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APRESENTACAO

A medicina é uma ciéncia em constante evolu¢do, um vasto campo do conhecimento
humano que busca compreender, prevenir e tratar as mais variadas condi¢des que afetam
a saude e o bem-estar das pessoas. Dentro desse universo, as especialidades médicas
emergem como pilares fundamentais, organizando e aprofundando o saber em éareas
especificas, a fim de atender as complexidades do corpo humano e de suas interagdes com

0 ambiente.

Este livro, Especialidades Médicas, convida o leitor a explorar essa fascinante pluralidade
de saberes e praticas, oferecendo uma visdo abrangente das diversas areas que compdem
0 mosaico da medicina. Cada especialidade carrega consigo uma historia de descobertas,
desafios e inovacgbes, além de um compromisso continuo com a melhoria da qualidade de

vida e 0 avanc¢o do conhecimento cientifico.

Mais do que um manual técnico, este € um convite a apreciacao do cuidado médico como
uma arte sustentada pela ciéncia, uma jornada que nos conecta ao essencial: o zelo pela

vida humana em todas as suas nuances.

Que esta obra inspire a curiosidade, o aprendizado e a admirag&o por aqueles que dedicam

suas vidas ao exercicio da medicina e ao cuidado do préximo.
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CAPITULO 1

PNEUMONIA ADQUIRIDA NA COMUNIDADE (PAC)

Juliana Fonseca Silva Coelho Prado
Instituicdo: Universidade de Itatna (UIT)

Nicoly Vitoria de Oliveira Mendes
Faculdade Atenas Passos (UNIATENAS)

Milena Ribeiro Pinheiro Ferreira
Faculdade de Ciéncias Médicas de Trés Rios (SUPREMA/TR)

Laila Fabiana Mendes
Faculdade Atenas Passos (UNIATENAS)



1. EPIDEMIOLOGIA E FATORES DE RISCO

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é uma das infeccdes
respiratorias mais prevalentes e representa uma importante causa de
morbimortalidade globalmente. A PAC é uma condi¢cdo infecciosa potencialmente
grave que afeta individuos fora do ambiente hospitalar ou que surge até 48 horas apés
a admisséo hospitalar. Devido ao fato de ser uma das principais causas de morbidade
e mortalidade em todo o mundo, representa uma carga significativa para os sistemas
de saude. A compreenséo de sua epidemiologia e fatores de risco é essencial para a

implementacéo de estratégias de prevencdo e manejo clinico adequados.

1.1 EPIDEMIOLOGIA

A pneumonia adquirida na comunidade € uma das principais causas de morte
por doencas infecciosas no mundo e representa um desafio diagnodstico e de
tratamento. Trata-se de um problema de salde publica, sendo causa de morbidade e
mortalidade em todos os grupos etarios.

A maior incidéncia de PAC ocorre em extremos de idade, principalmente antes
dos 5 anos e acima dos 65 anos. A PAC gera custos elevados nos servigos de saude
publicos e privados, tanto em ambulatérios e nas emergéncias, quanto nas
internac6es hospitalares. No Brasil, dados do Sistema Unico de Saude indicaram que,
em 2017, a pneumonia foi a segunda principal causa de hospitalizacéo,
correspondendo a cerca de 14% de todas as internacgdes.

As taxas de mortalidade variam conforme a populacédo e o contexto analisados,
indo desde 1% em pacientes ambulatoriais até 50% em pacientes hospitalizados. No
Brasil, assim como em outros paises, houve uma reducao significativa nas taxas de
mortalidade por infecgBes do trato respiratorio, embora essa queda tenha sido mais
modesta nas ultimas décadas. Dentre as pneumonias, a PAC continua sendo a mais
impactante e ocupa a terceira posicdo entre as causas de mortalidade no pais.
Embora o ndmero absoluto de mortes tenha aumentado devido ao crescimento
populacional e ao envelhecimento da populacdo, quando a taxa de mortalidade por
PAC é ajustada pela idade, observa-se uma reducéo de 25,5% entre 1990 e 2015. A
diminuicdo das taxas de mortalidade no pais, pode ser explicada, em parte, pela



melhoria das condicbes socioecon6micas, pelo maior acesso da populacdo a

cuidados de saude, pela disponibilidade de antibioticos e pelas politicas de vacinacao.

1.2 FATORES DE RISCO

Diversos fatores estéo associados ao aumento do risco de desenvolvimento de
PAC, os quais podem ser categorizados em fatores individuais, ambientais e
relacionados ao agente infeccioso.

Dentre os fatores relacionados ao individuo estdo: a idade, em que criancas
com menos de 5 anos e adultos com mais de 65 anos sdo mais susceptiveis; e as
comorbidades, tais como, edema pulmonar, bronquiectasia, fibrose cistica, DPOC,
sindromes que interferem na motilidade ciliar, transtornos neurolégicos, bem como
condicbes como hipoxemia, desnutricdo, tabagismo, etilismo, obstrucdo brénquica
mecanica, uremia, imunossupressao e episodio prévio de PAC.

Em relac&o aos fatores ambientais, estdo a exposicéo ocupacional relacionada
ao contato com agentes infecciosos no ambiente de trabalho, como trabalhadores da
saude, por exemplo; condicbes precarias de vida as quais incluem moradias
insalubres e falta de acesso a servicos de saude; e exposicdo a poluentes
atmosféricos e fumaca de cigarro a qual esta associada a maior risco de infeccdes
respiratérias.

Quanto aos fatores relacionados ao agente etiolégico, a colonizacao do trato
respiratério por patdgenos como Streptococcus pneumoniae e Haemophilus

influenzae é um fator predisponente para desenvolvimento de PAC.

2. FISIOPATOLOGIA

A pneumonia adquirida na comunidade (PAC) é uma infeccdo do parénquima
pulmonar que ocorre fora do ambiente hospitalar ou em até 48 horas apos a admissao
hospitalar, sem relacdo com cuidados de saude prolongados. A fisiopatologia da PAC
envolve uma série de etapas que culminam na resposta inflamatdria local e sistémica.

O termo "pneumonia"” refere-se a infecgdo do parénquima pulmonar, que é o
tecido funcional dos pulmdes. Esta infeccdo pode ser adquirida de duas formas

principais: a primeira € a via broncogénica, na qual o patégeno entra nos pulmdes



através das vias respiratorias, ou seja, pela inalacdo ou aspiracdo de particulas
contaminadas. A segunda forma é a via hematogénica, que ocorre quando o patégeno
chega aos pulmdes atraves da corrente sanguinea.

A fisiopatologia da pneumonia mais comum é aquela com disseminacao
broncogénica, a qual ocorre quando virus, bactérias ou fungos passam por
mecanismos da resposta inata (vibrissas nasais, muco e epitélio pseudoestratificado
pulmonar), alcangcando o nivel alveolar. No interior dos alvéolos, esses patégenos séo
responsaveis por induzir uma profunda resposta inflamatoria, com o recrutamento de
macrofagos alveolares e neutréfilos. Em consequéncia desta irritacdo, havera a
obstrucdo das paredes alveolares, aumentando o afastamento entre os alvéolos e
capilares, ocasionando uma troca inapropriada de CO2 e O2 e, por fim, gerando uma
hipoxemia.

Ja a via hematogénica ocorre quando algum outro foco infeccioso, por exemplo,
uma endocardite, leva a formacdo de émbolos contendo bactérias que, ao se
soltarem, vao parar na microcirculagédo pulmonar, causando um microinfarto local e,
em seguida, uma resposta inflamatoria neutrofilica contra as bactérias desse émbolo.

A PAC pode ser causada por varios agentes patogénicos, incluindo bactérias
como S. Pneumoniae, S. Aureus, K. Pneumoniae, H. Influenzae, Legionella,
Chlamydia, Mycoplasma, Mycobacterium, Actynomices e Rickettsias. Porém, o
principal agente bacteriano é o Streptococcus pneumoniae, responsavel pela principal
causa de morte respiratéria em todo o mundo. Além disso, a PAC pode ser ocasionada
por virus, como Influenza, Parainfluenza, VSR, Adenovirus, CMV, Coronavirus e
Hantavirus. Dentre os virus, atualmente destaca-se 0 coronavirus, com maior
acometimento em pacientes idosos. Ademais, vale ressaltar que a PAC pode ser
provocada por fungos, com maior acometimento em pacientes imunossuprimidos e o
fungo mais comum é o Histoplasma capsulatum. As pneumonias flngicas possuem
um diagndstico desafiador e sdo de dificil tratamento, sendo que atualmente ainda
existem poucos farmacos disponiveis, dessa forma pode ser considerada a de

progndéstico mais reservado e potencialmente fatal na maioria dos casos.



2.1 RESPOSTA DO HOSPEDEIRO

O sistema respiratério possui mecanismos de defesa, como a barreira epitelial,
o reflexo da tosse e a depuracdo mucociliar. Além disso, as células imunolégicas
residentes, como o0s macrofagos alveolares, atuam no reconhecimento e na
eliminacdo de agentes infecciosos. Em condi¢cdes normais, estes mecanismos
impedem a proliferagdo microbiana. Contudo, fatores como tabagismo, infeccdes
virais prévias, idade avancada e imunossupressdo podem comprometer estas
defesas. Assim, a infeccdo normalmente ocorre apds a inalacdo de microrganismos
ou microaspiracdo de secrecfes colonizadas na orofaringe. Outros mecanismos
incluem disseminacao hematogénica ou extensao direta de infec¢des adjacentes.

Uma vez que 0s microrganismos ultrapassam as barreiras de defesa, eles
atingem os alvéolos, local onde desencadeiam a resposta imunolégica. Assim, 0s
patdogenos ativam macrofagos alveolares e células epiteliais, as quais liberam
citocinas e quimiocinas, como interleucinas (IL-1, IL-6) e fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a). Estes mediadores proporcionam o recrutamento de neutréfilos, os quais sao
responsaveis pela fagocitose e destruicdo dos microrganismos.

No entanto, a intensa atividade inflamatoria pode ocasionar danos teciduais,
edema alveolar e acimulo de exsudato rico em fibrina e células inflamatérias nos
alvéolos. Isto compromete as trocas gasosas, resultando em hipoxemia e sintomas
clinicos caracteristicos, como dispneia, por exemplo. Desta forma, vale ressaltar que
a liberacdo de citocinas inflamatérias no sangue pode desencadear uma resposta
sistémica, resultando em febre, calafrios, taquicardia e aumento da frequéncia
respiratéria. Em casos graves, esta resposta pode evoluir para sepse e choque
septico, com disfungéo de multiplos 6rgéos.

2.1.1 Complicacdes Potenciais

A pneumonia adquirida na comunidade €& wuma infeccdo pulmonar
potencialmente grave que pode resultar em complicagdes importantes, especialmente
em individuos com fatores de risco como idade avancada, doencgas crbnicas ou
imunossupressao. Estas complicagbes podem envolver diretamente o sistema

respiratorio ou se manifestar de forma sistémica, ampliando a gravidade da doenca.



Se néo tratada da maneira correta, a PAC pode evoluir para situacdes mais graves
como derrame pleural, o qual ocorre quando ha acumulo de liquido na cavidade
pleural, frequentemente devido a inflamac&o associada a pneumonia. Em alguns
casos, este liquido pode se infectar, evoluindo para um empiema pleural, que é uma
colecdo purulenta que exige drenagem por toracocentese ou colocacao de um dreno
pleural. A PAC também pode ocasionar abscesso pulmonar, que se trata de uma
cavidade cheia de pus que se forma no tecido pulmonar devido a destruigédo local
causada pela infeccdo. O abscesso pulmonar é mais comum em pacientes com
fatores de risco, como aspiracdo de conteudo gastrico ou infeccdes por bactérias
anaerobicas e o seu manejo geralmente envolve terapia antimicrobiana prolongada e,

em alguns casos, torna-se necesséria a drenagem cirurgica.

3. QUADRO CLINICO

O quadro clinico da pneumonia adquirida na comunidade varia dependendo da
gravidade da doenca, da idade do paciente e de sua histéria prévia, ou seja, das
comorbidades ja existentes. A apresentacao clinica da PAC pode variar de sintomas
leves a graves, dependendo do agente causador, das condi¢cdes do paciente e da
gravidade da infeccdo. A avaliacdo cuidadosa do quadro clinico é essencial para o

diagndstico precoce e para um tratamento eficaz.

3.1 SINTOMAS

Os sintomas sistémicos mais comuns sao febre alta e calafrios, sendo estes
mais comuns no inicio da infeccdo. Além disso, pode apresentar sintomas
relacionados ao sistema nervoso central como dores de cabeca, perda do apetite e
alteracdo do humor. Os sintomas pulmonares, que S&0 0S mais comuns, se
apresentam com tosse produtiva, expectoracdo com pigmentacdo amarelada,
esverdeada ou até mesmo com presenca de hemoptise, 0s quais, muitas vezes, vém
associados a falta de ar e dor pleuritica. Ademais, o paciente pode apresentar dores
musculares, fraqueza e sensacado de mal estar, sendo estes os sintomas mais tipicos
da PAC.



Vale ressaltar que em casos de pacientes idosos e imunossuprimidos, € comum
a manifestacéo de sintomas atipicos, demonstrando sinais de alerta e gravidade como
cianose, submacicez a percussdo, aumento do frémito toracovocal, sinais de
insuficiéncia respiratoria e confusdo mental.

O diagnostico da PAC é clinico, baseado nos sintomas e na histéria do
paciente, mas geralmente é confirmado por exames complementares, como
radiografia de térax, que mostra opacidades pulmonares tipicas. Além disso, exames
laboratoriais, como hemograma, PCR (proteina C reativa) e hemocultura, podem

auxiliar na determinacéo da gravidade do quadro e do agente causal.

3.1.1 Critérios de gravidade

Os critérios de gravidade ajudam a identificar pacientes que necessitam de
hospitalizacdo ou suporte intensivo. Indicadores importantes de gravidade incluem:
em casos de hipoxemia, saturacdo de oxigénio <90% em ar ambiente, hipotensao,
pressao arterial sistélica <90 mmHg ou diastélica <60 mmHg, alteracdes neuroldgicas,
confusdo mental ou rebaixamento do nivel de consciéncia e comprometimento
respiratorio, com necessidade de ventilacdo mecéanica ou sinais de insuficiéncia

respiratoria.

4. DIAGNOSTICO

O diagnéstico da pneumonia baseia-se principalmente nos sintomas clinicos
apresentados pelo paciente, como febre, tosse, producdo de muco (expectoragéo) e
dor toracica. Além disso, durante o exame fisico, 0 médico pode observar sinais como
estertores crepitantes, taquipneia e aumento da frequéncia cardiaca (taquicardia). No
entanto, nenhum conjunto de sinais e sintomas por si sé € suficientemente preciso para
garantir com certeza a presenca da doenca. Portanto, a confirmacéo do diagnostico é
realizada por meio da radiografia de torax, a qual associada a anamnese e ao exame
fisico, comp&em a propedéutica clinica da pneumonia adquirida na comunidade. Nesse
sentido, € importante mencionar que a realizacdo de radiografia de térax nas incidéncias

posteroanterior e perfil deve ser considerada rotina sempre que estiver disponivel. Aléem



de auxiliar no diagnostico, a radiografia permite identificar possiveis complicacfes e

contribui para o diagndstico diferencial com outras patologias.

4.1 EXAMES COMPLEMENTARES

Aléem dos exames especificos para o diagnostico etioldgico, alguns exames
laboratoriais adicionais sdo recomendados para pacientes que necessitam de
hospitalizagéo. Dentre estes exames destacam-se: hemograma, ureia, creatinina,
eletrdlitos, glicemia, enzimas hepdticas, bilirrubinas, lactato, exame de urina (EAS) e
gasometria arterial. A hemocultura deve ser solicitada especialmente em casos de

sepse grave e quando a internacao hospitalar for indicada.

4.1.1 Estratificacao de Risco

A avaliacdo da gravidade da pneumonia adquirida na comunidade baseia-se
em informacdes obtidas pela histéria clinica, pelo exame fisico e pelos resultados de
exames complementares. Estes elementos sdo amplamente reconhecidos por sua
validade em estudos clinicos e recomendados por diretrizes de sociedades
especializadas em pneumologia e doencas infecciosas.

Para a andlise da gravidade, duas ferramentas se destacam: o escore CURB-
65 e o Indice de Gravidade da Pneumonia (PSI). Ambas tém o propoésito de auxiliar
na decisdo sobre a necessidade de hospitalizacéo e, consequentemente, servem para

otimizar o manejo clinico.

4.1.1.1 Escore CURB-65

O CURB-65 é uma ferramenta pratica e amplamente utilizada que avalia cinco
fatores principais:
e C: Confusdo mental;
e U: Ureia > 50 mg/dL;
e R: Frequéncia respiratéria > 30/min;
e B: Pressao arterial (PAS < 90 mmHg e/ou PAD < 60 mmHg);

e 65: Idade superior a 65 anos.



Para cada fator presente, adiciona-se um ponto. Sendo assim, pacientes com
escore 0 ou 1 (se apenas a idade for o fator pontuante) podem ser tratados
ambulatorialmente. J& pacientes com escore 2 devem ser internados em enfermaria,
enquanto aqueles com escore de 3 a 5 necessitam de internagdo em Unidade de
Terapia Intensiva (UTI). Contudo, é fundamental lembrar que a deciséo sobre o local
de tratamento deve sempre ser subsidiada pelo julgamento clinico, considerando

aspectos nao contemplados pelos escores de gravidade.

4.1.1.2 indice de Gravidade da Pneumonia (PSI)

O indice de Gravidade da Pneumonia (PSI) por sua vez, € uma ferramenta mais
abrangente, desenvolvida no estudo Pneumonia Patient Outcomes Research Team
(PORT), que leva em consideracdo dados demograficos, presenca de comorbidades,
achados clinicos e laboratoriais. Esta abordagem permite classificar os pacientes em
diferentes categorias de risco e, assim, orienta o local adequado para o tratamento. O
PSI envolve alguns critérios que estéo listados a seguir:

a) Dados demogréficos:

Homens: a pontuacédo equivale a idade.

Mulheres: a idade € menos 10 pontos.

Residentes em instituices de longa permanéncia: +10 pontos.

b) Comorbidades:

Doencas hepaticas: +20 pontos.

Condicdes oncoldgicas: +30 pontos.

Insuficiéncia cardiaca, doenca cerebrovascular ou insuficiéncia renal: +10
pontos cada.

c) Achados clinicos:

Alteracéo do estado mental: +20 pontos.

Frequéncia respiratéria = 30/min: +20 pontos.

Presséo arterial sistélica < 90 mmHg: +20 pontos.

Temperatura < 35°C ou = 40°C: +15 pontos.

Pulso = 125 bpm: +10 pontos.

d) Achados laboratoriais e radiologicos:
pH arterial < 7,35: +30 pontos.



Ureia = 30 mg/dL: +20 pontos.

Saodio < 130 mmol/L: +20 pontos.

Glicose = 250 mg/dL: +10 pontos.

Hematdcrito < 30%: +10 pontos.

PaO, < 60 mmHg ou saturacéo < 90%: +10 pontos.

9Derrame pleural: +10 pontos.

De acordo com estes critérios, os pacientes classificados nas categorias de
menor risco (classes | e Il) podem geralmente ser tratados em regime ambulatorial,
enquanto aqueles de maior risco (classes Illl a V) necessitam internacdo, com
potencial necessidade de cuidados intensivos para 0s mais graves.

Vale ressaltar, que tanto o CURB-65, quanto o PSI, sdo valiosas ferramentas
na pratica clinica, mas devem ser utilizados como ferramentas complementares ao
julgamento médico, sendo necessario sempre considerar as especificidades de cada

paciente.

5. TRATAMENTO

O tratamento da pneumonia adquirida na comunidade é dividido entre
pacientes ambulatoriais, internados na enfermaria e internados em UTI. Além disso, 0
tratamento considera fatores como comorbidades, risco de resisténcia bacteriana
(colonizacao, internacdo ou uso recente de antimicrobianos), gravidade do episddio
de pneumonia e presenca de alergias.

5.1 PACIENTES EM TRATAMENTO AMBULATORIAL

Os pacientes em tratamento ambulatorial que apresentam baixo risco: jovens,
sem comorbidades e sem uso recente de antibidticos, permitem a opg¢do por uma
Unica classe de antibiotico. Em relagdo aos antibioticos, a amoxicilina apresenta boa
eficacia contra Streptococcus pneumoniae, jA a amoxicilina com clavulanato é
indicada caso exista preocupacdo com a producao de betalactamase por bactérias
como Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis e Klebsiella pneumoniae. Os
macrolideos (azitromicina e claritromicina), por sua vez, além de terem atividade

contra 0 pneumococo, oferecem excelente cobertura contra microrganismos atipicos.
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Os pacientes com risco de complicacdes: idosos, pessoas com doencas
cardiacas, pulmonares e/ou renais, historico de pneumonia grave e extensa ou uso
recente de antibidticos, exigem o cuidado de prescrever a combinacdo de duas
classes de antibitticos. Esta combinagdo pode ser entre um betalactamico, como
amoxicilina com clavulanato ou uma cefalosporina; um macrolideo, como azitromicina
ou claritromicina. Esta abordagem amplia a cobertura antimicrobiana, garantindo
eficacia contra bactérias tipicas e atipicas, além de lidar com possiveis resisténcias.

Vale lembrar que os pacientes alérgicos a betalactdmicos ou macrolideos

podem ser tratados com fluoroquinolonas, como moxifloxacino e levofloxacino.

5.2 PACIENTES INTERNADOS NA ENFERMARIA

Para pacientes internados na enfermaria, utiliza-se betalactamico associado a
um macrolideo ou utiliza-se apenas uma cefalosporina de 32 geracdo ou amoxicilina
+ clavulanato que vai cobrir somente germes tipicos. A duracdo deste tratamento € de
no minimo sete dias com betalactamicos ou mais breve cinco a sete dias com uma

fluoroquinolona respiratoria.

5.3 PACIENTES INTERNADOS EM UTI

O tratamento de pacientes com pneumonia grave e internados na Unidade de
Terapia Intensiva (UTI) deve estabelecer primordialmente o manejo de antibiéticos
com cobertura de patdégenos tipicos e atipicos devido ao alto indice de mortalidade
dos pacientes com este quadro. A escolha terapéutica é baseada no reconhecimento
dos patdgenos, sendo os patbgenos mais comuns: o Streptococcus pneumoniae,
Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus e Legionella pneumophila.

Sendo assim, a terapia mais recomendada na UTI para esses patdgenos sao:
os betalactamicos associados a um macrolideo, sendo exemplo de beta lactamicos
(cefalosporinas de terceira geracdo como: ceftriaxona, cefotaxima ou penicilina de
amplo espectro) e os Macrolideos (azitromicina ou claritromicina para cobertura de
legionella e outros patdégenos atipicos). Também pode ser utilizado na terapia para
pacientes em UTI a associacdo de betalactamico com fluoroquinolona respiratéria

(levofloxacino ou moxifloxacino, que séo eficazes contra patégenos tipicos e atipicos).
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A duracao do tratamento dos pacientes com pneumonias graves vai depender
da individualidade de cada paciente e de seu patdégeno, em que 0 minimo da terapia
dos pacientes sdo de sete dias para casos sem complicacbes e quatorze dias em
pacientes em estados agravados como aqueles que necessitam de procedimentos
invasivos, como intubacdes, e pacientes que se encontram com pneumonias extensas
e comprometimento de 6rgdos ou sindromes respiratorias agudas graves (SRAG).

Portanto, para o tratamento de pacientes com pneumonias graves é primordial
0 acompanhamento e o manejo individual de cada caso, uma vez que esta atencao e

cuidado impactam diretamente na reducédo da mortalidade dos casos.

6. PREVENCAO

A vacinacdo é essencial para reduzir a gravidade dos sintomas, diminuir as

internacdes e prevenir mortes.

