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CAPITULO 1

OTITE MEDIA

Ana Caroline Rodrigues de Souza (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Beatriz Lopes (Académica de Medicina pela Universidade Nove de Julho)
Katia de Souza Sarno (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)

Kilvia de Freitas Sousa Borges (Médica pela UFTM)

ETIOPATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

A otite média (OM) representa um dos diagndsticos mais prevalentes na pratica
pediatrica e otorrinolaringolégica, caracterizando-se por um processo inflamatério da
orelha média. Sua incidéncia e impacto na saude publica sdo notaveis, sendo a principal
causa de prescricdo de antibioticos em criangas. A patogénese da OM ¢ multifatorial,
envolvendo uma complexa interacdo entre fatores infecciosos, anatobmicos e
imunoldgicos. Compreender a fisiopatologia, o espectro clinico e as estratégias
terapéuticas é crucial para o manejo eficaz e a prevencdo de complicacgdes.

A orelha média é uma cavidade preenchida por ar, revestida por epitélio colunar
ciliado, que se comunica com a nasofaringe através da tuba auditiva (ou trompa de
Eustaquio). A disfuncdo da tuba auditiva é o evento central na patogénese da OM. Em
condicBes normais, a tuba auditiva equilibra a pressdo entre a orelha média e a
atmosfera, protege a orelha média de secre¢des e micro-organismos da nasofaringe e
permite a drenagem de secre¢Bes. A sua disfuncdo, frequentemente associada a
infeccGes do trato respiratério superior (ITRS), resulta em pressdao negativa na orelha
meédia. Essa pressdo negativa leva a retracdo da membrana timpanica e a transudacdo
de liquido do espaco vascular, criando um meio ideal para a proliferacdo bacteriana.

Os principais agentes etiolégicos da otite média aguda (OMA) sdo bactérias. O
Streptococcus pneumonige € o patdégeno mais comum, responsavel por

aproximadamente 30-40% dos casos. Outros agentes bacterianos importantes incluem
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Haemophilus influenzae ndo tipavel (20-30%) e Moraxella catarrhalis (10-15%). A
incidéncia de Streptococcus pyogenes e Staphylococcus aureus é menor. Virus
respiratorios, como o virus sincicial respiratério (VSR), o rinovirus e o adenovirus,
frequentemente precedem ou co-infectam a orelha média, aumentando a inflamacéo e
a susceptibilidade a infeccdo bacteriana. A otite média com efusdo (OME), por outro
lado, € um acumulo de liquido seroso na orelha média na auséncia de sinais agudos de
infeccdo, sendo frequentemente uma sequela de OMA ou um processo inflamatdrio
cronico.

A anatomia pediatrica da tuba auditiva contribui para a alta incidéncia de OM
em criangas. A tuba de uma crianca é mais curta, mais horizontal e menos rigida que a
de um adulto, faciltando a ascensdo de micro-organismos da nasofaringe.
Adicionalmente, a hipertrofia adenoideana, comum na infancia, pode obstruir a porcao

faringea da tuba auditiva, exacerbando a disfuncao.

CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO

A otite média pode ser classificada em diversos subtipos, com base na sua
duracdo e na presenca ou auséncia de efusdo e sinais de inflamacao.

e Otite Média Aguda (OMA): Caracterizada por um inicio rapido de sinais e
sintomas de inflamacdo da orelha média, como otalgia (dor de ouvido),
otalgia, febre, irritabilidade e, em criancas pequenas, dificuldade de
alimentacdo. O exame otoscépico revela uma membrana timpanica
opaca, hiperemiada (avermelhada), abaulada e com mobilidade reduzida.
Pode ocorrer otorreia (drenagem de secrecdo do ouvido) se houver
perfuracdo da membrana timpanica.

e Otite Média com Efusdo (OME): Definida pela presenca de liquido na
orelha média sem sinais ou sintomas de infeccdo aguda. A OME pode ser
assintomatica ou manifestar-se com hipoacusia de conducdo (perda

auditiva), sensacdo de plenitude auricular e zumbido. O exame
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otoscopico mostra uma membrana timpanica opaca, com nivel
hidroaéreo ou bolhas. A OME pode ser classificada como subaguda (3
semanas a 3 meses) ou cronica (mais de 3 meses).

e Otite Média Cronica Supurativa (OMCS): Caracterizada por uma
perfuracdo da membrana timpanica e otorreia persistente (mais de 6
semanas), sem sinais de coleastoma. A OMCS é geralmente indolor e esta
associada a perda auditiva de condugdo. Os agentes etioldgicos mais
comuns incluem Pseudomonas aeruginosa e S. aureus.

O diagndstico da otite média é fundamentalmente clinico, baseado na historia e
no exame fisico. A otoscopia pneumatica é a ferramenta diagndstica padrdo-ouro. Ela
permite avaliar a cor, a transparéncia, a posicao e a mobilidade da membrana timpanica.
Uma membrana timpanica abaulada, hiperemiada e com mobilidade reduzida é
altamente sugestiva de OMA.

Para o diagndstico de OME, a timpanometria é um exame objetivo e de grande
valor. A timpanometria mede a complacéncia da membrana timpénica em resposta a
variacdes de pressdo no canal auditivo externo. Uma curva do tipo B (plana) indica a
presenca de efusdo na orelha média. Outros exames complementares, como a
audiometria, sdo Uteis para quantificar a perda auditiva, especialmente em casos de

OME cronica ou suspeita de sequelas.

TRATAMENTO

O tratamento da otite média varia de acordo com o tipo e a gravidade. A
conduta terapéutica para a OMA é um tema de debate, especialmente em relagdo ao
uso de antibiéticos. A Academia Americana de Pediatria (AAP) recomenda a
antibioticoterapia para criancas com OMA confirmada e idade inferior a 6 meses, ou
para criancas de 6 meses a 2 anos com OMA bilateral e grave. Em criangas mais velhas

ou com casos ndo graves, a conduta de observacdo e espera (watchful waiting) pode ser
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adotada, com o uso de analgésicos e antipiréticos, reservando os antibidticos para os
casos que ndo melhoram em 48-72 horas.

A amoxicilina é o antibidtico de primeira linha para OMA devido a sua eficdcia
contra S. pneumoniae e S. pyogenes, baixo custo e perfil de seguranca favoravel. A dose
recomendada é de 80-90 mg/kg/dia, dividida em duas tomadas. Em casos de falha
terapéutica ou uso recente de amoxicilina, a amoxicilina-clavulanato é a segunda linha
de escolha, devido a sua atividade contra H. influenzae e M. catarrhalis produtores de
betalactamase. Ceftriaxona ou clindamicina sdo opgbes para pacientes alérgicos a
penicilina.

O manejo da OME ¢é geralmente conservador, com a maioria dos casos
resolvendo-se espontaneamente. O acompanhamento é crucial, e a reavaliacdo da
audicdo é recomendada. A indicacdo de timpanotomia com insercdo de tubo de
ventilacdo (tubo de timpanostomia) é reservada para casos de OME crbnica (mais de 3
meses) associada a perda auditiva, atraso no desenvolvimento da fala ou outros
sintomas significativos. A adenoidectomia pode ser considerada em conjunto com a
insercdo de tubos de ventilagdo, especialmente em criancas com hipertrofia
adenoideana e otite média recorrente.

A OMCS requer uma abordagem mais complexa, incluindo a limpeza otoldgica,
uso de gotas otoldgicas tépicas com antibidticos (por exemplo, ciprofloxacino ou
ofloxacino) e, em alguns casos, cirurgia (timpanoplastia) para reparar a perfuracdo da
membrana timpanica.

Embora a maioria dos casos de otite média se resolva sem sequelas,
complicagdes podem ocorrer. As complicacBes intracranianas sdo raras, mas
potencialmente fatais, e incluem meningite, abscesso cerebral e trombose do seio
sigmoide. Complica¢des intratemporais incluem mastoidite aguda, paralisia facial e
labirintite. O diagndstico e tratamento precoces sdo cruciais para a prevencdo dessas

complicacdes.
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A prevencdo da otite média foca na reducdo dos fatores de risco. A vacinagdo
contra S. pneumoniae (vacina pneumocodcica conjugada) e H. influenzae tipo B tem um
impacto significativo na reducdo da incidéncia de OMA. A amamentacdo, a eliminacdo
do tabagismo passivo e a reducdo do uso de chupetas apds o primeiro ano de vida
também sdo medidas preventivas eficazes. Em casos de otite média recorrente, a
profilaxia antibidtica pode ser considerada, embora seu uso seja controverso devido ao

risco de desenvolvimento de resisténcia bacteriana.
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CAPITULO 2

PARALISIA FACIAL PERIFERICA

Leticia Campos Tavares (Médica pela Faculdade de Medicina de Barbacena)
Isadora Duarte Sales (Médica pela Faculdade de Medicina de Barbacena)
Gabriel Figueiredo Miranda (Médico pela Faculdade de Medicina de Barbacena)

Bianca Borges Viana (Médica pela Unifenas)

ANATOMIA E FISIOLOGIA DO NERVO FACIAL

A paralisia facial periférica (PFP), caracterizada pela disfuncdo do nervo facial (VII
par craniano), manifesta-se clinicamente pela paresia ou paralisia da musculatura da
mimica de um lado da face. A paralisia de Bell é a causa mais comum, respondendo por
até 70% dos casos. No entanto, o espectro etiolégico da PFP é vasto e abrange desde
causas idiopaticas e infecciosas até processos traumaticos, neopldsicos e iatrogénicos. A
compreensdo detalhada da anatomia e fisiologia do nervo facial é fundamental para o
diagndstico diferencial preciso e para o manejo clinico e cirurgico adequado.

O nervo facial € um nervo misto, contendo fibras motoras, sensoriais e
autonbmicas. Sua porcdo motora inerva 0s musculos da expressdao facial. O nervo
emerge do tronco encefdlico, na juncdo pontocerebelar, e entra no osso temporal
através do meato acustico interno. Ele percorre o canal de Faldpio, um trajeto ésseo
tortuoso, onde se divide em trés segmentos: labirintico, timpanico e mastoide. No
segmento labirintico, o nervo faz uma curva acentuada, o joelho (geniculo), onde se
localiza o génglio geniculado. Apds emergir do cranio através do forame
estilomastoideo, o nervo se ramifica em cinco ramos principais na glandula pardétida:
temporal, zigomatico, bucal, mandibular marginal e cervical.

As fibras sensitivas do nervo facial sdo responsdveis pela gustacdo dos dois
tercos anteriores da lingua. As fibras autondmicas parassimpaticas inervam as glandulas

lacrimais, submandibulares e sublinguais, controlando a producdo de lagrimas e saliva. A
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localizacdo da lesdo ao longo do trajeto do nervo determina o padrdo clinico da
paralisia. Les®es mais proximais (por exemplo, no canal de Faldpio) podem resultar em
paralisia da mimica facial, disgeusia (alteracdo do paladar), hiperacusia (sensibilidade
aumentada a sons) e diminuicdo da lacrimacdo. Lesdes mais distais (por exemplo, apds o

forame estilomastoideo) afetam apenas a mimica facial.

ETIOLOGIA E CLASSIFICACAO

A PFP pode ser classificada com base em sua etiologia. As causas mais
frequentes sao:

e Paralisia de Bell (PFP idiopética): E um diagndstico de exclusdo. A
etiologia é presumivelmente viral, com o virus do herpes simplex tipo 1
(HSV-1) sendo o principal suspeito. O mecanismo fisiopatolégico envolve
uma neurite viral, que leva a inflamacdo e edema do nervo dentro do
estreito canal de Faldpio, resultando em compressdo e isquemia. O inicio
¢ agudo e unilateral, sem outras manifestacdes neuroldgicas. A
recuperagao espontanea é comum, mas o tratamento precoce é crucial
para otimizar os desfechos.

® PFP pds-traumatica: Ocorre mais frequentemente apds fraturas do osso
temporal. A lesdo pode ser imediata (por seccdo ou compressdo direta)
ou de inicio tardio (devido a edema e hematoma). O grau de paralisia e a
extensdo da lesdo definem o progndstico e a conduta.

® PFPinfecciosa:

o Sindrome de Ramsay Hunt: Causada pela reativacdo do virus
varicela-zoster (VZV) no ganglio geniculado. E clinicamente
distinguivel pela presenca de vesiculas herpéticas no conduto
auditivo externo, pavilhdo auricular e, em alguns casos, na
mucosa oral. E frequentemente mais grave e com menor taxa de
recuperacdo completa que a paralisia de Bell.

O Otite média aguda e crbnica: A inflamacdo pode levar a neurite
facial.

O Doenga de Lyme: Causada pela bactéria Borrelia burgdorferi,
pode manifestar-se com PFP, frequentemente bilateral.
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PFP neopldsica: Tumores, como schwannomas do nervo facial,
neurinomas do acustico, colesteatomas e tumores da glandula pardtida
(benignos ou malignos), podem comprimir ou invadir o nervo. A
progressdao lenta e gradual da paralisia, associada a outros sinais e
sintomas (ex: otalgia, massa palpavel), sugere uma etiologia neoplasica.
PFP iatrogénica: Pode ocorrer como complicacdo de procedimentos
cirdrgicos, como a parotidectomia, cirurgia da mastoide ou cirurgia da
base do cranio.

Outras causas: Sindromes como a Sindrome de Melkersson-Rosenthal
(triade de paralisia facial recorrente, edema orofacial e lingua fissurada),
sindrome de Guillain-Barré e sarcoidose também podem causar PFP.

DIAGNOSTICO CLINICO E EXAMES COMPLEMENTARES

O diagndstico da PFP baseia-se em uma anamnese detalhada e em um exame

fisico minucioso.

Anamnese: A histéria da doenca deve focar na cronologia do inicio da
paralisia (subita vs. gradual), sintomas associados (otalgia, disgeusia,
hiperacusia, vesiculas, vertigem), historia de trauma, infecgdes recentes
ou cirurgias. A distincdo entre paralisia facial central e periférica é crucial;
a paralisia central preserva a musculatura da testa, enquanto a periférica
afeta todo o hemicampo facial, incluindo a testa.

Exame fisico: A inspecdo visual da face em repouso e durante a mimica
(pedir para o paciente enrugar a testa, fechar os olhos, sorrir e mostrar
os dentes) é fundamental para avaliar a gravidade da paresia ou paralisia.
A escala de House-Brackmann é amplamente utilizada para quantificar a
gravidade da paralisia em seis graus (I-Normal a VI-Paralisia total). Outros
exames incluem a avaliacdo do paladar, da lacrimacdo e da audicdo.

Exames complementares:

Eletroneuromiografia (ENMG): Essencial para quantificar a perda de
funcdo nervosa. A eletroneurografia (ENoG) é utilizada para avaliar a
integridade funcional do nervo, comparando a resposta muscular do lado
paralisado com o lado saudavel. Uma degeneragdo superior a 90% é um
indicador de pior progndstico e pode ser uma indicacdo para
descompressdo cirdrgica em casos selecionados.

Exames de imagem: A ressonancia magnética (RM) do encéfalo com
contraste é a modalidade de escolha para excluir causas neopldsicas ou

Medicina Ambulatorial
Thesis Editora Cientifica 2025

15



inflamatdrias. A RM pode revelar o realce do nervo facial, sugestivo de

inflamacdo. A tomografia computadorizada (TC) de alta resolucdo do

0sso temporal é indicada em casos de trauma ou suspeita de lesdes

Osseas.

TRATAMENTO E PROGNOSTICO

O tratamento da PFP depende da etiologia, gravidade e tempo de evolugdo.

Paralisia de Bell:

(0]

o

Corticosteroides: A terapia com prednisona (1 mg/kg/dia, dose
maxima de 60 mg/dia) iniciada nas primeiras 72 horas apds o
inicio dos sintomas é a base do tratamento. Os corticosteroides
reduzem a inflamacgdo e o edema do nervo, melhorando a chance
de recuperacdo completa.

Antivirais: A adicdo de aciclovir ou valaciclovir aos
corticosteroides € controversa. Estudos mostram um beneficio
limitado, mas seu uso é considerado em casos graves ou quando
ha suspeita de infecgdo herpética.

Cuidados oculares: A incapacidade de fechar a palpebra
(lagoftalmo) pode levar a ceratite de exposicdo. O uso de colirios
lubrificantes durante o dia e pomada oftdlmica a noite, além de
oclusdo do olho com fita adesiva ou tampao, sdo essenciais para

proteger a cérnea.

e Sindrome de Ramsay Hunt: O tratamento com a combinagdo de

corticosteroides e antivirais (valaciclovir ou famciclovir) deve ser iniciado

precocemente, idealmente nas primeiras 72 horas. A recuperacdo é

geralmente mais lenta e menos completa que na paralisia de Bell.

PFP traumatica: A conduta é individualizada. Em casos de paralisia

completa e imediata apds um trauma, a descompressao cirldrgica do
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nervo facial pode ser considerada se a ENoG mostrar uma degeneracao
significativa.

Reabilitacdo: A fisioterapia é uma parte crucial do tratamento. Os
exercicios faciais visam prevenir a atrofia muscular, reduzir o risco de
sincinesias (movimentos involuntarios e associados, como o olho se
fechando ao sorrir) e melhorar a simetria facial. O re-treinamento

neuromuscular com biofeedback também pode ser util.

Opcoes cirdrgicas: Em casos de PFP cronica e ndo recuperada (mais de 6
meses), diversas opc¢des cirlrgicas podem ser consideradas, incluindo
anastomose nervosa (por exemplo, hipoglosso-facial), transferéncias
musculares e procedimentos de reanimacdo facial (por exemplo, uso do

musculo temporal) para restaurar a simetria facial e a funcao.
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CAPITULO 3

EPISTAXE

Ana Paula Vasconcelos Padua (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Bianca Vinhal Mendes (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Hiaggo Filmiano Rocha (Académico de Medicina pela Faculdade Atenas)

Ana Clara Vieira Ferreira (Médica pela Faculdade de Medicina de Barbacena)

ANATOMIA VASCULAR E FISIOPATOLOGIA

A epistaxe, ou sangramento nasal, € uma gueixa clinica comum na emergéncia e
na pratica ambulatorial otorrinolaringolégica. Embora a maioria dos episédios seja
autolimitada e de facil controle, a epistaxe pode, em raras ocasides, representar uma
emergéncia médica que exige intervencdo imediata para prevenir complicacOes
hemodindmicas. A compreensdo da anatomia vascular da cavidade nasal, das diversas
etiologias e das estratégias de manejo clinico e cirdrgico é fundamental para um
tratamento eficaz.

