

e Histerectomia Abdominal (HAA - Laparotomia): Envolve uma
laparotomia (incisao abdominal transversa ou vertical) para acesso direto
a cavidade pélvica. E classicamente indicada em casos de uteros
volumosos (Gtero miomatoso de grande porte), suspeita de neoplasia
maligna que requer exploragdo abdominal extensa, presenca de
aderéncias pélvicas densas ou anatomia desafiadora. Embora ofereca
excelente visibilidade do campo operatério, esta associada a maior dor
poOs-operatoria, maior tempo de hospitalizacdo e risco de infeccdo da
ferida operatoria.

e Histerectomia Vaginal (HTV): Considerada a via de eleicdo para o
procedimento, especialmente em pacientes com prolapso uterino ou
uteros de pequeno volume e boa mobilidade. A exérese uterina ocorre
totalmente pela via transvaginal, evitando incisdes abdominais. E
associada a menor morbidade, menor perda sanguinea intraoperatoria,
menor tempo de recuperagdo e menor risco de complicagdes infecciosas.

e Histerectomia Laparoscopica (HL): Utiliza um sistema de video e
instrumentais finos inseridos através de pequenas incisdes portais no
abdomen (cirurgia minimamente invasiva). Pode ser realizada como
Histerectomia Total Laparoscopica (HTL) ou Histerectomia Vaginal
Assistida por Laparoscopia (HVAL). O utero ¢ desprendido dos seus
ligamentos de sustentacdo sob visualizagdo magnificada, com remogao
subsequente pela vagina ou através de um dos portais (se fragmentado -
morcelamento). Oferece os beneficios de menor dor, recuperagdo mais

rapida e melhores resultados estéticos em comparagdo com a HAA.
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e Histerectomia Robdtica: Uma variagdo da abordagem laparoscopica que
utiliza plataformas roboticas para maior destreza e visualizagao
tridimensional, particularmente vantajosa em casos complexos ou na

histerectomia radical.
4 COMPLICACOES PERIOPERATORIAS E POS-OPERATORIAS

A histerectomia, apesar de segura na maioria dos casos, ndo esta isenta de riscos
cirurgicos. As complicagcdes podem ser classificadas em intraoperatorias e pos-
operatdrias:

e Complicagdes Intraoperatorias: Incluem hemorragia excessiva (perda
sanguinea que pode exigir transfusdo de hemadcias), e lesdo de estruturas
adjacentes. O trato urinario (bexiga e ureteres) e o trato gastrointestinal
(intestino e reto) sdo particularmente vulneraveis devido a sua
proximidade com os pediculos vasculares uterinos e os ligamentos
pélvicos. A cistotomia (lesdo vesical) e a ureterolitomia (lesdo ureteral)
sdo eventos adversos que exigem reparacdo cirirgica imediata.

e Complicagdes Pds-operatorias:

o Infecciosas: Infecgdo do sitio cirargico (ISC) na parede
abdominal (celulite, abscesso) ou infec¢do da cupula vaginal
(celulite da cupula). A profilaxia antibiotica ¢ mandatoria.

o Tromboembolicas: O risco de trombose venosa profunda (TVP) e
tromboembolismo pulmonar (TEP) ¢ inerente a qualquer cirurgia
pélvica. A profilaxia antitromboética e a mobiliza¢do precoce sdao
cruciais.

o Neurologicas/Urologicas:  Neuropatia por  posicionamento
prolongado e, a longo prazo, disfun¢do do trato urindrio inferior
(e.g., incontinéncia urinaria de esfor¢o), que pode estar
relacionada a altera¢do do suporte pélvico.

o Dispareunia/Sexualidade: Algumas pacientes relatam dispareunia
(dor a relagdo sexual) ou alteragdes na fungdo sexual apos a
cirurgia, um aspecto que deve ser abordado no aconselhamento

pré-operatorio.
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o Prolapso de Cupula Vaginal: E uma complicagdo tardia, onde o
apice da vagina se prolapsa devido a perda do suporte ligamentar
superior do tutero.