6.1 VACINA INFLUENZA

O virus influenza apresenta altas taxas de mutacédo, o que leva ao surgimento
de novos subtipos anualmente. Estas alteracdes na estrutura viral explicam a
necessidade de uma vacinacdo anual, pois a protecdo fornecida pela vacina é
temporaria. A vacina trivalente é oferecida gratuitamente pelo SUS durante as
campanhas anuais. Ja a vacina quadrivalente esta disponivel em clinicas privadas. A
vacinacdo é priorizada para grupos de risco, como idosos e pessoas com doencas

cronicas.

6.2 VACINA PNEUMOCOCICA

Existem duas vacinas contra 0 pneumococo. A vacina nao conjugada, a qual
nao possui um carreador proteico que aumente a imunogenicidade, sendo composta
apenas por polissacarideos capsulares do pneumococo. Nesse caso, a vacina
aprovada é a 23-valente, isto é, protege contra 23 sorotipos diferentes do patégeno
(VPP-23). Por outro lado, a vacina conjugada pode ser 10-valente (PCV-10) ou 13-
valente (PCV-13). A vacina 10-valente é indicada para criangas até 2 anos, enquanto
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a 13-valente pode ser administrada em todas as idades a partir de 6 semanas.
Recomenda-se que individuos de alto risco, por exemplo, portadores de enfermidades
cronicas graves e idosos = 60 anos, recebam vacinagdo sequencial com uma dose da
PCV-13 seguida, 6—12 meses apos, de uma dose da VPP-23. A VPP-23 deve ser

repetida uma vez apdés cinco anos da primeira dose.
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1. PRINCIPIOS DO CUIDADO POS-OPERATORIO

Ap6s o procedimento cirargico, é de extrema relevancia o adequado
monitoramento do paciente. Esse monitoramento devera se adequar a0 momento
poOs-operatorio, 0 qual pode ser imediato (do momento operatorio, até 24 horas apos
o procedimento), mediato (aquele que se inicia a partir das 24 horas apdés o
procedimento e vai até a alta hospitalar), ou tardio (desde a alta hospitalar até a alta
ambulatorial). Visando oferecer tanto seguranga, quanto conforto para o paciente, a
abordagem pos-operatéria necessita de equipe multidisciplinar, contando com
meédico, enfermeiros, fisioterapeutas, nutricionistas, psicélogos e demais profissionais
da area de saude que possam ser requisitados. Neste capitulo, ressaltamos os pontos
principais relacionados ao pés-operatdrio do paciente durante a internacéo hospitalar.

No pos-operatdrio imediato, 0 objetivo principal € manter o paciente em
observacdo na sala de recuperacao pés-anestésica, de forma a avaliar a evolucao
dele, e, entdo, tomar a decisdo de encaminha-lo para a enfermaria ou unidade de
tratamento intensivo. Principalmente em cirurgias de grande porte, S0 necessarios
diversos cuidados para o retorno da homeostase do paciente, mesmo que ele se
encontre estavel nesse periodo.

Dentre os principais objetivos do manejo médico, ressalta-se a garantia de
adequada reposicao hidroeletrolitica, a prescricdo de terapia nutricional tolerada pelo
paciente, abordagem algica e de demais sinais e sintomas, avaliacao e cuidado com
a ferida cirargica, rastreamento e diagnostico precoce de complicacdes. Cabe ao
cirurgido examinar todos os pacientes internados sob sua responsabilidade, pelo
menos duas vezes ao dia. A presenca de instabilidade clinica ou estadia na sala de
recuperacao pos-anestésica pode requerer um nimero maior de avaliacbes durante
o dia. Ademais, é de extrema importancia que o médico realize e reavalie sua
prescricdo, de forma a manter cuidados gerais, medicacées e medidas suportivas
sempre de acordo com o estado atual do paciente.

A equipe de enfermagem de modo geral € uma grande aliada do médico
cirurgido no poés-operatorio, pois cabe a ela, muitas vezes o fornecimento de
informacgdes relevantes do estado do paciente (afericdo de dados vitais, informagé&o
sobre ferida operatoria e administracdo de medicacdes), além de ser ela a
responsavel pela troca de curativos e mobilizacéo do paciente. Sabe-se, também, que
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a fisioterapia respiratéria é de grande relevancia no periodo pds-operatorio, pois visa
prevenir complicacdes pulmonares graves, como a atelectasia. A fisioterapia, por meio
da deambulag&o precoce e percusséao e vibragdo do térax, promove o deslocamento
da secrecdo alveolar e desobstrucdo, possibilitando o aumento da capacidade
residual funcional.

Por fim, é valido ressaltar que o restabelecimento da saude do paciente &
impactado pelo imaginério, crencas e sentimentos presentes no momento pos-
operatoério. O apoio psicolégico nesses momentos pode alavancar a motivacdo do
paciente para alimentar-se, deambular, lidar melhor com cenario vivido e, assim,

otimizar a recuperacao pos-operatoria.

2. COMPLICACOES DO PERIODO POS-OPERATORIO

2.1 TIPOS DE INTERCORRENCIAS COMUNS

2.1.1 Sangramentos

Os sangramentos correspondem a evasdes de sangue apds o ato cirdrgico que
podem ser desde leves a graves, podendo levar a caracteristicas de um quadro
hemorragico clinicamente. As causas estdo associadas a varios fatores locais ou
sistémicos associados. Para as causas de origem localizadas temos como
determinantes: a deficiéncia de um bom controle hemostéatico durante a cirurgia, a
abertura por trauma de regides de vasos sanguineos na regido da ferida cirargica e
tensdes que causaram a ruptura das suturas. A favor de causas sistémicas podemos
ter: as discrasias de coagulacédo, o uso de medicamentos que promovam atividade
antiplaquetaria e anticoagulante, assim como diversas doencas que afetem o sistema
vascular.

O tratamento de um quadro hemorragico varia de acordo com o grau da perda
sanguinea e causa associada. Deve ser feita uma analise criteriosa para se saber se
a origem da perda de fluxo sanguineo € interna ou externa, para posteriormente se
optar por um tratamento mais conservador ou intervencionista. Como exemplos de
tratamentos conservadores temos: Compressoes locais, ajustes da sutura, uso de

antifibrinoliticos, ajuste da dose de medicamentos anticoagulantes caso o0 paciente

17



faca uso. Para procedimentos intervencionistas podemos pensar na administracédo
com transfusdo de sangue ou hemoderivados de hemacias, plaguetas ou plasma
fresco, além da administracdo de vitamina K, fatores de coagulagdo ou até mesmo
uma postura mais radical como a reintervencdo cirdrgica diante de casos mais

extremos.

2.1.2 Febre p6s-operatério

A febre no pos-operatorio, definida como temperatura acima de 38,3°C, € uma
complicacdo comum causada por fatores infecciosos ou ndo infecciosos. Nos
primeiros 2 dias, estd geralmente associada a resposta inflamatoria ao trauma
cirargico, mediada por citocinas pré-inflamatoérias como interleucinas 1 e 6 e fator de
necrose tumoral alfa. Causas néo infecciosas incluem atelectasias, reabsorcao de
hematomas e efeitos adversos de medicamentos. Atelectasias, comuns em pacientes
com dor ou imobilidade, resultam em hipoxemia, embora sua relacao direta com febre
seja controversa.

ApOs 48 horas, causas infecciosas se tornam mais relevantes, como infeccées
do sitio cirdrgico, pneumonia, infec¢cdes urinarias e tromboembolismo venoso.
Infec¢Bes do sitio variam de superficiais a abscessos profundos; pneumonia € comum
em pacientes ventilados; e infec¢gfes urinarias estéo relacionadas ao uso de cateteres.
Trombose venosa profunda e embolia pulmonar devem ser consideradas em casos
de febre associada a dor ou edema em membros inferiores ou dispneia subita.

O diagnostico exige anamnese detalhada, exame fisico e exames
complementares, como hemograma, marcadores inflamatorios (PCR, procalcitonina),
radiografia de térax, ultrassonografia venosa e culturas. O tratamento € baseado na
etiologia: atelectasias e hematomas demandam mobilizacdo precoce e controle da
dor, enquanto causas infecciosas requerem antibiéticos ou intervengdes especificas,
como drenagem de abscessos. Trombose venosa € tratada com anticoagulagao
plena. A prevencao inclui controle de infeccdo, tromboprofilaxia e mobilizagédo

precoce, essenciais para reduzir complicagdes e melhorar os desfechos clinicos.

18



2.1.3 Retencéao Urinaria

A retencdo urinaria num quadro clinico pos operatdrio esta associada, na
maioria das vezes, com cirurgias que envolvem a regido pélvica e perianal, assim
como areas proximas envolvidas em regides onde se realizaram herniorrafias. Como
exemplos podemos citar uma hérnia vesical, ou até inguinal nas regides envolvidas.
Esta representa uma complicacdo bastante comum nesses pacientes devido ao
mecanismo de descontrole pos anestésico nos reflexos do musculo detrusor e na sua
contracdo, o que induz ao seu esvaziamento, assim como no mecanismo de
relaxamento do esfincter uretral. Diante desse quadro, o distendimento prolongado da
bexiga reduz a capacidade de contracdo do 6rgdo, levando a ainda mais retencéo
urinéria. Associado a isso, temos também o desconforto pos operatério, que promove
um quadro algico, induzindo a uma piora da retencao urinaria, levando ao aumento do
ténus do esfincter uretral, colaborando para que haja uma exacerbacdo do quadro.
Como tratamento dessa complicacdo temos o uso de analgésicos, associados a

passagem de um catéter vesical.

2.1.4 Seromas

Seromas séo colegdes de fluido seroso que se acumulam em espagos mortos
criados durante o ato cirargico, geralmente resultantes da ruptura de vasos linfaticos.
Esses fluidos formam-se com maior frequéncia em procedimentos que envolvem
grande descolamento tecidual, como abdominoplastias e mastectomias. Essa
complicacdo € exacerbada por fatores como obesidade, auséncia de compressao
local e drenagem inadequada. Clinicamente, manifestam-se como flutuacéo palpavel
na area operada, com possibilidade de inflamacé&o secundaria. O diagnéstico € clinico,
podendo ser confirmado por ultrassonografia nos casos duvidosos. O tratamento inclui
aspiracao percutanea do liquido acumulado ou, em casos persistentes, drenagem
continua ou reintervencao cirdrgica. Estratégias preventivas, como uso de drenos,
compressao externa e técnicas que minimizem espagos mortos, Sao essenciais para

reduzir a formagéo de seromas.
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2.1.5 Hematomas

Hematomas sao colec¢des de sangue fora dos vasos sanguineos, acumuladas
em tecidos ou cavidades, frequentemente associadas a hemostasia inadequada ou
ao uso de anticoagulantes. Eles podem se formar durante o periodo pds-operatorio
em decorréncia de controle insuficiente do sangramento ou devido a disturbios de
coagulacdo. ManifestagBes clinicas incluem dor, edema, equimoses e, em casos
graves, sinais de compressao local ou infeccdo secundaria. O diagndstico é
geralmente clinico, com exames de imagem como ultrassonografia ou tomografia para
casos de maior extensao. O tratamento varia de compressao local em casos leves até
drenagem cirargica nos mais graves. A profilaxia envolve controle hemostatico

rigoroso intraoperatério e ajustes na medicacao anticoagulante antes da cirurgia.

2.1.6 Evisceracao e Eventracao

A evisceracdo € a extrusdo de visceras por uma falha completa na parede
abdominal, enquanto a eventracdo refere-se a protrusdo parcial do contetdo
abdominal, ainda coberto por tecido subcutaneo ou pele. Ambas as condicfes sao
consideradas complicacbes mecanicas graves e estdo associadas a fatores como
infeccdo, tensdo inadequada em suturas e aumento suUbito da pressao intra-
abdominal. A evisceracdo exige intervencdo emergencial com reposi¢cao volémica,
cobertura estéril das visceras expostas e reparo cirlrgico imediato. Ja a eventracao
pode ser corrigida de forma eletiva com reforco da parede abdominal, geralmente por
meio de telas biolégicas ou sintéticas. Técnicas adequadas de fechamento da parede

abdominal sdo fundamentais para prevenir essas complicagoes.

2.1.7 Abscessos e fistulas

Os abscessos podem ser caracterizados como Unicos ou multiplos.
Representam coleg¢fes purulentas que aumentam o tempo de internacdo e o risco de
morbimortalidade para os pacientes. Os abscessos multiplos exigem uma intervencao
aberta para drenagem devido aos diferentes sitios e localizacbes existentes. Ja o0s

isolados intra abdominais, por exemplo, podem ser manejados por drenagem
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percutanea e diferentes vias. O tratamento dos abscessos consiste na drenagem
cirdrgica, feita muitas vezes com uma incisdo e o uso de um dreno associado,
podendo ou ndo serem prescritos antibioticos futuramente.

Fistulas representam comunicacfes patoldégicas entre duas estruturas
epitelizadas. Na maioria das vezes, sao complicacdes decorrentes de deiscéncias de
areas de anastomoses entre 6rgaos, cavidades e pele, podendo ter outras causas
associadas. Entre as demais causas formadoras de fistulas podemos ter: doenca de
Crohn, retocolite ulcerativa, traumas internos, ferimentos, alguns tipos de canceres,
doencas infecciosas ulcerativas, complicagcbes obstétricas cirargicas, doencas
autoimunes que geram inflamacdes crénicas, radiodermite e algumas até de causas
congénitas. Para o tratamento devemos pensar na causa e na localizacao da fistula

podendo envolver: uso também de antibitticos, drenagem e cirurgia.

2.1.8 ileo paralitico

O ileo paralitico € uma interrupcao transitéria da motilidade intestinal,
frequentemente observada apos cirurgias abdominais. Sua etiologia € multifatorial,
envolvendo manipulacéo visceral, efeitos de anestésicos gerais e opioides, além de
alteracdes metabdlicas, como hipocalemia. Anestésicos e opioides inibem os reflexos
peristalticos ao atuarem nos receptores p-opioides do trato gastrointestinal, enquanto
a manipulacao cirargica desencadeia a liberacdo de mediadores inflamatérios, como
prostaglandinas e citocinas, que inibem a atividade dos plexos mioentéricos.
Clinicamente, manifesta-se por distensdo abdominal, auséncia de sons intestinais,
nauseas, vomitos e retencao de gases e fezes. O diagndstico € feito por exclusédo de
obstrucdo mecénica, utilizando-se radiografias ou tomografia para identificar
distenséo difusa e niveis hidroaéreos.

O manejo é conservador e inclui jejum absoluto, descompressao gastrica com
sonda nasogastrica, hidratacéo intravenosa para corrigir desequilibrios eletroliticos e
reducdo do uso de opioides, substituindo-os por AINEs, quando possivel.
Procinéticos, como metoclopramida, podem ser utilizados, embora tenham eficacia
limitada. O antagonista de receptores p-opioides, como o alvimopan, é indicado em
casos relacionados ao uso prolongado de opioides. Medidas preventivas incluem a

mobilizacdo precoce do paciente, uso de técnicas cirdrgicas que minimizem a
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manipulacdo intestinal e, em casos indicados, anestesia epidural para reduzir a
necessidade de opioides sistémicos. Embora o ileo paralitico geralmente se resolva
em 48 a 72 horas, casos persistentes exigem investigacao para excluir complicacbes
adicionais, como infecgdes ou obstrucdes.

2.1.9 Sindrome compartimental

A sindrome compartimental € uma condicdo grave em que 0 aumento da
pressdo dentro de um compartimento anatdmico compromete a perfusdo tecidual,
levando a isquemia. Essa complicacdo ocorre frequentemente em casos de edema
significativo ou hemorragia pos-operatéria em areas fechadas. Clinicamente,
manifesta-se por dor intensa, parestesias, palidez e diminui¢cdo de pulsos periféricos.
O diagnéstico é confirmado pela mensuracao direta da pressao intracompartimental,
com valores acima de 30 mmHg indicando a necessidade de fasciotomia emergencial.
O tratamento precoce é essencial para evitar danos permanentes, como necrose

muscular ou amputacao.

2.1.10 Infeccdo do sitio cirargico (ISC)

A infeccdo do sitio cirargico (ISC) € definida como a contaminagé&o microbiana
de tecidos manipulados durante o ato cirdrgico, podendo ser classificada em
superficial, profunda ou envolvendo érgdos/cavidades. Essa complicacdo € mais
frequentemente associada a Staphylococcus aureus e Escherichia coli, e fatores como
tempo cirdrgico prolongado, obesidade e diabetes aumentam o risco de ocorréncia.
Clinicamente, as ISCs apresentam-se por dor, edema, eritema, febre e exsudato
purulento. O diagndstico é clinico, podendo ser confirmado por cultura microbioldgica.
O manejo envolve antibioticoterapia direcionada e, nos casos mais graves,
desbridamento cirargico. Protocolos de profilaxia incluem o uso de antimicrobianos

profilaticos no perioperatorio e técnica asseéptica rigorosa.
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2.1.11 Deiscéncia da sutura

A deiscéncia cirurgica € uma complicacdo pés-operatéria caracterizada pela
separacao parcial ou total das camadas da ferida, podendo atingir desde tecidos
superficiais até estruturas profundas, como fascia e aponeurose. E mais frequente em
cirurgias abdominais devido as demandas mecanicas e fisiolégicas da parede
abdominal. Suas causas incluem fatores locais, como infeccdo da ferida, tensao
inadequada na sutura e isquemia, e fatores sistémicos, como desnutricdo, diabetes
descompensada, hipoalbuminemia, obesidade e uso prolongado de corticosteroides.
Infeccbes no sitio cirdrgico sdo particularmente relevantes, comprometendo a
formacao de colageno e a integridade tecidual.

Os sinais clinicos incluem drenagem serossanguinolenta persistente, aumento
da sensibilidade local e sinais inflamatorios, podendo evoluir para evisceracdo em
casos graves, com exposicdo de visceras. O diagndstico é clinico, podendo ser
complementado por ultrassonografia ou tomografia para avaliar a extensédo e
possiveis colecbes subjacentes.

O manejo varia conforme a gravidade: deiscéncias superficiais sdo tratadas
com curativos, controle de infec¢cdes e, quando necessario, desbridamento. Ja as
profundas exigem reabordagem cirurgica, com limpeza, re-sutura e reforco tecidual
com telas. A prevencdo envolve controle pré-operatdrio de fatores de risco, uso de
técnicas cirdrgicas que minimizem a tensdo nos tecidos e cuidados pés-operatorios,

como suporte com bandagens abdominais e limitacédo de esforcos fisicos.

2.1.12 Tromboembolismo venoso

O tromboembolismo venoso esta correlacionado com a embolia pulmonar e
com a trombose venosa profunda. A embolia pulmonar possui uma alta taxa de
mortalidade quando ndo diagnosticada, que cai para aproximadamente menos da
terca parte do numero de casos diagnosticados precocemente. O TEV é
desencadeado pelas alterac6es encontradas na triade de Virchow que séo: estase
sanguinea, correspondente a um estado em que o paciente se encontra com uma
reducado ou interrupcao do fluxo sanguineo, sendo esse achado muito frequente em

cirurgias prolongadas e em estado de imobilidade também; além de alguma leséo ou
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dano endotelial, que pode ser gerado por algum trauma, alguma doenca obstrutiva
como aterosclerose por exemplo no vaso sanguineo ou até pelo uso de cateteres.
Somado a esse quadro, um estado de hipercoagulabilidade do paciente, o qual deve
ser investigado também fatores hereditarios que desencadeiam alteracdes
sanguineas, assim como certas condicbes adquiridas tais como: o uso de
anticoncepcionais, tabagismo, gravidez e canceres que colaborem para essa
tendéncia e a formacgéo de codgulos.

A maioria dos émbolos pulmonares estéo relacionados a uma TVP, trombose
venosa profunda, localizada em membros inferiores. Estudos indicam que 50% dos
pacientes com TVP desenvolvem embolia pulmonar. Mais da metade das TVPs séo
silenciosas e a embolia pode se apresentar como a primeira manifestacao da doenca.
A ecocardiografia transtoracica é um dos melhores exames para diagnéstico, pois a
reducao do ventriculo direito, o0 achatamento do septo interventricular, associado a um
gradiente da valvula tricuspide elevado, sugere uma hipertensdo pulmonar. O
tratamento inclui agentes tromboliticos, anticoagulantes, profilaxia com medidas néo
farmacoldgicas tais como: 0 uso de meias compressivas, bombas venosas para 0s

pés e o0 uso de alguns dispositivos pneumaticos associados.

2.2 INTERCORRENCIAS MENOS COMUNS

2.2.1 Flebite séptica

A flebite séptica é dividida em superficial ou profunda. Ela corresponde a um
quadro inflamatério numa veia, associado aos seguintes sintomas: dor, edema e
vermelhiddo atrelados a um quadro infeccioso ativo. Existe coloniza¢do bacteriana
dentro da parede da veia ou até no trombo formado por ela. Essa condicéo alerta para
um risco potencial de desencadear uma infecc¢ao sistémica. Entre as principais causas
dela podemos apontar: Trauma vascular, infec¢cdes locais, cateteres venosos
infectados e o0 uso de drogas injetaveis, por dispositivos ndo estéreis. O diagnostico é
clinico, baseado em sinais inflamatorios e no quadro de febre, podendo-se pedir uma
hemocultura para identificacdo do tipo de patdgeno em casos mais graves, onde se
suspeita de sepse. A flebite superficial € de mais facil tratamento que a profunda.

Como tratamento e medidas iniciais: A remocédo do catéter infectado, o uso de
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antibioticos, o uso de anticoagulantes para os casos de tromboflebite séptica profunda

e a drenagem ou desbridamento cirtrgico para infeccées de grande abrangéncia.

2.2.2 Sindrome da hipertermia maligna

A sindrome da hipertermia maligna € caracterizada como uma crise
hipermetabdlica, que se manifesta durante ou logo apds a exposi¢do a um anestésico
geral, que desencadeia essa condi¢cao em individuos suscetiveis, que possuem uma
heranca genética de um quadro de uma doenca autossémica dominante com
penetrancia variavel. Ela se apresenta clinicamente de formas nao uniformes e
apresenta variacdes quanto ao seu inicio e também gravidade. Os sinais e sintomas
sédo em geral: taquicardia, arritmia, acidose, hipertemia,taquipneia, hipercapnia, rubor
na pele, hipoxemia, hipotenséo, alteracdes eletroliticas, rigidez muscular em alguns
casos e rabdomiolise. Para o tratamento se faz a supressdo do anestésico que
deflagrou o quadro, o0 uso de uma anestesia alternativa, a conduta de hiperventilar o
paciente com oxigénio a 100%, a administracdo de: Dantrolene 2,5mg/kg em bdlus
inicialmente a cada 5 minutos, a verificacao dos sinais vitais, do débito urinario, ECG,
assim como: gasometria arterial, atentando-se aos niveis de mioglobina, lactato,

eletrdlito e creatina quinase, além de medidas suportivas.

2.2.3 Isquemia mesentérica

A isquemia mesentérica representa uma intercorréncia onde existe uma
paralisacdo do fluxo sanguineo das artérias mesentéricas para a regido do intestino
que pode acarretar num infarto das alcas intestinais..Esta atrelada a varias condicdes
entre as quais: Causas venosas, arteriais e ndo oclusivas, sendo a de causa arterial
a mais comum. Os principais achados arteriais sdo: Doenca aterosclerética associada,
com a formacdo de placas, embolia arterial disseccdo da aorta, presenca de
vasculites; para os achados venosos temos associados :Trombose da veia
mesentérica que podem estar correlacionados a: estados de hipercoagulabilidade,
algumas neoplasias malignas, traumas ou cirurgias abdominais, estado de cirrose
com hipertenséo portal e por fim, para as causas nao oclusivas podemos ter como

fatores predisponentes: Choque séptico, hipovolémico, o uso de medicamentos
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vasopressores de forma aumentada, um quadro de insuficiéncia cardiaca congestiva
associado a uma sindrome do baixo débito cardiaco. Os principais sinais e sintomas
clinicos sdo: Dor abdominal intensa, nauseas, vomitos, diarreia, sangramento
intestinal, febre, peritonite para casos mais avan¢ados, assim como hipotenséo e
acidose metabodlica. O diagndstico pode ser feito por imagem, através da
Angiotomografia de abdome. Para o tratamento devemos intervir no redirecionamento
do estado vascular, realizando angioplastia, cirurgia com a resseccao de &reas
afetadas nos casos de necrose tecidual, 0 uso de antibiéticos de largo espectro e todo

suporte hemodinamico associado, por se tratar de uma condi¢cédo de alta mortalidade.