O suprimento sanguineo da cavidade nasal é rico e derivado de ramos dos
sistemas carotideo interno e externo. A irrigagcdo se divide em duas partes principais:

1. Suprimento da artéria cardtida externa: A maior parte do suprimento
sanguineo vem da artéria maxilar interna, que da origem as artérias
esfenopalatina, palatina maior e infraorbital. A artéria esfenopalatina,
também conhecida como a "artéria do sangramento nasal", é a principal
responsavel por sangramentos posteriores e irriga a maior parte da
parede lateral e septo nasal posterior. Outra importante contribuicdo
vem da artéria facial, que origina a artéria labial superior e a artéria nasal

lateral.
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2. Suprimento da artéria cardtida interna: A artéria oftdlmica, ramo da
cardtida interna, dé origem as artérias etmoidais anterior e posterior, que
irrigam a parte superior do septo nasal e a parede lateral.

A maioria das epistaxes (aproximadamente 90%) origina-se na porgdo anterior
do septo nasal, uma regido conhecida como area de Little ou plexo de Kiesselbach. Essa
area é um sitio de anastomose entre as artérias esfenopalatina, etmoidal anterior e
labial superior, tornando-a particularmente vulnerdvel a traumas e ressecamento da
mucosa. Sangramentos posteriores sdo menos comuns, mas geralmente mais graves e
de dificil controle, originando-se do plexo de Woodruff na parede lateral da concha
inferior, nutrido principalmente pela artéria esfenopalatina.

A fisiopatologia da epistaxe é multifatorial, com a interacdo entre fatores locais e
sistémicos. Fatores locais incluem traumas (digital, fraturas nasais), ressecamento da
mucosa (ar condicionado, clima seco), processos inflamatérios (rinites, sinusites),
tumores (benignos, como o angiofibroma juvenil, e malignos), e corpo estranho. Fatores
sistémicos, por sua vez, incluem hipertensdo arterial sistémica (HAS), coagulopatias
(congénitas como a doenca de von Willebrand ou adquiridas por uso de anticoagulantes
ou antiagregantes plaquetarios), disfuncdes hepdticas e renais, e infeccdes sistémicas

com vasculopatia associada.

CLASSIFICACAO E APRESENTAGAO CLINICA

A epistaxe pode ser classificada de acordo com o sitio de sangramento, a
gravidade e a etiologia.
® E[pistaxe Anterior: A mais comum. O sangramento é visivel na porgao
anterior da narina. Geralmente é unilateral, em gotejamento ou filete, e
de facil controle. A maioria dos casos envolve o plexo de Kiesselbach.
e Epistaxe Posterior: Menos frequente, porém mais grave. O sangramento

é geralmente bilateral, com escoamento de sangue para a orofaringe, e
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pode requerer procedimentos mais invasivos para o controle. A origem é
frequentemente o plexo de Woodruff ou a artéria esfenopalatina.

A gravidade da epistaxe é avaliada pelo volume de sangramento e pela
instabilidade hemodinamica do paciente. A avaliacdo da histdria clinica é crucial para
identificar a etiologia e determinar a urgéncia do manejo. Deve-se investigar a
frequéncia, a duracdo, a lateralidade e o volume do sangramento, bem como o uso de
medicacdes, a presenca de comorbidades e a histéria de trauma ou cirurgia nasal

prévia.

DIAGNOSTICO, AVALIACAO CLINICA E ESTRATEGIAS DE MANEJO
TERAPEUTICO

O diagnodstico da epistaxe é clinico e baseia-se na identificacdo da fonte do
sangramento.

e Avaliacdo inicial: A prioridade é a estabilizacdo hemodinamica do
paciente, especialmente em casos de sangramento profuso. A
monitorizacdo da pressdo arterial e da frequéncia cardiaca, o acesso
venoso periférico e a coleta de exames laboratoriais (hemograma
completo, coagulograma e tipagem sanguinea) sdo essenciais.

e Exame fisico: O exame da cavidade nasal deve ser realizado com boa
iluminacdo e aspiracdo. O uso de rinoscopia anterior e, se necessario,
endoscopia nasal, permite a visualizacdo detalhada da mucosa e a
identificacdo do ponto de sangramento. O paciente deve ser orientado a
assoar o nariz para remover coagulos, o que facilita a visualizacdo.

O manejo da epistaxe segue um algoritmo sequencial, que vai das medidas mais

conservadoras as intervencdes mais invasivas.
Manejo da epistaxe anterior:
1. Primeiros socorros: Orientar o paciente a inclinar a cabeca para a frente
para evitar a degluticdo de sangue, pincar as asas do nariz firmemente
por 10-15 minutos e respirar pela boca. A aplicacdo de compressas frias

sobre o dorso nasal pode promover vasoconstricdo.
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2. Cauterizacdo: Se a fonte do sangramento for visivel e pontual, a
cauterizacdo quimica com nitrato de prata ou a eletrocauterizacdo
podem ser realizadas. A cauterizacdo com nitrato de prata € um método
simples e eficaz para pequenos sangramentos.

3. Tamponamento nasal: Em casos de falha da cauterizacdo ou
sangramento difuso, o tamponamento nasal anterior é a proxima etapa.
Podem ser utilizados materiais como tiras de gaze vaselinada, esponjas
de PVA (polyvinyl acetate) ou balGes insuflaveis, que exercem pressao
direta sobre a mucosa. O tampao deve ser removido apds 24-48 horas
para evitar complicagcdes como a sindrome do choque toéxico.

Manejo da epistaxe posterior:
A epistaxe posterior é frequentemente mais dificil de controlar e exige o uso de
materiais especificos ou intervencdo cirurgica.

1. Tamponamento posterior: O tamponamento nasofaringeo com balGes
especificos (por exemplo, Sonda de Foley com tampdo anterior) é a
técnica mais comum. O baldo é posicionado na nasofaringe e insuflado,
exercendo pressdo contra o coana, e a porc¢do anterior da cavidade nasal
¢ entdo tamponada. Essa técnica é desconfortavel para o paciente e
requer monitorizacdo rigorosa devido ao risco de hipoxemia.

2. Intervenc®es cirlrgicas e endovasculares: Em casos de falha do
tamponamento posterior, a ligadura arterial ou a embolizacdo sdo as
opcoes de tratamento definitivo.

O Ligadura arterial: A ligadura da artéria esfenopalatina por via
endoscopica é o procedimento cirdrgico de escolha para a
epistaxe posterior. E um procedimento de alta taxa de sucesso e
menor morbidade que a ligadura de artérias mais proximais. A
ligadura da artéria maxilar interna pode ser realizada através de

abordagens transantral ou transoral. Em casos de sangramento
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superior, a ligadura da artéria etmoidal anterior pode ser
necessaria.

O Embolizacdo superseletiva: A embolizacdo da artéria maxilar
interna ou da artéria esfenopalatina por meio de cateterismo
angiografico € uma técnica minimamente invasiva e altamente

eficaz. E a primeira escolha em pacientes com coagulopatias

graves ou quando a cirurgia é contraindicada.

As complicacdes da epistaxe podem ser locais ou sistémicas. Locais incluem

perfuracdo do septo nasal, sinequia (aderéncia da mucosa) e necrose da mucosa por

pressdo prolongada do tampdo. Complicagcdes sistémicas sdo raras e incluem

hipotensao, choque hipovolémico, infarto do miocardio e acidente vascular cerebral.

A prevencdo da epistaxe recorrente é crucial, e inclui:

Hidratacdo da mucosa: Uso de sprays salinos ou pomadas nasais.
Controle de comorbidades: Manejo adequado da hipertensdo arterial.
Revisdo da medicacdo: Avaliacdo do uso de anticoagulantes e
antiagregantes plaquetdrios, e, se possivel, ajuste da dose em conjunto
com o médico assistente.

Tratamento da rinite: Controle de processos inflamatérios subjacentes.
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SEGAO 2: DERMATOLOGIA
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CAPITULO 4

HIPERIDROSE

Vinicius Barbosa Parula Fernandes (Académico de Medicina pela Faculdade Atenas)
Vinicius Nascimento Mesquita (Académico de Medicina pela Faculdade Atenas)
Tayna Meneses Fernandes (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)

Susana Lucia Cairo Ortiz (Médica pelo Centro Universitario do Norte)

FISIOPATOLOGIA DA SUDORESE E DA HIPERIDROSE

A hiperidrose é uma condicdo clinica caracterizada pela produgdo excessiva de
suor, em volumes que excedem o necessdrio para a termorregulacdo fisioldgica. Essa
desordem, embora ndo seja uma ameaca a vida, impacta significativamente a qualidade
de vida dos individuos afetados, gerando constrangimento social, ansiedade, depressdo
e dificuldades no ambiente de trabalho e nas rela¢cdes interpessoais. A hiperidrose pode
ser primaria (focal) ou secundaria, com etiologia e mecanismos fisiopatoldgicos
distintos. A compreensdo aprofundada da sua etiopatogenia e do espectro terapéutico
disponivel é crucial para um manejo clinico eficaz.

A sudorese é um processo bioldgico fundamental para a manutencdo da
homeostase térmica corporal. O sistema nervoso autdbnomo, mais especificamente o
sistema nervoso simpatico, controla a atividade das glandulas sudoriparas. Existem dois
tipos de glandulas sudoriparas na pele: écrinas e apdcrinas. As glandulas écrinas, mais
numerosas e distribuidas por quase toda a superficie corporal, sdo as principais
responsaveis pela termorregulacdo. O suor que produzem ¢é inodoro, composto
principalmente por dgua e eletrdlitos. A inervacdo das glandulas écrinas é colinérgica,
com acetilcolina sendo o neurotransmissor primario nas sinapses pds-ganglionares. As
glandulas apdcrinas, localizadas principalmente em dreas como axilas e regido

anogenital, produzem um suor mais denso, rico em lipideos e proteinas, que se torna
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odorifero pela acdo de bactérias. A hiperidrose, em sua forma primdria, estd
diretamente relacionada a uma hiperatividade das glandulas sudoriparas écrinas.

A hiperidrose primaria (focal) é uma condicdo idiopatica, bilateral e simétrica,
que afeta areas especificas do corpo como axilas (hiperidrose axilar), palmas das maos
(hiperidrose palmar), solas dos pés (hiperidrose plantar) e face (hiperidrose facial). A
teoria mais aceita para sua fisiopatologia é uma disfungdo primaria no centro
termorregulador hipotalamico, levando a uma resposta exacerbada a estimulos como
estresse emocional, excitacdo e calor. Essa resposta hiperativa resulta em uma descarga
simpatica excessiva, levando a superproducdo de suor. A hiperidrose primaria manifesta-
se tipicamente na infancia ou adolescéncia e persiste por toda a vida.

A hiperidrose secunddria é decorrente de uma causa subjacente, sendo mais
generalizada e, frequentemente, noturna. Suas etiologias sdo variadas e incluem
condicdes neurolégicas (doenca de Parkinson, neuropatias), endocrinoldgicas
(hipertireoidismo, diabetes mellitus), infecciosas (tuberculose), neoplasias (linfoma,
feocromocitoma) e o uso de certos medicamentos (antidepressivos, opioides). O

tratamento da hiperidrose secundaria foca no manejo da causa de base.

DIAGNOSTICO CLINICO

O diagndstico da hiperidrose é essencialmente clinico. A anamnese detalhada é
crucial para diferenciar a forma primaria da secundaria. A histéria clinica deve abordar o
inicio dos sintomas, a lateralidade, a simetria, os fatores desencadeantes (estresse,
calor, alimentos), e o impacto na vida do paciente. E importante questionar sobre o uso
de medicamentos e a presenca de sintomas sistémicos. A escala de gravidade da
hiperidrose (HHS) é uma ferramenta validada que ajuda a quantificar o impacto da
condicdo.

O exame fisico geralmente ndo revela alteracbes, exceto a visualizacdo da
sudorese excessiva. Em casos de suspeita de hiperidrose secundaria, exames

laboratoriais (dosagem de hormoénios tireoidianos, glicemia) e de imagem podem ser
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solicitados. O teste de amido-iodo (teste de Minor) é uma técnica simples e visual que
auxilia na demarcacdo das areas de sudorese excessiva. Neste teste, uma solucdo de
iodo é aplicada na pele e, apds secar, é polvilhado amido. As dreas de suor excessivo

reagem com a mistura, tornando-se de coloragdo roxo-azulada.

ABORDAGEM TERAPEUTICA MULTIMODAL

O tratamento da hiperidrose deve ser individualizado, seguindo uma abordagem
escalonada que vai de medidas tdpicas e conservadoras a intervencdes mais invasivas.
1. Tratamentos Topicos e Conservadores

e Antitranspirantes de Cloreto de Aluminio: Sdo a primeira linha de
tratamento para a hiperidrose focal leve a moderada. O hexahidrato de
cloreto de aluminio em solugdo a 10-20% é o mais comumente utilizado.
Ele age por oclusdo do ducto da glandula sudoripara, bloqueando a saida
do suor. A aplicacdo deve ser feita a noite, em pele seca, e lavada pela
manha. Efeitos colaterais incluem irritacdo e dermatite de contato.

e Medicamentos Anticolinérgicos Toépicos: A glicopirrolato é um
anticolinérgico que pode ser formulado em log¢do ou gel para aplicacdo
topica. Ele age bloqueando os receptores muscarinicos nas glandulas
sudoriparas, reduzindo a producdo de suor.

2. Tratamentos Nao Invasivos Avangados

e Toxina Botulinica Tipo A (BTX-A): A injecdo intradérmica de toxina
botulinica € um tratamento altamente eficaz e seguro para a hiperidrose
focal, especialmente a axilar e palmar. A toxina botulinica atua inibindo a
liberacdo de acetilcolina na juncdo neuromuscular das glandulas écrinas,
resultando em uma reducdo significativa da producdo de suor. A injecdo é
realizada em multiplos pontos e o efeito terapéutico dura de 6 a 9 meses,

exigindo reaplicacbes. Complicacdes sdo raras, mas podem incluir
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fragueza muscular transitoria (especialmente em injecGes palmares) e
dor local.

e |ontoforese: A iontoforese é uma técnica que utiliza uma corrente
elétrica de baixa intensidade para impulsionar ions (geralmente da agua
da torneira) para dentro da pele, bloqueando os ductos das glandulas
sudoriparas. E um tratamento eficaz para hiperidrose palmar e plantar.
Sessdes iniciais didrias sdo seguidas por sessGes de manutencdo
semanais. A iontoforese é contraindicada em pacientes com marca-
passo, gestantes ou com implantes metalicos.

e Tecnologia de Micro-ondas: O sistema MiraDry® utiliza energia de micro-
ondas para aquecer e destruir as glandulas sudoriparas na regido axilar. £
um tratamento permanente para a hiperidrose axilar, que requer 1-2
sessOes. Os efeitos colaterais incluem inchaco, vermelhiddo e dorméncia
tempordria na area tratada.

3. Abordagens Sistémicas

e Anticolinérgicos Orais: Farmacos como a oxibutinina e o glicopirrolato
podem ser utilizados para hiperidrose generalizada ou para casos focais
refratdrios. Eles atuam bloqueando os receptores muscarinicos em todo
o corpo. No entanto, seus efeitos colaterais, como boca seca, visdo turva,
constipacdo e retengdo urindria, limitam seu uso a longo prazo.

e Outras opgBes farmacoldgicas: Betabloqueadores podem ser Uteis para a
hiperidrose exacerbada pelo estresse, enquanto ansioliticos podem ser
empregados em pacientes com ansiedade significativa.

4. Abordagens Cirdrgicas

A simpatectomia tordcica endoscopica (STE) é a opgdo cirlrgica para a
hiperidrose focal refratdria aos tratamentos conservadores. A STE envolve a interrupgao
da cadeia simpatica toracica, responsavel pela inervacdo das glandulas sudoriparas. O

procedimento é minimamente invasivo e altamente eficaz para a hiperidrose palmar e
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axilar. A principal complicacdo e efeito colateral da STE é a hiperidrose compensatoria,
que é a sudorese excessiva em outras areas do corpo (tronco, costas e pernas). A
hiperidrose compensatdria pode ser mais debilitante que a condicdo original e é a
principal razdo para a cautela na indicagcdo da cirurgia. Outras complicacdes incluem
sindrome de Horner (ptose palpebral, miose e anidrose facial) e pneumotdrax.

Portanto, a hiperidrose, embora ndao seja uma condigdo fatal, impde um fardo
significativo na vida dos pacientes. O manejo terapéutico evoluiu consideravelmente,
oferecendo uma gama de opgdes que podem ser adaptadas as necessidades individuais.
A educacdo do paciente é fundamental para o sucesso do tratamento, permitindo a

escolha da abordagem mais adequada e a adesdo as terapias.
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CAPITULO 5

MELANOMA

Ana Clara Vieira Ferreira (Médica pela Faculdade de Medicina de Barbacena)
Franciane Mara Rezende Ferreira (Médica pelo Centro Universitario de Belo Horizonte)
Marcus Henrique Oliveira Jauhar (Médico pela Faculdade Metropolitana Sdo Carlos Bom Jesus do
Itabapoana)

Gabriella Bretas Alves (Médica pela Faminas)

FISIOPATOLOGIA E FATORES DE RISCO

O melanoma cutdneo é uma neoplasia maligna de alta agressividade, originada
da transformacdo neopldsica dos melandcitos, células responsaveis pela producdo de
melanina. Embora represente apenas uma pequena porcentagem de todos os canceres
de pele, é responsavel pela maioria das mortes relacionadas a eles. Sua incidéncia global
tem aumentado nas Ultimas décadas, o que pode ser atribuido a fatores como o
aumento da exposicdo a radiacdo ultravioleta (UV), mudancas no estilo de vida e fatores
genéticos. O progndstico do melanoma é diretamente dependente do estagio da doenca
no momento do diagndstico, o que reforca a importancia do reconhecimento precoce e
do tratamento oportuno.