Vale ressaltar que o manejo pds-operatdrio visa ao controle da dor algica com
analgesia multimodal, & mobilizagdo precoce para prevenir eventos tromboembolicos e
ao monitoramento de sinais vitais para detec¢ao precoce de instabilidade hemodinamica
ou sepsis. O tempo de internagdo hospitalar varia significativamente: a HTV e a HL
geralmente permitem a alta precoce em 24-48 horas, enquanto a HAA requer um
periodo mais prolongado. O seguimento clinico a longo prazo deve incluir a avaliagao
da func¢do sexual, integridade do assoalho pélvico e, se os anexos uterinos (ovarios e
trompas de Falopio) foram preservados (ooforectomia de preservagao), a monitorizagao

de possiveis cistos ovarianos e neoplasias.
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CAPITULO 49

PARALISIA FACIAL PERIFERICA

Samira dos Santos Ferreira de Freitas (Académica de Medicina pela Anhembi Morumbi)

Laila de Castro Araujo (Médica pela Universidade Federal do Sul e Sudeste do Para)
Valéria de Castro Fagundes (Médica docente na Afya Maraba - Faculdade de Ciéncias Médicas)
Laura Portelote Silva Lopes (Médica pelo Centro Universitario de Belo Horizonte)

Michelle Alves Ribeiro (Médica pelo Centro Universitario de Belo Horizonte)

1 NEUROANATOMIA E NEUROFISIOLOGIA DO NERVO FACIAL

A paralisia facial periférica (PFP) é uma neuropatia craniana que se manifesta
clinicamente como uma debilidade ou paralisia dos musculos inervados pelo nervo
facial (NC VII). Esta condi¢do, que afeta o neur6nio motor inferior do NC VII, resulta
em uma disfun¢do da expressao facial, lacrimejamento, salivagdo, gustagdo e reflexo
estapediano, dependendo do local especifico da lesdo ao longo do seu complexo trajeto
anatdmico. A PFP mais comum e de etiologia idiopatica ¢ classicamente denominada
Paralisia de Bell. No entanto, a PFP representa um espectro de apresentacdes clinicas
que exigem uma investigacdo etioldgica meticulosa, uma vez que pode ser a
manifestagdo de diversas condi¢des subjacentes, incluindo processos infecciosos,
traumaticos, neoplésicos, metabolicos e iatrogénicos.

O NC VII possui um nucleo motor primario localizado na ponte caudal,
composto por subnucleos que inervam diferentes grupos musculares faciais. Uma
caracteristica crucial para a distingdo semiologica entre paralisia facial central e
periférica ¢ o padrao de inervagdo cortical: o nicleo que inerva a por¢do superior da
face (musculos da testa e orbicular dos olhos) recebe inervagdo cortical bilateral,
enquanto o nucleo que inerva a por¢cdo inferior da face recebe inervacdo
predominantemente contralateral.

O trajeto periférico do nervo ¢ dividido em segmentos: intracraniano (cisterna),
intratemporal (canal de Falopio) e extratemporal. O segmento intratemporal ¢
particularmente vulneravel, pois ¢ o local onde o nervo ¢ mais confinado e pode ser

comprimido em condi¢des de edema. Estruturas-chave no trajeto incluem:

Revisdes em Medicina
Thesis Editora Cientifica 2024 )i M



e Ganglio Geniculado: Local de corpos celulares dos neurénios sensoriais
(gustacao) e parassimpaticos.
e Nervo Petroso Maior: Responsavel pela inervacdo das glandulas
lacrimais (fungdo parassimpatica).
e Nervo Estapediano: Inerva o musculo estapédio (reflexo
acustico/estapediano).
e Corda do Timpano: Responsavel pela gustacao dos dois ter¢os anteriores
da lingua e inervagdo parassimpatica das glandulas submandibulares e
sublinguais.
A disfungdo clinica de um ou mais destes ramos auxilia na topodiagndstico da
lesdo ao longo do canal de Falopio. A PFP ¢ caracterizada pela paralisia de toda a
hemiface ipsilateral a lesdo (testa, olhos e boca), devido ao acometimento do neurdnio

motor inferior apds o cruzamento dos axonios.

2 CLASSIFICACAO DAS PARALISIAS FACIAIS PERIFERICAS

Embora a Paralisia de Bell (PBP idiopatica) represente a maioria dos casos
(aproximadamente 60-75%), uma variedade de etiologias deve ser considerada,
especialmente em casos atipicos, recorrentes ou com evolugdo desfavoravel.

2.1. Paralisia de Bell (PBP Idiopatica)

A etiologia da Paralisia de Bell ¢ presumidamente viral e inflamatoria. A
hipdtese mais aceita envolve a reativagdo do Virus Herpes Simplex Tipo 1 (HSV-1) ou,
menos comumente, do Virus Varicela-Zdster (VVZ), que permanecem em estado de
laténcia no ganglio geniculado. A reativacdo viral provoca uma neurite inflamatoria
aguda no nervo facial, levando a edema e consequente compressdao dentro do canal de
Falopio, uma estrutura 6ssea inextensivel.

e Fisiopatologia: O edema e a inflamacdo resultam em isquemia
microvascular e desmielinizagdo focal (neuropraxia), podendo progredir
para a degeneracdo axonal (axonotmese), que se correlaciona com um
prognostico pior.