2.2.4 Sindrome de compartimento abdominal

A sindrome compartimental abdominal € expressada por um aumento
patolégico da pressdo abdominal. Esse aumento da pressdo abdominal leva a uma
baixa da perfusdo para os principais érgaos abdominais, assim como nos sistemas
circulatorio, respiratério e renal. As principais causas incluem: trauma, cirurgia ou
estado de infeccdo. Os sintomas encontrados sdo associados a essa baixa perfusao
nesses sistemas e 6rgaos, podendo levar a: Diminuicdo do débito urinario, pressao
arterial baixa, desconforto ao respirar, abdome, inchaco, nauseas e dor a palpacédo na
regido. O diagndstico se baseia na medi¢do da pressao intra-abdominal, a PIA, feito
através de um cateter na bexiga urinaria, atrelado a um sistema de monitorizagéo. O
tratamento para a SCA, sindrome compartimental abdominal, se baseia em
mecanismos de remocao dos fatores que induzem a esse aumento na pressao da
cavidade abdominal tais como: Paracentese, em casos de ascite abdominal, o uso de
ventiladores mecanicos, que induzem a queda das pressoées inspiratorias, sedacao, o
uso de laparotomia descompressiva, em casos de pressoées intra-abdominais severas,
cirurgias de abertura da cavidade abdominal que visam descomprimir a regiao.
Ademais, todo um suporte intensivo com um monitoramento no controle de liquidos e

eletrélitos associados.
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2.2.5 Fistula bronquica

A fistula brénquica € uma intercorréncia apds cirurgias que envolvam o0s
pulmdes, tais como pneumectomias, ou até mesmo uma lobectomia pulmonar apenas.
Ela é caracterizada como uma comunicacao entre o brénquio residual apés a cirurgia
e a cavidade da pleura ou estrutura vizinha. As principais causas associadas para o
desenvolvimento desse quadro estdo problemas com o fechamento do coto brénquico
na sutura, infeccéo, ou seja, empiema na regiao pleural, necrose do brénquio residual
devido a falta de suprimento sanguineo ou por compressao, ventilacdo mecanica
prolongada, que gera um aumento da pressao nas vias aéreas, alguma doenca de
base que ocasione também esse aumento,como uma neoplasia associada,
radioterapia prévia que leva ao enfraguecimento do tecido brénquico.

Os principais sintomas correlacionados sdo de origem respiratoria tais como:
dispneia, tosse persistente, pneumotorax, algumas infeccées associadas ao quadro,
a presenca de hemoptise, levando a até mesmo um colapso pulmonar, com todo o
comprometimento respiratorio. O diagndstico é feito através de Radiografia de torax,
tomografia computadorizada, mais preciso, broncoscopia. Seu tratamento consiste na
abordagem e controle inicial de: um ajuste ventilatério no suporte, a drenagem do
térax, um bom controle na infeccédo, com o uso de antibioticos de largo espectro. Para
fistulas pequenas se adota um bom monitoramento clinico, uma terapia mais
conservadora, podendo-se fazer o uso de um fechamento endoscopico, usando-se
dispositivos protéticos, stents, ou até mesmo cola a base de fibrina. Ja nos casos mais

amplos e persistentes, se opta pela reoperacdo com reconstrucdo da regiao.

2.2.6 Rabdomiodlise

A rabdomidlise € caracterizada pela destruicdo das fibras musculares
esqueléticas, levando a liberagéo, principalmente, da mioglobina, para a corrente
sanguinea, como também creatina quinase, potassio e outros componentes. Tem
como causas traumas fisicos, cirdrgicos, atividade fisica extenuante, causas
metabdlicas, como ja citada anteriormente no caso da hipertermia maligna, o uso de
alguns medicamentos e drogas como cocaina, anfetaminas, heroina, estatinas,

colquicina e alguns venenos de animais. Um quadro infeccioso de sepse grave

27



também pode desencadear rabdomiolise, além de algumas doencas musculares ou
de origem hereditarias.

O quadro clinico de sinais e sintomas sdo mialgia, fraqueza muscular, urina
escura (representada pela mioglobinuria), além de febre, hipotensdo, podendo levar a
um chogue nos casos mais severos, nauseas e mal estar associados. Seu diagnoéstico
é clinico, laboratorial para a deteccdo da creatina quinase, mioglobina urinaria ou
sérica e pela prova de fungéo renal através do monitoramento da creatinina, nos casos
de aumento, indicando insuficiéncia renal. O tratamento se baseia em hidratagéo
intensa, o uso de bicarbonato de sodio para reducéo da precipitacdo de mioglobina
nos tabulos renais, o estimulo a diurese, feita pelo uso de diuréticos de alca. Em casos
associados a hipercalemia grave, se faz o uso de quelantes de potéssio, insulina com
glicose ou até dialise para casos mais graves.

2.2.7 Paralisia de nervos periféricos

A paralisia de nervos periféricos poés-cirurgia € uma condicdo rara, porém
potencialmente permanente, que pode levar a déficits funcionais graves se nao
tratada. Esta relacionada a fatores intra e pdOs-operatérios, como a posi¢ao
inadequada do paciente durante a cirurgia, que pode provocar compressao ou
estiramento prolongado dos nervos. Além disso, traumas diretos causados por ma
manipulagéo, lesdes acidentais ou isquemia durante o procedimento sdo causas
comuns. Outro fator inclui o uso de dispositivos médicos que podem gerar compressao
nervosa, frequentemente devido a hematomas que causam edema na regido. Em
casos mais raros, a anestesia pode desencadear processos inflamatérios ou lesivos
NOS nervos.

As principais manifesta¢des clinicas incluem dor, paralisia, parestesia, fraqueza
muscular e, em casos mais graves ou prolongados, atrofia muscular. O diagnostico é
essencialmente clinico, baseado em avaliacdo neurolégica com testes de
sensibilidade, reflexos e motores, sendo complementado por exames como
eletromiografia (EMG) e estudos de conducdo nervosa, que ajudam a localizar e
determinar a gravidade da lesdo. Exames de imagem podem ser utilizados como

apoio diagnaostico.
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O tratamento inicial consiste no alivio da compressao nervosa e controle da
dor, por meio de analgésicos e anti-inflamatorios. A fisioterapia desempenha papel
fundamental na recuperagédo funcional, auxiliando no ganho de for¢a muscular e
prevencdo de contraturas. Em casos especificos, pode ser necessaria uma
abordagem cirdrgica para reparacao estrutural, além de suporte nutricional e

neuromodulacéo para o manejo de dor neuropatica cronica associada.

3. PROTOCOLOS ERAS

O protocolo ERAS (Enhanced Recovery After Surgery) foi desenvolvido na
década de 1990 com o objetivo de otimizar os cuidados perioperatorios e acelerar a
recuperacdo dos pacientes. Ele combina uma série de medidas baseadas em
evidéncias para reduzir o impacto fisiologico do trauma cirlrgico, mantendo a
homeostase e promovendo a recuperacéo funcional precoce.

Henrik Kehlet foi um dos pioneiros na implementacdo deste protocolo,
destacando a importdncia de abordar a resposta metabdlica ao trauma. Suas
estratégias incluem a minimizacdo do jejum pré-operatério e a promocdo da
mobilizacdo precoce, resultando em menor resposta inflamatéria e reducéo
significativa do tempo de internacdo. Estudos consolidaram o ERAS como uma
abordagem cientificamente validada, com reducées no tempo de recuperagao e
complicacBes perioperatérias. O protocolo também recebeu recomendac¢fes formais
da ERAS Society para diversas especialidades cirurgicas, incluindo colorretal,
ginecoldgica e bariatrica. consolidaram o ERAS como uma abordagem cientificamente
validada, evidenciada por estudos clinicos que mostraram, por exemplo, uma reducéo
de 30% no tempo médio de internacdo e uma diminuicdo significativa nas taxas de
complicacBes pds-operatérias em pacientes submetidos a cirurgias colorretais. O
protocolo também recebeu recomendacgfes formais da ERAS Society para diversas
especialidades cirargicas, incluindo colorretal, ginecoldgica e bariatrica.

Entre os objetivos principais estdo a diminuicdo do tempo de internacéo
hospitalar, a redugé@o de complicagBes perioperatorias e a melhoria da experiéncia do
paciente. Estudos reforcam os impactos positivos do ERAS tanto na eficiéncia dos

cuidados de saude quanto na qualidade de vida dos pacientes, enfatizando os
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impactos positivos do ERAS tanto na eficiéncia dos cuidados de saude quanto na

qualidade de vida dos pacientes.

3.1 FUNDAMENTOS CIENTIFICOS DO PROTOCOLO ERAS

A base cientifica do protocolo ERAS esta na reducéo da resposta ao trauma
cirargico e na manutencdo da homeostase fisiolégica do paciente. Essa abordagem
visa minimizar a liberacdo de hormoénios do estresse, como o cortisol, que podem
prejudicar a recuperacdo. As intervencdes do protocolo incluem medidas como a
manutencado da normotermia durante a cirurgia, reducao do jejum pré-operatorio e uso
racional de fluidos intravenosos. Essas préticas resultaram em uma reducéo de 20%
no tempo de internacdo hospitalar e menor incidéncia de infec¢des no local cirargico.

Ressalta-se que o entendimento da resposta metabdlica ao trauma € essencial
para o desenvolvimento de abordagens cirdrgicas mais seguras e eficazes. Por
exemplo, estratégias como analgesia epidural e alimentacdo precoce foram
associadas a menores niveis de proteina C reativa, indicando uma resposta
inflamatoria reduzida.

Em resumo, o protocolo ERAS combina conhecimentos da fisiologia do
estresse cirdrgico com praticas clinicas baseadas em evidéncias. Estudos mostram
que a adoc¢éao do protocolo reduz em até 40% o tempo de recuperacéo, melhorando a
experiéncia do paciente e os resultados clinicos.

3.2 COMPONENTES DO PROTOCOLO ERAS

O protocolo ERAS é dividido em trés fases principais: pré-operatéria, intra-
operatoria e poés-operatéria. Cada uma desempenha um papel essencial na
recuperacdo do paciente, sendo implementadas de forma integrada para maximizar

os beneficios.

3.2.1 Fase Pré-operatodria

A fase pré-operatoria € crucial para preparar 0 paciente e a equipe cirurgica.
Nesta etapa, incluem-se a educacédo do paciente, avaliacdo nutricional e carga de
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carboidratos, as quais, quando adequadamente realizadas, estabelecem melhores
condic@es clinicas e de recuperacado do paciente.

A educacéo do paciente é uma etapa fundamental para garantir o sucesso do
protocolo ERAS. Envolve o fornecimento de informacdes claras sobre o procedimento
cirdrgico, o protocolo e as etapas de recuperacdo. O paciente deve compreender a
importancia da mobilizacdo precoce, a ingestao alimentar no pos-operatério € o uso
limitado de analgésicos opioides. Além disso, € essencial alinhar expectativas
realistas quanto ao processo de recuperacdo. Estudos indicam que pacientes bem
informados apresentam maior adesao as orientacdes médicas e menores taxas de
complicacBes. Ferramentas como folhetos explicativos, videos educativos e consultas
pré-operatdrias interativas tém sido amplamente utlizadas para melhorar o
engajamento do paciente e dos familiares, resultando em desfechos clinicos
superiores. Por exemplo, informar sobre a mobilizacdo precoce e a ingestéao alimentar
pos-cirdrgica melhora o engajamento e os resultados clinicos.

A avaliacéo nutricional consiste em identificar e corrigir deficiéncias nutricionais,
priorizando a suplementacéo de proteinas e nutrientes essenciais. Além de reduzir o
jejum prolongado, estratégias como a introducdo de suplementos especificos
demonstraram eficacia na melhora da cicatrizacdo e na reducdo de complicacdes
infecciosas. Estudos mostram que pacientes com suporte nutricional adequado
tiveram uma reducdo de 25% nas complicacdes infecciosas e apresentaram
recuperacao mais rapida no pés-operatorio.

A administracdo de liquidos ricos em carboidratos, como maltodextrina, até
duas horas antes da cirurgia, visa reduzir a resisténcia insulinica e o catabolismo, além
de melhorar os niveis de glicogénio hepatico. Estudos indicam que essa intervencao
contribui para maior estabilidade metabdlica e menor risco de hiperglicemia no pos-

operatorio imediato.

3.2.2 Fase Intra-operatoria

Durante a cirurgia, o foco € minimizar o trauma e manter a estabilidade do
paciente. As principais interveng¢des incluem manutencdo da normotermia, uso
racional de fluidos, uso de técnicas minimamente invasivas e utilizacao de anestésicos

de curta duracéo.
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A manutencdo da temperatura corporal acima de 36°C durante todo o
procedimento € essencial para prevenir complicacdes infecciosas, sangramentos e
distarbios na coagulacdo. Estratégias como o0 uso de cobertores térmicos ativos,
infuséo de fluidos intravenosos aquecidos e monitorizagdo continua da temperatura
corporal tém demonstrado eficacia comprovados. Pacientes normotérmicos
apresentaram 30% menos infec¢des no local cirargico, melhorando significativamente
os desfechos clinicos.

A administracdo de fluidos € baseada em monitorizacdo continua, como
pressdo arterial e débito urinario, para evitar desequilibrios. Estratégias como a
reposicao guiada por metas hemodinamicas sao utilizadas para melhorar a perfuséao
tecidual e reduzir complicagdes.

O uso de laparoscopia ou robotica reduz o trauma cirdrgico, promovendo menor
liberacdo de mediadores inflamatorios. Essas abordagens estdo associadas a uma
recuperacdo mais rapida, menor dor pés-operatoéria e reducédo em até 40% do tempo
de internagao.

O emprego de anestésicos de acdo curta, como propofol e remifentanil, é
essencial para reduzir o tempo de recuperacdo anestésica e minimizar os efeitos
colaterais no pos-operatorio imediato. Essa estratégia facilita a mobilizacdo precoce

do paciente e reduz a incidéncia de naduseas e vomitos.

3.2.3 Fase Pds-operatoria

ApoOs o procedimento, a recuperacdo rapida e segura é o objetivo principal. As
estratégias incluem alimentacéo precoce, mobilizacdo precoce e controle multimodal
da dor. Esses componentes, aplicados de forma integrada, garantem que o protocolo
ERAS ofereca beneficios comprovados em termos de recuperacdo e qualidade de
vida dos pacientes. A implementacdo cuidadosa e a adesdo as diretrizes séo
fundamentais para o sucesso do protocolo.

O retorno a alimentacao oral deve ocorrer dentro de 24 horas apos a cirurgia,
com progressao gradual para alimentos solidos leves. Essa pratica acelera a
recuperacdo do trato gastrointestinal e diminui significativamente o risco de ileo

paralitico. Estudos mostram que pacientes submetidos a essa estratégia tém menor

32



necessidade de nutricdo parenteral e apresentam taxas reduzidas de complicacdes
infecciosas,

A mobilizagao deve ser iniciada no dia da cirurgia ou nas primeiras 24 horas,
incluindo movimentos simples no leito e caminhadas assistidas. Essa abordagem
reduz significativamente o risco de trombose venosa profunda, melhora a funcéo
pulmonar e diminui o tempo de internacdo. Estudos indicam que pacientes
mobilizados precocemente tém até 50% menos complicacdes pulmonares.

O manejo da dor combina analgesia epidural, anti-inflamatorios ndo esteroidais
e anesteésicos locais, minimizando o uso de opiaceos e seus efeitos adversos, como
constipacdo e sonoléncia. Essa abordagem promove maior conforto ao paciente,

facilitando a mobilizacéo precoce e acelerando a recuperagao funcional.

3.3 EVIDENCIAS CLINICAS DO PROTOCOLO ERAS

Estudos clinicos demonstram consistentemente os beneficios do protocolo
ERAS em diversas especialidades cirurgicas. As evidéncias destacam reducdes
significativas no tempo de internacdo hospitalar, complicacdes perioperatérias e
custos hospitalares.

Observou-se uma reducdo média de 2 dias no tempo de internacdo em
pacientes submetidos a cirurgias colorretais com protocolo ERAS, além de uma queda
de 30% nas complicacbes infecciosas. Um estudo multicéntrico em cirurgias
ginecoldgicas evidenciou que pacientes no protocolo ERAS tiveram alta hospitalar até
50% mais rapida, com melhora na experiéncia do paciente.

Além disso, os beneficios econémicos sao significativos. Uma analise mostrou
que a implementacédo do protocolo ERAS reduziu os custos hospitalares em até 20%,
principalmente devido a menor duracdo da internacdo e a reducéo de intervencdes
relacionadas a complicacdes pos-operatorias.

Por fim, as evidéncias reforcam que o sucesso do ERAS esta intrinsecamente
ligado a adesdao rigorosa ao protocolo e ao envolvimento de equipes multiprofissionais
treinadas. A combinacgéo de préaticas baseadas em evidéncias, educacdo continua e

monitoramento de resultados € essencial para otimizar os desfechos.
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3.4 IMPLEMENTACAO E DESAFIOS

A implementacdo do protocolo ERAS exige esforgos coordenados e a
superacdo de diversos desafios relacionados a adesdo, infraestrutura e
monitoramento. A resisténcia de profissionais a mudanca de praticas tradicionais é
um obstaculo frequente, mas pode ser mitigada por meio de educacéo continuada e
treinamento multiprofissional. Workshops, reunides regulares e a definicdo de metas
claras ajudam a engajar cirurgibes, anestesistas e equipes de enfermagem no
protocolo.

A infraestrutura hospitalar também precisa ser adequada, incluindo
equipamentos como dispositivos de monitoramento térmico, sistemas de infusédo
aquecida e materiais educacionais para pacientes. Investimentos nessa area sao
essenciais para garantir a aplicacao eficaz das diretrizes.

Outro elemento crucial € o monitoramento continuo de indicadores, como
tempo de internacéo, taxas de complicacdes e satisfacdo dos pacientes. A coleta e
analise desses dados permitem identificar areas de melhoria e adaptar o protocolo as
necessidades especificas de cada instituicdo. Estudos mostram que instituicdes que
implementaram um sistema robusto de monitoramento tiveram melhores desfechos
clinicos e operacionais.

Apesar dos desafios iniciais, 0s beneficios clinicos e econémicos sao
evidentes. Estudos demonstram que o ERAS reduz significativamente o tempo de
internacdo e as complicacdes pds-operatorias, promovendo um cuidado centrado no
paciente e aumentando a eficiéncia dos servicos hospitalares. Assim, a
implementagéo bem-sucedida do ERAS depende de uma combinagéo de treinamento,

infraestrutura adequada e monitoramento sistematico.

3.5 FUTURO DO ERAS

O futuro do protocolo ERAS estéa intimamente ligado ao avanco tecnoldgico e a
expansao de suas diretrizes para abranger uma gama maior de especialidades e
contextos cirargicos. A integragdo com tecnologias digitais, como aplicativos para
monitoramento remoto de pacientes e plataformas de educacéo pré-operatoria, tem o

potencial de aprimorar a adesao e os resultados clinicos. Sistemas de inteligéncia
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artificial e analise de dados preditivos podem ser empregados para identificar padrées,
personalizar cuidados e prever complicacdes, otimizando ainda mais os desfechos
cirdrgicos.

Além disso, a expansdo do protocolo para outras areas, como cirurgias
cardiacas, ortopédicas e procedimentos ambulatoriais, ja estd em andamento e
promete amplificar os beneficios do ERAS. Essas adaptacdes exigem revisdes
continuas das diretrizes para atender as necessidades especificas de cada
especialidade e tipo de paciente.

Por fim, a pesquisa em inovacdo deve se concentrar na personalizacdo do
protocolo, considerando fatores individuais, como predisposicdo genética,
comorbidades e preferéncias dos pacientes. Essa abordagem permitira cuidados
ainda mais eficazes e centrados no individuo. Assim, o protocolo ERAS continuara a
evoluir e se consolidar como um modelo indispensavel de cuidado perioperatorio
baseado em evidéncias, com beneficios clinicos e econémicos amplamente

reconhecidos.

4. PREVENCAO DE REINTERNACOES

Readmissdes hospitalares pdés-cirirgicas sdo um importante parametro de
qualidade em cirurgias eletivas. As orientacbes de cuidados pds-operatorios
fornecidas ao paciente durante o planejamento de alta hospitalar impactam
profundamente na seguranca do paciente e nos resultados a longo prazo. A
prevencao de readmissdes hospitalares pode ser efetiva através de um planejamento
compreensivo de alta. Durante cada hospitalizacdo, dados dos pacientes, como
fatores sociodemograficos (idade, género, residéncia, estado civil) e a indicacdo
cirdrgica, devem ser coletados.

Evidéncias demonstram que as principais causas de nova hospitalizacdo
incluem infeccdo da ferida operatoria (15%), dor na ferida cirdrgica (13%),
tromboembolismo (9%) e disfuncdo organica (6%). Outras complicacbes menos
comuns incluem descompensacdo de doenca clinica cardiovascular e
endocrinoldgica.

Todo esfor¢o deve ser feito para que, durante a primeira internacdo, o paciente

receba alta para o domicilio, sendo este o fator mais diretamente relacionado a
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prevencdo da readmissdo hospitalar. Estudos sugerem que a permanéncia do
paciente junto a familia e sua reinsercdo no ambiente habitual ajudam a evitar
complicagBes preveniveis.

E fato que o cuidado do paciente cirdrgico ndo termina apos a alta hospitalar.
O acompanhamento a longo prazo é essencial, e todo esforco deve ser feito para que
0 paciente receba um plano de cuidado abrangente antes da alta. Esse plano deve
incluir retornos médicos agendados, documentacdo clara sobre as medicacdes a
serem administradas em casa e orientacdes sobre quando buscar atendimento
precoce em caso de anormalidades.

Alguns pontos merecem atencdo especial. Primeiramente, a readmissao
isolada ndo reflete necessariamente uma falha no cuidado pdés-operatorio ou na
qualidade do atendimento hospitalar. Consultas em servigos de emergéncia ou pronto-

socorro podem resolver complicacdes sem levar a uma nova internacao.

4.1 ACOMPANHAMENTO A LONGO PRAZO

A adequacdo do suporte pos-operatério a longo prazo é vital para o curso
clinico adequado do paciente e para a cicatrizacdo da ferida. O acompanhamento
deve incluir uma avaliacdo global e monitorizacéo regular, considerando parametros
como funcdo hemodinamica, estado respiratério, manutencdo da funcionalidade,
prevencéao de infeccbes e adequacao da dieta.

A ferida cirdrgica deve ser avaliada regularmente. Um profissional experiente
pode optar por revisar o paciente a cada sete ou dez dias durante o primeiro més pés-
operatorio. Essa avaliacdo deve incluir o registro do tamanho da ferida, profundidade,
condicdo da base e presenca de dor. Isso permite a identificacdo precoce de
cicatrizacdo inadequada, possivelmente associada a infec¢cdes ou deficiéncias
nutricionais.

A monitorizacao do peso € fundamental, pois reflete mudangas tanto na massa
magra (musculos, ossos, tenddes, ligamentos e agua) quanto na gordura corporal.
Embora sujeita a vieses, a avaliacdo do peso é simples e pode indicar complica¢des
pés-operatorias. Mudancas significativas no peso global no periodo pés-operatorio

tardio séo indicativas de potenciais complicacdes.
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Testes laboratoriais sdo geralmente inespecificos em pacientes cirdrgicos e seu
uso isolado para avaliacdo nutricional deve ser desencorajado. Sempre que
realizados, devem ser associados a uma avaliacdo clinica abrangente.