A patogénese do melanoma é um processo multifatorial que envolve a interacdo
complexa entre fatores genéticos e ambientais.

e Radiacdo Ultravioleta (UV): A exposicao a radiacdo UV, principalmente a
radiacdo UVB, é o principal fator de risco ambiental para o
desenvolvimento do melanoma. A exposicdo intermitente e intensa
(como em queimaduras solares na infancia) é mais fortemente associada
ao risco do que a exposicdo cronica. A radiacdo UV causa mutacdes no
DNA dos melandcitos, particularmente nas sequéncias que codificam

proteinas-chave para a regulacdo do ciclo celular.
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metastatica.

Fatores Genéticos: A predisposicdo genética desempenha um papel
crucial. Mutagdes germinativas em genes como o CDKN2A (que codifica
as proteinas pl6 e pl14ARF, supressores de tumor) e o CDK4 estdo
associadas a sindromes familiares de melanoma. Além disso, variantes
genéticas no gene MCIR, que regulam a cor da pele e a resposta a
radiagao UV, estao relacionadas a um maior risco.

Fendtipo: Individuos com pele clara (fototipos | e Il), cabelos loiros ou
ruivos, olhos claros, sardas e multiplos nevos melanociticos (pintas) sdo
mais suscetiveis. A presenca de nevos atipicos ou nevos displasicos é um
fator de risco significativo.

Historia Prévia: Individuos com histéria pessoal de melanoma tém um
risco substancialmente aumentado de desenvolver um segundo tumor

primario.

A progressdao do melanoma é um processo em multiplos estagios. Inicia-se com a
proliferacdo clonal de melandcitos atipicos no nivel da juncdo dermo-epidérmica
(melanoma in situ) e pode evoluir para um crescimento vertical, invadindo a derme e,

subsequentemente, os vasos sanguineos e linfaticos, o que permite a disseminacdo

DIAGNOSTICO CLINICO E ESTADIAMENTO

O diagnodstico precoce do melanoma é a chave para o sucesso do tratamento. O

exame clinico da pele é a principal ferramenta de rastreamento.

Critérios Clinicos (ABCDE): O acronimo ABCDE é uma regra mnemonica
amplamente utilizada para identificar lesGes suspeitas:

O Assimetria: A lesdo ndo é simétrica.

O Bordas irregulares: As bordas sdo recortadas, com entalhes ou

difusas.
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o Cor: A cor nado é uniforme, com tons de marrom, preto, azul,
vermelho ou branco.

o Diametro: Geralmente maior que 6 mm.

O Evolucdo: Qualquer mudanca na lesdo (tamanho, forma, cor,
elevacdo) é o sinal mais importante de malignidade.

® Dermatoscopia: A dermatoscopia, ou epiluminescéncia, € uma técnica
ndo invasiva que permite a visualizagdo de estruturas e padrdes
pigmentados na epiderme e na derme superficial, aumentando
significativamente a sensibilidade e a especificidade do diagndstico.

® Biopsia e Exame Histopatoldgico: O diagndéstico definitivo requer uma
bidpsia excisional, que deve incluir a lesdo inteira com uma pequena
margem de seguranca. O exame histopatoldgico é fundamental para
determinar o subtipo do melanoma, a profundidade de Breslow
(principal fator progndstico), a presenca de ulceragdo, a contagem de
mitoses e a presenca de regressao.

e Estadiamento (Sistema TNM): O estadiamento do melanoma segue o
sistema TNM (tumor, linfonodos, metastase) da American Joint
Committee on Cancer (AJCC).

O T (Tumor): Baseia-se na profundidade de Breslow e na presenca
de ulceracdo.

o N (Linfonodos): Envolve a avaliacdo da presenca de metastases
em linfonodos regionais, frequentemente realizada por bidpsia de
linfonodo sentinela.

O M (Metastase): Indica a presenca de metdstase a distancia, que
pode ser avaliada por exames de imagem como PET/CT e
ressonancia magnética.

TRATAMENTO MULTIMODAL E PROGNOSTICO

O tratamento do melanoma é multimodal e depende do estagio da doenca.
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Estagios Iniciais (I e Il): O tratamento é primariamente cirurgico. A excisao
cirargica da lesdo primaria com margens de seguranca adequadas é
curativa na maioria dos casos. A largura da margem depende da
espessura de Breslow. A biépsia de linfonodo sentinela (BLS) é
recomendada para melanomas com espessura de Breslow superior a 1
mm ou com caracteristicas de alto risco (ex: ulceracdo). A BLS é um
procedimento diagndstico e progndstico, mas ndo melhora a sobrevida.
Estagio Ill: O tratamento inclui a cirurgia para o tumor primario e para os
linfonodos clinicamente positivos. A linfadenectomia completa é indicada
em casos de linfonodos clinicamente palpdveis. A terapia adjuvante com
imunoterapia ou terapia-alvo é recomendada para reduzir o risco de
recorréncia. A imunoterapia adjuvante com inibidores de PD-1 (ex:
nivolumabe, pembrolizumabe) demonstrou aumentar a sobrevida livre
de recorréncia. Para pacientes com mutacdo BRAF V600, a terapia-alvo
adjuvante com inibidores de BRAF e MEK (ex: dabrafenibe e trametinibe)
& uma opcao eficaz.
Estagio IV (Melanoma Metastatico): O tratamento tem como objetivo o
controle da doenga, a melhora da qualidade de vida e o aumento da
sobrevida. A quimioterapia tem eficacia limitada e foi em grande parte
substituida por terapias mais modernas.

O Imunoterapia: A imunoterapia representa uma revolugdo no

tratamento do melanoma metastatico.

m Inibidores de Checkpoint Imunoldgico (ICls): Farmacos
como os inibidores de PD-1 (pembrolizumabe,
nivolumabe) e o inibidor de CTLA-4 (ipilimumabe) agem
liberando as "freios" do sistema imunoldgico, permitindo

gue os linfécitos T ataguem as células cancerosas. A
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combinacdo de nivolumabe e ipilimumabe é uma
estratégia poderosa, embora com maior toxicidade.

m Terapia com Células T Modificadas (TILs): A terapia com
linfécitos infiltrantes de tumor (TILs) envolve a extracdo de
linfocitos T do tumor, sua expansao in vitro e reinfusdo no
paciente.

O Terapia-Alvo: Para aproximadamente 50% dos melanomas que
apresentam mutacdo no gene BRAF, a terapia-alvo é uma opcao
altamente eficaz.

m [|nibidores de BRAF (BRAFi): Farmacos como o
vemurafenibe e o dabrafenibe inibem seletivamente a
proteina BRAF mutante.

m |nibidores de MEK (MEKi): FArmacos como o trametinibe e
0 cobimetinibe inibem a via a jusante do BRAF. A
combinacdo de BRAFi e MEKi é a terapia padrdo, pois
aumenta a eficacia e reduz a toxicidade em comparacdo
com a monoterapia.

O prognodstico do melanoma é influenciado por diversos fatores, com a
profundidade de Breslow sendo o mais importante. A presenca de ulceracdo, a
contagem de mitoses, o acometimento de linfonodos e a presenca de metdstases a
distancia também sdo indicadores progndsticos cruciais. A taxa de sobrevida de 5 anos
para melanoma localizado é superior a 90%, mas cai drasticamente para menos de 30%
em casos de doenga metastatica.

O acompanhamento dos pacientes com melanoma é essencial para a deteccdo
precoce de recorréncias e de novos tumores primarios. Recomenda-se um exame clinico
completo da pele, linfonodos e, dependendo do estagio, exames de imagem e exames

laboratoriais.
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CAPITULO 6

DERMATITE DE CONTATO

Izadora Maxima Jesus Silva (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Isabella Eduarda Silva Martins (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Poliana Souza da Silva (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)

Franciane Mara Rezende Ferreira (Médica pelo Centro Universitario de Belo Horizonte)

FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICACAO

A dermatite de contato (DC), uma das dermatoses mais comuns, representa uma
resposta inflamatdria da pele desencadeada pelo contato direto com uma substancia
exégena. Sua prevaléncia é significativa tanto na populacdo em geral quanto em
ambientes ocupacionais, onde pode levar a perdas econbmicas e morbidade
consideravel. O reconhecimento e a distingdo entre os dois principais tipos de dermatite
de contato — dermatite de contato por irritante (DCl) e dermatite de contato alérgica
(DCA) — sdo cruciais para o diagndstico preciso e para o estabelecimento de um plano de
tratamento eficaz.

A DC ¢é classicamente dividida em dois subtipos, com mecanismos
fisiopatoldgicos distintos.

1. Dermatite de Contato por Irritante (DCI)

A DCl é a forma mais comum de dermatite de contato, responsavel por
aproximadamente 80% dos casos. E uma resposta inflamatdria n3o imunolégica que
resulta de um dano direto a barreira cutdnea. A substdncia irritante, como acidos,
alcalis, solventes, detergentes ou mesmo o contato prolongado com a agua (dermatite
por irritante cumulativa), danifica os queratinécitos da epiderme. Esse dano celular leva
a liberacdo de citocinas pré-inflamatdrias (como a IL-1 e o TNF-a), quimiocinas e outras
mediadores inflamatorios. O infiltrado celular predominante é de neutrofilos e linfocitos

ndo especificos. A gravidade da DCl depende de fatores como a concentracdo da
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substancia, o tempo de exposicdo, a frequéncia do contato e a predisposicdao individual
(como pele seca ou atdpica).

2. Dermatite de Contato Alérgica (DCA)

A DCA é uma reacdo de hipersensibilidade do tipo IV, mediada por células, que
requer uma fase de sensibilizacdo prévia. O processo envolve trés etapas principais:

e Sensibilizacdo: A pele entra em contato com um hapteno (uma pequena
molécula antigénica que por si sé ndo é imunogénica, mas se torna ao se
ligar a uma proteina carreadora da pele). O hapteno e sua proteina
formam um complexo que € captado e processado por células de
Langerhans (células apresentadoras de antigeno) na epiderme. As células
de Langerhans migram para os linfonodos regionais, onde apresentam o
complexo hapteno-proteina aos linfécitos T CD4+ e T CD8+. Essa
exposicdo inicial resulta na proliferacdo e diferenciacdo de linfocitos T de
memoria especificos para o alérgeno, um processo que pode durar de 7 a
10 dias. O individuo agora esta sensibilizado.

e FElicitagdo: Em uma reexposi¢ao subsequente, o mesmo hapteno penetra
na pele e é reconhecido pelos linfécitos T de memaria na derme.

e Fase Efetora: A ativacdo dos linfécitos T de memoria leva a liberagdo de
citocinas inflamatdrias (como o INF-y e a IL-17) que recrutam e ativam
outras células inflamatdrias (linfécitos, macréfagos, eosinofilos),
resultando na inflamacdo clinica observada.

Os alérgenos mais comuns incluem metais (niquel, cobalto), fragrancias,
conservantes, borracha (tiuram, mercaptobenzotiazol) e resinas (epdxi, formaldeido). A
apresentacdo clinica da DCA pode variar, mas frequentemente se manifesta como lesdes
eczematosas (eritema, edema, papulas, vesiculas e exsudacdo) em dareas expostas, com

margens bem definidas que correspondem a area de contato.
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QUADRO CLINICO, DIAGNOSTICO DIFERENCIAL, METODOS DIAGNOSTICOS
E TRATAMENTO

Tanto a DCl quanto a DCA podem se manifestar de forma aguda, subaguda ou
cronica.

e Fase Aguda: Caracterizada por eritema, edema, papulas, vesiculas e, em
casos graves, bolhas e exsudacdo. A coceira (prurido) é um sintoma
proeminente na DCA, enquanto a DCl pode causar uma sensacdo de
gueimacdo ou dor.

® Fase Subaguda: As vesiculas ddo lugar a crostas, escamagdo e pele mais
espessada.

® Fase Crbnica: A pele se torna liquenificada (espessada e com aumento
dos sulcos), com fissuras e hiperpigmentacgao.

A diferenciacdo entre DCl e DCA é fundamental para o manejo, mas pode ser
desafiadora clinicamente. O histérico de exposicdo, a localizacdo das lesGes e a natureza
do agente suspeito sdo pistas importantes. A DCA tende a ser mais pruriginosa e as
lesGes podem se espalhar para areas ndo expostas ao contato, enquanto a DCl é
frequentemente limitada ao sitio de contato.

O diagndstico diferencial da dermatite de contato inclui outras dermatoses
eczematosas, como a dermatite atdpica, a dermatite seborreica, a micose fungoide, a
tinea corporis e a psoriase.

O padrdo-ouro para o diagndéstico de DCA é o teste de contato (patch test).

e Teste de Contato: E um procedimento de provocacdo controlado que visa
reproduzir a reagao alérgica em uma pequena area da pele. Uma bateria
de alérgenos padronizados (ou substancias suspeitas do ambiente do
paciente) é aplicada em pequenas camaras de aluminio e fixada na pele
das costas do paciente. As leituras sdo realizadas apds 48 e 96 horas.
Uma reacdo positiva é caracterizada por eritema, papulas e vesiculas,

que confirmam a hipersensibilidade do tipo IV a um alérgeno especifico.
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A interpretacdo do teste de contato requer experiéncia e a correlagao
com a histdria clinica do paciente é essencial.

e Qutros exames: Em casos de DCI, ndo ha um teste diagndstico especifico.
A remocdo do agente irritante e a melhora clinica confirmam o
diagndstico. A bidpsia de pele pode ser Util em casos atipicos ou para
excluir outras dermatoses, mas os achados histopatoldgicos podem ser
semelhantes em diferentes tipos de dermatite.

O tratamento da dermatite de contato baseia-se em trés pilares: identificacdo e
remocdo do agente causal, terapia topica e sistémica para controlar a inflamacdo e
educacdo do paciente para prevencado de recorréncias.

1. Identificacdo e Evitagdo

Para a DCIl, a educacdo sobre a higiene adequada da pele e o uso de
equipamentos de protecdo individual (luvas, roupas protetoras) sdao cruciais. Para a DCA,
a evitacdo completa do alérgeno é a Unica cura. Isso requer uma investigacdo minuciosa
para identificar a fonte da exposicdo, que pode ser 6bvia (cosméticos, joias) ou insidiosa
(produtos de limpeza, alérgenos ocupacionais).

2. Tratamento Farmacoldgico

e Corticosteroides Topicos: Sdo a base do tratamento da fase aguda e
subaguda. A poténcia do corticosteroide deve ser escolhida com base na
gravidade e na localizacdo das lesGes (ex: alta poténcia para tronco e
membros, baixa poténcia para a face e dreas intertriginosas). A aplicacao
deve ser feita uma a duas vezes ao dia. O uso prolongado pode levar a
efeitos colaterais como atrofia cutdnea, telangiectasias e estrias.

e Inibidores de Calcineurina Tépicos: Farmacos como o tacrolimus e o
pimecrolimus sdo alternativas para a dermatite de contato em 4areas
sensiveis como a face, palpebras e genitdlia, pois ndo causam atrofia

cutanea.
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e Corticosteroides Sistémicos: Em casos graves e generalizados, um curso
curto (10-14 dias) de prednisona oral pode ser necessario para controlar
a inflamacdo. A dose deve ser reduzida gradualmente para evitar um
rebote da dermatite.

e Tratamentos adjuvantes: Anti-histaminicos orais sedativos podem ser
utilizados para aliviar o prurido intenso, especialmente a noite. Em casos
de exsudacdo, compressas Umidas com agua ou solucbes adstringentes
podem ser benéficas.

Dermatite de Contato Ocupacional:

A dermatite de contato ocupacional (DCO) é uma das doencas de pele
relacionadas ao trabalho mais comuns. Afeta profissionais em diversas areas, como
saude (luvas de latex, desinfetantes), construcdo civil (cimento, solventes), cabeleireiros
(corantes, permanentes) e industria quimica. A DCO pode ser tanto por irritante quanto
alérgica. A identificacdo do agente causal e a implementacdo de medidas preventivas no
local de trabalho sdo imperativas. O diagndstico € um processo desafiador que envolve
uma histdria clinica detalhada, a observacdo da relacdo entre a exposicdo e a piora das
lesBes, e o teste de contato com a bateria padrdo e com substancias especificas do

ambiente de trabalho.
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CAPITULO 7

DESCOLAMENTO DE RETINA

Ana Clara Mota Neves (Médica pela Universidade Federal de Juiz de Fora)
Luiza Pirchiner dos Reis (Médica pela Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri)
Luan Araujo Pirchiner (Médico pela Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri)

Amanda Loreta Vieira (Médica pela Universidade Federal dos Vales do Jequitinhonha e Mucuri)

ANATOMIA E FISIOLOGIA DA RETINA

O descolamento de retina (DR) é uma emergéncia oftalmoldgica caracterizada
pela separacdo neurosensorial da retina do epitélio pigmentar da retina (EPR). Essa
separacdo impede que a retina neurosensorial receba seu suprimento nutricional do
EPR e da coroide, levando a isquemia, degeneracdo e subsequente perda da funcdo
visual. Se ndo for tratado prontamente, o DR pode resultar em cegueira irreversivel. A
compreensao da sua fisiopatologia, o reconhecimento dos sinais e sintomas, e a
aplicacdo das técnicas cirurgicas adequadas sdo fundamentais para o sucesso
terapéutico e para a preservacao da acuidade visual.

A retina é uma fina camada de tecido neural que reveste a porcdo posterior do
olho. E a parte do olho responsavel por converter a luz em sinais neurais que sdo
transmitidos ao cérebro através do nervo dptico. A retina é composta por dez camadas,
sendo a mais externa o epitélio pigmentar da retina (EPR), que esta firmemente aderido
a coroide. As nove camadas internas, conhecidas como retina neurosensorial, sdo a
parte da retina que se descola. O espaco entre a retina neurosensorial e o EPR é o
espaco sub-retiniano, que em condi¢des normais € um espaco virtual. A adesdo entre a
retina neurosensorial e o EPR é mantida por diversas forgas, incluindo a osmose, a

bomba de ions do EPR, e a pressdo do vitreo.
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CLASSIFICACAO E FISIOPATOLOGIA

O descolamento de retina é classificado em trés tipos principais, com base em
seu mecanismo etioldgico:

1. Descolamento de Retina Regmatogénico (DRR)

O DRR é o tipo mais comum, respondendo por 90% dos casos. A palavra
"regmatogénico" deriva do grego rhegma, que significa ruptura. Este tipo de
descolamento é causado pela formacdo de uma ou mais roturas na retina, que
permitem a passagem de fluido liquefeito do vitreo para o espaco sub-retiniano,
separando a retina neurosensorial do EPR. A etiologia mais comum é o descolamento do
vitreo posterior (DVP). O vitreo, um gel que preenche a cavidade vitrea, sofre um
processo de liqguefacdo com o envelhecimento. Quando o vitreo se separa da superficie
interna da retina, pode exercer tracdo em areas de adesdo forte (geralmente em lesdes
de degeneracdo periférica ou em vasos sanguineos), causando uma rotura. A passagem
de fluido através dessa rotura € o mecanismo central do DRR.