2.2. Causas Secundarias (Nao-Bell)

As etiologias secundarias, embora menos frequentes, requerem atencdo
diagnostica:

e Infecciosas:
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o Sindrome de Ramsay Hunt (Herpes Zoster Otico): Causada pela
reativagdo do VVZ no ganglio geniculado. Caracteriza-se pela
triade: PFP, dor otologica severa e erupgao vesicular no pavilhdao
auricular e/ou cavidade oral. Apresenta  prognostico
significativamente pior que a Paralisia de Bell.

o Doenca de Lyme (Borrelia burgdorferi): Causa comum de PFP na
América do Norte e Europa. Pode ser bilateral e frequentemente
acompanhada por eritema migratdrio e meningite asséptica.

o Otite Média/Mastoidite: Infeccdo supurativa do ouvido que pode
levar a neurite por contiguidade.

o HIV/AIDS, Mononucleose Infecciosa (EBV), Citomegalovirus
(CMV).

e Traumaticas:

o Fraturas do Osso Temporal: Mais comumente fraturas
transversais, que frequentemente levam a PFP imediata e
completa.

o Trauma Cirurgico: Complicagdes de cirurgia de ouvido médio,
mastoidectomia ou parotidectomia.

e Neoplasicas: Tumores na  glandula  parotida  (carcinoma
mucoepidermoide, adenoma pleomorfico), neurinoma do acustico
(Schwannoma Vestibular), meningiomas ou colesteatomas. Uma PFP de
progressdo lenta ou associada a outros déficits de nervos cranianos
levanta forte suspeita de neoplasia.

e Sistémicas/Outras:

o Sindrome de Guillain-Barré (SGB): A variante Paralisia Facial
Bilateral com Parestesias ou a variante de Miller Fisher podem se
manifestar com PFP.

o Sarcoidose (Sindrome de Heerfordt-Waldenstrom): Caracterizada
por uveite, febre, parotidite e PFP.

o Diabetes Mellitus: Microangiopatia e isquemia.

o Esclerose Miltipla.
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3 AVALIACAO CLINICA E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnostico da PFP ¢ primariamente clinico. A apresentacao semiologica
classica envolve a incapacidade do paciente de:

e Franzir a testa (ruga da testa ausente).

e Fechar o olho ipsilateral (sinal de Lagoftalmo).

e Mostrar os dentes ou sorrir (desvio da rima bucal para o lado nao
afetado).

e Sinal de Bell: Rotagdo superior ¢ lateral do globo ocular ao tentar fechar
a palpebra.

3.1. Classificagao da Severidade

A severidade da PFP ¢ universalmente classificada pela Escala de House-
Brackmann (HB), que varia de I (fungdo normal) a VI (paralisia total). Essa escala ¢
crucial para a estratificagdo do risco e a tomada de decisdo terapéutica.

3.2. Exames Complementares

e Estudos Eletrofisiologicos:

o Eletroneurografia (ENoG): Compara a amplitude do potencial de
acdo muscular composto (CMAP) do lado afetado com o lado
normal. E utilizada para avaliar o grau de degeneragio axonal.
Uma degeneragdo axonal superior a 90% em 14 dias apds o inicio
do quadro ¢ um fator de mau prognostico.

o Eletromiografia (EMQG): Avalia a atividade muscular em repouso
(fibrilagcdes) e durante a contragdo voluntaria (potenciais de
unidades motoras). Ajuda a diferenciar entre neuropraxia e
axonotmese, ¢ a detectar sinais precoces de reinervagao.

e Testes de Fungdo do Nervo Facial: Teste de Schirmer (lacrimejamento),
Teste de Gustacao (por eletroneurografia ou avaliagdo clinica), e Reflexo
Estapediano.

e Imagiologia: A Ressonancia Magnética (RM) com contraste (gadolinio) ¢
o método de imagem de escolha. Na Paralisia de Bell, pode-se observar
realce do nervo facial, particularmente no segmento do canal de Falopio.
A RM ¢ mandatoria para excluir lesdes estruturais (tumores, esclerose
multipla, AVC) em casos atipicos, déficits progressivos, auséncia de

recuperagdo ou PFP recorrente.
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4 TRATAMENTO

O objetivo primario do tratamento ¢ maximizar a recuperacao da fungao motora,

minimizar as sequelas e prevenir complicacdes oculares. O tratamento ideal da Paralisia

de Bell deve ser instituido o mais rapido possivel, preferencialmente dentro de 72 horas

do inicio dos sintomas.