A frequéncia do acompanhamento pdés-operatorio varia de acordo com a
condicao especifica do paciente e o tipo de procedimento realizado (como em casos
de queimaduras, trauma, cancer ou obesidade). A experiéncia do cirurgido também é

um fator determinante no planejamento do seguimento.
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1. EPIDEMIOLOGIA E FISIOPATOLOGIA

A endometriose é definida por uma patologia em que ha presenca de glandulas
endometriais e estroma, em um meio caracterizado por dependéncia estrogénica e
inflamacédo, localizado fora da cavidade uterina. Trata-se de uma das doencas
ginecoldgicas benignas mais comuns.

Considerada a doenca feminina do século XX, esta condi¢do se transformou
em um problema de saude publica, principalmente devido ao seu impacto significativo
na vida das mulheres, atrapalhando a execucéao de atividades diarias pela dor crénica.

Embora seja uma patologia comum, muitas mulheres enfrentam o atraso no
diagnoéstico, o que acarreta na diminuicdo da qualidade de vida. Por isso, o
entendimento sobre a epidemiologia e fisiopatologia sao cruciais para 0 avango na

busca de terapias resolutivas.

1.1 EPIDEMIOLOGIA

Presume-se que a endometriose acomete em média seis milhdes de mulheres
brasileiras, representado por aproximadamente 10% de mulheres no periodo
reprodutivo; 40% de mulheres com dor pélvica e 50% de mulheres com relato de
infertilidade. Apesar de ser mais comum dos 15 aos 45 anos, a condi¢cédo pode ocorrer
em qualquer idade, até mesmo na fase da menopausa, em porcentagem menor, de 3
a 5%.

Alguns fatores de risco estao associados ao desenvolvimento da doenca, como
por exemplo:

a) Menarca precoce

b) Nuliparidade

c) Infertilidade

d) Menopausa tardia

e) Quantidade de fluxos menstruais

f) Uso de anticoncepcional para tratamento de dismenorreia

A literatura no geral, relata que o nivel educacional e socioecondmico em
mulheres com o diagnostico tendem a ser mais elevados, em virtude de maior acesso

a consultas meédicas, possibilidade da realizacdo de exames complementares e
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diagnoéstico precoce. Por outro lado, em paises menos desenvolvidos, o acesso a

saude é mais precario, além da falta de conhecimento sobre a doenca.

1.2 FISIOPATOLOGIA

A endometriose é uma doenca multifatorial, que inclui fatores ambientais,
hormonais, genéticos e bioldgicos. Logo, a sua fisiopatologia ainda € um enigma na
medicina, com varias teorias que surgiram ao longo dos anos, mas nenhuma
totalmente comprovada.

A teoria amplamente aceita atualmente € a teoria metastatica, descrita por
Sampson em 1927. Tal teoria explica a endometriose através da menstruacao
retrograda, a qual considera que o aumento do fluxo menstrual pode predispor a
doenca, através da disseminacéo linfatica e vascular. Esta teoria ndo é totalmente
aceita, pois a menstruacao retrograda ocorre entre 76 a 90% das mulheres e apenas
a minoria (10%) desenvolve a doencga.

Outras teorias s@o implementadas na literatura, como a teoria da metaplasia
celémica e a teoria das células-tronco.

A teoria da metaplasia celdbmica, pressupde que a endometriose seja originada
da metaplasia de células do peritdnio, por diversos estimulos, como hormonais,
infecciosos ou ambientais. No entanto, através desta teoria, ndo é possivel explicar a
endometriose em localizagbes que ndo sejam a cavidade pélvica.

J& a teoria das células-tronco é a mais recente e vem ganhando atencao na
medicina. Ela tem como fundamentacdo de que as células-tronco totipotentes
endometriais do endométrio, seriam transportadas através da menstruacao
retrograda, por disseminacdo vascular ou linfatica, para desenvolver lesbes
endometridticas em outros locais.

Em relacdo a origem genética, diversos estudos de familias evidenciam maior
incidéncia da doenca em parentes de primeiro grau de mulheres acometidas,

chamando a atencéo para um componente de heranca genética.
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2. MANIFESTACOES CLINICAS

Entre 2% e 22% das mulheres com endometriose ndo apresentam sintomas.
Ainda assim, na maioria dos casos, a condicdo pode ter diversas manifestacdes
clinicas, dentre elas destacam-se: dor, dismenorreia, dispareunia, disuria, dor

defecatdria, dor pélvica ndo ciclica, infertilidade, obstrucao intestinal e ureteral.

2.1 DISMENORREIA

A dismenorreia € o principal sintoma relacionado a doencga, com prevaléncia
estimada em 62,2%, caracterizada por piora progressiva, persistente e, muitas vezes,
incapacitante. Ela costuma preceder as menstruacdes em 24 a 48h, sendo as
medicacfes anti-inflamatérias pouco responsivas. A dismenorreia é decorrente da
presenca de tecido semelhante ao endométrio em locais fora do Utero, o que causa

inflamagéo e irritagéo.

2.2 DISPAREUNIA

A dispareunia é um sintoma comum na endometriose, especialmente em casos
onde as lesdes estdo localizadas no septo retrovaginal ou no ligamento uterossacral.
A causa desta dor pode estar relacionada a inflamagé&o crénica, aderéncias ou a
compressdo de nervos na regido pélvica. Durante a relacdo sexual, 0s movimentos
podem atingir e pressionar as areas afetadas gerando dor, a qual pode ter intensidade

variada dependendo da mulher.

2.3 INFERTILIDADE

A infertilidade é uma complicagdo comum que pode afetar cerca de 20% a 30%
das mulheres com endometriose. A sua causa esta associada a alguns fatores, tais
como: inflamacao crbnica, alteragbes na anatomia pélvica, formagéo de aderéncias e
comprometimento do funcionamento dos ovarios e das trompas. A infertilidade ocorre,

principalmente, em decorréncia da inflamacéo na cavidade pélvica, que pode gerar
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comprometimento do amadurecimento e desenvolvimento dos foliculos ovarianos.

Assim, mesmo que a ovulagéo ocorra, o risco de falhas e abortos séo altos.

2.4 DOR PELVICA ACICLICA

A dor pélvica néao ciclica é definida por dor persistente na regido pélvica, que
ndo ocorre durante o periodo menstrual e acarreta comprometimento na vida da
mulher. Além disso, 0 uso de medicacbes analgésicas ndo costuma melhorar a

condicéao.

2.5 OBSTRUCAO INTESTINAL

A obstrucéo intestinal pode ser uma complicacdo grave, de acordo com cada
caso. Ela pode englobar o intestino delgado, ceco, apéndice ou colo sigmoide, a
depender de sua localizacdo. As mulheres com esta condicdo podem apresentar dor
abdominal intensa, distensdo abdominal, sensac¢éo de plenitude, vdmitos, nauseas e,
em casos mais severos, sinais de obstrucdo completa, como a auséncia de evacuacgao

e dificuldade em eliminar flatos.

2.6 DISURIA

A queixa de disuria geralmente ndo é tao frequente quanto as outras, porém,
gquando presente, pode ser acompanhada de urgéncia miccional, polacitria e
hematuria. Logo, deve-se suspeitar de endometriose quando investigada a disuria

atraves de culturas com resultado negativo.

3. DIAGNOSTICO E CLASSIFICACAO

O diagnostico da endometriose €& desafiador devido a sua ampla
sintomatologia, o que pode levar a confusdo com outras condi¢cdes ginecologicas.
Portanto, a abordagem diagnéstica deve ser abrangente e cuidadosa, com a
combinacdo de historia clinica, exames fisicos, testes laboratoriais e exames de

imagem.
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3.1 DADOS CLINICOS

O diagnostico da endometriose deve comecar pela anamnese detalhada. E
crucial investigar as queixas das pacientes, como: dismenorreia, dor pélvica crénica
nao ciclica, dispareunia, infertilidade, disquezia, disuria, além de considerar o historico
familiar e patologico pregresso. Vale ressaltar que, apesar da presenca destes
sintomas, nao existe um achado patognomoénico para a doenca. Isto implica que,
embora a histéria clinica seja fundamental, ela por si sé ndo € suficiente para

estabelecer o diagndstico definitivo, sendo necessaria a continuidade da investigacao.

3.1.1 Exame Pélvico

O exame pélvico é uma ferramenta diagnostica importante, dado seu baixo
custo e facil acessibilidade. A abordagem deve ser cuidadosa, iniciando com a
palpacdo abdominal e seguida pela avaliacdo ginecolégica das estruturas como o
Utero, os anexos e o fundo de saco de Douglas. Durante o exame, é possivel identificar
pontos dolorosos, por exemplo, ao mobilizar o fundo uterino, o que pode indicar a
presenca de endometriose. No entanto, alguns sinais clinicos encontrados também
podem ser observados em outras condi¢cdes, como a doenca inflamatéria pélvica

(DIP), o que limita a precisdo diagnostica exclusivamente com base no exame fisico.

3.1.2 Biomarcadores

O CA125 continua a ser amplamente utilizado como marcador para a
endometriose, embora ndo seja um método ndo invasivo com alta sensibilidade e
especificidade. Este marcador tende a estar elevado apenas nos casos mais graves
e moderados da doenca, e pode também estar aumentado em outras condi¢des, como
adenomiose, lUpus e tumores ovarianos. Apesar destas limitacdes, o CA125 é util para
monitorar a evolugcdo da doenca e a resposta ao tratamento, uma vez que suas

concentracdes tendem a diminuir com a eficcia terapéutica.
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3.1.3 Métodos de Imagem

Embora o exame fisico seja fundamental, ele apresenta limitacbes na
identificagdo de endometriose superficial. JA os casos de endometriomas ou
endometriose profunda costumam ser mais evidentes clinicamente. Contudo, 0s
exames de imagem tém ganhado destaque na avaliacéo inicial, sendo Uteis para o
diagnéstico diferencial, embora n&o fornegcam um diagnaostico definitivo.

A ultrassonografia transvaginal (USTV) se destaca pela acessibilidade, baixo
custo e facilidade de realizacdo, sendo frequentemente o primeiro exame de imagem
solicitado. Ela permite a visualizacdo de lesfes, nddulos e espessamentos, embora
apresente limitagdes, como a dependéncia do operador. Para minimizar erros de
avaliacdo, um grupo de especialistas prop6s, em 2016, uma abordagem sistematizada
para a realizacdo do exame, que inclui a avaliacdo do utero e anexos, do fundo de
saco de Douglas, da mobilidade dos ovarios e da consisténcia das estruturas, além
da andlise de areas vesicais e intestinais. Estas etapas garantem uma investigacao
abrangente das regides mais frequentemente acometidas pela endometriose.

O endometrioma é identificado na USTV como uma leséo cistica com conteudo
espesso e homogéneo, apresentando uma baixa vascularizacdo no estudo Doppler,
0 que o diferencia de tumores malignos. Ele é caracterizado pelo padrdo em "vidro
fosco", embora também possa assumir outras formas, dependendo da localizacao e
do estagio da doenca, como lesBes hipoecogénicas, ecogénicas, com
multicelularidade ou focos ecogénicos na parede.

Em casos de incerteza diagnéstica com USTV, ou quando ha multiplas lesdes
ou acometimento em areas superiores do abdome, a ressonancia magnética (RM)
pode ser indicada. A RM é mais eficaz na visualizacdo de lesdes ovarianas,
aderéncias e lesbes no plexo sacral, facilitando a avaliacdo em comparacdo com a
USTYV. No entanto, tanto a USTV quanto a RM apresentam limitagces de sensibilidade
e especificidade. Em casos mais complexos, a laparoscopia com diagnostico
histologico das lesdes, continua sendo considerada o padrédo-ouro para o diagndéstico
definitivo de endometriose, embora a importancia do diagndstico histolégico isolado

seja controversa.
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3.1.4 Laparoscopia

A laparoscopia é considerada o método padrdo para o diagndstico da
endometriose, permitindo a confirmacdo da presenca e a avaliagdo da extensao da
doenca. Através da realizacdo de biopsias e analises patologicas, é possivel
determinar a gravidade das lesfes. Além disso, oferece a oportunidade de tratamento
imediato das lesdes identificadas. No entanto, a laparoscopia envolve riscos, como
danos aos 6rgaos, hemorragias, infec¢des, aderéncias, complicacbes anestésicas e
custos elevados. E importante observar que apenas um terco das mulheres
submetidas a laparoscopia recebem o diagnoéstico de endometriose, o que implica que

muitas mulheres podem ser submetidas a esse procedimento sem necessidade.

3.1.5 Classificacao

O sistema de classificagdo mais utilizado mundialmente para a endometriose é
a classificacao revisada da Sociedade Americana de Medicina Reprodutiva (rASRM,
1997). Desenvolvido para correlacionar os resultados do tratamento da infertilidade,
este sistema considera a profundidade da invasao, bilateralidade, envolvimento
ovariano, presenca de aderéncias e comprometimento do fundo de saco de Douglas.
O escore € variavel, de 1 a 15, indicando endometriose minima ou leve; de 16 a 40,
endometriose moderada; e acima de 40, endometriose grave. No entanto, a
classificacdo tem limitacdes, particularmente na descricdo insuficiente da
endometriose profunda. Embora varias classificacbes tenham sido sugeridas para

endometriose profunda, nenhuma delas foi amplamente aceita até o0 momento.
4. TRATAMENTO E MANEJO A LONGO PRAZO

A endometriose consiste em uma patologia com um amplo espectro de
apresentacdes clinicas, podendo causar desde dor pélvica, infertilidade e

dismenorreia ou, até mesmo, ser assintomatica. Neste sentido, existem diversas

abordagens terapéuticas disponiveis na literatura para tratar a doenca em questao.
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O tratamento deve ser baseado em uma abordagem ampla e completa da
paciente, avaliando se a mesma possui prole constituida, sua apresentacéao clinica, a
gravidade da doenca, patologias de base e seu contexto socioecondémico.

O tratamento pode ser exclusivamente clinico, cirirgico ou até mesmo utilizar

as duas abordagens conjuntamente.

4.1 TRATAMENTO CLINICO

No que diz respeito a abordagem clinica, sao utilizados métodos hormonais, 0s
quais incluem, contraceptivos combinados, progestagenos, agonistas do horménio

liberador de gonadotrofina (GnRH) e moduladores seletivos do receptor de estrogénio.

4.1.1 Contraceptivos orais combinados

Os contraceptivos orais combinados foram importantes ao reduzir o quadro
algico apresentado pelas pacientes. Porém, ndo superaram os resultados obtidos pelo

analogo do GnRH.

4.1.2 Progestagenos

Em relacdo aos progestagenos, a gestrinona ganha destaque nas abordagens.
A mesma possui seu efeito antiestrogénico, promovendo assim atrofia do endométrio
e aliviando a dor no abdome inferior e a dor uterina durante o periodo menstrual.
Ademais, a medroxiprogesterona também € abordada na literatura como uma possivel
opcéo a ser utilizada. Esta inibe o crescimento do horménio luteinizante, é capaz de

reduzir a sintomatologia e, desta maneira, se torna efetiva.

4.1.3 Agonista do GnRH

O analogo do GnRH é capaz de dificultar os implantes ectépicos, que € o que
caracteriza a endometriose. No entanto, esta classe de medicagdo pode causar
alguns prejuizos a saude como reducdo do desejo sexual, da lubrificacdo vaginal,

osteoporose e fogachos. Além disso, pode ser administrada pela via subcutanea ou
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em forma de spray nasal. Vale destacar ainda, que o seu uso geralmente € limitado a

6 meses, devido aos efeitos adversos apresentados acima.
4.1.4 Modulador seletivo de estrogénio

O modulador seletivo de estrogénio (Raloxifeno) foi compreendido como uma
outra forma possivel de abordagem. Contudo, ainda apresenta literatura escassa e

inconclusiva quanto ao seu devido uso.
4.2 ABORDAGEM CIRURGICA

Tendo em vista as possiveis contra indicacdes e resultados ndo obtidos com o
manejo medicamentoso, pode ser necessario recorrer a abordagem cirargica. Esta
pode ser subdividida em conservadora ou radical. A primeira visa eliminar o contetdo
mais evidente da endometriose. JA a segunda, trata- se de histerectomia e
normalmente é realizada em mulheres com clinica exuberante.As figuras 1, 2 e 3

evidenciam lesdes de endometriose em procedimento cirdrgico.

Figura 1 - Focos de endometriose

Fonte: FILHO, 2019
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Figura 2 - Lesbes de endometriose em bexiga

Fonte: FILHO, 2019

Figura 3 - Focos de endometriose

Fonte: FILHO, 2019

A endometriose € uma condicdo complexa na area da ginecologia e pode ter
dificil diagnéstico devido as suas diferentes apresentaces. Além do mais, as
pacientes podem apresentar sintomas dolorosos significativos e/ou infertilidade,
ambas situacdes que impactam negativamente a qualidade de vida destas mulheres.
Apds o diagnéstico, a abordagem deve ser multidisciplinar, sempre focada nas
gueixas da paciente e na localizacao e extensao das lesdes. A endometriose deve ser
considerada uma doenca cronica, a qual necessita de acompanhamento ao longo de

toda a vida reprodutiva da mulher.
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1. CONHECENDO A ESCLEROSE MULTIPLA

A esclerose multipla (EM) é uma doencga autoimune inflamatoria que afeta tanto
a substancia branca quanto a cinzenta do Sistema Nervoso Central (SNC),
ocasionando danos variaveis a mielina e aos axénios. Essa condicdo € uma das
principais causas de incapacidade em adultos jovens, devido a manifestacdes como
comprometimento cognitivo, dificuldades de memoria, tremores, ataxia, espasticidade
(caracterizada por rigidez e espasmos musculares), fadiga intensa e reducdo da
mobilidade.

Os sintomas apresentados pela EM refletem a diversidade de sistemas
comprometidos, incluindo os sistemas motor, sensorial, visual e autbnomo. Em grande
parte dos casos, o curso clinico €& classificado como recorrente-remitente,
caracterizado por episédios de comprometimento neurolégico que apresentam
recuperacédo parcial ou completa. Entre as manifestacdes frequentes estdo a neurite
optica (inflamacao do nervo 6ptico), o fenémeno de Uhthoff (agravamento temporario
dos sintomas associado ao aumento da temperatura corporal) e o fenébmeno de
Lhermitte (sensacdo de choque elétrico irradiado pela coluna ou pelos membros ao
flexionar o pescoco).

A deteccdo precoce dos fatores de risco e dos estagios iniciais da doenca,
associada ao encaminhamento rapido e preciso para atendimento especializado,
ressalta a relevancia da Atencdo Priméria. Esse nivel de cuidado desempenha papel
fundamental na melhoria do prognostico e na obtencdo de melhores resultados

terapéuticos.

2. CLASSIFICACAO DA ESCLEROSE MULTIPLA

A analise dos padrdes clinicos e da evolugdo da esclerose multipla (EM)
permitiu estabelecer terminologias especificas para descrever os diferentes cursos da
doenca, com base na ocorréncia de surtos e na progressao ao longo do tempo.

Os fenotipos clinicos da EM séo classificados de acordo com a atividade
inflamatoria e o progndstico. A atividade da doenca é avaliada pela presenca de surtos
clinicos ou alteracdes detectadas por ressonancia magnética, como lesdes captantes

de gadolinio ou novas lesdes hiperintensas em T2. A identificacao de atividade indica
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um processo inflamatoério ou neurodegenerativo em curso, influenciando diretamente
tanto o progndéstico quanto as estratégias terapéuticas.

Os cursos clinicos sdo geralmente divididos em formas recorrente-remitente
(EMRR) e progressiva, que inclui as formas secundariamente progressiva (EMSP) e
primariamente progressiva (EMPP). Esses cursos podem ser classificados como de
baixa, moderada ou alta atividade. Os casos de baixa ou moderada atividade
apresentam evidéncias de atividade inflamatoria que néo atingem os critérios para alta
atividade. Por outro lado, a classificacdo de alta atividade inclui pacientes que, no
altimo ano, apresentaram dois ou mais surtos acompanhados por pelo menos uma
lesdo captante de gadolinio ou um aumento de duas ou mais lesdes em T2, em
individuos sem tratamento. Também estdo incluidos aqueles que, mesmo sob uso
correto de medicamentos modificadores do curso da doenga (MMCD), sem problemas
de adesao ou toxicidade, evidenciam progressao da atividade inflamatéria, como um
surto recente associado a nove ou mais lesdes hiperintensas em T2 ou a presenca de
pelo menos uma lesé@o captante de gadolinio.

Essa estratificacdo, baseada no nivel de atividade da doenca, € uma
ferramenta essencial para o planejamento terapéutico e para o manejo individualizado
de cada caso de esclerose multipla.

Atualmente, a doenca é classificada nos seguintes tipos:
2.1.1 Sindrome clinicamente isolada (CIS)

Essa sindrome € caracterizada por um unico ataque, ou seja, 0 primeiro
episédio de sintomas neurolégicos, com duracdo de no minimo 24h, resultante de
inflamacé&o ou desmielinizacdo do sistema nervoso central. Essa exacerbacao deve
ser seguida de recuperacdo completa ou quase completa.

2.2 ESCLEROSE MULTIPLA RECORRENTE-REMITENTE (EMRR)
A EMRR é considerada a forma mais comum da doenca. Os sintomas séo

apresentados na forma de ataques recorrentes com recuperagéo parcial ou total. Os

ataques podem ser decorrentes do surgimento de novos sintomas neurolégicos ou
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piora de sintomas presentes, com duracdo de no minimo 24h, na auséncia de febre

ou infeccéo. Durante o periodo de remissdo ndo ha sinais de progressao da doenca.

2.3 ESCLEROSE MULTIPLA SECUNDARIA PROGRESSIVA (EMSP)

A EMSP é caracterizada pela diminuicdo significativa da ocorréncia de ataques
e pelo desenvolvimento permanente de déficits neurolégicos acompanhados de piora
progressiva da funcionalidade ao longo do tempo. A EMRR pode evoluir para EMSP.

2.4 ESCLEROSE MULTIPLA PRIMARIA PROGRESSIVA (EMPP)

A EMPP é caracterizada pela auséncia de ataques ou exacerbacdes bem

definidas e pelo agravamento progressivo dos sintomas desde o inicio da doenca.

3. EPIDEMIOLOGIA

A esclerose multipla € uma das doencas neuroldgicas mais comuns no mundo
e, em muitos paises, é a principal causa de incapacidade neurolégica nao traumatica
entre os jovens. Embora a maioria dos casos seja diagnosticada entre os 20 e os 40
anos, a doenca pode surgir em qualquer faixa etaria, com quase 10% dos casos sendo
diagnosticados antes dos 18 anos. Quando diagnosticada ap6s os 50 anos, a
esclerose multipla € conhecida como "esclerose mudiltipla de inicio tardio”, uma
condicdo rara.

A doenca afeta aproximadamente 2,3 milhées de pessoas em todo o mundo e
tende a ser mais comum em regides de maior latitude, como no norte da Europa (108
casos por 100.000) e na América do Norte (140 casos por 100.000). Por outro lado, é
menos comum na Africa Subsaariana (2,1 casos por 100.000) e no Leste Asiatico (2,2
casos por 100.000). Além disso, estudos indicam que fatores genéticos de
susceptibilidade variam entre diferentes subpopulacdes humanas,
independentemente da latitude, sugerindo a interagdo complexa entre componentes

genéticos e ambientais.

55



4. FATORES DE RISCO

A esclerose mdltipla tem uma origem ainda desconhecida, mas estudos
recentes indicam que ela pode ser causada por uma interagéo entre fatores genéticos
e ambientais durante o desenvolvimento, desde a infancia até a juventude. Fatores
como deficiéncia de vitamina D, a época do ano em que a pessoa hasceu, 0 uso de
tabaco e a exposicdo ao virus Epstein-Barr sdo apontados como os mais significativos

em relacao a predisposicao genética para a doenca.