2. Descolamento de Retina Tracional (DRT)

O DRT é causado por forcas de tracdo sobre a retina, exercidas por membranas
fibrovasculares ou fibroticas na superficie vitreo-retiniana. Essas membranas podem se
contrair, puxando e separando a retina do EPR. O DRT é mais frequentemente associado
a condi¢cdes como retinopatia diabética proliferativa e retinopatia da prematuridade,
onde a neovascularizacdo patoldgica leva a formacdo dessas membranas. No DRT, ndo
ha rotura primaria, e o descolamento é localizado.

3. Descolamento de Retina Exsudativo (DRE)

O DRE é o tipo menos comum e n3o envolve roturas ou tracdo. E causado pelo
acumulo de liquido no espaco sub-retiniano devido a um processo inflamatdrio ou
tumoral que danifica a barreira hemato vitrea, permitindo a transudacdo de fluido da
coroide para a retina. CondigBes como esclerite posterior, doenca de Vogt-Koyanagi-

Harada e tumores, como o melanoma coroideu, podem causar DRE.
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SINAIS, SINTOMAS E DIAGNOSTICO

O descolamento de retina é uma emergéncia e o diagndstico precoce é crucial.

e Sintomas: Os sintomas classicos de um DRR incluem fotopsias (flashes de
luz), que sdo causadas pela tracgdo mecanica do vitreo na retina, e
miodesopsias (manchas ou "moscas volantes"), que representam
codgulos, células ou detritos no vitreo. A medida que o descolamento
progride, o paciente nota uma perda de campo visual, descrita como
uma "cortina" ou "sombra" que avanca. Se a macula for descolada, a
acuidade visual central diminui abruptamente.

e Exame Clinico: O diagndstico é feito através do exame de fundo de olho
com pupila dilatada, utilizando a oftalmoscopia indireta ou o
biomicroscopio com lente de contato de trés espelhos. O oftalmologista
pode visualizar a retina descolada, que aparece como uma membrana
acinzentada, com ou sem a presenca de roturas. A localizagdo e o
tamanho da rotura, a extensdo e a configuracdo do descolamento, e a
presenca de proliferacdo vitreo-retiniana (PVR) sdo avaliados.

e Ultrassonografia Ocular: Em casos onde a visualizacdo do fundo de olho é
impedida por opacidades vitreas ou catarata, a ultrassonografia em
modo B é uma ferramenta diagndstica essencial para confirmar o
descolamento, avaliar a presenca de descolamento de vitreo posterior e
identificar as caracteristicas do descolamento.

e Tomografia de Coeréncia Optica (OCT): Embora menos Util para o
diagnostico do DRR extenso, a OCT pode ser valiosa para a avaliacdo da
interface vitreo-retiniana e para a identificacdo de pequenas roturas ou

descolamentos maculares.
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TRATAMENTO E CONDUTA CIRURGICA

Tratamento e Conduta Cirdrgica

O tratamento do descolamento de retina é primariamente cirurgico e a escolha

da técnica depende do tipo, da extensdo e das caracteristicas do descolamento.

1. Para Descolamento de Retina Regmatogénico

O objetivo do tratamento do DRR é selar a rotura e reaplicar a retina na parede

do olho.

Retinopexia Pneumatica (RP): Uma técnica minimamente invasiva para
casos selecionados (roturas pequenas e Unicas, localizadas na parte
superior do olho). Consiste na injecdo de uma bolha de gds expansivel
(ex: SF6 ou C3F8) na cavidade vitrea, seguida de crioterapia ou
fotocoagulacdo a laser para selar a rotura. A posicdo da cabeca do
paciente é crucial para que a bolha de gés oclua a rotura.

Retinopexia com Intrusdo Escleral (RPE): Uma técnica cirurgica na qual
uma faixa de silicone é suturada na esclera para indentar a parede do
olho e ocluir a rotura. A criopexia é aplicada na area da rotura para criar
uma ades3o coriorretiniana. E uma técnica eficaz para DRR sem PVR e
sem tracdo vitreo-retiniana significativa.

Vitrectomia Via Pars Plana (VVPP): E a técnica cirdrgica mais comum e
versatil para o tratamento do DRR, especialmente em casos complexos
com PVR, hemorragia vitrea ou roturas multiplas. O procedimento
envolve a remocgao do vitreo para liberar as forcas de tracdo, a drenagem
do fluido sub-retiniano e a inje¢do de um tampdo interno (gas ou dleo de
silicone) para manter a retina aderida. A fotocoagulacdo a laser é
realizada ao redor das roturas. A VVPP moderna utiliza micro-

instrumentos e é realizada através de pequenas incisdes (23, 25 ou 27

gauge).

2. Para Descolamento de Retina Tracional
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O tratamento do DRT é a vitrectomia via pars plana (VVPP). A cirurgia tem
como objetivo remover as membranas vitreo-retinianas que exercem tragao sobre a
retina. Isso é feito com instrumentos cirurgicos delicados, como pingas de membrana e
vitrectores de alta velocidade, que cortam e aspiram o tecido fibroso. O tratamento do
DRT é frequentemente mais complexo e pode exigir o uso de tampdo de dleo de
silicone.

3. Para Descolamento de Retina Exsudativo

O tratamento do DRE ¢é direcionado a causa subjacente. Se a causa for
inflamatdria, o uso de corticosteroides sistémicos ou perioculares pode ser eficaz. Em
casos de tumor, a radioterapia ou a excisdo cirdrgica podem ser necessarias. O
tratamento da causa de base resulta na reabsorcdo do fluido e na reaplicacdo
espontanea da retina.

Progndstico e Complicacdes

O progndstico visual depende de diversos fatores, como o tempo entre o inicio
dos sintomas e o tratamento, o status da macula (se ela estd ou ndo descolada), a
presenca de PVR e a causa do DR. O descolamento de macula por um periodo
prolongado esta associado a um pior progndstico visual.

As complicagdes da cirurgia do DR incluem:

e Proliferacdo Vitreo-Retiniana (PVR): A complicacdo mais séria. Consiste
na formacdo de membranas fibréticas na superficie da retina que podem
causar um novo descolamento tracional.

e (atarata: O desenvolvimento ou a progressdo da catarata € uma
complicagdo comum, especialmente apds a VVPP.

e Hipertensdo ocular e glaucoma.

e Infeccdo (endoftalmite), que é rara.
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CAPITULO 8

DEGENERAGAO MACULAR RELACIONADA A IDADE

Raquel Nantes Andrade (Académica de Medicina pela Faculdade Ciéncias Médicas de Minas Gerais)
Ana Luiza Fleury Calaca (Académica de Medicina pelo Centro Universitario de Mineiros)
Maria Eduarda Vieira Pereira (Médica pela Universidade José do Rosério Vellano)

Izadora Helena Fonseca e Silva (Médica pelo Centro Universitario de Caratinga)

FISIOPATOLOGIA E FATORES DE RISCO

A degeneracdo macular relacionada a idade (DMRI) é uma doenca ocular crénica
e progressiva, principal causa de perda de visdo central e cegueira legal em individuos
com mais de 50 anos nos paises desenvolvidos. A condicdo afeta a macula, a porgdo
central da retina responsavel pela visdo detalhada, necessaria para atividades como
leitura, escrita e reconhecimento facial. A DMRI representa um desafio significativo de
saude publica devido ao envelhecimento populacional e ao seu impacto devastador na
qualidade de vida. A complexa etiopatogenia da DMRI, que envolve a interacdo de
fatores genéticos e ambientais, tem sido objeto de intensa pesquisa, levando a avancos
notdveis no diagndstico e, em particular, no tratamento da sua forma mais agressiva.

A DMRI é uma doenca multifatorial, na qual o envelhecimento é o principal fator
de risco ndo modificdvel. A fisiopatologia central envolve um processo inflamatdrio
cronico na interface entre o epitélio pigmentar da retina (EPR) e a membrana de Bruch,
que leva a disfungdao e a morte celular.

® Depdsitos de Drusas: O primeiro sinal clinico da DMRI sdo as drusas,
depdsitos extracelulares de lipidios e proteinas que se acumulam entre o
EPR e a membrana de Bruch. As drusas sdao compostas por uma
variedade de componentes, incluindo proteinas do sistema

complemento, que indicam uma resposta inflamatdria cronica. A
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presenca de drusas grandes e moles estad associada a um maior risco de
progressao da doenga.

e Disfuncdo do EPR: O epitélio pigmentar da retina (EPR) desempenha um
papel crucial na manutencdo da homeostase dos fotorreceptores. Com o
envelhecimento e o estresse oxidativo, a capacidade do EPR de fagocitar
0s segmentos externos dos fotorreceptores e de eliminar subprodutos
metabdlicos diminui, levando ao acumulo de lipofuscina e a danos
celulares, que culminam em atrofia.

e Fatores Genéticos: A predisposicdo genética € um componente chave na
DMRI. Estudos de associacdo gendmica (GWAS) identificaram variantes
de risco em genes como o fator H do complemento (CFH) e o
ARMS2/HTRA1, que estdo envolvidos na via do complemento e na
resposta inflamatodria.

e Fatores Ambientais e de Estilo de Vida: O tabagismo é o fator de risco
modificavel mais fortemente associado a DMRI, aumentando o risco de
progressdo para a forma neovascular em até quatro vezes. A exposicdo a
luz solar, a dieta pobre em antioxidantes (especialmente luteina e
zeaxantina) e a hipertensdo arterial também sdo considerados fatores de

risco.

CLASSIFICACAO E ESTADIAMENTO CLINICO

A DMRI é classificada em dois tipos principais, com base na sua apresentacdo
clinica e fisiopatologica:

1. DMRI Seca (Ndo-Exsudativa ou Atroéfica)

A DMRI seca é a forma mais comum, correspondendo a aproximadamente 85-
90% dos casos. E caracterizada pela presenca de drusas e pela atrofia geografica (GA),

que é a perda progressiva e irreversivel do EPR, dos fotorreceptores e da coriocapilaris.
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A progressdo da doenca leva a perda lenta e gradual da visdo central. Ndo ha tratamento

aprovado para a atrofia geografica, mas os ensaios clinicos estdo em andamento.

2. DMRI Umida (Neovascular ou Exsudativa)

A DMRI Umida é a forma menos comum, porém responsavel pela maioria dos
casos de perda de visio grave. E caracterizada pelo desenvolvimento de
neovascularizacdo da coroide (NVC), que é a proliferacdo anormal de vasos sanguineos a
partir da coroide em direcdo a retina. Esses novos vasos sdo frageis e permedveis,
vazando fluido e sangue para o espaco sub-retiniano e intra-retiniano. Essa efusdo causa
a separacdo das camadas da retina, com subsequente fibrose e formacao de cicatrizes
(cicatriz disciforme), levando a perda rdpida e irreversivel da visdao central. O principal

mediador da NVC é o fator de crescimento endotelial vascular (VEGF).

SINAIS, SINTOMAS, DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico da DMRI é feito por uma combinacdo de exames clinicos e de
imagem.

e Sintomas: A DMRI é tipicamente assintomatica em seus estagios iniciais.
Os sintomas mais comuns da DMRI Umida incluem metamorfopsia (visdo
distorcida), escotoma central (mancha escura ou borrada no centro do
campo visual) e diminuicdo da acuidade visual central. A tela de Amsler é
uma ferramenta simples que o paciente pode usar em casa para detectar
a metamorfopsia.

e Exame Clinico: O exame de fundo de olho com pupila dilatada é
fundamental para a avaliacdo da macula. O oftalmologista pode visualizar
as drusas, a atrofia geografica e, em casos de DMRI Umida, o acimulo de
fluido ou hemorragia.

e Tomografia de Coeréncia Optica (OCT): A OCT é a ferramenta de imagem

mais importante para o diagndstico e o monitoramento da DMRI Umida.
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Ela fornece imagens transversais da retina de alta resolugdo, permitindo
a visualizacdo e a quantificacdo de fluido intra-retiniano, fluido sub-
retiniano e descolamentos do EPR. A OCT de angiografia (OCTA) é uma
técnica ndo invasiva que permite a visualizacdo da rede neovascular
coroideana, eliminando a necessidade de injecdo de contraste.
® Angiografia com Fluoresceina e Indocianina Verde: A angiografia com
fluoresceina é o exame padrdo-ouro para a deteccdo de NVC. Ela
demonstra o vazamento do corante a partir dos vasos anormais,
confirmando o diagndstico de DMRI Umida. A angiografia com
indocianina verde é Util para a visualizacdo de NVC oculta e para a
diferenciacdo de outros tipos de neovascularizacdo.
O tratamento da DMRI varia de acordo com o tipo e o estagio da doenca.
1. Prevencdo e Tratamento da DMRI Seca
e Suplementacdo Nutricional (AREDS): O Estudo de Doencas Oculares
Relacionadas a Idade (AREDS) demonstrou que a suplementacdo com
altas doses de antioxidantes (vitaminas C e E, zinco, cobre) e
carotenoides (luteina e zeaxantina) pode reduzir o risco de progressado da
DMRI para a forma avangada em 25%. A suplementagdo é recomendada
para pacientes com DMRI intermediaria ou avancada em um dos olhos.
e Controle de Fatores de Risco: A cessacdo do tabagismo e o controle da
hipertensdo arterial sdo medidas essenciais.
2. Tratamento da DMRI Umida
As terapias anti-fator de crescimento endotelial vascular (anti-VEGF)
representam a principal modalidade de tratamento para a DMRI Umida. O VEGF é o
principal indutor da neovascularizacdo coroideana. Os farmacos anti-VEGF atuam
bloqueando a acdo do VEGF, resultando na regressdo dos vasos anormais, na reducao
do vazamento de fluido e na melhora da acuidade visual.

e Farmacos anti-VEGF:
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Ranibizumabe: Um fragmento de anticorpo monoclonal
humanizado que se liga a todas as isoformas de VEGF-A.
Aflibercepte: Uma proteina de fusdo que se liga ndo apenas ao
VEGF-A, mas também ao fator de crescimento placentario (PIGF).
Bevacizumabe: Um anticorpo monoclonal humanizado completo.
Embora seja aprovado para uso sistémico em oncologia, é
amplamente utilizado off-label para injecdo intravitrea devido ao
seu custo-beneficio.

Brolucizumabe: Um fragmento de cadeia Unica de anticorpo, que
permite uma maior concentracdo molar na injecdo, com a

possibilidade de intervalos de tratamento mais longos.

Regimes de Tratamento: A terapia anti-VEGF é administrada por meio de
injecdes intravitreas e o regime de tratamento mais comum é a "dose e
estende" (treat-and-extend). Inicialmente, o paciente recebe uma dose
de ataque, e o intervalo entre as injecdes é estendido gradualmente com

base na atividade da doenca, avaliada pela OCT.

e Terapias Complementares:

O Terapia Fotodinamica (TFD): A TFD, que utiliza uma injecdo de

verteporfina seguida de ativacdo por laser, foi a primeira terapia
aprovada para NVC, mas foi amplamente substituida pelos anti-
VEGF devido a sua eficacia superior.

Corticosteroides Intravitreos: O uso de dexametasona pode ser
considerado em casos refratarios, pois os esteroides tém

propriedades anti-inflamatdrias e antiangiogénicas.
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CAPITULO 9

PTERIGIO

Thifisson Ribeiro de Souza (Académico de Medicina pela Universidade de Rio Verde)
Giovanna de Sousa Zago (Médica pela Uni-FACEF)
Julia Mara de Freitas (Médica pelo Centro Universitario Municipal de Franca)

Wagner Pereira dos Santos Junior (Médico pela Universidade Estadual de Santa Cruz)

FISIOPATOLOGIA E ETIOLOGIA

O pterigio é uma afeccdo oftalmoldgica degenerativa da superficie ocular,
caracterizada pelo crescimento de tecido fibrovascular da conjuntiva bulbar sobre a
cornea. Essa lesdo em forma de asa ou cunha tipicamente se estende do limbo em
direcdo a zona central da cornea, podendo causar irritacdo crbnica, astigmatismo
induzido e, em casos avancados, comprometer o eixo visual, resultando em diminuicdo
da acuidade visual. O pterigio € uma condicdo de alta prevaléncia em populacbes que
vivem em regides com intensa exposicdo a radiacdo ultravioleta (UV). Embora ndo
represente uma ameaca a vida, o pterigio impacta significativamente a qualidade de
vida, tanto por sintomas irritativos quanto por razdes estéticas.

A etiopatogenia do pterigio é multifatorial, mas a exposicdo cronica a radiacdo
ultravioleta (UV), especialmente a radiacdo UVB, é o principal fator de risco
reconhecido. O mecanismo fisiopatoldgico subjacente envolve uma resposta
inflamatéria e degenerativa cronica. A radiacdo UV causa danos ao DNA e promove a
liberacdo de citocinas pro-inflamatérias e fatores de crescimento.

e Dano por Radiacdo UV: A exposicdo a luz solar provoca um estresse
oxidativo e dano genético nas células do limbo, a regido de transicdo
entre a cérnea e a conjuntiva. As células-tronco limbares, que sdo
cruciais para a regeneracdo e a manutencdo da transparéncia da cornea,

sdo particularmente vulnerdveis a esse dano. A disfuncdo ou a deficiéncia
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dessas células-tronco limbares é considerada um evento central na
patogénese do pterigio.

e Proliferacdo Celular Anormal: A exposicdo cronica leva a proliferacdo e
migracao anormal de fibroblastos e células epiteliais da conjuntiva. O
pterigio é histologicamente caracterizado por uma proliferacdo de tecido
fibrovascular subepitelial, com elastose estromal (acumulo de material
eldstico anémalo). O tecido proliferativo da conjuntiva invade a cornea,
destruindo a membrana de Bowman, uma camada acellular crucial para
a integridade corneal.

e Fatores de Crescimento: A fisiopatologia do pterigio € mediada por
diversos fatores de crescimento, como o fator de crescimento endotelial
vascular (VEGF) e o fator de crescimento de fibroblastos (FGF), que
promovem a angiogénese e a fibrose. O VEGF desempenha um papel
crucial na neovasculariza¢do do tecido do pterigio.