4.1. Farmacoterapia

Corticosteroides: A pedra angular do tratamento da Paralisia de Bell. A
terapia com Prednisona (geralmente 1mg/kg/dia ou um esquema padrao)
reduz o edema e a inflamagdo do nervo facial, limitando a compressao no
canal de Falopio e prevenindo a progressdo para degeneragcdo axonal.
Meta-andlises demonstram que os corticosteroides aumentam
significativamente a taxa de recuperagdo completa.

Agentes Antivirais: O uso rotineiro de antivirais (por exemplo,
Valaciclovir) em monoterapia para Paralisia de Bell ndo demonstrou
beneficio significativo sobre o placebo ou os corticosteroides
isoladamente. No entanto, a terapia combinada (corticosteroide -+
antiviral) ¢ frequentemente empregada, especialmente em casos mais
graves, embora o beneficio adicional ainda seja objeto de debate na
literatura. A exce¢do ¢ a Sindrome de Ramsay Hunt, na qual a
combinagdo de altas doses de antivirais (Valaciclovir ou Aciclovir) e
corticosteroides ¢ mandatoria devido a maior carga viral e pior

prognostico.

4.2. Cuidados Oculares

Essenciais devido ao lagoftalmo e a auséncia do reflexo de piscar, que expoem a

cornea ao ressecamento, abrasoes e ulceras.

Lubrificagdo Ocular: Uso de lagrimas artificiais (durante o dia) e
pomadas oftadlmicas lubrificantes (a noite).
Protegdo Fisica: Uso de oculos de protegdo e, em casos graves, oclusao

tarsal temporaria com fita adesiva ou cirurgia (tarsorrafia).

4.3. Reabilitagdo Fisica e Prevencao de Sincinesias

A Fisioterapia orofacial cervical e a reabilitagdo neuromuscular sdo importantes

para promover a recuperagdo da funcdo, prevenir o encurtamento muscular e mitigar as

sincinesias.
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e Sincinesias: Movimentos involuntarios que acompanham a contragdo
voluntaria de outros grupos musculares faciais (ex: fechar o olho ao
sorrir). Sdo o resultado de uma reinervacao aberrante (os axonios em
regeneragdo se conectam a grupos musculares diferentes dos originais).
O tratamento pode envolver a injecdo de Toxina Botulinica Tipo A para
enfraquecer seletivamente os musculos hiperativos ou sincinéticos,
melhorando a simetria estética e funcional.

4.4. Intervencao Cirurgica

A Descompressdao Cirurgica do Nervo Facial (no canal de Falopio) ¢ um
tratamento controverso e reservado. Historicamente, era considerada para pacientes com
Paralisia de Bell completa (HB VI) e degeneracao eletrofisiologica grave (> 90% no
ENoG) que ndo demonstravam sinais de recuperagdo precoce. No entanto, devido a falta
de evidéncias de alto nivel e aos riscos inerentes a cirurgia, as diretrizes atuais priorizam
a terapia farmacologica. A cirurgia ¢ mais frequentemente indicada em casos de PFP
traumatica (fratura temporal com PFP imediata).

Ademais, em relagdo ao prognostico, a maioria dos pacientes com Paralisia de
Bell (cerca de 70-85%) experimenta uma recuperagdo funcional significativa ou
completa (HB I ou II) em até seis meses. Os fatores de mau progndstico incluem:

e Idade avancgada.

e Paralisia completa (HB VI).

e Dor otoldgica severa no inicio.

e Auséncia de recuperacdo dentro de trés semanas.

e Doencas subjacentes (ex: Diabetes Mellitus).

e Evidéncia de degeneracao axonal > 90% na ENoG.

As sequelas mais comuns em pacientes com recuperagdo incompleta sdo a
sincinesia e a contratura muscular facial ipsilateral. O manejo dessas sequelas ¢
multimodal, envolvendo fisioterapia especializada, biofeedback e injecdes de toxina
botulinica. A compreensao aprofundada da etiopatogenia e do complexo trajeto do NC
VII ¢ fundamental para a correta avaliacao topografica, o diagndstico diferencial preciso
e a instituicdo do tratamento mais eficaz, visando a melhoria do resultado estético e
funcional e, consequentemente, da qualidade de vida dos pacientes afetados por esta

neuropatia craniana.
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