4.1 DEFICIENCIA DE VITAMINA D

A vitamina D desempenha um papel importante na estimulagdo dos linfocitos e
na modulacao da resposta imunoldgica, sugerindo sua influéncia na patogénese da
esclerose multipla. Além disso, ela aumenta as reacdes do sistema imunoldgico inato
e da resposta imunoldgica adaptativa. A vitamina D também reduz a producdo de
citocinas pro-inflamatérias mediadas pelas células Thl. Diversos estudos
demonstraram que a administracao de vitamina D pode alterar significativamente os

niveis de interleucina-10 (IL-10) e interleucina-17 (IL-17).

4.2 GENETICA E HISTORICO FAMILIAR

Estudos mostram que algumas pessoas tém uma predisposicdo genética para
desenvolver esclerose multipla. No entanto, essa predisposicdo ndo é diretamente
herdada, pois ndo existe um gene especifico para a doenca. As pesquisas genéticas

indicam uma relacéo entre parentes de primeiro, segundo e terceiro grau.
4.3 DOENCAS

Algumas infec¢cbes bacterianas ou virais podem aumentar o risco de
desenvolver a doenga em pessoas geneticamente predispostas. Doencas na infancia

tardia podem introduzir antigenos estranhos que ativam as células Thl e

desencadeiam a resposta autoimune caracteristica da esclerose mdltipla.
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4.4 LESOES

Lesdes graves que afetam diretamente o cérebro ou a medula espinhal foram
investigadas como possiveis gatilhos para a doenga. O trauma aumenta a
permeabilidade da barreira hematoencefalica, facilitando a entrada de células Thl no
sistema nervoso central. Isso inicia a resposta inflamatoria que leva a destruicdo da

mielina e a formacéo das lesdes da esclerose mdltipla.

4.5 TABAGISMO

O tabagismo esta relacionado a um maior risco de desenvolver a doenca. Além
disso, fumantes com esclerose multipla geralmente tém um progndstico pior a longo
prazo e uma maior incidéncia de atrofia cerebral do que os ndo-fumantes. Pacientes
com esclerose multipla sdo mais propensos do que a populacdo geral a ter
comorbidades associadas a uma pior qualidade de vida, maior carga de incapacidade
e taxas de mortalidade mais altas.

5. ETIOPATOGENESE

A esclerose multipla refere-se a formacéo de placas no sistema nervoso central,
acompanhadas de inflamacao, desmielinizacdo, dano axonal e perda axonal. Essas
placas estdo localizadas no cérebro e na medula espinhal, principalmente na
substancia branca ao redor dos ventriculos, nervos Opticos e tratos, corpo caloso,
pedunculos cerebelares, tratos longos e na area subpial da medula espinhal e do
tronco encefalico, bem como na substancia cinza. A esclerose multipla € considerada
uma doenca autoimune causada por células imunes auto reativas que atravessam a
barreira hematoencefalica (BHE) e atacam o SNC. A exclusédo regular de células
imunes auto reativas durante o desenvolvimento ocorre no timo ou na medula 6ssea
por meio da tolerancia central das células B. Embora algumas possam escapar desse
processo e ser liberadas na circulagdo, os mecanismos de tolerancia periférica
impedem que elas causem a doencga na maioria dos casos.

A funcao prejudicada das células T reguladoras e a resisténcia das células T

autorreativas a supressao sao dois mecanismos pelos quais a tolerancia periférica
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pode falhar. Uma interacdo complexa entre fatores de risco genéticos e ambientais
pode afetar a atividade e ativacdo dessas células autorreativas, contribuindo assim
para o desenvolvimento da doenca. Os principais subconjuntos de células T
envolvidos na EM incluem as células CD8+ T, as células CD4+ Thl e as células Th17.
Interferon-gama, IL-17 e fatores de estimulo de colbénias de granulécitos-macrofagos
sao citocinas produzidas pelas células T autorreativas que podem contribuir para a
fisiopatologia da doenca.

As células T podem se tornar auto reativas devido a presenca de um antigeno
(AG) desconhecido apresentado por moléculas do complexo principal de
histocompatibilidade (MHC) de classe Il, o0 que pode desencadear inflamacéo. Essas
moléculas desempenham um papel essencial ao apresentar AGs as células T.
Embora células dendriticas e macréfagos (M@) sejam os principais tipos de células
apresentadoras de antigenos (APCs), outras células, como as precursoras de
oligodendrdcitos, também contribuem para esse processo. A apresentacdo de AGs
pelas APCs, associada as moléculas MHC, ativa as células T.

A concentracdo de sodio (Na+) pode influenciar tanto a funcdo das APCs
quanto a atividade das metaloproteinases de matriz (MMP). A integrina a431 (também
conhecida como antigeno muito tardio-4) presente nas células T se liga a molécula de
adesao celular vascular-1 (VCAM-1) nas APCs, facilitando a migracao de ambas para
os locais onde os AGs estéo presentes. Além disso, anticorpos de imunoglobulina G
(IgG) podem se ligar a integrina a4p1 e impedir essa migragao.

As células T auto-reativas migram para os tecidos linfaticos, onde se proliferam,
e depois entram na circulacdo, ativadas pela esfingosina-1-fosfato. Apds serem
estimuladas, essas células T aderem a moléculas de adesdo cuja expressdo esta
aumentada e comegam a produzir metaloproteinases de matriz (MMP), que degradam
a barreira hematoencefalica. No sistema nervoso central (SNC), as células T
interagem com as células apresentadoras de antigenos (APCs) e iniciam sua
replicacéo.

O ataque a mielina comeca, e as ceélulas T auxiliares (Th) se diferenciam em
dois subtipos: células Thl, que séo pro-inflamatorias, e células Th2, que tém funcbes
anti-inflamatorias. As células Th2 liberam citocinas que atacam macrofagos (M) e

células da microglia. Aléem disso, as células T auto-reativas estimulam as células B a
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produzirem anticorpos que atravessam a barreira hematoencefélica danificada e
geram autoanticorpos contra a mielina.

Os anticorpos das células B também desencadeiam a cascata do
complemento, resultando em mais danos a mielina. Os processos inflamatérios que
acompanham essas atividades sé@o o0s principais responsaveis pelas recaidas na
esclerose multipla. Por isso, os tratamentos atuais para a doenca tém como objetivo

principal controlar esses processos inflamatorios.

6. QUADRO CLINICO

As manifestacdes clinicas da EM podem variar de acordo com as areas do
cérebro e da medula espinhal que forem acometidas.

Os sintomas motores e sensoriais sdo comuns e a perda de forca, sobretudo
nos membros inferiores, pode se apresentar como um importante achado. Tal quadro
geralmente € acompanhado de paraparesia espéstica, hiperreflexia e aumento de
tdbnus muscular. Destaca-se a espasticidade enquanto um achado significativo e
incapacitante. Sintomas sensitivos como dorméncia, formigamento, queimacao
também estéo presentes nas fases iniciais da doenca.

A neurite optica (NO) pode se apresentar como uma das primeiras
manifestacbes da EM e caracteriza-se pela perda visual monocular subaguda. Tal

7

acometimento apresenta instalagcdo gradual e, por vezes, € acompanhado de
escotomas visuais centrais, dor a movimentacdo ocular, além de alteracbes da
percepc¢ao de cor, contraste e de intensidade da luz.

O tronco cerebral é uma regido comumente afetada pela EM e manifestacdes
como: diplopia, nistagmo, paralisia motora ocular, vertigem e oftalmoplegia

internuclear também podem ser encontradas.

7. DIAGNOSTICO

Os métodos para diagnosticar a esclerose multipla (EM) evoluiram ao longo
dos anos, mas, apesar dos avangos, 0s sinais e sintomas da doenca sao bastante
variados e ndo ha um achado patognomonico especifico, o que dificulta a obtencéo
de um diagnostico definitivo.
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A EM é uma doenca que, para ser realizado o diagnostico, requer a
compreensao da histéria clinica detalhada do paciente e exame fisico. Além disso,
sdo utilizados exames, como a ressonancia magnética (RNM) e andlise do liquido
cefalorraquidiano (LCR) para excluir a possibilidade de um diagnoéstico alternativo.

7.1 CRITERIOS DE MCDONALD

Atualmente, os critérios de diagndstico para EM mais utilizados sé@o os Critérios
de McDonald, revisados em 2017, descritos na Tabela 1. Tais critérios tém como
objetivo confirmar o diagnéstico da doenca de maneira mais precoce possivel,
baseado em sintomas separados na disseminacéo do tempo e na disseminagao do
espaco (anatomia).

Tabela 1. Critérios de McDonalds (Adaptado de Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas da
Esclerose Multipla. Ministério da Saude)

Apresentacéo clinica Dados adicionais para diagnostico de EM

2 2 surtos + = 2 lesdes OU 1 lesdo + evidéncia Nenhum
de episddio prévio

= 2 surtos + 1 leséo Disseminacéo no espago, evidenciada por novo
surto com localizagdo do SNC diferente ou RNM

1 surto + = 2 lesdes Disseminag&o no tempo, evidenciada por RNM
ou novo surto ou bandas oligoclonais no exame

de LCR
1 surto + 1 leséo Disseminag&o no espacgo, evidenciada por novo

surto com localizagdo do SNC diferente ou RNM
+ Disseminacédo no tempo, evidenciada por
RNM ou novo surto ou bandas oligoclonais no
exame de LCR

Fonte: Autoria propria

7.2 RESSONANCIA MAGNETICA (RNM)

O exame de RNM foi um grande avanco para o diagnostico de EM, sendo
considerado o melhor exame complementar. Em até 95% dos casos, se apresenta
alterado. As lesbes sao vistas devido ao extravasamento do gadolinio intravenoso,
gue ocorre no inicio do desenvolvimento de lesdo da EM e pode ser utilizado como

marcador de inflamacéo.
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Figura 1 - Imagem axial do cérebro em sequéncia de recuperacéo por inversao com atenuacéo de
fluidos de um paciente com esclerose multipla, demonstrando as caracteristicas tipicas de multiplas
lesBes de sinal elevado localizadas na regido periventricular e na substancia branca profunda.

——

Fonte: GOLDMAN, 2015

Figura 2 - Imagem sagital do cérebro em sequéncia de recuperacao por inversao com atenuacao de
fluidos de um paciente com esclerose multipla, mostrando multiplas lesGes caracteristicas na regiéo
periventricular que se estendem irradiando a partir dos ventriculos.

Fonte: GOLDMAN, 2015

7.3 LIQUIDO CEFALORRAQUIDIANO (LCR)

Ja o exame de LCR néo é considerado fundamental para fechar o diagndstico,
porém, contribui para diferenciacédo da EM de outras doencas neurolégicas. O liquor
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pode demonstrar alteracbes como aumento de imunoglobulina, geralmente IgG e
presenca de bandas oligoclonais, presentes em aproximadamente 95% dos pacientes

com EM.

8. TRATAMENTO E REABILITACAO

A esclerose multipla € uma doenga autoimune que compromete a mielina do
sistema nervoso central e, ao longo do tempo, causa incapacidades e limitacées ao
paciente acometido. Tendo isso em vista, € necessario estudos acerca dos
tratamentos e dos meios de reabilitacdo para promover uma melhor assisténcia ao
paciente e prevenir 0s prejuizos a longo prazo.

Dentre os medicamentos, ganham destaque as drogas modificadoras de
doenca. No entanto, apesar da medicacdo ser um dos principais pilares no tratamento
do paciente com esclerose multipla, € fundamental que o paciente tenha

acompanhamento multiprofissional.

8.1 MEDICAMENTOS MODIFICADORES DE DOENCA

8.1.1 Betainterferonas

As betainterferonas (IFN-B) disponiveis no Sistema Unico de Saltde (SUS)
incluem betainterferona la (IFN-B-1a) e betainterferona 1b (IFN-B-1b). Embora o
mecanismo preciso de acdo das IFN-B nao seja completamente esclarecido, acredita-
se que seus efeitos anti-inflamatorios, juntamente com a a¢do sobre as células
endoteliais da barreira hematoencefalica, sejam a principal razéo para a melhoria dos
sintomas da esclerose multipla (EM) ap6s o uso terapéutico dessas substancias.

Além disso, as IFN- sdo capazes de aumentar a expressao de interleucina (IL-
10), reduzir a proliferacdo de células Thl e microglia, diminuir a apresentacdo de
antigenos, regular negativamente o complexo maior de histocompatibilidade (MHC)
na microglia, e limitar o transito de células inflamatérias no sistema nervoso central
(SNC).

Seus principais efeitos adversos incluem alteracdes laboratoriais sutis e

sintomas inespecificos como febre e dor no corpo.
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8.1.2 Acetato de Glatiramer

O Acetato de Glatiramer (AG) exerce efeitos imunomoduladores pleiotrépicos,
capazes de modificar as respostas autoimunes caracteristicas da esclerose multipla
(EM). Embora o mecanismo de acdo do AG ainda ndo seja completamente
compreendido, sabe-se que a administracao repetida de AG induz o desenvolvimento
de células apresentadoras de antigeno tipo Il, que s&do anti-inflamatorias (Th2),
responsaveis pela secrecdo de interleucinas (IL) 4, 5, 10, 13, 27, além do fator de
transformacao do crescimento 3 (TGFp).

Além disso, estudos demonstraram que o AG ndo apenas estimula a producéo
de células Th2, mas também aumenta a frequéncia e a funcdo das células T
reguladoras CD4+ CD25+ FoxP3+. Foi observado também que o AG reduz a
diferenciacdo de células T17, que sado consideradas um dos principais fatores

patogénicos em doencas autoimunes do sistema nervoso central (SNC).

8.1.3 Teriflunomida

A teriflunomida é um agente imunomodulador com propriedades anti-
inflamatorias, que atua inibindo de forma seletiva e reversivel a enzima mitocondrial
di-hidro-orotato desidrogenase. Essa enzima desempenha um papel fundamental na
quarta etapa da via biossintética da pirimidina, e sua inibicdo impede a nova sintese
dessa substancia. Como resultado, ocorre um efeito citostatico que reduz a
proliferacéo de linfocitos T. Apesar disso, 0 mecanismo exato pelo qual a teriflunomida
exerce seus efeitos terapéuticos em pacientes com esclerose multipla (EM) ainda nao
esta completamente esclarecido. Evidéncias indicam que a medicagdo pode diminuir
a quantidade de linfdcitos ativados capazes de migrar para o sistema nervoso central
(SNC).

8.1.4 Fingolimode

No caso de Fingolimode, devido a sua composi¢cdo, é capaz de captar 0s
linfocitos para as zonas mais periféricas e assim diminuir a sua circulagéo pelo sistema

nervoso central. Vale destacar, que ele é capaz de reduzir os critérios de gravidade
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do paciente. Além disso, facilita a adeséo a terapia, ja que pode ser administrado pela
via oral. Como pode causar manifestacdes cardiacas, € fundamental que os pacientes

sejam bem acompanhados durante o seu uso.

8.1.5 Fumarato de Dimetila

O fumarato de dimetila (DMF, do inglés Dimethyl Fumarate) € um medicamento
utilizado no tratamento da esclerose mdltipla, embora o mecanismo preciso de sua
acao terapéutica ainda nao seja totalmente elucidado. Sua eficécia clinica é atribuida,
em grande parte, ao efeito modulador sobre células T. Estudos mostram que o DMF
reduz o numero total de células T circulantes, com uma diminuicdo mais acentuada
nas células do subconjunto CD8+.

Além de seus efeitos diretos sobre as células T, o DMF também demonstra
capacidade de diminuir a atividade pro-inflamatdria de células apresentadoras de
antigeno, como mondcitos e células dendriticas. Pesquisas recentes sugerem que 0
mecanismo molecular principal do DMF pode estar relacionado a regulacao negativa
da glicolise, especialmente em células com alta demanda metabdlica. Isso explicaria
por que o DMF afeta predominantemente células T efetoras e de memoria.

Ressalta-se ainda que os acometidos pela esclerose multipla vao perdendo
tanto neurbnios quanto axoénios, o0 que ilustra a necessidade de se instituir
precocemente uma droga modificadora de doenga para assim minimizar os danos que

podem ocorrer nesta patologia.

8.2 TRATAMENTO DOS SINTOMAS

O tratamento da EM envolve ndo apenas intervencées medicamentosas, mas
também abordagens nao farmacoldgicas para reduzir a incapacidade e melhorar a
qualidade de vida. Para isso, € fundamental contar com uma equipe multidisciplinar
composta por fisioterapeutas, enfermeiros, psicologos, terapeutas ocupacionais,
fonoaudidlogos e médicos de diversas especialidades.

De maneira geral, os adultos jovens s&o os mais acometidos pela esclerose
multipla, o que acarreta em prejuizos na esfera social, profissional, sexual e familiar,

por exemplo. E, como muitas vezes, 0s pacientes apresentam limitacdes para
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realizarem suas atividades cotidianas, isto gera um impacto psicolégico muito
importante. Além disso, os efeitos adversos causados pelas medicacdes intensificam
a carga psicoldgica enfrentada por esses pacientes. Sdo observados transtornos do
humor, especialmente depressédo e ansiedade. Tal fato traduz uma necessidade
precoce de apoio psicolégico e psiquiatrico que devem ser fornecidos para esses
individuos e assim, melhorar a qualidade de vida e o tratamento da esclerose multipla.

O acompanhamento multiprofissional abrange ndo somente consultas com
psicologos e psiquiatras para o tratamento de distirbios emocionais, mas também
fisioterapeutas e terapeutas ocupacionais, incluindo orientacdes sobre postura, e com
fonoaudidlogos, para tratar problemas de fala e complicacGes relacionadas. Os
profissionais de salde devem incentivar 0s pacientes a se manterem ativos
fisicamente para beneficios a longo prazo, embora alertem para os riscos de lesdes
associadas a exercicios ndo supervisionados e treinamento de resisténcia de alta
intensidade.

Por outro lado, programas de exercicios supervisionados, como treinamento de
resisténcia moderado progressivo, exercicios aerobicos (especialmente em pacientes
com mobilidade reduzida ou fadiga), reabilitacdo vestibular para distarbios de
equilibrio, alongamento e ioga, tém se mostrado medidas benéficas.

As necessidades e o tipo de reabilitacdo para pacientes com EM variam
conforme fatores como a disponibilidade de apoio em casa, a localizacdo geografica,
as metas individuais e o tipo de reabilitacdo necessaria. No entanto, ainda ndo ha
consenso sobre qual abordagem de reabilitacdo € a mais eficaz, o que impede a

recomendacao de tratamentos especificos para muitos dos sintomas.
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1. FATORES DE RISCO E ETIOLOGIA

1.1 COMPONENTES GENETICOS

A esquizofrenia € uma doenca mental de extrema relevancia e importancia
meédica. Ela acomete cerca de 1 a cada 300 pessoas no mundo, principalmente
adolescentes e jovens adultos, acarretando danos significativos a vida social, familiar,
ocupacional, estudantil e pessoal do portador de acordo com a Organiza¢gdo Mundial
de Saude.

A etiologia da esquizofrenia ainda € um tépico muito estudado e debatido. A
doenca ndo apresenta mudancas claras histoldégicas ou estruturais do cérebro, tao
pouco apresenta biomarcadores muito evidentes. Apesar disso, através de estudos,
foi constatado que o maior fator de risco para o desenvolvimento da doenca € o fator
genético. Os principais estudos responsaveis por esta descoberta foram os estudos
de gémeos, realizados com gémeos uni e bivitelinos, procurando destacar a influéncia
dos fatores ambientais e genéticos na etiologia da doenca. Através deles,
pesquisadores conseguiram tracar a relacdo entre a esquizofrenia e 0s componentes
genéticos. Além disso, estes estudos foram capazes de demonstrar que existe grande
heterogeneidade e complexidade por tras dos fatores genéticos envolvidos,
demandando que pesquisas complementares fossem feitas para um maior
entendimento da patogénese da doenca.

Assim, estudos mais recentes vém buscando identificar qual parte da genética
humana esta associada a esquizofrenia. Segundo Schizophrenia Working Group of
the Psychiatric Genomics Consortium (PGC), o risco genético envolvido na patologia
esta associado a ndo apenas um, mas a uma gama de alelos que interagem entre si,
fato que resulta em uma gama de relacdo genémica. De acordo com uma metanalise
realizada pelo PGC, foram identificadas 128 associacdes genéticas independentes as
quais abrangiam 108 loci, o que reforca a caracteristica poligénica da Esquizofrenia.
Varios destes genes estdo envolvidos na neurotransmissao glutamatérgica (DRD2,
GRM3, GRIN2A, SRR, GRIA1), o que é de grande interesse terapéutico mediante
forte correlacdo com a fisiopatologia da doenca.

Além disso, segundo Purcell, S. M. et al. ha indicios, estatisticamente
comprovados, que as relacdes genéticas da patologia sao influenciadas diretamente
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por intensificadores presentes em diversos tecidos com fungc&o imunolégica. Destaca-
se as linhagens de Linfocito B envolvidas na imunidade adquirida (CD19 e CD20).
Ademais, diversos estudos epidemiologicos sugerem a correlacdo de expresséo
génica relacionada ao desenlace da esquizofrenia com alteragfes e desequilibrio

imune.

1.2 FATORES AMBIENTAIS

Dentre os fatores ambientais que podem estar associados com a Esquizofrenia,
destaca-se o uso de Cannabis. Neste aspecto, sabe-se que a enzima COMT,
responsavel por degradar e inativar a dopamina nas fendas sinapticas, tem seu
metabolismo aumentado quando a mutagéo de substituicdo do alelo metionina por
valina na posicao 158. Este fato reduz a neurotransmissao dopaminérgica na regido
cortical pré frontal, levando a diminuicdo da atencao, memoéria e de funcdes executivas
superiores, além de maior risco de alucinacBes a partir de niveis aumentados de
sinalizadores dopaminérgicos na regido mesolimbica.

Neste sentido, usuarios de Cannabis podem acabar por bloquear as referéncias
aos neurbnios dopaminérgicos. Desta forma, segundo Dias et al, pessoas que ja
possuem predisposicdo genética com mutacfes de substituicdo de metionina por
valina, tém risco de cerca de 10% a mais de desenvolver esquizofrenia, quando
comparados as pessoas com auséncia de mutacdo. Ademais, 0 uso de Cannabis
parece adiantar em cerca de 5 a 3 anos o inicio dos sintomas, em individuos com
substituicdo no alelo valina por metionina, na posicédo 66 do gene BDNF.

Além disso, outro fator ambiental esta na sazonalidade -climética e
suplementacao de vitamina D. Devido as flutuagdes sazonais de vitamina D ao longo
das estacdes do ano, principalmente no inverno, ha cada vez mais estudos que
sustentam que pessoas nascidas nesta estacdo, possuem mais chance de
desenvolver esquizofrenia. O fator precipitante, claramente esta ligado a niveis
substancialmente baixos de vitamina D. E sabido que ambientes urbanizados
condicionam maiores taxas desta patologia, a0 mesmo tempo que precipitam
hipovitaminose D, devido a baixa exposicdo a raios UVB em centros urbanos.
Latitudes extremas, baixa qualidade do ar e inverno diminuem a capacidade da pele
de sintetizar vitamina D3. O receptor de vitamina D (VDR) encontra-se em grande
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concentracao no cérebro, principalmente na zona nigra, onde ha iniUmeros receptores
dopaminérgicos. Segundo McGrath et al. ratos deficientes em VDR possuem
alteracdes no processo de aprendizagem, cognicdo, atencao e plasticidade neural.
Além disso, foi demonstrado que gravidas com hipovitaminose D, geram alteracdes
morfolégicas neurais nos fetos caracteristicas de quadros de esquizofrenia, como

maior espessura lateral dos ventriculos e menor densidade cortical.