Outros fatores de risco incluem:

e C(Clima e Localizagdo Geografica: Maior incidéncia em regides tropicais e
subtropicais com alta exposicdo a luz solar.

e Profissdo: Atividades ao ar livre (agricultores, pescadores, construtores).

e |dade: Maior prevaléncia em adultos, com a incidéncia aumentando com
a idade.

® Género: Estudos mostram uma maior prevaléncia em homens.
CLASSIFICACAO E APRESENTACAO CLINICA

O pterigio é tipicamente unilateral ou bilateral e se origina no lado nasal (medial)
da conjuntiva, embora também possa ocorrer no lado temporal. A apresentacdo clinica
pode ser dividida em:

e Pterigio Ativo (Inflamado): Caracterizado por hiperemia (vermelhiddo),
edema e um crescimento rapido. O paciente pode apresentar sensacao

de corpo estranho, ardéncia, prurido e lacrimejamento.
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e Pterigio Inativo (Atrofico): Caracterizado por um crescimento lento ou
estabilizado, com minima hiperemia.
O pterigio também é classificado com base na sua extensdo sobre a cornea:
e Grau 1: Pterigio que invade a cdrnea e ndo atinge o meio da distancia
entre o limbo e a pupila.
® Grau 2: Pterigio que alcanga o meio do caminho entre o limbo e a pupila.
® Grau 3: Pterigio que invade a cornea e atinge a pupila.
e Grau 4: Pterigio que invade a cdérnea e ultrapassa a pupila,
comprometendo severamente a acuidade visual.
A invasdo do eixo visual e a inducdo de astigmatismo irregular sdo as principais

causas da diminuicdo da visdo.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E TRATAMENTO

O diagndstico do pterigio é clinico e baseado no exame com a lampada de fenda
(biomicroscopia). O diagndstico diferencial deve incluir:

® Pinguécula: Uma lesdo amarelada e elevada na conjuntiva bulbar,
geralmente na 4drea interpalpebral, que n3o invade a cérnea. E
considerada um precursor do pterigio, com a mesma etiologia.

e Pseudopterigio: Uma aderéncia da conjuntiva a cérnea resultante de um
processo inflamatério ou traumatico prévio. Diferencia-se do pterigio
verdadeiro por sua localizacdo e por uma sondagem negativa (uma sonda
pode ser passada sob o pseudopterigio).

e Neoplasias da superficie ocular: Embora raras, o carcinoma de células
escamosas da conjuntiva pode mimetizar um pterigio atipico.

O manejo do pterigio varia de acordo com os sintomas, o grau de invasao e a

acuidade visual do paciente.

1. Tratamento Clinico
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O tratamento clinico é reservado para pterigios pequenos, assintomaticos ou
atroficos.

e Lubrificantes Oculares: O uso de lagrimas artificiais ajuda a aliviar a
irritacdo e a sensagdo de corpo estranho.

e Anti-inflamatdérios Topicos: Vasoconstritores ou anti-inflamatdérios nao
esteroidais (AINEs) podem ser utilizados para tratar a hiperemia e a
inflamacdo de curta duragcdo. Em casos mais graves, o uso de
corticosteroides toépicos pode ser necessario, mas deve ser feito com
cautela devido aos riscos de hipertensdo ocular e catarata.

2. Tratamento Cirurgico

A indicacdo cirurgica é estabelecida em casos de:

e Crescimento progressivo que ameace a acuidade visual ou o eixo visual.

e Alto grau de astigmatismo irregular.

e Sintomas irritativos persistentes que ndo respondem ao tratamento
clinico.

® Razles estéticas.

O objetivo da cirurgia é remover o tecido do pterigio e reconstruir a superficie
ocular, minimizando a chance de recorréncia. A recorréncia é a principal complicacdo
pos-cirdrgica.

As técnicas cirdrgicas mais utilizadas incluem:

e FExcisdo Simples: A excisdo pura e simples do pterigio tem uma taxa de
recorréncia inaceitavelmente alta (acima de 50%). Portanto, raramente é
utilizada como monoterapia.

e Excisdo com Auto-enxerto Conjuntival: Considerada o padrdo-ouro atual.
Consiste na remogdo do pterigio seguida do transplante de um enxerto
de conjuntiva autdloga (do préprio olho) da regido superotemporal para

preencher a drea de defeito. A técnica do auto-enxerto atua como uma
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barreira fisica e, mais importante, repde as células-tronco limbares,
reduzindo significativamente a taxa de recorréncia para menos de 5-10%.
Excisdo com Substancias Adjuvantes: Para reduzir ainda mais a
recorréncia, substancias como a mitomicina C (MMC), um agente
antimetabdlico, ou a radiacdo beta podem ser utilizadas no
intraoperatorio. A MMC toépica tem sido amplamente utilizada, mas seu
uso é associado a riscos de complicacBes sérias como a esclerite e a
necrose escleral. Seu uso deve ser reservado para casos de alto risco de
recorréncia.

Amnioplastia: O uso de membrana amnidtica como enxerto para cobrir o
defeito é uma alternativa em casos de pterigio recorrente ou em grandes
lesBes, devido as suas propriedades anti-inflamatdrias, antiangiogénicas

e de suporte para a regeneracao epitelial.

As complica¢des da cirurgia de pterigio incluem:

Recorréncia: A principal complicacdo, com o pterigio voltando a crescer,
frequentemente mais agressivo que o original.

ComplicacGes do enxerto: Deslocamento do enxerto, necrose do enxerto.
Complicag®es doadora: Cicatrizes e pseudopterigio na drea doadora.

ComplicagGes corneanas: Infeccdo, defeito epitelial persistente.

A prevencdo da recorréncia € crucial e a educacdo do paciente sobre a

importancia da protecdo contra a radiacdo UV é o pilar central. O uso de 6culos de sol

com protecdo UV 100%, chapéus de aba larga e a evitacdo da exposicdo prolongada ao

sol sdo medidas profilaticas essenciais, tanto antes quanto apds a cirurgia.
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SEGAO 4: OUTROS
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CAPITULO 10

HIPONATREMIA

Aline Daniele de Almeida Abreu (Médica pelo Centro Universitario de Belo Horizonte)
Ana Caroline Rodrigues de Souza (Académica de Medicina pela Faculdade Atenas)
Raissa Weber Souza Faria (Médica pela Unido das Faculdades dos Grandes Lagos)

Isabelle Oliveira Neves Azevedo (Médica pela Unifenas)

FISIOLOGIA

A hiponatremia, definida como uma concentracdo sérica de sddio inferior a 135
mmol/L, é o distdrbio eletrolitico mais comum na pratica clinica hospitalar e
ambulatorial. Embora possa ser assintomatica em casos leves, a hiponatremia grave e
aguda pode levar a complicacGes neuroldgicas sérias e potencialmente fatais, como
edema cerebral, convulsdes, coma e morte. O manejo adequado da hiponatremia
depende de um diagndstico diferencial preciso, que exige uma compreensao detalhada
da fisiologia da regulacdo da dgua e do sédio e dos mecanismos etioldgicos subjacentes.

O sodio é o principal cation do fluido extracelular e é o principal determinante
da osmolalidade sérica. A manutengao da homeostase do sédio e da agua é um
processo finamente regulado, envolvendo o eixo hipotdlamo-hipdfise-renal. A
osmolalidade sérica normal varia entre 275 e 295 mOsm/kg. A osmolalidade sérica é
calculada pela formula: 2 x [Na+] + glicose/18 + ureia/2.8. Variacdes na osmolalidade
sao detectadas por osmorreceptores no hipotalamo, que regulam a secregdao do
hormodnio antidiurético (ADH), também conhecido como arginina vasopressina (AVP).

O ADH atua nos receptores V2 nos tubulos renais, aumentando a
permeabilidade a agua e promovendo sua reabsorcdo. A secre¢do de ADH é suprimida
em estados de hipoosmolaridade e estimulada em estados de hiper-osmolalidade ou
hipovolemia. A sede também é um mecanismo de regulacdo da agua, estimulada por
hiper-osmolalidade. O sddio sérico € o principal regulador da osmolalidade, e a
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hiponatremia reflete, na maioria dos casos, um excesso relativo de dgua em relagcdo ao

sodio.

CLASSIFICACAO DA HIPONATREMIA

A hiponatremia pode ser classificada com base em diversos critérios, que

auxiliam no processo diagndstico:

1. Classificagdo com base na Osmolalidade Plasmatica

A medicdo da osmolalidade sérica é o primeiro passo no diagndstico diferencial.

Hiponatremia Hipotdnica (Osmolalidade < 275 mOsm/kg): A forma mais
comum. Reflete um excesso de dgua em relacdo ao sddio.

Hiponatremia Isot6nica (Osmolalidade 275-295 mOsm/kg): Também
conhecida como pseudo-hiponatremia. Ocorre em condicBes de
hiperproteinemia grave (ex: mieloma multiplo) ou hiperlipidemia (ex:
hipertrigliceridemia grave), onde o sédio é medido em uma proporgao
menor do volume plasmatico total.

Hiponatremia Hipertonica (Osmolalidade > 295 mOsm/kg): Ocorre
guando a dgua se move do espaco intracelular para o extracelular em
resposta a um soluto osmoticamente ativo, como a glicose em pacientes

com hiperglicemia severa ndo controlada.

2. Classificacdo com base no Estado de Volemia (Hiponatremia Hipotdnica)

A avaliacdo clinica do volume do fluido extracelular é o passo seguinte no

algoritmo diagndstico e permite a diferenciacdo em trés categorias.

Hiponatremia Hipovolémica: Ocorre quando ha deficiéncia de sodio e
agua, com a perda de sddio sendo proporcionalmente maior que a perda
de agua. Causas incluem perdas renais (diuréticos tiazidicos, nefropatia
perdedora de sal, insuficiéncia adrenal) ou perdas extrarrenais (vomitos,
diarreia, sudorese excessiva, terceiro espaco). O paciente apresenta

sinais de desidratacdo, como turgor da pele diminuido, mucosas secas e
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hipotensdo postural. A sédio urindrio é um indicador crucial: baixo (< 20
mmol/L) em perdas extrarrenais e alto (> 20 mmol/L) em perdas renais.
Hiponatremia Hipervolémica: Ocorre em estados de excesso total de
sodio e dgua, com um excesso desproporcional de dgua. Causas incluem
cirrose hepdtica, insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e sindrome
nefrética. A pressao osmotica efetiva reduzida leva a ativagdo do sistema
renina-angiotensina-aldosterona e a secrecdo de ADH, levando a
retencdo de agua. O paciente apresenta edema, ascite ou anasarca. O
sédio urinario é geralmente baixo (< 20 mmol/L) devido a reabsorcdo
aumentada.

Hiponatremia Euvolémica: Ocorre em estados de excesso de agua sem
um excesso de sodio clinicamente detectdvel. A causa mais comum ¢é a
Sindrome da Secrecdo Inapropriada de Hormoénio Antidiurético (SIADH).
Outras causas incluem hipotireoidismo, insuficiéncia adrenal e uso de
certos medicamentos (antidepressivos, antipsicoticos). A SIADH é um
diagndstico de exclusdo, caracterizada por hiponatremia hipotdnica
euvolémica com sédio urinadrio alto (> 20 mmol/L) e osmolalidade

urinaria elevada.

TRATAMENTO

O tratamento da hiponatremia depende de sua gravidade (sddio sérico),

velocidade de instalagdo (aguda vs. cronica) e etiologia subjacente. A correcdo deve ser

cautelosa para evitar a Sindrome de Desmielinizacdo Osmatica (SDO), uma complicagdo

neurolégica grave.

1. Hiponatremia Aguda e Sintomatica

Definicdo: Queda rapida do sddio sérico (< 48 horas) com sintomas

neuroldgicos (cefaleia, ndusea, vomitos, confusdo, convulsdes, coma).
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e Tratamento: E uma emergéncia médica. A correcdo rapida do sddio
sérico é necessaria para prevenir o edema cerebral. Administrar solucdo
salina hiperténica a 3% (NaCl 3%) em bolus. O objetivo é aumentar o
sédio sérico em 4-6 mmol/L nas primeiras horas para aliviar os sintomas.
A taxa maxima de correcdo ndo deve exceder 10-12 mmol/L nas
primeiras 24 horas para evitar a SDO.

2. Hiponatremia Cronica e Assintomatica

e Definicdo: Queda do sddio sérico que se desenvolveu ao longo de > 48
horas, sem sintomas neurolégicos.

e Tratamento: A correcdo deve ser lenta e gradual para evitar a SDO. A taxa
maxima de correcdo ndo deve exceder 8-10 mmol/L nas primeiras 24
horas e 18 mmol/L nas primeiras 48 horas.

O manejo é direcionado a causa subjacente:

e Hiponatremia Hipovolémica: Reposicdo de sédio e dgua com soro
fisioldgico a 0,9% (NaCl 0,9%). A taxa de infusdo deve ser ajustada para
normalizar a volemia e o sddio sérico.

e Hiponatremia Hipervolémica: Restricdo hidrica e salina. O uso de
diuréticos de alca pode ser necessario para remover o excesso de agua. A
condicdo de base (ICC, cirrose) deve ser tratada.

e Hiponatremia Euvolémica (SIADH): O pilar do tratamento é a restrigcdo
hidrica severa (geralmente < 1.000-1.200 ml/dia). Em casos de SIADH
persistente, podem ser utilizados medicamentos como a ureia ou o
democlociclina. Os vaptans (antagonistas dos receptores V2 de
vasopressina) sdo uma nova classe de farmacos que promovem a
excrecdo de agua livre de solutos.

ComplicagGes do Tratamento
A principal complicacdo do tratamento da hiponatremia é a Sindrome de

Desmielinizacdo Osmdtica (SDO), também conhecida como mielindlise pontina central.
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A SDO é uma condicdo neuroldgica devastadora que ocorre devido a correcdo muito
rapida do sédio sérico. A correcdo abrupta de uma hiponatremia crénica causa um
encolhimento das células cerebrais, levando a destruicdo da mielina no tronco
encefdlico e em outras dreas. Os sintomas da SDO incluem disartria, disfagia,
tetraparesia e, em casos graves, sindrome do "locked-in" ou coma. O manejo da SDO é

de suporte e, uma vez instalada, ndo ha cura. A prevencao é a chave.
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CAPITULO 11

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Diogenes Gustavo Vila Barbosa da Rocha (Académico de Medicina pela Universidade Brasil)
Vitéria Castro Santos (Médica pela Unifenas)
Barbara Rodrigues de Sousa Stahl (Médica pela Unifenas)

Flavia Bedeti Neves (Médica pela Faculdade de Minas)

ETIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A hemorragia subaracnodidea (HSA) é uma condicdo neurologica de alta
morbidade e mortalidade, caracterizada pelo extravasamento de sangue para o0 espaco
subaracnodideo, a regido entre a pia-mater e a aracnoide. A principal etiologia da HSA
espontanea é a ruptura de um aneurisma sacular cerebral, respondendo por
aproximadamente 85% dos casos. Embora menos comum do que outras formas de
acidente vascular cerebral, a HSA tem um impacto devastador, com uma taxa de
mortalidade de até 50% e sequelas neurologicas graves em muitos dos sobreviventes. A
apresentacdo clinica cldssica, a "cefaleia em trovao", exige um alto indice de suspeita e
um diagndstico rapido para permitir a intervencdo precoce e o0 manejo das
complicagdes.

O espaco subaracnodideo é preenchido por liquido cefalorraquidiano (LCR), que
circula e protege o encéfalo. A HSA é a interrupcdo da integridade de um vaso
sanguineo nesse espaco.

® Aneurismas Sacciformes: Os aneurismas saculares (ou "em baga") sdo
dilatagc®es saculares na parede de uma artéria cerebral. Eles se formam
predominantemente em pontos de bifurcacdo e ramificacdo das artérias
no poligono de Willis e seus ramos. A ruptura de um aneurisma é o
evento fisiopatoldgico que deflagra a HSA. Fatores de risco para a
formacdo e ruptura de aneurismas incluem hipertensdo arterial,
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tabagismo, abuso de alcool, uso de cocaina e certas condi¢cdes genéticas
(por exemplo, doenga renal policistica autossémica dominante).

e Qutras Causas: Embora a ruptura de aneurisma seja a causa mais
comum, a HSA pode ser secunddria a outras etiologias, como
malformacdes arteriovenosas (MAVSs), vasculites cerebrais, trombose de
seio venoso, traumas cranioencefalicos e o uso de anticoagulantes. Em
cerca de 10-15% dos casos, a causa ndo € identificada (HSA
perimesencefalica benigna).

Ap0ds a ruptura do aneurisma, o sangue arterial extravasa sob alta pressdo para o
espaco subaracnoideo, misturando-se com o LCR. Essa hemorragia inicial causa um

aumento subito e drastico da pressdo intracraniana (PIC), que pode levar a um estado

de isquemia cerebral global e a perda de consciéncia.

CLINICA E ESCALAS DE GRAVIDADE

O quadro clinico da HSA é altamente variavel, mas a cefaleia é o sintoma
cardinal.

e Cefaleia em Trovdo: E a apresentacdo mais caracteristica. Uma cefaleia de
inicio subito e de intensidade maxima em segundos ou minutos,
frequentemente descrita como a "pior cefaleia da vida". Essa cefaleia
pode vir acompanhada de rigidez de nuca, nauseas, vomitos, fotofobia e
perda de consciéncia transitoria.

e Sinais e Sintomas Adicionais: Dependendo da localizacdo e do volume da
hemorragia, o paciente pode apresentar déficits neuroldgicos focais (por
exemplo, paralisia do nervo oculomotor em aneurismas da artéria
comunicante posterior), convulsdes, hidrocefalia, febre e altera¢cdes no
estado mental.