1.3 ALTERACOES NEUROQUIMICAS

Os mecanismos etiolégicos da Esquizofrenia ndo estdo bem elucidados. A
vasta gama de interacdo génica, como citado anteriormente, codifica moléculas
associadas aos neurotransmissores ou a plasticidade neuronal. Dentre os
neurotransmissores, destaca-se a Dopamina, Gaba, Glutamato, e como
coadjuvantes, a Serotonina e Acetilcolina. J& dentro do desenvolvimento neuronal,
estdo os Fatores Neurotréficos BDNF 1, DISC 1, NRG1, além das proteinas do
sistema complemento C3 e C4, as quais sao mediadores da resposta inflamatoria e
responsaveis pela poda simpatica durante o desenvolvimento neural.

Os genes mais estudados e de maior destaque, sdo aqueles codificadores de
Dopamina do tipo 2 (DRD2) e da enzima Catecol-O-metiltransferase (COMT), ambos
diretamente relacionados a degradacdo da Dopamina. O papel dos elementos
dopaminérgicos, segundo Laverde-Sudupe et al., esta relacionado a esquizofrenia
como uma patologia aberrante por focar a atencéo do individuo em vias de estimulo
inadequado, que se projetam em alucinacdes e em delirios. A hipotese Dopaminérgica
julga os sintomas positivos nesses pacientes devido a um aumento da Dopamina nas
vias nigro estriatais e mesolimbicas nas quais afetam a percepc¢éo e o funcionamento
da regido do cortex pré-frontal, evento conhecido como ‘Tormenta Dopaminérgica’.

Outros receptores de neurotransmissores também codificados pelos genes
posteriormente relatados sdo o 5SHT2A da Serotonina, o receptor nicotinico CHRNA7
para acetilcolina, o receptor para o Peptideo Vasoativo Intestinal ou genes
correlacionados na regulagéo e ativacao dos receptores de glutamato, como o NMDA
8. Tais descobertas ao longo do tempo, contribuiram para a certeza de que a
Esquizofrenia € uma entidade de desequilibrio neuroquimico em diversos e

simultdneos sistemas de neurotransmissao.
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Foi descrito na literatura atual, o papel neuroprotetor para o receptor nicotinico
CHRNA7, mediante sinalizacéo intracelular sobre as vias de desenvolvimento e de
sobrevivéncia celular, como Wnt/B catenina e PI3K/ AKT/ mTOR. Este papel tem sido
repassado de forma continua a este grupo neurdnio dopaminérgico do complexo de
sustentacdo negra, fato que explica porque as alteracdes neste grupo de
neurotransmissores tém implicacdes no desenvolvimento de patologias especificas do
sistema dopaminérgico.

J& no que tange a respeito do papel do Glutamato, € consensual na literatura
atual a evidéncia da hipofuncao dos receptores tipo NMDA e sua relacdo direta com
o desenvolvimento da esquizofrenia, uma vez que a reducdo da funcdo destes
receptores pode contribuir para a perda de a¢ao inibitéria dos interneurénios sobre os
neurdnios piramidais corticais. O papel excitatorio do Glutamato contribui com a morte
celular mediante a concentracdo subita de ions célcio intracelular e da ativacédo de
proteases antes inativas no citosol. Dessa forma, a disfuncdo Glutamatérgica afeta
diretamente a liberacdo de dopamina dos setores do cérebro que recebem aferéncias
corticais justamente para a sua regulagéo.

Neste aspecto, também é de suma relevancia as evidéncias da interacao
Serotonina-Dopamina, importante em caso de presenca de sintomas negativos no
quadro da patologia e no declinio cognitivo associado a ela. Segundo Wang et al,
postula-se que mesmo que 0s sintomas positivos estejam presentes no periodo de
incremento dopaminérgico no periodo de crise, as disfuncdes entre as crises
correspondem, na verdade, a uma diminuicdo da sinalizacdo de dopamina no cértex
pré-frontal, a qual a acado inibitéria da Serotonina sob o sistema dopaminérgico pioraria
0s sintomas negativos. Assim como a sinalizacdo dopaminérgica favorece o
predominio da atividade da rede neural, importante para os sintomas positivos, a
sinalizacao serotoninérgica favorece o predominio de sintomas negativos e explicaria
o declinio cognitivo ao longo do tempo associado a patologia.

Ja no que se refere ao sistema imune, sabe-se que este possui um papel
substancial no sistema de poda neural e que além disso, existem areas de risco para
o desenvolvimento da patologia relacionadas exatamente no mesmo local da
producdo do produto do sistema complemento, que é o caso da posi¢cdo do
cromossomo 6, responsavel também por produzir C3 e C4. Dessa forma, qualquer

variacdo neste cromossomo aumenta a producdo de C3 e de C4, o que leva a sua
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deposicao nas sinapses nervosas e aumento da fagocitose por células gliais a fim de
retirar estes residuos.

Desta forma, nota-se o quao complexo e multifacetados sao os processos que
envolvem a patogénese da Esquizofrenia, os quais foram até entdo descritos. Sabe-
se que ha claramente uma predisposi¢cao genética aliada ao ambiente e epigenética
em que o individuo se encontra e a vulnerabilidade seletiva dos mesmos. A vasta
interacdo de mecanismos neuroquimicos traz aos conhecimentos praticos a

dificuldade de se encontrar medicagdes certeiras e com proposta curativa.

2. MANIFESTACOES CLINICAS

A clinica da esquizofrenia € o aspecto mais importante na hora da avaliagdo
meédica para determinar o diagndstico e, posteriormente, o tratamento do paciente.
Portanto, € necessario que o médico esteja familiarizado com os sintomas classicos
da doenca para identificad-la corretamente.

A esquizofrenia é uma doenca que cursa com 4 tipos principais de sintomas:
Sintomas Positivos, Sintomas Negativos, Declinio Cognitivo e Problemas de
Ansiedade e Humor. Além destes, 0s pacientes podem vir a apresentar manifestacoes
fisicas, entre elas: disturbios do sono, distarbios neurolégicos, disturbios metabdlicos
e catatonia. Antes de entrarmos a fundo nos 4 tipos principais de sintomas, vamos
analisar brevemente as apresentacdes fisicas da doenca.

Quando falamos dos disturbios metabdlicos temos que levar em consideracao
gue os pacientes esquizofrénicos tendem a ter um estilo de vida mais sedentario e
descontrolado, levando a um aumento do desenvolvimento de condigbes como a
diabetes, hipertenséo e hiperlipidemia. Ademais, alguns antipsicéticos utilizados no
tratamento da esquizofrenia podem ter efeitos colaterais que promovem o ganho de
peso e a diabetes. Portanto, estes pacientes tendem a possuir distlrbios metabdlicos,
principalmente envolvendo os niveis de glicemia e de resisténcia insulinica.

Os distarbios do sono estdo presentes na maioria dos pacientes com
esquizofrenia e podem desempenhar um papel significativo no aumento da psicose e
do declinio mental. Os disturbios mais comuns incluem a apneia do sono, que pode
ser secundaria a outros disturbios metabdlicos, e as altera¢des no ciclo circadiano e

na arquitetura do sono.
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A catatonia se apresenta nos pacientes esquizofrénicos como a catatonia
excitada, que se relaciona a movimentos excessivos e sem proposito ou o
negativismo, que estd associado a auséncia de resposta a estimulos externos ou a
instrucdes.

Por fim temos os disturbios neurolégicos, que envolvem, em sua maioria,
complicacBes na coordenacdo motora e alguns problemas na relacdo sensorial do
paciente. As manifestacdes mais comuns aparecem como confusdo entre esquerda e

direita, agrafestesia e astereognosia.

2.1 SINTOMAS POSITIVOS

Os sintomas positivos da esquizofrenia sdo 0S que envolvem a psicose,
relacionados principalmente a alucinacdes e delirios, além de pensamentos e
comportamentos desorganizados. As alucinacfes mais comuns apresentadas pelos
pacientes esquizofrénicos envolvem a audicido. E comumente descrito por pacientes
a presenca de vozes, vindo de dentro da prépria cabeca, porém também podem se
apresentar como barulhos vindo de outros locais ou até mesmo masica. Existem
também outras formas de alucinacfes experienciadas por esquizofrénicos, ainda que
menos comuns, 0sS pacientes podem ter alucinacdes visuais envolvendo figuras
humanas, luzes brilhantes ou mesmo rostos. Além destas existem as alucinacdes
somaticas, onde o paciente pode sentir-se sendo tocado por algo ou dor, e as
alucinacdes olfativas e gustativas, em que o paciente descreve sentir cheiros ou
gostos.

J& o delirio é classificado como a crenca falsa em algo que néo € real. Estes
delirios séo categorizados da seguinte forma: bizarros e ndo bizarros. Os néo bizarros
sdo aqueles onde o cenario criado pelo paciente é algo plausivel para a vida real,
como ser perseguido, estar sendo vigiado por alguma entidade governamental ou
mesmo estar sendo envenenado pela comida que Ihe é servida. Ja os delirios bizarros
envolvem questdes que s&o irracionais ou vistas como impossiveis, por exemplo: ter
super poderes ou estar em contato com aliens.

Pensamentos ou comportamentos desorganizados se manifestam,
principalmente, através das falas dos pacientes. E comum que o paciente

esquizofrénico exiba padrdes confusos, desconexos ou desorganizados da fala, por
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exemplo: criar novas palavras, responder perguntas com algo sem sentido ou evitar
responder perguntas, dizer palavras sem contexto, etc. De maneira geral, é observado

nestes pacientes um padréo que mostra a falta de organizagéo de seus pensamentos.

2.2 SINTOMAS NEGATIVOS

Parte dos sintomas da esquizofrenia sdo chamados de sintomas negativos.
Esses sintomas, que na maioria dos casos envolvem isolamento social, depresséo e
anedonia, sdo normalmente os primeiros a se manifestarem no paciente. Também
conhecidos como sintomas de déficit, eles podem ser divididos entre sintomas
negativos primarios e secundarios. Os primarios sdo inerentes a fisiopatologia da
esquizofrenia, porém podem ser exacerbados pelos sintomas positivos. Os
secundarios, por sua vez, podem decorrer de sintomas extrapiramidais causados
pelos antipsicoticos utilizados no tratamento ou como uma consequéncia dos
sintomas positivos, por exemplo: um paciente que se isola do resto do mundo por
estar sofrendo com delirios de estar sendo perseguido.

Em estudos recentes, foi possivel tracar um padrdo para esses sintomas
negativos, que na maioria das vezes vao entrar dentro de dois grupos: diminuicdo da
expressao, relacionado ao embotamento afetivo, e 0 grupo que junta a apatia, a
anedonia e a hipobulia. Como dito anteriormente, € comum que esses sintomas
surjam antes dos sintomas positivos, portanto é necessario que o médico esteja atento

a eles para conseguir monitorar o paciente e o diagnosticar mais cedo.

2.3 DECLINIO COGNITIVO

A esquizofrenia também pode afetar areas cognitivas do paciente e gerar um
declinio cognitivo. As principais areas afetadas serdo: memoria, velocidade de
raciocinio, atencdo e a compreensio verbal e visual. E comum que o paciente
esquizofrénico pontue abaixo do normal em testes neuropsicologicos e também tenha

uma maior predisposi¢céo para desenvolver deméncia no futuro.
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2.4 SINTOMAS DE ANSIEDADE E HUMOR

Pacientes com esquizofrenia sdo mais suscetiveis a terem ansiedade e
problemas de humor que pessoas normais. Frequentemente, 0s pacientes vao possuir
depressdo ou ansiedade que pode ser relacionada a esquizofrenia ou existir de
maneira independente. Apesar dessa relacdo ja estar estabelecida, ainda faltam
estudos para definir de maneira concreta em quanto a esquizofrenia aumenta a

prevaléncia dessas outras duas doencas nos pacientes.

3. DIAGNOSTICO

O diagnéstico da esquizofrenia demanda a presenca de sintomas
caracteristicos, conforme o DSM-V (‘Diagnostic and Statistical Manual of Mental
Disorders’), de desordem (alucinagbes, discurso desorganizado de fala e/ou
comportamento, e/ou sintomas negativos) associados com perturbagdo do convivio
social e/ou uma ocupacional, determinados por um periodo de pelo menos seis
meses, excluindo-se a possibilidade de outros diagndsticos clinicos associados de
confusédo. Conforme o DSM V, detalhamos abaixo:

a) Critério diagnostico A: dois ou mais dos sintomas caracteristicos a seguir
devem estar presentes na maior parte do tempo durante um més de avaliacao:
ilusdes, alucinacgdes, discurso desorganizado, comportamento desorganizado
ou catatonico.

b) Critério diagnéstico B: durante a maior parte do tempo desde o inicio dos
sintomas, disfuncionalidade no trabalho, relacdes interpessoais e auto-cuidado.
Quando inicio dos sintomas na infancia ou adolescéncia: falha em atingir as
metas pessoais, académicas ou ocupacionais.

c) Critério diagnéstico C: Sinais continuos dos distlrbios acima citados por pelo
menos seis meses. O periodo de seis meses deve incluir pelo menos um més
continuo de sintomas que incluam o critério A e pode incluir periodos
prodrébmicos ou sintomas residuais. Durante o periodo de prédromos ou
sintomas residuais, 0s sinais podem se manifestar apenas por sintomas

negativos, ou dois ou mais sintomas listados no critério A que se apresenta de
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forma atenuada (exemplo, crencas absurdas, perturbacdo da percepcao
sensorial).

d) Critério diagnostico D: desordem esquizoafetiva e transtornos do humor com
caracteristicas psicoticas foram descartadas: (1) auséncia de depressdo maior
e transtorno bipolar durante a fase ativa dos sintomas; ou (2) se episodios
depressivos ocorrerem durante a fase ativa, sua duracao total deve ser menor
gue dos sintomas ativos e residuais.

e) Critério E: os disturbios ndo podem ser diretamente relacionados a abuso de
substancia ou medicacao, e/ou condic¢des clinicas subjacentes.

f) Critério F: se o paciente possuir historia de autismo, ou outro transtorno do
desenvolvimento, pode ser feito o diagndstico adicional de esquizofrenia

apenas com a presenca de ilusdes ou alucinagdes por pelo menos um mes.

3.1 CLASSIFICACAO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

No diagnéstico diferencial de esquizofrenia, as desordens mais comuns
incluem transtorno esquizofrénico, transtorno esquizoafetivo, transtorno bipolar,
depressdo maior com caracteristicas psicoéticas e transtorno psicético induzido por
substancia. Psicose secundaria a alguma desordem clinica deve ser descartada.

a) Transtorno esquizofrénico: todos os critérios sao preenchidos, porém a duragao
dos sintomas € menor que seis meses.

b) Transtorno esquizoafetivo, transtorno bipolar e depressédo maior com sintomas
psicoticos: todas diferem da esquizofrenia devido ao fato de ter um transtorno
de humor associado. Transtorno esquizoafetivo € essencialmente
esquizofrenia com episddios de mania ou com um importante componente
depressivo.

¢) Transtorno ilusério: esta presente quando o individuo tem ilusdes, porém 0s
critérios para esquizofrenia ndo foram preenchidos. Uma excecéo a regra é
guando o individuo possui ilusfes olfatorias ou tateis, porém sem alucinacdes
auditivas.

d) Transtorno de personalidade esquizotipica: € um quadro crénico de crengas

excéntricas ou atipicas que nao chegam a ser classificadas como uma ilusao
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ou alucinacdo. Pessoas com essa apresentacdo podem evoluir com

esquizofrenia tipica.

e) Transtorno de personalidade esquizoéide: € um quadro crénico associado a
baixo interesse em relacBes intimas ou pessoais. Pode ser sobreposto a
sintomas negativos visto no transtorno de personalidade, mas a personalidade
esquizoéide geralmente ndo esta associada a psicose.

Para os demais casos, quando preenchidos os critérios diagndsticos e
descartados os supracitados, o individuo se enquadra como esquizofrenia tipica. Vale
lembrar que em muitos casos, € necessario o seguimento longitudinal e horizontal do
doente para chegar a um diagnoéstico definitivo. Tedricos ainda sugerem que a
esquizofrenia seria uma sindrome composta de multiplas apresentacdes, o conceito

de esquizofrenia ainda é tema de profunda investigagéo cientifica epidemiolégica.

4. TRATAMENTO

O tratamento da esquizofrenia provém de um passado obscuro. Antes de 1900
o tratamento destes pacientes era algo inimaginavel, sendo estas pessoas
direcionadas para prisdes e asilos com condi¢cdes extremamente precarias. NoOs
meados de 1900 o tratamento ainda era primitivo e, em geral, duvidoso, com relatos
de girar o paciente em uma cadeira até perder a consciéncia ou joga-lo em um lago
congelado. Até que o psiquiatra Bénédict Augustin Morel, que caracterizou o que é
hoje conhecido como esquizofrenia, e estudiosos como Emil Kraepelin, Eugen Bleuler
e Adolf Meyer impulsionaram a visdo da esquizofrenia e o tratamento para o que é
hoje.

Antes de abordarmos objetivamente o tratamento, vale ressaltar a importancia
da velocidade para iniciar os antipsicéticos e da abordagem ao paciente com
esquizofrenia. Estudos provenientes da iniciativa mundial RAISE (Recovery After an
Initial Schizophrenia Episode) demonstraram que quanto antes o tratamento for
iniciado e quanto mais forte, melhor o resultado, ademais, o prognostico da doenca se
relaciona estreitamente com a adesdo aos farmacos psicoativos prescritos e a

evitacdo ao uso de drogas ilicitas também.
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4.1 TRATAMENTO FARMACOLOGICO

Haja visto que os farmacos para o tratamento da enfermidade em questédo
possuem diversos efeitos colaterais, antes de se iniciar o tratamento com qualquer
medicamento antipsicotico, deve-se avaliar o estado clinico do paciente com medidas
antropomeétricas, medidas de pressdo, dosagens de colesterol total e fracOes,
triglicerideos, glicemia em jejum e risco cardiaco.

Os farmacos disponiveis no mercado atualmente sdo os antipsicéticos de
primeira e segunda geracdo (ou também chamados de tipicos e atipicos,
respectivamente), e a principal diferenca entre eles esta no mecanismo de acéo e
efeitos colaterais. Os antipsicoticos de primeira geracdo como o Haloperidol,
Clorpromazina e Levomepromazina atuam no bloqueio pés-sinaptico dos receptores
cerebrais D2 da dopamina, atingindo os tratos dopaminérgicos, como o mesolimbico,
mesocortical, nigroestriatal e tubero infundibular, regulando os efeitos positivos da
esquizofrenia, porém também aumentando os efeitos negativos. Ja os antipsicéticos
de segunda geracdo como a Risperidona, Olanzapina e Quetiapina atuam da mesma
forma, porém, estes farmacos mais modernos atuam no receptor 5SHT2 da serotonina,
diminuindo levemente os efeitos negativos e colaterais extrapiramidais em
comparacao com 0s medicamentos mais antigos.

Dessa forma, o tratamento inicial em primeira crise psicotica deve-se priorizar
0s antipsicoticos de segunda geracao devido ao menor risco de efeitos colaterais.
Atualmente, na literatura, ndo ha um antipsicotico especifico para iniciar este
tratamento, entdo, seu seguimento € baseado no paciente especifico. Assim, deve-se
avaliar o paciente conforme sua resposta a este primeiro antipsicético. Essa avaliacdo
ird classifica-lo conforme a diminui¢do dos sintomas em: resposta completa, resposta
parcial, risco de suicidio, esquizofrenia resistente ao tratamento e ndo aderéncia.

Na resposta completa, o paciente, ap0s o tratamento da psicose inicial obteve
uma melhora absoluta de sintomas, entéo, deve-se manter o farmaco em questao com
a menor dosagem efetiva. Porém, na resposta parcial ao farmaco, o paciente
experienciou uma remisséo dos sintomas mesmo com a medicagao iniciada, neste
caso 0 primeiro ponto a se atentar € a aderéncia do paciente ao farmaco e entao
observar a dosagem do medicamento, tolerancia aos efeitos colaterais e experiéncias

prévias com outros farmacos, assim escolhendo uma nova medicagao.
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Vale atentar aos pacientes com risco de suicidio elevado, haja vista que 50%
dos pacientes com esquizofrenia tentam suicidio. Um estudo da International Suicide
Prevention Trial, multicéntrico, randomizado, internacional em 980 pacientes,
observou uma reducdo maior de tentativas de suicidio em pacientes em uso de
Clozapina. Sendo assim, é recomendado a utilizacdo de Clozapina para os pacientes
com alto risco de autoexterminio.

J& os pacientes com esquizofrenia resistente ao tratamento, uma abordagem
multiprofissional deve ser abordada em conjunto e também deve ser avaliado o uso
da Clozapina, que apesar de ter efeitos colaterais mais extensos como agranulocitose
e convulsbes, esse medicamento foi mostrado mais eficaz em casos resistentes

guando comparado a outros tratamentos.

4.2 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

Apesar de ndo haver muitos estudos robustos que comprovem definitivamente
a eficacia de tratamentos ndo farmacoldgicos, diversas diretrizes e bancos de dados
como o UpToDate e a Associacdo Americana de Psiquiatria, recomendam em
conjunto com os tratamentos farmacoldgicos a intervencao psicossocial. Dentro desse
ramo, existem diversas abordagens e cada uma com sua vantagem e desvantagem,
sendo elas: intervencbes familiares, terapia ocupacional, psicoterapia em grupo,
centros de convivéncia, treinamento de habilidades sociais. Vale ressaltar, que todas
as opcOes devem ser abordadas com o paciente a fim de promover a reinsercao do

enfermo a sociedade.

4.3 METAS

As metas de tratamento para o0 paciente com esquizofrenia sdo atribuidas a
minimizacdo dos sintomas e dos danos funcionais ao paciente e, também, deve-se
atentar a diminuir os efeitos colaterais da farmacoterapia e sempre buscar a integragéo
social completa deste paciente na sociedade. Uma pesquisa de campo realizada nos
Estados unidos em 2021 com mais de 1.000 pacientes com esquizofrenia, avaliou dentre
seus guesitos os objetivos de tratamento para o paciente e o psiquiatra, como resultado
foi observado que o objetivo desejado tanto pelos pacientes, como pelos psiquiatras, era

uma reducéo dos sintomas positivos e pensar mais claramente.
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1. INSUFICIENCIA CARDIACA

A insuficiéncia cardiaca é o resultado de mdltiplas alteracées anatdémicas,
funcionais e biologicas. Historicamente, diferentes modelos foram propostos para
compreender sua fisiopatologia. Inicialmente, a insuficiéncia cardiaca foi associada a
retencdo de sal e agua, causando alteracdes no fluxo sanguineo renal, caracterizando
a chamada “sindrome cardiorrenal’. Posteriormente, estudos revelaram que a
insuficiéncia cardiaca também envolve reducédo do débito cardiaco e vasoconstricdo
periférica excessiva, chamado de “modelo hemodinamico”. Apesar dessas
abordagens, nenhuma delas é suficiente para explicar a progresséao lenta e continua
da doenca.

Atualmente, o conceito de insuficiéncia cardiaca é o de uma condicdo
progressiva desencadeada por um evento inicial que compromete o musculo cardiaco.
Esse insulto pode causar perda de massa muscular ou prejudicar a capacidade do
miocardio de gerar forca e manter sua fungdo contratil. Esses eventos podem ser
silenciosos, como em cardiomiopatias hereditarias, ou agudos e graves, como em

infartos do miocardio.

1.1 EPIDEMIOLOGIA

A insuficiéncia cardiaca possui alta incidéncia e prevaléncia, afetando 1 a 2%
da populacdo em paises desenvolvidos, com aumento para 10% entre individuos
acima de 70 anos. No Brasil, dados de 2012 apontaram que 21,5% das internacdes
por doencas cardiovasculares foram por insuficiéncia cardiaca, com mortalidade de
9,5% durante a internacdo e 70% dos casos em pessoas com mais de 60 anos.
Aproximadamente 60% dos custos totais do tratamento da insuficiéncia cardiaca
estdo relacionados a descompensacao. Apos alta hospitalar, a mortalidade em 90 dias
é de cerca de 10%, e 25%.