A gravidade clinica da HSA é avaliada por escalas que auxiliam na estratificacdo
do risco e no progndstico. As escalas mais utilizadas sdo a Escala de Hunt e Hess e a
Escala da Federacdo Mundial de Neurocirurgides (WFNS).
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DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

O diagndstico da HSA exige a combinagdo de exames clinicos e de neuroimagem.
A suspeita clinica é o passo mais critico.

1. Tomografia Computadorizada (TC) de Cranio sem Contraste: E 0 exame
de primeira linha. A TC de cranio é altamente sensivel para detectar
sangue no espaco subaracndideo nas primeiras 6-12 horas apds o
evento. O sangue é visualizado como areas hiperdensas nas cisternas da
base, sulcos cerebrais ou na fissura inter-hemisférica.

2. Puncdo Lombar (PL): Se a TC de cranio for negativa e a suspeita clinica for
alta, a PL deve ser realizada. A presenca de xantocromia (coloracdo
amarelada do LCR devido a lise das hemacias) é o achado mais confiavel
para o diagndstico, indicando que a hemorragia ndo foi iatrogénica (por
trauma de puncao).

3. Angiografia Cerebral: Apds o diagndstico de HSA, o préximo passo é
identificar a fonte do sangramento. A angiografia por TC (angio-TC) é o
exame de escolha inicial devido a sua rapida disponibilidade e alta
sensibilidade. A angiografia por ressonancia magnética (angio-RM) pode
ser uma alternativa. O padrdo-ouro, no entanto, é a angiografia cerebral
digital (DSA), que permite a visualizacdo detalhada da circulacdo cerebral
e é o método mais sensivel para detectar aneurismas e outras anomalias
vasculares. A DSA também pode ser terapéutica.

O tratamento da HSA é multimodal e o objetivo é prevenir o ressangramento, o
vasoespasmo e outras complicagcBes, além de preservar a fungdo neuroldgica.

1. Estabilizacdo Inicial

O paciente com HSA é uma emergéncia médica. O manejo inicial inclui a

estabilizacdo hemodinamica, o controle da pressdo arterial (evitando hipotensdo ou
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hipertensdo excessiva), a analgesia e a prevencao de convulsdes. O controle da PIC
elevada pode ser necessario.

2. Prevencdo do Ressangramento

O ressangramento € a principal causa de mortalidade precoce. A exclusdo do
aneurisma da circulacdo é a prioridade terapéutica e pode ser realizada por duas
técnicas principais:

e Microneurocirurgia (Clipping Cirurgico): O neurocirurgido realiza uma
craniotomia para expor a artéria cerebral e coloca um clipe metdlico no
colo do aneurisma, isolando-o da circulagdo. O clipping é um
procedimento definitivo, mas é invasivo e tem riscos.

e Terapia Endovascular (Coiling): O neurorradiologista intervencionista
insere um cateter na artéria femoral e navega até o aneurisma.
Microespirais de platina (coils) sdo entdo inseridas dentro do saco
aneurismatico, promovendo a trombose e a oclusdo do aneurisma. O
coiling € uma técnica minimamente invasiva, com um tempo de
recuperacdo mais rapido, mas pode ter uma taxa de recorréncia maior
em aneurismas de grande calibre.

A escolha entre clipping e coiling depende de multiplos fatores, como a
localizagdo, o tamanho e a morfologia do aneurisma, a experiéncia da equipe e as
condicdes clinicas do paciente.

3. Prevencdo e Manejo do Vasoespasmo

O vasoespasmo cerebral € uma complicacdo tardia e a principal causa de infarto
cerebral e morte em sobreviventes da HSA. E uma constricdo persistente das artérias
cerebrais, que ocorre de 3 a 14 dias apds a hemorragia. O sangue e os produtos de sua
degradacdo no espaco subaracnoideo sdo os principais indutores.

® Prevencdo Farmacoldgica: O uso de nimodipino, um blogueador de

canais de cdlcio, é a base da terapia profilatica. A administracdo oral de
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nimodipino tem demonstrado reduzir o risco de isquemia cerebral de
inicio retardado e melhorar os resultados neuroldgicos.
e Manejo do Vasoespasmo Sintomatico: O tratamento consiste na terapia
das 3 Hs (hipertensdo, hipervolemia e hemodiluicdo), que visa aumentar
o fluxo sanguineo cerebral. O angioplastia transluminal com baldo e a
infusdo intra-arterial de vasodilatadores (por exemplo, papaverina) sdo
opgOes de resgate para o vasoespasmo refratario.
4. Manejo de Outras ComplicacBes
e Hidrocefalia: Pode ser aguda, devido a obstrucdo da circulacdo do LCR
pelo sangue, ou crbnica, por fibrose das vilosidades aracnoides. O
tratamento é a drenagem do LCR, que pode ser temporaria (drenagem
ventricular externa) ou definitiva (derivacdo ventriculoperitoneal).
e Convulsdes: Sdo comuns e o uso de anticonvulsivantes profilaticos pode
ser necessario, embora a indica¢do seja controversa.
O progndstico da HSA é influenciado pela gravidade inicial da hemorragia, pelo
volume do sangramento, pela idade do paciente e pela presenca de comorbidades. A
reabilitacdo é uma parte essencial do cuidado, com foco na recuperacao de déficits

neuroldgicos e na reintegracao social.
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CAPITULO 12

DIABETES DESCOMPENSADA

Valter Dias da Silva (Graduado em Farmacia - Faculdades Adamantinenses Integradas - FAl (2006);
Especialista em Atencdo Farmacéutica e Farmdcia Clinica pela Universidade do Oeste Paulista - UNOESTE
(2015); Especialista em Nutracéuticos e Suplementagdo na Pratica Clinica Farmacéutica pelo Instituto de
Ciéncia Tecnologia e Qualidade Industrial - ICTQ (2025); MESTRE em Ciéncia Animal pela Universidade do
Oeste Paulista - UNOESTE (2011) - drea de concentragdo em Fisiopatologia; DOUTOR em Fisiopatologia e

Saude Animal pela UNOESTE (2023))
Mario Barone Neto (Nutricionista pela Universidade Presbiteriana Mackenzie e P6s Graduado em Nutri¢do

Hospitalar pelo Albert Einstein Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa)

FISIOPATOLOGIA DA DESCOMPENSACAO AGUDA

O Diabetes Mellitus (DM) é uma sindrome metabdlica crénica de etiologia
multifatorial, caracterizada por hiperglicemia persistente decorrente de defeitos na
secrecdo ou na ac¢do da insulina, ou em ambos. A descompensacdo aguda do DM é uma
emergéncia médica grave, representando um espectro de condi¢des que incluem a
cetoacidose diabética (CAD) e o estado hiperglicémico hiperosmolar (EHH). Embora
compartilhem a hiperglicemia como caracteristica central, a CAD e o EHH diferem
significativamente em sua fisiopatologia, perfil clinico e abordagem terapéutica. A
compreensdo aprofundada desses estados de descompensacdo € crucial para o
diagnodstico rapido, o manejo eficaz e a reducdo da alta morbidade e mortalidade
associadas.

A descompensacdo aguda do DM é precipitada por uma deficiéncia relativa ou
absoluta de insulina, frequentemente em resposta a um estressor fisioldgico, como
infeccdes, infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral ou cirurgia. A
deficiéncia de insulina e o excesso de hormoénios contrarreguladores (glucagon,

catecolaminas, cortisol e hormonio do crescimento) desempenham papéis centrais.
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CETOACIDOSE DIABETICA (CAD)

A CAD é uma complicacdo aguda e grave do DM tipo 1, embora possa ocorrer
em pacientes com DM tipo 2 em situacdes de estresse extremo. E uma triade cldssica de
hiperglicemia, cetonemia e acidose metabdlica. A fisiopatologia da CAD é impulsionada
pela deficiéncia absoluta de insulina.

e Hiperglicemia: A falta de insulina leva a uma reducdo da captagdo de
glicose pelas células e a um aumento da glicogendlise e gliconeogénese
hepaticas, resultando em hiperglicemia. A hiperglicemia grave promove
uma diurese osmotica, que causa desidratacdo e perda de eletrélitos.

e Cetonemia: A deficiéncia de insulina leva a ativacdo da lipdlise (quebra de
gorduras) e a liberacdo de acidos graxos livres. No figado, a auséncia de
insulina direciona esses acidos graxos para a cetogénese, produzindo
corpos cetonicos (acetoacetato, B-hidroxibutirato e acetona).

e Acidose Metabdlica: O acumulo de corpos cetdnicos, que sdo acidos,
excede a capacidade do sistema tampdo do organismo, resultando em

uma acidose metabdlica com anion-gap elevado.

ESTADO HIPERGLICEMICO HIPEROSMOLAR (EHH)

O EHH é mais comum em pacientes com DM tipo 2 e é caracterizado por
hiperglicemia extrema, hiperosmolaridade plasmatica e desidratacdo grave, sem acidose
significativa ou cetose. A fisiopatologia do EHH é marcada por uma deficiéncia relativa
de insulina e um excesso de hormoénios contrarreguladores. A quantidade de insulina é
suficiente para inibir a lipdlise e a cetogénese, mas ndo para controlar a glicose
plasmatica.

e Hiperglicemia Extrema: A deficiéncia relativa de insulina leva a uma
hiperglicemia macica (frequentemente > 600 mg/dL).

e Hiperosmolaridade: A hiperglicemia acentuada aumenta a osmolalidade
sérica, que ¢ calculada pela férmula 2x[Na+]+glicose/18+BUN/2.8. A
hiperosmolaridade leva a uma severa diurese osmaética e a desidratacao.
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e Auséncia de Cetonemia/Acidose: A insulina residual é suficiente para
suprimir a lipdlise e a cetogénese, prevenindo a acidose. O EHH estd mais
frequentemente associado a distUrbios neuroldgicos graves, incluindo
coma, devido a hiperosmolaridade.

DIAGNOSTICO CLINICO, LABORATORIAL, TRATAMENTO

O diagnostico de CAD e EHH é baseado em uma combinagdo de achados clinicos
e laboratoriais.
e ManifestagGes Clinicas:

o CAD: Inicio agudo. Sintomas cldssicos incluem poliuria, polidipsia,
polifagia, perda de peso, nduseas, vomitos e dor abdominal. A
respiracdo de Kussmaul (hiperpneia compensatéria para a
acidose metabdlica) e um halito com odor de acetona (frutado)
sdo sinais classicos.

O EHH: Inicio insidioso. A desidratacdo é mais acentuada e os
sintomas neuroldgicos (confusdo, convulsdes, déficits focais,
coma) sdo mais proeminentes.

e C(Critérios Laboratoriais: A tabela abaixo resume os critérios diagndsticos

da Associacdo Americana de Diabetes (ADA).
Caracteristica Cetoacidose Diabética (CAD)  Estado Hiperglicémico Hiperosmolar (EHH)
Glicemia Plasmatica > 250 mg/dL > 600 mg/dL

pH Arterial <73 >73

Bicarbonato Sérico <18 mEg/L >15 mEq/L

Corpos Cetonicos Positivo (++) Negativo ou tracos (+)

Osmolalidade Sérica  Variavel (> 300 mOsm/kg) > 320 mOsm/kg

O tratamento da CAD e do EHH é uma emergéncia e exige uma abordagem
sistematica e agressiva, tipicamente em uma unidade de terapia intensiva. Os pilares do
tratamento sdo a reidratacdo, a reposicdo de eletrélitos e a terapia com insulina.

1. Reanimacdo Volémica
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A reidratacdo é a prioridade inicial para restaurar a volemia e a perfusdo

tecidual, e para reduzir a glicemia e a osmolalidade.

Volume: Administrar solucdo salina isotonica a 0,9% (NaCl 0,9%). A taxa
de infusdo inicial é de 1.000 a 1.500 mL/hora nas primeiras 1-2 horas. A
taxa subsequente é ajustada com base no estado de hidratacdo.

Troca de Solugdo: Quando a glicemia atingir 200 mg/dL (na CAD) ou 250
mg/dL (no EHH), a solucdo salina deve ser trocada para soro glicosado
5% com NaCl 0,45% para prevenir a hipoglicemia e a desmielinizacdo

osmotica causada pela correcdo rapida.

2. Terapia com Insulina

A insulina regular intravenosa é o tratamento de escolha para reverter a

hiperglicemia e a cetogénese (na CAD).

Dose Inicial: A infusdo continua é preferida. Uma dose de 0,1 U/kg/hora
de insulina regular é iniciada apds a reposicao inicial de fluidos.

Objetivo: Reduzir a glicemia em 50-75 mg/dL/hora para evitar
complicagdes. Quando a glicemia atingir 200 mg/dL (na CAD) ou 250

mg/dL (no EHH), a taxa de infusdo deve ser diminuida.

3. Reposicao de Eletrélitos

Potassio (K+): A reposicdo de potdssio € crucial. A acidose extracelular
empurra o potassio para fora das células, mascarando a deplecdo
corporal total. A infusdo de insulina move o potdssio de volta para o
intracelular, aumentando o risco de hipocalemia e arritmias cardiacas. A
reposicdo de potassio deve ser iniciada quando o potassio sérico estiver
abaixo de 5,2 mEq/L.

Bicarbonato: O uso de bicarbonato é controverso e geralmente reservado
para pacientes com pH arterial < 6,9 para melhorar a estabilidade

hemodinamica.
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e Fosfato: A reposicdo de fosfato ndo é rotineiramente recomendada,

exceto em casos de hipofosfatemia severa ou disfuncdo cardiaca.
A principal complicacdo do tratamento é o edema cerebral, que ocorre mais
frequentemente em criancas e adolescentes. O risco é maior com a corre¢cdo muito
rapida do sddio e da glicemia. Outras complicagdes incluem hipoglicemia, hipocalemia e

acidose hiperclorémica (devido a reidratacdo com NaCl 0,9%).
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CAPITULO 13

NUTRICAO NO POS-OPERATORIO

Mario Barone Neto (Nutricionista pela Universidade Presbiteriana Mackenzie e P6s Graduado em Nutricao

Hospitalar pelo Albert Einstein Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa)

FISIOPATOLOGIA DO ESTADO HIPERCATABOLICO POS-CIRURGICO

O periodo pds-operatério é uma fase critica para a recuperacdo de pacientes
submetidos a procedimentos cirurgicos. A resposta metabdlica ao estresse cirurgico,
caracterizada por um estado hipercatabdlico, aumenta significativamente as demandas
nutricionais do organismo. Uma nutricdo adequada e oportuna no periodo
perioperatério € um pilar fundamental da reabilitacdo multimodal e da recuperagdo
aprimorada pos-cirurgia (ERAS). O manejo nutricional visa atenuar a resposta
inflamatdria, preservar a massa muscular e as reservas proteicas, promover a
cicatrizacdo de feridas, modular a funcdo imunoldgica e, em Ultima analise, reduzir as
complicagdes, o tempo de internacdo e a mortalidade.

A cirurgia, independentemente de sua extensdo, desencadeia uma resposta
neuroenddcrina e inflamatdria sistémica que visa mobilizar substratos energéticos e
preparar o corpo para o reparo tecidual. Esta resposta, mediada por hormoénios do
estresse (como o cortisol, o glucagon e as catecolaminas) e citocinas pré-inflamatdrias
(como a IL-1, IL-6 e TNF-a), resulta em um estado de hipermetabolismo e
hipercatabolismo proteico.

e Metabolismo de Carboidratos: Ocorre um aumento da gliconeogénese e
glicogendlise hepaticas, levando a hiperglicemia de estresse. A resisténcia
a insulina aumenta, e a captacdo de glicose pelos tecidos periféricos é
reduzida. A hiperglicemia prolongada estd associada a piores desfechos

clinicos, infeccBes de feridas e disfuncdo de 6rgdos.
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Metabolismo de Proteinas: Ocorre uma intensa protedlise do musculo
esquelético para fornecer aminoacidos (principalmente alanina e
glutamina) como substrato para a gliconeogénese. Essa perda de massa
muscular, conhecida como sarcopenia aguda, compromete a forga fisica,
a fungdo respiratodria e a capacidade de cicatrizacao.

Metabolismo de Lipidios: A lipdlise é acelerada, mas o uso de acidos
graxos como fonte de energia é menos eficiente do que a glicose, e a

cetogénese é frequentemente suprimida.

A manutencdo de um estado de anabolismo ou, pelo menos, a atenuacdo do

catabolismo, é o principal objetivo da terapia nutricional precoce.

TRIAGEM E AVALIACAO DO RISCO NUTRICIONAL

A identificacdo de pacientes com risco nutricional € o primeiro passo para o

manejo adequado. A desnutricdo pré-operatdéria é um fator de risco independente para

complicacdes pods-operatdrias, infeccbes de sitio cirdrgico, tempo de internagdo

prolongado e mortalidade.

Ferramentas de Triagem: Diversas ferramentas validadas sdo utilizadas
para triagem nutricional, incluindo o Nutritional Risk Screening 2002
(NRS-2002) e o Malnutrition Universal Screening Tool (MUST). Essas
ferramentas avaliam o estado nutricional atual, a ingestdo alimentar
recente, a perda de peso e a gravidade da doenga.

Avaliacdo Subjetiva Global (ASG): E uma ferramenta clinica que avalia a
histéria de perda de peso, mudancgas na ingestdo alimentar, sintomas
gastrointestinais e o exame fisico (perda de massa muscular e gordura
subcutanea). A ASG é uma avaliacdo subjetiva, mas altamente
correlacionada com desfechos clinicos.

Marcadores Biogquimicos: Marcadores como a albumina sérica e a pré-

albumina sdo Uteis, mas sua interpretacdo no contexto agudo deve ser
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cautelosa, pois sdo influenciados pela resposta inflamatodria, hidratacdo e
funcdo hepatica.
ESTRATEGIAS DE TERAPIA NUTRICIONAL NO POS-OPERATORIO

O manejo nutricional no pds-operatério segue um algoritmo que prioriza a via
digestiva sempre que possivel.

1. Terapia Nutricional Enteral (TNE)

A TNE é a modalidade de escolha. A nutricdo enteral precoce, iniciada nas
primeiras 24-48 horas apds a cirurgia, € preferida por diversas razdes fisiolégicas e
clinicas.

e Beneficios: A TNE precoce mantém a integridade da mucosa intestinal,
prevenindo a atrofia da vilosidade, reduzindo a translocacdo bacteriana e
a resposta inflamatdria sistémica. Ela modula a microbiota intestinal e
suporta a funcdo imunoldgica.

e Vias de Acesso: A TNE pode ser administrada por sonda nasoentérica
(sonda nasogastrica ou nasoenteral) ou, em cirurgias de longa duracgao,
por meio de uma jejunostomia ou gastrostomia de alimentacdo.

e Foérmulas Nutricionais: As formulas poliméricas padrdo sdo adequadas
para a maioria dos pacientes. Formulas especializadas, como as férmulas
imunomoduladoras enriquecidas com arginina, glutamina, acidos graxos
Omega-3 e nucleotideos, sdo indicadas para pacientes de alto risco, como
aqueles submetidos a cirurgias oncoldgicas de grande porte.

2. Terapia Nutricional Parenteral (TNP)

A TNP é a infusdo de nutrientes (glicose, aminodcidos, lipidios, vitaminas e
minerais) diretamente na corrente sanguinea, contornando o trato gastrointestinal. E
reservada para pacientes com disfuncdo gastrointestinal (ex: ileo paralitico prolongado,
fistulas intestinais de alto débito), sindrome do intestino curto ou em casos de falha da

TNE.
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e Vias de Acesso: A TNP pode ser administrada por via periférica (para uso
de curta duracdo) ou central (por cateter venoso central, para uso
prolongado ou em solucgdes de alta osmolalidade).

® Riscos: A TNP esta associada a um risco maior de complicacdes, como
infeccGes de corrente sanguinea relacionadas ao cateter, disfuncdo
hepatica (esteatose hepatica, colestase) e disturbios metabdlicos.

NUTRIENTES ESPECIFICOS E IMUNOMODULAGAO

A nutricdo no pds-operatdrio ndo se resume a calorias e proteinas. A inclusdo de

nutrientes especificos pode modular a resposta imune e inflamatéria.

e Arginina: E um aminodcido semissencial que serve como precursor para a
sintese de oxido nitrico e poliaminas. A suplementagdo de arginina em
pacientes cirdrgicos pode melhorar a funcdo imunoldgica e a cicatrizacdo
de feridas.

e Glutamina: E 0 aminoacido mais abundante no plasma e tem um papel
fundamental como fonte de energia para os enterdcitos e as células do
sistema imunoldgico. A deplecdo de glutamina no estresse metabdlico
pode comprometer a funcdo da barreira intestinal e a imunidade. A
suplementacdo pode melhorar a integridade da mucosa intestinal.

e Acidos Graxos Omega-3 (AG-3): Os AG-3 (4cido eicosapentaenoico e
acido docosahexaenoico) tém propriedades anti-inflamatdrias. Eles
competem com o 4acido araquidénico na via da ciclooxigenase,
resultando na producdo de mediadores inflamatdrios menos potentes.

e Nucleotideos: Sdo componentes essenciais do DNA e RNA e sdo
importantes para a proliferacdo e diferenciacdo celular, especialmente

em células de rapida renovacgdo, como as células imunes e os enterdcitos.
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A combinacdo desses nutrientes em férmulas imunomoduladoras, utilizadas no
pré e pds-operatorio, tem demonstrado em ensaios clinicos a reducdo de infecgdes pos-

operatdérias em cirurgias de grande porte.

ESTRATEGIAS NO CONTEXTO DA RECUPERACAO APRIMORADA POS-
CIRURGIA (ERAS)

A nutricdo € um componente-chave dos protocolos ERAS, que buscam otimizar a
recuperacao pos-cirurgica.

e Jejum Reduzido: Em contraste com a pratica tradicional de jejum
prolongado, os protocolos ERAS recomendam a ingestdao de liquidos
claros e bebidas com carboidratos até 2-3 horas antes da cirurgia. Isso
reduz a resisténcia a insulina, minimiza o desconforto do jejum e mantém
o estado anabdlico.

e Nutricdo Oral Precoce: A ingestdo de alimentos sdlidos é encorajada nas
primeiras horas apds a cirurgia, logo que o paciente seja capaz de tolerar.
Isso promove a motilidade intestinal, acelera o retorno da funcdo
intestinal e previne a atrofia da mucosa.

e Cuidado Multidisciplinar: O manejo nutricional em protocolos ERAS é
coordenado por uma equipe multidisciplinar, incluindo médicos,

nutricionistas, enfermeiros e fisioterapeutas.
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CAPITULO 14

CUIDADOS NUTRICIONAIS EM PACIENTES ONCOLOGICOS
INTERNADOS

Mario Barone Neto (Nutricionista pela Universidade Presbiteriana Mackenzie e P6s Graduado em Nutri¢do

Hospitalar pelo Albert Einstein Instituto Israelita de Ensino e Pesquisa)

FISIOPATOLOGIA DA DESNUTRICAO E DA CAQUEXIA NEOPLASICA

A neoplasia maligna é uma das principais causas de morbimortalidade no
mundo, e o tratamento oncoldgico, que inclui quimioterapia, radioterapia, cirurgia e
terapias-alvo, é frequentemente agressivo e pode levar a efeitos colaterais significativos.
A desnutricdo é uma complicacdo alarmante e frequente em pacientes com cancer,
afetando a maioria dos individuos em estagios avancados da doencga. A desnutricdo em
oncologia ndo é apenas uma consequéncia do tumor, mas um fator que, por si s6,
compromete a resposta ao tratamento, aumenta a toxicidade, prolonga o tempo de
internacao, eleva o risco de infec¢des e diminui a sobrevida e a qualidade de vida. O
cuidado nutricional, portanto, transcende o papel de suporte e se estabelece como uma
intervengdo terapéutica ativa, fundamental para o sucesso do tratamento
antineoplasico.

A caquexia neopldsica é uma sindrome multifatorial complexa caracterizada por
perda continua de massa muscular esquelética, com ou sem perda de massa gorda, que
ndo pode ser totalmente revertida por suporte nutricional convencional. A fisiopatologia
da caquexia é impulsionada pela interagcdo entre o tumor, o hospedeiro e o sistema
imunoldgico, resultando em um estado de inflamagdo sistémica e metabolismo
alterado.

e |nflamagdo Sistémica: O tumor e as células imunes do hospedeiro

liberam citocinas pro-inflamatérias (como a IL-1B, IL-6 e TNF-a). A IL-6,
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em particular, € um mediador-chave da caquexia, pois promove a perda
de massa muscular e a resisténcia a insulina.

Metabolismo Alterado: A inflamacdo sistémica leva a uma disfuncdo
metabdlica grave. Ocorre um aumento do catabolismo proteico e da
lipdlise, com uma sintese de proteina e lipidios prejudicada. O
metabolismo de carboidratos também é alterado, com a gliconeogénese
aumentada e a resisténcia a insulina, levando a hiperglicemia. A energia é
desviada para o tumor, um fendbmeno conhecido como "roubo
metabdlico", exacerbando a deplecdo das reservas corporais do
hospedeiro.

Fatores Relacionados ao Tratamento: A quimioterapia e a radioterapia
podem causar mucosite, esofagite, nduseas, vomitos, diarreia e disgeusia
(alteracdo do paladar), que limitam a ingestdo alimentar. A cirurgia,
especialmente no trato gastrointestinal, pode levar a sindromes de ma
absorcdo, fistulas ou estomas de alto débito.

Fatores Psicoldgicos e Sintomas: A dor, a depressao, a fadiga e a anorexia
(anorexia-caquexia do cancer) contribuem para a ingestdo alimentar

insuficiente, criando um circulo vicioso de desnutri¢ao e piora clinica.

TRIAGEM E AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

A triagem nutricional é um processo continuo e obrigatdrio para todos os

pacientes oncoldgicos internados. O diagndstico precoce do risco de desnutricdo

permite a intervencdo oportuna e o planejamento do cuidado nutricional.

Ferramentas de Triagem Validadas: A Avaliagdo Subjetiva Global (ASG) é
uma das ferramentas mais utilizadas para a avaliagdio do estado
nutricional em oncologia. Outras ferramentas incluem o Mini Avaliacdo
Nutricional (MAN) e o Nutritional Risk Screening 2002 (NRS-2002). Elas
avaliam a perda de peso, a ingestdo alimentar, a massa muscular e os

sintomas gastrointestinais.
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e Parametros Bioquimicos e Antropométricos: Embora o peso corporal e o
IMC sejam importantes, eles podem mascarar a perda de massa
muscular em pacientes obesos. A composi¢do corporal (massa magra vs.
massa  gorda), avaliada por bioimpedancia ou tomografia
computadorizada, € um preditor mais preciso dos desfechos. Marcadores
séricos como a albumina, a pré-albumina e a proteina C-reativa podem
fornecer informacbes sobre o estado inflamatério, mas ndo sdo

indicadores diretos do estado nutricional.
ESTRATEGIAS DE TERAPIA NUTRICIONAL

O manejo nutricional em pacientes oncoldgicos internados deve ser
individualizado e baseado no estado nutricional, no tipo de cancer, no plano de
tratamento e na funcdo do trato gastrointestinal. A terapia nutricional deve ser iniciada
0 mais cedo possivel apds a triagem.

1. Suporte Nutricional Oral e Suplementos

O suporte nutricional oral é a primeira e mais preferivel via de administracdo.

e Aconselhamento Nutricional: A intervencdo de um nutricionista € crucial
para otimizar a ingestdo alimentar, fornecer orienta¢des sobre a dieta e
recomendar a suplementacao.

e Suplementos Nutricionais Orais (SNO): As férmulas nutricionais,
geralmente liquidas e de alta densidade caldrica e proteica, sdo indicadas
para pacientes com ingestdo inadequada ou com alto risco de
desnutricdo. SNOs enriquecidos com nutrientes especificos, como
arginina, acidos graxos 6mega-3 e glutamina, tém sido estudados por seu
potencial imunomodulador.

2. Terapia Nutricional Enteral (TNE)

A TNE ¢é a via de escolha quando o trato gastrointestinal é funcional, mas a

ingestdo oral é insuficiente ou impossivel.

Medicina Ambulatorial
Thesis Editora Cientifica 2025

80



e |ndicacgdes: Pacientes com disfagia (dificuldade de degluticdo), obstrugao
parcial do trato gastrointestinal superior, anorexia severa ou que
precisam de um aporte calérico e proteico elevado para tolerar o
tratamento oncoldgico.

e Vias de Acesso: A TNE pode ser administrada por sonda nasoentérica
(para uso de curta duragdo) ou por gastrostomia ou jejunostomia (para
uso de longa duracdo ou quando a via oral superior esta obstruida).

e Beneficios: A TNE mantém a integridade da barreira intestinal, previne a
atrofia da mucosa, modula a microbiota e reduz o risco de infeccdes
sistémicas em comparagdo com a nutricdo parenteral.

3. Terapia Nutricional Parenteral (TNP)

A TNP é a infusdo de nutrientes diretamente na corrente sanguinea,
contornando o trato gastrointestinal. E uma terapia de alto custo e com maior risco de
complicagdes, sendo reservada para indicagdes precisas.

e IndicacOes: Pacientes com faléncia intestinal, sindrome de ma absorcdo
grave, obstrucdo intestinal completa, ileo paralitico prolongado ou que
desenvolveram complicacGes gastrointestinais que impedem o uso da via
enteral. A TNP profildtica ndo é recomendada para pacientes bem
nutridos.

e Riscos: A TNP estd associada a complicagdes graves, como infeccdes de
corrente sanguinea relacionadas ao cateter, disfuncdo hepdtica e

disturbios metabdlicos.
MANEJO DE SINTOMAS E SARCOPENIA

O manejo de sintomas que impactam a ingestdo alimentar é um componente
essencial do cuidado nutricional.

e Nauseas e Vomitos: O uso de antieméticos (por exemplo, antagonistas da
serotonina, corticosteroides) é crucial para o controle desses sintomas
induzidos por quimioterapia.
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e Mucosite Oral e Esofagite: O cuidado com a higiene oral, o uso de
analgésicos e a modificacdo da consisténcia da dieta sdo essenciais.

e Anorexia: O uso de agentes orexigenos (como o acetato de megestrol ou
a mirtazapina) pode ser considerado, embora a evidéncia de melhora na
massa muscular seja limitada.

e Sarcopenia: O tratamento da sarcopenia é multifatorial e inclui, além da
terapia nutricional, a atividade fisica e a reabilitacdo. A combinacdo de
exercicio resistido e ingestdo de proteinas é a estratégia mais eficaz para

preservar a massa muscular.
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CAPITULO 15

CIRURGIA BARIATRICA

Madrcio Thadeu Assef Nunes Poggiali Gasparoni (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Flavio Junior de Oliveira Silva (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Gustavo Henrigue Schittini Amarante Fonseca (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Lelis do Vale Miranda (Médico pela FMIT)

1 INDICACOES E MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS

A obesidade morbida é reconhecida atualmente como uma patologia crbnica,
progressiva e multifatorial, associada a um estado de inflamacdo sistémica de baixo grau
e a uma miriade de comorbidades metabdlicas. Quando o tratamento clinico
conservador — fundamentado em intervencSes dietoterapicas, atividade fisica e
farmacoterapia — falha em promover uma perda de peso sustentada, a cirurgia
bariatrica e metabdlica emerge como a intervencdo mais eficaz para a reducdo ponderal
a longo prazo e a remissdo de doengas associadas, como o Diabetes Mellitus tipo 2
(DM2).

A indicag3o cirurgica baseia-se tradicionalmente no indice de Massa Corporal
(IMC), mas a visdo contemporanea prioriza a gravidade das doencas metabdlicas
adjacentes. Segundo as diretrizes internacionais e o Conselho Federal de Medicina
(CFM), os critérios incluem:

e IMC > 40 kg/m?, independentemente de comorbidades.

e |MC entre 35 e 40 kg/m? na presenca de comorbidades de dificil controle
(hipertensdo arterial sistémica, DM2, dislipidemia, apneia obstrutiva do
sono, esteato-hepatite ndo alcodlica, entre outras).

e C(Cirurgia Metabdlica: Indicada para pacientes com IMC entre 30 e 35
kg/m? e DM2 refratario ao tratamento clinico otimizado, com menos de

10 anos de diagndstico.
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® Requisitos Adicionais: Falha no tratamento clinico por pelo menos dois
anos, auséncia de transtornos psiquiatricos graves nado controlados e
compreensao plena dos riscos e mudancgas no estilo de vida.

A eficdcia da cirurgia bariatrica ndo se limita a restricdo volumétrica ou a ma-
absorcdo. O conceito moderno de cirurgia metabdlica enfatiza as alteracOes
neuroenddcrinas no eixo entero-insular e no sistema nervoso central:

1. Mecanismo Restritivo: Reduc¢do da capacidade gastrica, limitando a
ingestdo caldrica imediata.

2. Mecanismo Disabsortivo: Desvio de segmentos do intestino delgado,
reduzindo a drea de superficie disponivel para a absorcdo de
macronutrientes.

3. Alteracdes Hormonais:

O Grelina: Reducdo dos niveis do "horménio da fome", produzido
majoritariamente no fundo gastrico.

O Incretinas (GLP-1 e PYY): O aumento precoce da chegada do
quimo ao ileo distal estimula a secrecdo dessas incretinas, que
promovem saciedade central e melhoram a sensibilidade a

insulina.

2 PRINCIPAIS TECNICAS CIRURGICAS

As técnicas sdo classificadas de acordo com o seu mecanismo predominante.
Atualmente, a via de acesso preferencial é a laparoscdpica ou robodtica, devido a menor
resposta metabdlica ao trauma e recuperagao acelerada.

2.1. Gastrectomia Vertical

E uma técnica puramente restritiva que envolve a resseccdo da grande curvatura
do estdmago, transformando o 6rgdo em um tubo estreito de aproximadamente 150-

200 ml.

Medicina Ambulatorial
Thesis Editora Cientifica 2025

84



e \antagens: Preserva o piloro e a continuidade intestinal fisioldgica;

auséncia de sindrome de dumping grave; reduz significativamente a
producdo de grelina.
Desvantagens: Pode exacerbar a Doenca do Refluxo Gastroesofagico

(DRGE) pré-existente devido ao aumento da pressdo intragastrica.

2.2. Bypass Gastrico em Y de Roux (BGYR)

Considerado o padrdo-ouro. Combina restricdo (pequeno pouch gastrico de 30

ml) com um componente disabsortivo moderado através de um desvio intestinal.

Técnica: O estdbmago é dividido, criando-se um pequeno reservatorio
superior que é anastomosado ao jejuno (alca alimentar). A alca
biliopancredtica se une a alca alimentar a cerca de 100-150 cm da
anastomose gastrojejunal.

Vantagens: Excelente controle do DM2 e do refluxo gastroesofagico;

perda ponderal sustentada.

2.3. Derivacdo Biliopancreatica com Duodenal Switch

Técnica predominantemente disabsortiva, reservada para pacientes com

superobesidade (IMC > 50 kg/m?). Apresenta os maiores indices de perda de peso, mas

exige monitoramento rigoroso de deficiéncias proteico-vitaminicas.

3 COMPLICACOES POS-OPERATORIAS

Embora a seguranca tenha aumentado drasticamente, a cirurgia bariatrica ndo é

isenta de riscos.

3.1. Complicagdes precoces

1.

Fistulas Anastomodticas: Especialmente no angulo de Hiss (no sleeve) ou
na anastomose gastrojejunal. Manifestam-se clinicamente por
taquicardia persistente, febre e dor abdominal.

Tromboembolismo Venoso (TEV): A obesidade é um estado pro-

trombotico; a profilaxia mecanica e quimica é mandatéria.
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3. Obstrugdo Intestinal: Pode ocorrer por hérnias internas (especialmente

no espaco de Petersen no BGYR).
3.2. Complicacgdes tardias

1. Colelitiase: A perda de peso rapida aumenta a saturacdo de colesterol na
bile.

2. Sindrome de Dumping: Ocorre no BGYR pela passagem rapida de
carboidratos simples para o intestino delgado, causando sintomas
vasomotores (palpitacdo, sudorese) e gastrointestinais.

3. Deficiéncias Nutricionais: Deficiéncia de vitamina B12, ferro, calcio,

vitamina D e proteinas sdao comuns, exigindo suplementacdo vitalicia.