A miocardiopatia isquémica € a principal causa de insuficiéncia no mundo. No
Brasil, destacam-se também as miocardiopatias hipertensiva, chagasica e valvar, que
desempenham papel significativo, especialmente nas internacbes por

descompensacao.
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1.2 FISIOPATOLOGIA

A fisiopatologia da insuficiéncia cardiaca envolve a ativagdo de mecanismos
adaptativos neurormonais, como 0 sistema renina-angiotensina-aldosterona e o
sistema nervoso simpatico, que rapidamente ajudam a sustentar a fungéo ventricular
préxima ao normal. No longo prazo, ocorre remodelamento ventricular, caracterizado
por alterac6es no tamanho, forma e fungéo do coragéo, inicialmente compensatorias,
mas que eventualmente agravam a disfungdo miocérdica. A progressdo da
insuficiéncia cardiaca também esta associada ao desequilibrio entre a morte celular e
a capacidade regenerativa do tecido, sendo que, em condi¢cdes normais, células-
tronco cardiacas ajudam a recompor o tecido danificado. Quando esses mecanismos

falham, a insuficiéncia cardiaca se torna sintomatica e progressiva.

1.2.1 Sistema renina angiotensina aldosterona

O sistema renina-angiotensina-aldosterona é importante para a regulagéo da
homeostase de sal, dgua, pressao arterial e perfusdo tecidual. Na insuficiéncia
cardiaca, ocorre uma ativacdo exacerbada do SRAA, desencadeada por estimulos
como o aumento da atividade simpatica e a reducdo da pressao hidrostatica nos rins,
que ativam o0s barorreceptores e promovem a liberacdo de renina pelo aparelho
justaglomerular.

A renina converte o angiotensinogénio em angiotensina |, que é transformada
em angiotensina Il pela enzima conversora de angiotensina (ECA). A angiotensina Il
tem diversas fung¢des importantes no contexto da IC, incluindo: vasoconstrigédo potente
que contribui para 0 aumento da resisténcia vascular, elevando a pressao arterial e
auxiliando na perfuséo tecidual em curto prazo; estimulo ao sistema nervoso simpatico
que amplifica a liberacdo de noradrenalina, potencializando a resposta
vasoconstritora; secrecao de aldosterona que promove a reabsor¢cdo de sodio nos
rins, ajudando a manter o volume circulante.

Embora essas acdes iniciais sejam compensatorias e benéficas, a ativacao
prolongada do SRAA se torna prejudicial. A angiotensina Il e a aldosterona contribuem

para a fibrogénese, remodelamento ventricular e deterioracédo da funcéo cardiaca.
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1.2.2 Sistema nervoso simpaético

Na insuficiéncia cardiaca, ha ativacdo generalizada do sistema nervoso
simpético e inibicdo do sistema parassimpatico. A reducdo da pressao arterial ou do
volume sistdlico diminui o estiramento de mecanorreceptores localizados no arco
aortico, artérias carotidas, arteriolas aferentes renais e no ventriculo esquerdo. Isso
reduz o influxo inibitorio para o sistema nervoso autbnomo, ativando vias simpaticas
eferentes que causam vasoconstricao periférica, aumento da contratilidade cardiaca
e taquicardia.

O sistema adrenérgico desempenha um papel central na resposta
vasoconstritora, redistribuindo o fluxo sanguineo para 6rgaos vitais, como cérebro e
coracado. Ele também estimula a liberacdo de vasopressina e renina. Embora esses
mecanismos preservem temporariamente o fluxo sanguineo para areas nobres, suas
consequéncias sao prejudiciais.

A vasoconstricdo generalizada eleva a resisténcia vascular sistémica e a pés-
carga ventricular, sobrecarregando o ventriculo esquerdo. A hipoperfusdo muscular
esquelética resulta em metabolismo anaerdbico, producao de acido latico, fraqueza e
fadiga. A reducdo do fluxo esplancnico causa retencdo de nitrogénio e sdédio,

disfuncéo hepatica e isquemia mesentérica.

1.3 INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA

Quando o coracdo sofre uma lesdo grave, nenhum dos sistemas de
compensagao mencionados anteriormente consegue restaurar sua capacidade de
bombear um débito cardiaco normal. Como consequéncia, a reducdo do débito
cardiaco compromete a funcgéo renal, impedindo a excrecdo adequada de liquidos.
Esse acumulo de liquido no organismo provoca edema, uma condicdo que, se ndo

tratada, pode levar ao 6bito
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2. CLASSIFICACAO DA INSUFICIENCIA CARDIACA DESCOMPENSADA

2.1 INSUFICIENCIA CARDIACA AGUDA

Surge em pacientes que nunca apresentaram sinais ou sintomas da doenca.
Na maioria das vezes é causada por eventos clinicos especificos, como infarto agudo
do miocardio, crise hipertensiva ou ruptura de cordoalha mitral. Assim, € comum haver
congestao pulmonar, mas sem congestao sistémica, e 0s niveis de volume sanguineo

geralmente permanecem normais.

2.2 INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA DESCOMPENSADA

Os sintomas e sinais de insuficiéncia cardiaca pioram de maneira subita ou
gradual, mesmo em repouso. Ela afeta pacientes ja diagnosticados com insuficiéncia
cardiaca e requer intervencéo imediata. E o tipo mais comum e, frequentemente, esta
relacionado a baixa adesdo ao tratamento, como falha no controle da ingestdo de
liquidos e sal ou uso inadequado de medicamentos. Outras causas incluem infeccoes,
embolia pulmonar, arritmias e uso de certos medicamentos, como anti-inflamatérios.

A congestao pulmonar e ou sistémica € geralmente acompanhada de hipervolemia.

3. QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO

O diagnéstico da insuficiéncia cardiaca é fundamentado no quadro clinico,
achados do exame fisico, altera¢gBes laboratoriais e exames de imagem. Os principais
achados clinicos incluem: dispneia, fadiga, edema periférico e sinais de congestao
pulmonar (como estertores pulmonares) e congestao sistémica, a qual se manifesta
com aumento da pressao venosa jugular, ascite e edema nos membros inferiores.

Pelo fato de que algumas manifestacdes clinicas possam ser subjetivas e de
dificil padronizacéo de interpretacdo, definiu-se que o diagndstico da IC passa por
uma avaliacéo clinica inicial, posteriormente, uma dosagem de peptideos natriuréticos

e achados de aumento da pressao de enchimento ventricular.
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3.1 MANIFESTACOES CLINICAS TiPICAS

A incapacidade do coracdo em bombear o sangue de forma a suprir as
necessidades fisiolégicas provoca a congestdo e a ma perfusdo dos tecidos, o que
leva as manifestacdes clinicas da doenca. De forma geral, os sintomas mais comuns
incluem: dispneia (em repouso ou durante esforco), fadiga, e intolerancia ao esforgo
fisico.

A ortopneia consiste na dificuldade de respirar ao se deitar e a dispneia
paroxistica noturna (episodios subitos de falta de ar durante a noite) podem ser uma
manifestacéo da dispneia. Ja o edema periférico, a ascite e 0 aumento da pressao da
veia jugular sdo sinais da sobrecarga de volume. Nesse aspecto € importante ressaltar
que achados como dispneia e edema, manifestacdes tidas como tipicas da IC, podem
ser de dificil percepcéo, principalmente, em pacientes obesos, idosos e pneumopatas.

Os mecanismos compensatérios representam essas manifestacées e a priori
sdo funcionais, porém acabam gerando um efeito deletério ao longo do tempo e

progresséo da doenga.

3.2 ACHADOS NO EXAME FISICO

a) Turgéncia jugular: Este € um indicador sensivel de press6es de enchimento
elevadas no lado direito do coracdo, podendo também refletir pressdes
elevadas no lado esquerdo.

b) Estertores pulmonares: Indicam congestdo pulmonar pelo aumento das
pressbes de enchimento no lado esquerdo do coracdo. Entretanto, 0s
estertores podem estar ausentes devido a compensacao linfatica pulmonar em
casos de insuficiéncia cardiaca cronica.

c) Hepatomegalia pulsatil e ascite: Se presentes, refletem congestdo venosa
sistémica e sdo mais frequentes diante de insuficiéncia cardiaca direita ou
global.

d) Terceira bulha cardiaca (B3): E um sinal de disfuncdo ventricular e esta
associado a um pior prognéstico em pacientes com insuficiéncia cardiaca.
Tais achados séo utilizados tanto para o diagnostico, quanto para avaliacao da

gravidade da descompensacéao e planejamento do tratamento.
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3.3 EXAMES COMPLEMENTARES

A avaliacao clinica, incluindo histéria e exame fisico, tem baixa sensibilidade e
especificidade no que tange o diagndéstico de IC, o que torna necessario o auxilio de

exames complementares.

3.3.1 Peptideos natriuréticos (BNP/NTproBNP)

Os biomarcadores BNP e NTproBNP sdo utilizados para o diagnostico,
prognéstico, mortalidade e hospitalizacdo. Estes marcadores aumentam em situacdes
de distensdo da parede ventricular, relacionando-se com a fracdo de ejecdo e
hipervolemia. Outra importante fungcao em prontos-socorros é na diferenciacao entre
dispneia de origem cardiaca de outras causas. Niveis normais de BNP excluem
acometimento de IC com valor preditivo negativo de 95%, servindo também na
identificacdo de pacientes com risco de desenvolver a doenga antes de apresentar
manifestacdes clinicas.

E importante ressaltar que os niveis de BNP podem se elevar em mulheres,

idosos e individuos com insuficiéncia renal, além de estar reduzido em obesos.

3.3.2 Radiografia de térax

A radiografia do térax é obrigatoria na avaliagdo da Insuficiéncia cardiaca,
principalmente para investigar a presenca de cardiomegalia (indice cardiotoracico >
2,5), dilatagdo de camaras atriais e ventriculares, congestdo pulmonar e derrames
pleurais, mesmo a IC podendo ocorrer sem cardiomegalia, especialmente em
pacientes com IC aguda ou com func¢dao sistdlica preservada.

Achados ao exame como aumento da trama vasobrénquica, equalizacdo no
tamanho dos vasos do apice e base, perda da nitidez dos vaso do hilo, linhas de Kerley
e acumulo de fluido em forma de fuso na superficie pleural sdo indicativos de aumento
da pressdo capilar pulmonar. Além disso, com 0 aumento da pressdo venosa
sistémica, a veia azigos e a cava superior podem estar dilatadas a radiografia. Tais

indicios radiograficos auxiliam na investigacao da doenca.
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3.3.3 Eletrocardiograma (ECG)

Apesar das alteracBes eletrocardiograficas serem frequentes em pacientes
com IC, a maior relevancia do seu uso é na exclusao de disfuncéo ventricular sistolica,
ja que um eletrocardiograma normal detém elevado valor preditivo negativo (> 90%).
Achados como zona inativa, presenca de onda Q e aumento atrial podem ser
importantes para o diagnostico etiolégico. Também é utilizado em casos de IC
avancada para analise de bradiarritmias, taquiarritmias (flutter e fibrilacdo atrial) e

bloqueios atrioventriculares e fasciculares.

3.3.4 Avaliagao bioguimica e hematoldgica

Todo paciente com IC deve passar por uma avaliacéo inicial com hemograma
(investigar anemia), eletrélitos, funcao renal, glicemia, hemoglobina glicada, perfil
lipidico, funcé@o hepatica e uroanalise, funcao tireoidiana, troponina, CPK, sorologias
e &cido drico.

Em casos de congestao e baixo débito a funcao hepatica pode alterar-se. Além
disso, o comprometimento da funcéo renal pode ocorrer em decorréncia de diabete
melito, hipertensdo arterial sistémica, débito cardiaco reduzido pela cardiopatia ou
efeito do tratamento (uso de diuréticos, inibidores da enzima conversora de
angiotensina Il e bloqueadores dos receptores da angiotensina).

A dosagem de eletrdlitos faz-se necessaria pelo fato de que a hipocalemia é
um efeito adverso comum do tratamento com diuréticos, podendo gerar arritmias. Por
outro lado, hipercalemia pode complicar o tratamento com inibidores da enzima
conversora de angiotensina Il e bloqueadores dos receptores da angiotensina,

betabloqueadores e espironolactona, o que ir4 necessitar um ajuste farmacoldgico.

4. MANEJO TERAPEUTICO NA FASE AGUDA

A Insuficiéncia Cardiaca Descompensada (ICD) na fase aguda € uma
emergéncia clinica frequentemente associada a altas taxas de morbidade e
mortalidade. Por isso, 0 manejo adequado da fase aguda demanda estratégias
rapidas e direcionadas para estabilizar o paciente, identificar a etiologia subjacente e
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prevenir complicacdes, de forma a evitar complicacdes durante o evento e apés a
compensacao do quadro e garantir uma melhor qualidade de vida para os pacientes.

Na abordagem clinica inicial, é necesséario ficar atento as formas clinicas do
quadro e a historia natural dele. A fase crbénica da ICD, em casos ja diagnosticados, é
muito importante para reconhecer os sintomas quando o paciente esta estavel e como
progrediu para a descompensacédo. Além disso, deve-se detalhar ao maximo a fase
rapida de piora, por descompensacao aguda ou exacerbacao, identificar as causas e
fatores precipitantes, e a fase terminal ou refratéria em situagdes de ma adaptacao a
determinados medicamentos. Por fim, deve-se avaliar a volemia e a perfusdo

periférica.

4.1 ESTRATIFICACAO DE RISCO

Existem muitos fatores de mau progndstico relacionados a ICD. Sendo eles:
a) ldade > 65 anos
b) Hiponatremia
c) Alteracao da funcao renal
d) Anemia
e) Sinais de hipoperfusao periférica
f) Caquexia
g) Blogueio completo de ramo esquerdo
h) Fibrilacéo atrial
i) Padrao restritivo ao Doppler
j) Elevacgédo persistente de peptideos natriuréticos apesar do tratamento
k) Congestéo persistente
[) Terceira bulha persistente
m)Taquicardia ventricular sustentada ou fibrilagdo ventricular
Para estratificar o risco e direcionar o manejo terapéutico, 0os pacientes sao
divididos em 4 subgrupos, esquematizados pela figura 1, avaliam a presenca de
congestédo e a qualidade de perfuséo periférica:
e PERFIL A: congestado pulmonar sem sinais de hipoperfusao (Umido e quente)
e PERFIL B: congestao pulmonar e sinais de hipoperfusdo (Gmido e frio)

e PERFIL C: hipoperfusdo, sem congestao pulmonar (frio e seco)
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e PERFIL D: sem congestao pulmonar e sem hipoperfusao (seco e quente)
Sendo o perfil D os pacientes compensados.

Figura 1 - Perfis da Insuficiéncia cardiaca

Perfil A Perfil B
Quente Quente
(Aquecido, diurese preservada, alerta, funcao renal mantida) PNEEEs ClIEsD [pressrae, el D fEEl mamies)
Seco Congesto
{Sem sinais de congestio) (Ortopnéia, DPN, RHJ, turgéncia jugular, B3, estertores

creptantes pulmonares, ascite)

Congestao em repouso?

Baixa perfusdao em repouso?

Legenda: DPN: Dispneia paroxistica noturna; RHJ: Refluxo hepatojugular; B3: Terceira bulha; PPP:

Pressdo de pulso proporcional (PPP=PAS-PAD/PAS) onde PAS: Pressédo arterial sistolica e PAD:

Presséo arterial diastdlica; se PPP < 0,25 ha 91% de chance de o indice cardiaco ser < 2,2 L/Kg/m2.
Fonte: Ministério da Saude. Linhas de cuidado - Insuficiéncia Cardiaca no Adulto

4.2 MANEJO GERAL

As medidas gerais consistem na monitorizacdo do paciente e suporte na
manutencdo da perfusdo tecidual adequada, reducdo da congestdo/edema e
parametros respiratérios e hemodindmicos que impecam o0 agravamento das
condicoes ja existentes. Além disso, deve-se atentar a possiveis lesbes secundarias
como insuficiéncia renal, isquemias, hipoxia, entre outros. A depender do quadro
clinico, o paciente deve ser internado para um manejo mais intensivo.

Pacientes com ICD ndo devem ser estimulados a atividades fisicas de grande
intensidade e nem a repouso absoluto, devendo ser uma conduta individualizada.
Com relacdo ao oxigénio, a saturacdo adequada deve ser >90%, sendo indicada a
oxigenoterapia suplementar em pacientes que ndo conseguem manter o nivel. Nos
pacientes com perfis de congestao, a ingesta hidrica e salina deve ser restringida para

atingir um balanco hidrico correto e um estado normovolémico.
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4.3 TRATAMENTO FARMACOLOGICO GERAL

4.3.1 Diuréticos

Diuréticos sdo indicados para pacientes com congestdo sistémica e/ou
pulmonar. O uso dessa classe de medicamentos desempenham um papel central no
alivio dos sintomas. O tratamento é feito com diuréticos de al¢a, sendo a Furosemida
um medicamento frequentemente utilizado tanto em ambiente hospitalar quanto
ambulatorial para manter o perfil dos pacientes. Podem ser utilizados mais de um tipo
de diuréticos em casos mais graves e o0 monitoramento do balanco hidrico, eletrélitos

e funcado renal é crucial para prevenir possiveis complica¢cdes, como a hiponatremia.

4.3.2 Antagonistas de Aldosterona

Os antagonistas de aldosterona, como espironolactona e eplerenona,
desempenham um papel crucial na reducdo da mortalidade em pacientes com
insuficiéncia cardiaca. Esses agentes bloqueiam os efeitos deletérios da aldosterona,
como retencédo de sédio, aumento da fibrose miocérdica e disfuncéo ventricular. Sao
indicados principalmente em pacientes com fracdo de ejecdo reduzida e sintomas
persistentes, sendo necessario monitorar eletrélitos e funcdo renal para evitar

hipercalemia e insuficiéncia renal.

4.3.3 Vasodilatadores

Os vasodilatadores, como nitroglicerina e nitroprussiato de sodio sédo indicados
para reduzir a pré-carga e pos-carga em pacientes com pressao arterial preservada,
devendo ser administrados sob monitoramento rigoroso. Sao usados na tentativa de
melhorar o desempenho cardiaco, reduzir pressdes de enchimento e a resisténcia
vascular. Essas drogas podem aumentar o débito cardiaco e diurese como

consequéncia do efeito vasodilatador.
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4.3.4 Agentes inotrépicos

Os inotrépicos sdo reservados para pacientes com hipoperfusdo tissular
refrataria ao tratamento inicial e choque cardiogénico. A dobutamina € o agente de
escolha em casos moderados, enquanto a milrinona pode ser utilizada em pacientes
que fazem uso de betabloqueadores. A dopamina € indicada em situacdes de

hipotenséo grave.

4.3.5 Inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA)

Os IECA, como enalapril e captopril, séo medicamentos fundamentais no
tratamento da insuficiéncia cardiaca descompensada. Eles atuam reduzindo a pré-
carga e pos-carga, além de mitigar o remodelamento ventricular adverso. Esses
agentes melhoram a sobrevida e devem ser iniciados em doses baixas, com titulacao
progressiva. O monitoramento da pressao arterial, funcdo renal e potassio sao

necessarios para prevenir complicagdes.

4.3.6 Antagonistas dos receptores da angiotensina ll

Os bloqueadores dos receptores da angiotensina Il, como losartana e
valsartana, sédo alternativas para pacientes intolerantes a IECA devido a tosse,
angioedema ou outros efeitos colaterais, Eles apresentam efeitos semelhantes aos
IECAs na reducéo da mortalidade e na melhora da qualidade de vida, tendo eficacia

igual no controle da presséao e prevencao de eventos cardiovasculares.

4.3.7 Heparinas

A heparina nédo fracionada ou as heparinas de baixo peso molecular sado
indicadas em pacientes com ICD que apresentam risco elevado de eventos
tromboembdlicos. Esses agentes anticoagulantes previnem a formacao de trombos,
principalmente em situagbes de imobilidade prolongada ou fibrilagao atrial (FA). O
ajuste da dose deve ser feito com base na funcéo renal e 0 monitoramento dos fatores

de coagulacdo sé&o necessarios.

94



4.3.8 Betabloqueadores

Os betabloqueadores como carvedilol, bisoprolol e metoprolol, sédo pilares do
tratamento crénico da insuficiéncia cardiaca e podem ser mantidos ou reintroduzidos
com cautela em pacientes na fase aguda. Esses medicamentos reduzem a atividade

simpatica exacerbada, melhoram a fracdo de ejecéo e reduzem a mortalidade.

5. PREVENCAO DE REHOSPITALIZACOES E CUIDADOS POS
DESCOMPENSAGCOES

Estudos apontam que a principal causa de descompensagao em pacientes com
insuficiéncia cardiaca € a sindrome coronariana aguda (SCA), seguida de arritmias e
infeccbes. Além disso, as comorbidades previamente apresentadas por esses
pacientes sdo relativamente importantes, visto que algumas podem ser utilizadas para
estratificar o risco cardiovascular; dentre essas comorbidades, encontramos a
hipertenséo arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM), doenca renal grave e

doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC).

5.1 INIBIDORES DA ECA E ANTAGONISTAS DA ALDOSTERONA

A introducéo de inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA), tanto
em pacientes assintomaticos quanto em pacientes com fracdo de ejecdo reduzida e
de etiologia isquémica ou nédo, reduz a chance de progressao da IC sintomética. A
adicdo de carvedilolnas nas semanas seguintes ao IAM em pacientes que
apresentaram FEVE < 40% reduziu a mortalidade, mas nao houve redugao nas
hospitalizacdes ou mortes por IC.

Os antagonistas de aldosterona (AA) tendem a diminuir a mortalidade de
pacientes apos IAM. Porém, quando analisados pacientes sem IC sintomatica, nao
houve significancia na reducdo da mortalidade, o que pode indicar que o AA tras
beneficios maiores em pacientes que apresentam doenca estrutural com sintomas de
IC.
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5.2 CONTROLE DIETETICO

Mais de 29% dos pacientes com IC apresentam sobrepeso, enquanto mais de
30% sao obesos. O peso em excesso esta associado a diversas alteracdes
hemodinamicas, anatdbmicas, metabdlicas, hormonais e inflamatérias. A caquexia,
perda involuntaria de peso = 6% do peso corporal nos ultimos 6 a 12 meses, ocorre
em 5 a 15% dos pacientes previamente diagnosticados com IC. Esta associada a
sintomética mais séria e com capacidade funcional reduzida, além de hospitalizacdes
mais frequentes e menor taxa de sobrevida.

Dentre os objetivos do controle dietético em pacientes com IC, citamos: evitar
a sobrecarga de fluidos, realizar a adequacdo do estado nutricional para eutrofia,
definir quadros de desnutricdo e caquexia, controle dos sintomas através de terapia
nutricional adequada e contribuir para uma melhor qualidade de vida do paciente.

Essas intervencdes sdo baseadas em recomendacdes nacionais e internacionais.

5.3 TRANSICAO DE CUIDADOS E SINAIS DE ALARME

O paciente pés-alta entra em um periodo denominado “periodo vulneravel”’, que
apresenta uma duracdo de 60-90 dias. Nesse periodo, h4 um risco elevado de
rehospitalizacdo e 6bito. HaA uma estimativa que mais da metade das pessoas sdo
readmitidas em regime hospitalar em até 90 dias, onde o paciente entra em um novo
ciclo, em que a mortalidade esperada € de 30% em um ano. Diante disso, o
planejamento da alta hospitalar de maneira adequada € parte de um
acompanhamento e de uma longitudinalidade bem-sucedidos.