4 SEGUIMENTO E PROGNOSTICO

O sucesso da intervencdo depende de uma equipe multiprofissional (cirurgido,
endocrinologista, nutricionista e psicologo). O monitoramento laboratorial deve ser
semestral no primeiro ano e anual posteriormente.

A perda do excesso de peso corporal (PEPC) costuma atingir o nadir entre 18 e
24 meses pos-operatorios, com médias de 60% a 80% no BGYR e 50% a 70% no Sleeve.
Mais do que a estética, o objetivo primordial é a reducdo da mortalidade cardiovascular

e a melhora da qualidade de vida global do paciente.
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CAPITULO 16

ACROMEGALIA

Suhayla Rahhal Dias (Académica de Medicina pelo Centro Universitario Sdo Lucas Afya)
Marcela Maletta Cancella (Académica de Medicina pela UNIFAGOC)
Edi Pereira Santos (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Alexandre Porto De Aguilar Constantino (Médico pela UNIFAGOC)

1 FISIOPATOLOGIA

A acromegalia é uma patologia neuroenddcrina rara, de instalacdo insidiosa,
caracterizada pela hipersecrecdo cronica do horménio do crescimento (GH - Growth
Hormone) e, consequentemente, do fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1
(IGF-1), ocorrendo apds o fechamento das epifises de crescimento. Quando essa
hipersecreg¢dao ocorre na infancia ou adolescéncia, antes da fusdo epifisaria, o quadro
clinico manifesta-se como gigantismo. Na vasta maioria dos casos (superior a 95%), a
etiologia reside em um adenoma hipofisdrio somatotréfico (somatotropinoma)
localizado na adeno-hipdfise.

O eixo somatotrofico é regulado pelo equilibrio entre o hormédnio liberador de
GH (GHRH) e a somatostatina (fator inibidor). Na acromegalia, a perda do controle por
feedback negativo e a autonomia do adenoma resultam em picos de secrecdo de GH
nao suprimiveis.

O excesso de GH estimula a sintese hepatica de IGF-1, que é o principal
mediador dos efeitos anabdlicos e proliferativos da doenca. Enquanto o GH possui
efeitos metabdlicos diretos (lipdlise e resisténcia a insulina), o IGF-1 promove o
crescimento 6sseo acral, hipertrofia de tecidos moles e visceromegalia. A exposicdo
prolongada a esses niveis hormonais elevados resulta em alteracBes sistémicas
multiorganicas, elevando significativamente a morbimortalidade cardiovascular,

respiratdria e neoplasica.
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2 MANIFESTACOES CLINICAS

O diagndstico é frequentemente postergado em 7 a 10 anos devido a progressao

lenta das alteracGes fenotipicas.

2.1. AlteracGes Osteoarticulares e Tecidos Moles:

Crescimento das extremidades (aumento do numero de calgados e
anéis).

Prognatismo, diastema dentario e proeminéncia dos arcos supraorbitais
(facies acromegalica).

Macroglossia e espessamento da pele (cutis verticis gyrata).

Artopatia  hipertréfica,  frequentemente  acometendo  grandes

articulages e a coluna vertebral.

2.2. ComplicacBes Metabdlicas e Enddcrinas:

Diabetes Mellitus: O GH é um hormonio contrarregulador da insulina;
sua hipersecrecdo induz gliconeogénese hepatica e resisténcia periférica
a insulina.

Hiperidrose: Frequentemente um marcador de atividade da doenga.
Galactorreia: Pode ocorrer por co-secre¢do de prolactina pelo adenoma

ou por compressdo da haste hipofisaria (efeito haste).

2.3. Comorbidades Sistémicas:

Cardiovasculares: Hipertensdo arterial, cardiomiopatia hipertrdfica,
insuficiéncia cardiaca congestiva e valvulopatias.

Respiratorias: Sindrome da Apneia Obstrutiva do Sono (SAOS), secundaria
a macroglossia e ao espessamento dos tecidos moles da faringe.
Neopldsicas: Aumento da incidéncia de podlipos colbnicos e

adenocarcinoma colorretal, exigindo rastreio colonoscépico rigoroso.
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3 DIAGNOSTICO

O diagndstico laboratorial deve ser sistematico, evitando a mensuracao isolada
do GH, dada a sua secrecdo pulsatil e meia-vida curta.

3.1. Triagem Bioquimica

A dosagem de IGF-1 sérico é o teste de triagem inicial de escolha. Por possuir
niveis estaveis ao longo do dia e refletir a secrecdo integrada de GH, um IGF-1 normal
para a idade e sexo praticamente exclui o diagndstico de acromegalia ativa.

3.2. Teste de Supressdao com Glicose (TOTG)

Considerado o padrdo-ouro confirmatério. Em individuos saudaveis, a
sobrecarga de 75g de glicose oral suprime os niveis de GH para valores inferiores a 0,4
ng/mL (ou 1,0 ng/mL, dependendo do ensaio). Na acromegalia, observa-se a auséncia
de supressdo ou, paradoxalmente, uma elevacdo dos niveis de GH.

3.3. Diagndstico por Imagem

Apods a confirmacdo bioquimica, a Ressonancia Magnética (RM) de sela turcica
com contraste (gadolinio) € mandatdria para localizar a lesdo. A maioria dos pacientes
apresenta macroadenomas (> 10 mm) ao diagndstico, muitas vezes com invasdao do seio

cavernoso ou compressdo do quiasma optico.

4 TRATAMENTO

Os objetivos do tratamento sdo: normalizar os niveis de IGF-1 e GH, controlar o
volume tumoral e mitigar as comorbidades.

4.1. Tratamento cirdrgico

A ressecgdo transesfenoidal (microcirurgia ou endoscopia) é a terapia de
primeira linha para a maioria dos pacientes, especialmente naqueles com
microadenomas ou tumores ressecaveis. A remissdo cirdrgica é alcancada em
aproximadamente 80% dos microadenomas, mas cai para menos de 50% em
macroadenomas invasivos.

4.2. Tratamento farmacoldgico
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Indicado quando ha persisténcia da doenca pds-cirurgia ou como terapia
primdaria em tumores irressecaveis ou pacientes com alto risco cirurgico.

e Andlogos da Somatostatina (AS): (Octreotida, Lanreotida). Ligam-se
preferencialmente aos receptores SSTR2, inibindo a secrecdo de GH. Sao
eficazes no controle bioquimico e podem promover reducado do volume
tumoral.

e Antagonistas do Receptor de GH: (Pegvisomanto). Bloqueiam a acdo
periférica do GH, impedindo a sintese de IGF-1. E a droga mais potente
para normalizacdo do IGF-1, embora ndo atue no volume tumoral.

e Agonistas Dopaminérgicos: (Cabergolina). Podem ser Uteis em casos de
elevacdes discretas de IGF-1 ou em tumores mistos (GH + Prolactina).

4.3. Radioterapia

Reservada como terapia de terceira linha para controle de residuos tumorais
agressivos ou quando o tratamento clinico e cirurgico falham. A resposta é lenta,
podendo levar anos para atingir o nadir hormonal, e o hipopituitarismo é a complicagdo

tardia mais frequente.
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CAPITULO 17

SINDROME DO OLHO VERMELHO

Arthur Rocha Teixeira (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Luiza Eduarda da Silva (Académica de Medicina pela UNIFAGOC)
Raphael dos Santos Neves (Académico de Medicina pela UNIFAGOC)
Lelis do Vale Miranda (Médico pela FMIT)

1 BASES ANATOMICAS E PADROES DE HIPEREMIA

A sindrome do olho vermelho constitui um dos motivos de consulta mais
prevalentes na pratica médica, abrangendo desde afec¢les autolimitadas até
emergéncias oftalmoldgicas com risco iminente de perda visual irreversivel. Caracteriza-
se pela hiperemia ocular decorrente da dilatacdo dos vasos sanguineos das palpebras,
conjuntiva, episclera ou esclera. Para o clinico, o desafio reside na capacidade de
distinguir, por meio de uma semiologia rigorosa, as patologias benignas das
ameacadoras a visao.

A compreensdo do padrdo de injecdo vascular é o primeiro passo para o
diagndstico topografico:

e Injecdo Conjuntival: Caracteriza-se por vasos superficiais, de coloragdo
vermelho-vivo, que se tornam mais proeminentes em direcdo aos
fornices e diminuem progressivamente em direcdo ao limbo. Os vasos
movem-se com a manipulacdo da conjuntiva e empalidecem com a
instilacdo de vasoconstritores tépicos (fenilefrina). Geralmente indica
conjuntivite.

e Injecdo Ciliar (ou Pericorneal): Apresenta-se como um halo violaceo ao
redor do limbo esclerocorneal, indicando inflamacdo do trato uveal ou da
cornea. Os vasos sdo profundos e ndo se movem. E um sinal de alerta

para ceratite, uveite anterior ou glaucoma agudo.
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e Hemorragia Subconjuntival: Extravasamento sanguineo focal ou difuso no
espaco episcleral. Embora visualmente alarmante, costuma ser indolor e

associada a manobras de Valsalva ou fragilidade capilar.

2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagndstico diferencial deve ser guiado pela presenga de sinais de alerta: dor
ocular intensa, fotofobia significativa e baixa acuidade visual (BAV).

2.1. Conjuntivites

Sdo as causas mais comuns. Podem ser classificadas pela etiologia:

e Viral (Adenovirus): Frequentemente associada a quadros de vias aéreas
superiores, linfonodo pré-auricular palpavel e secrecdo serosa.
Apresenta-se com foliculos na conjuntiva tarsal.

e Bacteriana: Caracterizada por secrecao purulenta abundante e sensacao
de corpo estranho. Os patdgenos mais comuns incluem Staphylococcus
aureus e Streptococcus pneumoniae.

e Alérgica: Marcada pelo prurido intenso, quemose (edema conjuntival) e
papilas na conjuntiva tarsal.

2.2. Ceratites
Inflamacdo da cérnea que cursa com dor, BAV e fotofobia. Ao exame com
fluoresceina e luz de cobalto, observa-se a perda da integridade do epitélio corneal.

e Ceratite Herpética: Apresenta lesGes dendriticas caracteristicas. O uso
inadvertido de corticoides tdpicos pode levar a Ulcera geografica.

e C(Ceratite Bacteriana: Frequentemente associada ao uso inadequado de
lentes de contato. Pode evoluir com hipdpio (colecdo de leucdcitos na
camara anterior).

2.3. Iridociclite
Inflamacdo do iris e do corpo ciliar. O paciente apresenta injecdo ciliar, dor

profunda e fotofobia. Ao exame na lampada de fenda, observa-se o Fendmeno de
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Tyndall (presenca de células e proteinas no humor aquoso). A pupila pode estar em
miose ou apresentar sinéquias posteriores.
2.4. Glaucoma Agudo de Angulo Fechado
Emergéncia médica caracterizada por um aumento subito da pressao intraocular
(P1O).
e C(Clinica: Dor ocular excruciante, ndauseas, vOmitos, visdo de halos
coloridos e BAV.
® Exame Fisico: Edema de cornea (aspecto turvo), pupila em midriase

média paralitica e olho com consisténcia pétrea a palpacao digital.

3 COMPLICACOES E RISCOS
A negligéncia de sinais de alerta pode levar a:
e Perfuracdo Corneal: Em Ulceras bacterianas ou fungicas agressivas.
e C(Catarata e Glaucoma Secunddrio: Complicacdes comuns de uveites
croénicas ou do uso cronico de corticoides.
e Atrofia do Nervo Optico: Resultante do glaucoma agudo n3o tratado
tempestivamente.

Portanto, pode-se afirmar que a sindrome do olho vermelho exige do médico
uma distin¢do clara entre o superficial e o profundo. A presenca de injecdo ciliar, pupila
ndo reagente e reducdo da acuidade visual desvia o diagndstico da conjuntivite banal
para condi¢cdes que requerem intervencdo oftalmoldgica especializada. A prudéncia na
prescricdo de farmacos topicos e a sistematizagdo do exame fisico sdo os pilares para a

preservagao da funcao visual do paciente.
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CAPITULO 18

ADENOMIOSE

Caique Thiago Dias dos Santos (Académico de Medicina pelo Centro Universitario Sdo Lucas Afya)
Gabriela Raquel Silva Fernandes (Académica de Medicina pela Universidade de Italina)
Gardénia Santos Pereira (Académica de Medicina pelo Centro Universitario Unime)

Pétrius Teixeira Piazza (Médica pela Universidade Nove de Julho)

1 ETIOPATOGENIA E FISIOPATOLOGIA

A adenomiose é uma patologia ginecoldgica benigna, porém debilitante,
caracterizada pela presenca de glandulas e estroma endometriais funcionalmente ativos
no interior do miométrio. Esse processo resulta em uma hipertrofia e hiperplasia reativa
das fibras musculares lisas adjacentes, levando a um aumento difuso ou focal do volume
uterino. Frequentemente subdiagnosticada no passado e confundida com a
leiomiomatose uterina, a adenomiose é hoje reconhecida como uma entidade
nosoldgica distinta, com mecanismos fisiopatoldgicos préprios e um impacto
significativo na qualidade de vida e na fertilidade da mulher.

Embora a etiologia exata da adenomiose permaneca objeto de debate, a teoria
mais aceita é a da quebra da zona juncional (ZJ). Esta zona representa a interface entre o
endométrio basal e o miométrio interno.

® |nvaginacdo Endometrial: Prople-se que traumas na barreira
endométrio-miometrial (seja por gestacGes, curetagens, cesareas ou
processos inflamatdrios cronicos) permitam a invaginacdo do endométrio
basal para o miométrio.

e Metaplasia de Células-Tronco: Uma teoria alternativa sugere a
diferenciacdo de novo de células-tronco remanescentes dos ductos de

Miller presentes na parede miometrial.
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Hormonodependéncia e Inflamacdo: A adenomiose é uma doenca
estrogénio-dependente. O microambiente miometrial sofre alteracdes
enzimaticas, como o aumento da expressdo da aromatase, que promove
a producdo local de estradiol. Paralelamente, ocorre uma regulagdo
positiva de mediadores inflamatdérios, como a prostaglandina E2 (PGE2),
que retroalimenta o crescimento das lesdes e estimula as fibras nervosas

sensoriais, contribuindo para o quadro algico.

2 MANIFESTACOES CLINICAS E CLASSIFICACAO

O espectro clinico da adenomiose é varidvel, sendo que cerca de um terco das

pacientes pode permanecer assintomatica. Entretanto, a apresentacdo cldssica em

mulheres em idade reprodutiva, geralmente multiparas e na quarta ou quinta década de

vida, inclui:

Sangramento Uterino Anormal (SUA): Caracterizado por menorragia,
resultante do aumento da superficie endometrial e da contratilidade
miometrial ineficiente.

Dismenorreia Secundaria: Frequentemente progressiva e de dificil
controle farmacoldgico.

Dor Pélvica Crbnica e Dispareunia de profundidade.

Infertilidade e Desfechos Obstétricos Adversos: A desregulacdo da zona
juncional interfere nas ondas peristalticas uterinas responsaveis pelo
transporte de espermatozoides e na receptividade endometrial para

implantacdo embrionaria.

Quanto a classificagcdo anatomica:

Difusa: A forma mais comum, onde os focos ectdpicos estdo espalhados

por todo o miométrio, conferindo ao Utero um aspecto globoso.
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e Focal (Adenomioma): Caracteriza-se por uma massa circunscrita que
mimetiza um leiomioma, mas sem a presenca de uma pseudocdapsula

definida.

3 ABORDAGEM DIAGNOSTICA

Historicamente, o diagndstico definitivo era exclusivamente anatomopatoldgico
apos histerectomia. Contudo, o avanco da imagem de alta resolucdo revolucionou o
manejo pré-operatorio.
3.1. Ultrassonografia Transvaginal (USTV)
E 0o método de primeira linha. Os critérios diagndsticos classicos (critérios MUSA)
incluem:
® Assimetria das paredes miometriais (geralmente a posterior ¢ mais
espessa).
e Cistos miometriais (espacos anecoicos subendometriais).
e |lhas hiperecogénicas no miométrio.
e Sombra acustica em "leque" ou "raios de sol".
® 7ona juncional irregular ou espessada.
3.2. Ressonancia Magnética (RM) de Pelve
Apresenta maior sensibilidade e especificidade, sendo fundamental no
planejamento cirdrgico. O achado patognomonico é o espessamento da zona juncional
superior a 12 mm. Areas de hipossinal em T2 com pequenos focos de hipersinal

(representando hemorragia glandular) sdo tipicas.

4 TRATAMENTO

O tratamento deve ser individualizado, considerando a gravidade dos sintomas, a

idade da paciente e o desejo de prole futura.

4.1. Manejo Clinico (Farmacoldgico)
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O objetivo é induzir um estado de hipoestrogenismo ou amenorreia:

Sistema Intrauterino de Levonorgestrel (SIU-LNG): Atualmente
considerado o padrdo-ouro para controle de SUA e dismenorreia, agindo
por decidualizacdo endometrial e atrofia dos focos adenomidticos.
Progestagénios Isolados e ACO Combinados: Utilizados em regime
continuo.

Andlogos do GnRH: Reservados para casos graves ou pré-operatérios,
devido aos efeitos colaterais do hipoestrogenismo sistémico.

Inibidores da Aromatase: Uma fronteira terapéutica promissora para

reduzir a producdo local de estrogénio no utero.

4.2. Manejo Intervencionista e Cirurgico

Histerectomia: Permanece como o Unico tratamento definitivo para
pacientes com prole constituida e sintomas refratarios.

Cirurgia Conservadora (Adenomiomectomia): Técnica complexa devido a
auséncia de plano de clivagem entre o tecido doente e 0 miométrio sao.
Indicada em casos focais em mulheres que desejam gestar.

Embolizacdo das Artérias Uterinas (EAU): Uma alternativa minimamente
invasiva que visa provocar isquemia dos focos adenomioticos, embora
seus efeitos sobre a reserva ovariana e futuras gestacBes ainda
necessitem de cautela.

Ablacdo por Ultrassom Focado de Alta Intensidade (HIFU): Técnica
emergente que utiliza energia térmica para destruir o tecido

adenomiodtico sob monitorizagao por imagem.
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