O paciente deve ser orientado quanto aos sinais de alarme e sobre um plano
de emergéncia. Esses sintomas, sugestivos de descompensacdo, incluem:
rebaixamento do nivel de consciéncia, hipoatividade, nauseas, dispneia intensa, dor
em regido precordial, sincope e/ou reducdo da diurese. A partir do encaminhamento
imediato do paciente ao servico de urgéncia e emergéncia, diante desse cenario, pode
ser realizada uma avaliagdo adequada dos sintomas, além de verificar a adeséo de

medidas profilaticas (farmacolégicas ou ndo).
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54 PREVENCAO DE FATORES AGRAVANTES (FATORES NAO
FARMACOLOGICOS)

5.4.1 Vacinacgéo

Dentre um dos principais fatores de risco que precipitam a rehospitalizacao dos
pacientes estdo as infec¢des respiratérias, como pneumonia e doengas virais. A
congestdo pulmonar associada aos individuos com IC os predispdem a essas
infeccbes. A vacinacgao contra influenza e contra o pneumococo diminuiu o risco de
hospitalizagcbes por pneumonia ou morte de todas as causas. Sendo assim, as
sociedades de cardiologia em diversos paises e no Brasil, recomendam as vacinas
contra influenza e pneumococo para pacientes com IC.

Além disso, pacientes com IC apresentam recomendacdo pela Sociedade
Brasileira de Cardiologia para se vacinarem, visando prevencdo de condicdes
associadas a COVID grave, como insuficiéncia respiratdria e renal aguda, fenébmenos

trombaticos e inflamatorios e inflamacéo sistémica.

5.4.2 Tabagismo

O tabagismo é uma das principais causas evitaveis de mortalidade por doencas
cardiovasculares e esta associado a IC. Estudos demonstram que fumantes
apresentam o dobro de chance de desenvolver insuficiéncia cardiaca em relacédo aos
gue nunca fumaram. Porém, pacientes que cessaram 0 uso do tabaco tendem a
apresentar um risco diminuido de desenvolvimento de IC. Apds um periodo > 15 anos,
o risco de IC foi semelhante ao dos pacientes que nunca fumaram. Dessa forma, o
profissional deve sempre reforcar a cessacdo do tabagismo para prevenir o

desenvolvimento de doencgas cardiovasculares, como o caso da IC.

5.4.3 Reabilitacdo cardiovascular

Programas de exercicio na IC indicam um aumento progressivo da capacidade
funcional, porém, exigem um aumento gradual da carga de trabalho de 40 a 70% do

esforco maximo, por 20 a 45 minutos, trés a cinco vezes por semana, por 8 a 12
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semanas. O treinamento fisico regular, de acordo com estudos ja publicados, indica
um aumento da tolerancia aos exercicios, além de proporcionar uma melhor qualidade
de vida e menor taxa de hospitalizagéo.

Em relacdo aos pacientes com sintomética avangada, ndo existem dados
suficientes para a indicacdo de programas de exercicio. Porém, vale lembrar que,
independente da FEVE, sendo ela preservada ou né&o, a reabilitacdo cardiaca

realizada com exercicios fisicos personalizados é recomendada.

5.4.4 Abordagem multidisciplinar

A equipe multidisciplinar € composta por médicos e enfermeiros capacitados
no tratamento de IC juntamente com profissionais da nutricao, fisioterapia, farmacia,
educacao fisica, psicologia e assisténcia social. A abordagem multiprofissional tras
beneficios para a reducéo da taxa de hospitalizacdo, melhor adeséo ao tratamento e
ao autocuidado, além de orientacdes gerais relacionados aos tratamentos

farmacolégicos e ndo farmacolégicos.

5.5 CUIDADOS PALIATIVOS

Os cuidados paliativos sdo um plano de cuidados ativos em pacientes com
doenca crbnica, incuravel e que ameace a continuidade da vida. Essa terapia
apresenta respostas positivas no que tange a melhor qualidade de vida e alivio do
sofrimento fisico, psicolégico e social. Vale reforcar que a abordagem inicial inclui um
esforco da equipe de saude para proporcionar ao paciente vida com melhor qualidade
possivel e ndo se destina a apressar ou postergar a morte.

5.5.1 Quando iniciar a abordagem paliativa?

O gatilho inicial para iniciar ou intensificar os cuidados paliativos é a
persisténcia de sintomas apesar do tratamento cardiolégico otimizado. Outros gatilhos
importantes devem ser avaliados na IC avancada, como uma mudancga significativa
no curso clinico da IC, mudanca significativa no estado de saude e fatores ligados ao

paciente ou familiares/cuidadores.
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Ao longo do desenvolvimento da doenca e de acordo com o aumento da sua
gravidade, alguns sinais e sintomas passam a ser considerados inevitaveis. Logo, é
necessaria uma abordagem sistematica dos sintomas. Dentre 0s que mais
comprometem a qualidade de vida de pacientes com nivel avancado de IC, podemos
destacar: dispneia, nausea, ansiedade/depresséo, dor e sintomas digestivos. Por essa
razdo, os cuidados paliativos devem ser considerados visando otimizar a terapia

habitual para IC trazendo ao paciente uma melhor qualidade de vida.
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1. ABORDAGENS CIRURGICAS NO TRATAMENTO DO MELANOMA

O melanoma cutédneo é uma neoplasia maligna proveniente da transformacéao
atipica dos melandcitos, sendo responsavel por 90% da mortalidade entre os canceres
de pele. A Organizacdo das Nacdes Unidas (OMS), estipula a partir de dados gerados
pela plataforma Cancer Tomorrow, que entre os anos de 2022 a 2045 haja um
aumento tanto da incidéncia quanto da mortalidade associadas ao Melanoma em
torno de 64,6% e 78,3%, respectivamente. Neste contexto, torna-se importante
compreender as principais ferramentas disponiveis para abordagem desta doenca, a
qual apresenta medidas cirargicas como as condutas mais eficazes: excisdo local

ampla (ELA), cirurgia de Mohs e a linfadenectomia.

1.1 EXCISAO LOCAL AMPLA

A excisao local ampla (ELA) objetiva ressecar completamente o melanoma
primario, a partir de margens adequadas de seguranca. Historicamente, era defendida
a utilizacdo de margens amplas, em torno de 05 cm, que perdurou de 1860 a 1960,
aproximadamente, para o tratamento adequado do Melanoma. Contudo, as diretrizes
atuais em consonancia com os estudos do Dr. Alexander Breslow, utilizam a
espessura vertical do Melanoma em milimetros para definicdo da ampliacdo de
margens apdés uma bidpsia excisional, a qual normalmente é realizada de forma
eliptica (01 a 03 mm) de margens exiguas contendo todas as camadas da pele,
incluindo o subcutaneo.

A ampliacdo destas margens seguem a seguinte divisdo conforme o Breslow
da les&o: melanoma in situ (0,5 a 01 cm), menor ou igual a 01 mm (01 cm), > 01 a 02
mm (01 a 02 cm), > 02 a 04 mm (02 cm) e > 04 cm (02 cm). Neste sentido, para uma
ampliacdo de margem adequada € necessario atentar-se aos limites da lesdo ou
cicatriz prévia apos uma biopsia excisional, pois a incisdo tera como referéncia as
bordas destes sitios. Durante a ELA serdo extraidos: pele e subcutaneo adjacente a
fascia muscular, podendo ou nao retirar a fascia.

A ELA objetiva a obtencdo de margens histoldégicas negativas. Contudo,
existem topografias, como regido orbitaria, nasal e auricular, onde a ampliacdo de

margens pode resultar em deformidades estéticas ou mesmo funcionais. Portanto, em
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alguns cenarios pode ser necessario uma permissividade maior no tangente a
margem estabelecida ou partir para abordagens mais complexas, que podem envolver
a confeccado de retalhos e enxertos cutaneos. Além disso, durante a ELA néo
realizamos andlise perioperatéria das margens, sendo assim, pode haver
comprometimento de estruturas nobres em detrimento de uma margem cirdrgica

histologicamente negativa.

1.2 CIRURGIA MICROGRAFICA DE MOHS

A cirurgia micrografica de Mohs (CMM) é caracterizada pela exérese tangencial
de determinada lesdo com avaliacao perioperatoria das margens. Este procedimento
pode ser auxiliado pelo uso de imunocoloracdo para identificacdo de &reas
comprometidas. Apds constatacdo de margens positivas, repete-se 0 passo a passo
até obtencédo de margens livres para a lesao que esta sendo abordada cirurgicamente.
Tal técnica é muito utilizada no contexto dermatoldgico para tratamento de carcinoma
basocelular (CBC) e carcinoma espinocelular (CEC).

A CMM obtém 6timos resultados na conducdo do CBC e CEC. Contudo,
apresenta algumas ressalvas na abordagem do Melanoma, pois trata-se de uma
neoplasia com caracteristicas mais invasivas e acometimento de tecidos adjacentes.
Além disso, o Melanoma pode apresentar crescimento nao contiguo. Desta forma, a
literatura recomenda prudéncia durante a selecdo de pacientes candidatos a CMM,
dando preferéncia para os seguintes subtipos: melanoma in situ e lentigo maligno.

Os subtipos de melanoma que acometem a regido de cabeca e pescoco sao
0s que mais se beneficiam desta técnica, pois a resseccao tangencial guiada pela
avaliagdo perioperatéria da leséo, possibilita uma exérese poupadora de tecido.
Sendo assim, este tipo de conducéo cirdrgica permite cirurgias menos mutilantes em
topografias mais nobres, como a face e cervical, possibilitando um melhor resultado
estético e funcional.

Entretanto, a cirurgia de Mohs apresenta algumas desvantagens inerentes ao
método e exige equipamentos mais sofisticados, o que encarece este procedimento.
Além disso, o Brasil carece de centros formadores de exceléncia para a CMM e a
literatura desencoraja a realizacao deste tipo de abordagem em pacientes com o

diagnoéstico de melanoma invasivo.
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1.3 LINFADENECTOMIA

A linfadenectomia € complementar ao tratamento cirdrgico do melanoma com
0 objetivo de obtencdo de cura e controle regional. Atualmente, visando técnicas
minimamente invasivas e mais direcionadas, opta-se pela investigacao e biopsia do
linfonodo sentinela (LS) para evitar exposicdo do paciente a abordagem
desnecessarias. Neste sentido, indica-se a bidpsia do linfonodo sentinela aos
seguintes grupos: melanoma primario com espessura maior ou igual a 01 mm e
espessura menor que 01 mm se acompanhada de ulceragéo ou indice mitético maior
e igual a 01 mmz2.

A pesquisa do linfonodo sentinela € realizada a partir de uma linfocintilografia
pré-operatdria com Tecnécio que ird marcar o linfonodo primariamente acometido pela
rede de drenagem linfatica nas proximidades do melanoma. Apés esta etapa, realiza-
se a linfadenectomia do LS com auxilio de corantes, como o azul patente e encaminha
0 material para analise histopatoldgica. Desta forma, realizado o mapeamento linfatico
e confirmagcdo de metastase no LS, damos seguimento com a linfadenectomia
complementar das cadeias comprometidas.

Durante a investigacdo linfatica podemos nos deparar com linfonodos
acometidos em territérios de grupamentos musculares ou subcutaneo, conhecidos
como linfonodos de intervalo ou em transito. Portanto, deve-se realizar a
linfadenectomia destes linfonodos, caso seja evidenciado, pois apresentam risco de
albergar células neoplasicas do melanoma. Muitos destes linfonodos séao
evidenciados apenas apoés a investigacdo com estudos direcionados, como corantes.
No entanto, existem linfonodos com elevado nivel de suspei¢ao clinica ao diagnéstico.
Nestas situacdes, podemos complementar a pesquisa com puncgado aspirativa por

agulha fina (PAAF) ou bidpsia excisional.
2. ESTADIAMENTO E AVALIACAO PRE-OPERATORIA
A avaliagdo do melanoma é fundamental para o estabelecimento do tratamento

adequado, levando em consideracdo seu elevado potencial metastatico e

consequente letalidade. Ainda, o melanoma consiste na principal causa de morte
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guando comparado as demais patologias dermatoldgicas, sendo essencial sua devida

avaliacdo, para assim obter o sucesso terapéutico.

2.1 ESTADIAMENTO DO MELANOMA

Diversos indicadores podem ser utilizados para a determinacdo do
estadiamento do melanoma e, com isso, indicar o prognéstico da doenca. Essa
avaliacdo é realizada considerando-se 0s aspectos clinicos e patolégicos da doenca.

Dentre as formas de avaliacdo, fatores como a presenca de ulceragfes, 0
indice de Breslow, a espessura do tumor e o indice mitético sédo importantes. Ainda, a
principal forma de estadiamento do melanoma consiste no uso do sistema da
American Joint Committee on Cancer (AJCC), que foi atualizada em 2018 para sua 82
edicao.

Ainda, o estagio do melanoma cutaneo € determinado a partir da analise
conjunta do tamanho e invasdo tumoral (T), numero de nédulos metastaticos ou
invasdo linfatica (N), e de metastases a distancia (M), consistindo na avaliacdo
conhecida por TNM.

2.1.1 Ulceracdes

A presenca de ulceracdes nesta patologia pode ser considerada um dos mais
fidedignos indicadores de invasao linfonodal da doenca. Ulceras s&o descritas como
regides de descontinuidade no epitélio acometido pelo tumor, e podem auxiliar a
determinacdo do melanoma entre os estagios A e B. Ainda, quando associadas a um
indice mitético elevado, a presenca de ulceracbes pode determinar tumores finos
(menores que 1 mm), como de mau prognostico. Este critério de estadiamento foi
adicionado ao sistema da American Joint Committee on Cancer (AJCC), substituindo

os niveis de invasao de Clark, que eram utilizados anteriormente.

2.1.2 indice de Breslow

O indice de Breslow consiste em uma das formas de estabelecimento do

prognoéstico da doenca, e consiste na investigacado da invasao neoplasica a partir da
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camada granulosa até o ponto de maior profundidade do tumor. A avaliacéo é feita
com o uso de um micrémetro ocular e avalia, ainda, o indice mit6tico, com contagem
de mitoses por milimetro quadrado, em qualquer espessura.

A profundidade da invas&o tumoral estabelecida pelo indice de Breslow se

divide em: menor que 1 mm, de 1,1 a 2 mm, de 2,1 a 4 mm e maior que 4 mm.

2.1.3 Sistema da American Joint Committee on Cancer (AJCC)

O sistema determinado pela AJCC, representado pela figura 1, define Breslow
e ulceracdes como principais fatores para determinacdo do estadiamento do
melanoma. Na avaliagdo TNM,

Os critérios para invasao linfatica (N) consistem na presenca de metastases em
transito, satélites e microssatélites. Essas metastases se categorizam como N1c, N2c

ou N3c, com base no numero de linfonodos regionais acometidos por melanoma.

Figura 1 - Estadiamento do melanoma conforme tamanho do tumor, acometimento linfonodal e
metastases.
Table. TNM Pathological Staging Overview

Stage Tumor MNode Metastasis
0 Tis NO MO
1A Tiaor T1h NO Mo
IB T2a MO Mo
1A T2b or T3a NO MO
1B T3b or T4a NO MO
Ile: T4b NO MO
A Tia/b or T2a Mia or N2a Mo
TO N1ib or Nic
B Tia/bor T2a Nib/c or N2b Mo
T2b or T3a MN1a/b/c or N2a/b
TO N2h/c or N3b/'c
e Tia/b, T2a/b, or T3a MN2c or N3a/b/c MO
T3b or T4a Any N =N1
T4b M1a/bic or N2a/bic
o T4b M3a/b/c MO
v Any T, Tis Any N M1

M, number of tumeor-involved regional lymph nodes; M, number of
metastases at distant site; T, primary tumor thickness.

Fonte: AJCC, 2024
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2.2 AVALIACAO PRE-OPERATORIA: EXAMES DE IMAGEM E BIOPSIAS

2.2.1 Exames de imagem

O uso de exames de imagem na investigacdo do melanoma € indicado de
acordo com as variaveis da patologia e sua apresentacao clinica. A indicacéo para a
investigagcdo subjacente com exames de imagem se subdivide de acordo com o

estadiamento da doenca.

1. Linfonodos clinicamente negativos e sem indicacdo de pesquisa de linfonodo
sentinela ou linfonodo sentinela negativo e tumor primario de baixo risco:
(Estagios 0 — in situ, | e lIA):

e Exames de imagem de rotina ndo sao recomendados;

e Considerar exame do torax (radiografia ou tomografia computadorizada) e
ultrassonografia da cadeia linfonodal de drenagem como parametro inicial em

pacientes com tumor primario avangado: pT3b e/ou pT4a.

2. Linfonodo sentinela positivo (Estagio Il1A):
e Considerar TC de térax e abdome ( imagem da pelve ou pescoco dependendo
da localizacao do tumor primario), PET/CT néo recomendado rotineiramente

3. Linfonodo clinicamente positivo confirmado por bidpsia e/ou metastases em
transito e/ou satelitose/microssatelitose e/ou tumor primario de alto risco
(Estagio 1B, 1IC, e estagios IlIB, 11IC ou IIID)

e Indicadas TC de térax e abdome (incluir imagem da pelve ou pescoco a
depender da localizag&o do tumor primario);

e Pode ser realizado PET/CT, sobretudo para pacientes com doenca estagio I11C
ou llID; entretanto, podem ocorrer falso-positivos. Se utilizado PET/ CT nesse
contexto, recomenda-se a confirmacdo anatomopatolégica de areas suspeitas
gue possam levar a mudanga do estadiamento;

e Considerar RM do cranio.

4. Suspeita ou confirmacao de doenca metastética (Estagio V)
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e Indicados TC de térax e abdome (pelve ou pescoc¢o a depender da localizagédo
do tumor primario) e também RM do créanio.

e Pode ser realizada PET/CT, principalmente em pacientes com doenca
metastatica candidatos a resseccéo cirurgica.

e Em caso de lesfes suspeitas, considerar bidpsia para comprovacao da doenca

metastatica.

2.2.2 Bibpsias

Nas lesdes suspeitas de melanoma cutaneo, cujo diagnéstico € confirmado por
exame histopatologico, a bidpsia excisional deve ser realizada. O procedimento é feito
com a retirada da lesao, utilizando-se margens de 1 a 2 mm de pele saudavel e
camada de gordura. Quando a lesdo ndo permite a remocao total devido ao seu
tamanho ou localizacdo, a bidpsia incisional pode ser indicada como alternativa.
Nesse caso, deve-se coletar a amostra da area mais escurecida ou elevada da leséo.
Técnicas como raspagem (shavings) e curetagem sédo desaconselhadas, pois néo
permitem a avaliacdo completa da espessura tumoral nem possibilitam a realizagéo
do estadiamento adequado por exame histopatologico.

Ainda,a avaliacdo histolégica do melanoma envolve a andlise de diversos
fatores, incluindo a espessura de Breslow, a presenca ou auséncia de ulceracéo, a
taxa mit6tica na derme, o exame do status das margens profundas e periféricas, e a
verificacdo de microssatelitose. Também séo levados em consideracao a presenca de

desmoplasia pura e a ocorréncia de invasao linfovascular ou angiolinfatica.

3. CUIDADOS NO POS-OPERATORIO E AS PRINCIPAIS COMPLICACOES

Os resultados cirurgicos excelentes requerem uma preparagdo pré-operatoria
minuciosa, operacdes cirdrgicas tecnicamente bem efetuadas e bons cuidados poés-
operatdrios, juntamente do acompanhamento do paciente a longo prazo. Dessa forma,
os profissionais precisam levar em consideracdo as caracteristicas dos pacientes para
fornecer planos de acompanhamento personalizados, informacbes adequadas e
gualidade no atendimento. Caracteristicas como a capacidade de acesso as tecnologias
da informacdao (TI), a idade do paciente, o estado da doenca, o nivel de renda e as areas

de residéncia influenciam na tomada de decisbes para a melhor conduta pds-operatoria.
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Conforme visto no decorrer deste capitulo, a cirurgia € o tratamento principal
para melanoma ndo metastatico operavel, mas as recidivas sdo comuns e limitam a
sobrevida dos pacientes. No entanto, de acordo com Tarhini et al. (2018), até metade
dos pacientes que apresentam um melanoma cutaneo ndo metastatico desenvolverdo
uma recidiva, com cerca de 50% de recidivas nos linfonodos regionais, 20% de
recidivas locais e 30% de recidivas a distancia. Em pacientes com metastase
linfonodal conhecida, as taxas de recidiva sdo ainda mais altas. Logo, a sobrevivéncia
pés-recorréncia tem sido baixa, embora as chances estejam melhorando com os
recentes avangos em terapias sistémicas. Assim, o uso infrequente de terapias
adjuvantes e a taxa relativamente alta de recidivas sugerem uma necessidade de
tratamento em pacientes com melanoma ndo metastatico submetidos a cirurgia.

Uma probleméatica associada ao pos-operatério de Melanomas é a capacidade
de desenvolvimento de terapias adjuvantes bem-sucedidas. Essa elaborag&o tem sido
dificultada pela falta de terapias sistémicas efetivas. Pelo menos 25 ensaios
randomizados de melanoma do estagio Il para o estagio Il avaliaram uma variedade
de terapias adjuvantes, incluindo quimioterapia e imunoestimuladores, sem qualquer
vantagem clara de sobrevida mostrada. Fora dos ensaios clinicos, as diretrizes atuais
da National Comprehensive Cancer Network (NCCN) recomendam o interferon e a
radioterapia como as duas principais opcfes de terapia adjuvante em pacientes

selecionados com melanoma de estagio Il ou Il

3.1 TERAPIAS ADJUVANTES PARA PACIENTES COM MELANOMAS ESTAGIO |l
Oou 1l

3.1.1 Interferon alfa2b

A Unica terapia adjuvante sistémica aprovada pela U.S. Food and Drug
Administration (FDA) é o interferon alfa-2b em alta dosagem. Este é administrado
guase na dose maxima tolerada, com um més de tratamento intravenoso seguido de
11 meses de injecOes subcutaneas trés vezes por semana. O indice terapéutico &
relativamente baixo, e existem diversos efeitos colaterais associados.. A European
Organization for Research and Treatment of Cancer (EORTC) avaliou cinco anos de

interferon alfa-2b peguilado em comparacdo com a observacdo. Nesse estudo, foi
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constatada uma relativa melhora na sobrevida livre de doenca, mas, ndo houve
vantagem no intervalo livre de metastases a distancia ou sobrevida global.
Pesquisas sugerem que o interferon adjuvante pode prolongar a sobrevida livre
de doenca, mas, provavelmente, ndo h4 beneficio de sobrevida para a maioria dos
pacientes. Devido ao custo e a toxicidade da dose elevada de interferon alfa-2b, este

nao obteve ampla aceitacdo no meio cientifico.

3.1.2 Radioterapia

O melanoma é relativamente resistente a radiacao, e a radioterapia adjuvante
nao é utilizada rotineiramente. Porém, pode haver um importante efeito em pacientes
selecionados, apos a linfadenectomia, a fim de promover uma limitacdo de recidiva
linfonodal. Os critérios definidos de risco elevado sdo: um ou mais linfonodos
parotideos envolvidos; dois ou mais linfonodos cervicais ou axilares; trés ou mais
linfonodos inguinais envolvidos; presenca de extensdo extralinfonodal ou diametro
maximo do maior linfonodo superior a 4 cm (3 cm para linfonodos cervicais)..

Além dos pacientes que se encaixam nos critérios de alto risco supracitados, a
radioterapia também pode ser considerada para aqueles pacientes que apresentam
doenca linfonodal palpavel ou em pacientes selecionados com melanoma

neurotrépico desmoplasico que possuem margens inadequadas de excisao.

3.2 PROVAVEIS TERAPIAS ADJUVANTES PARA PACIENTES COM MELANOMAS

A estratégia de tratamento ideal para pacientes com melanoma apds a cirurgia
permanece indefinida, devido ao dificil equilibrio entre a prevencéo de recidivas a
longo prazo e as toxicidades de curto prazo com interferon e a néo eficaz resolugéo
da radioterapia. No entanto, o cenario do tratamento para melanoma na fase
adjuvante ir4 sofrer alteragbes com o decorrer dos préximos anos, tendo em vista a
realizacdo atual de ensaios clinicos de fase 3 com agentes-alvo de nova geracao e
inibidores de checkpoint imunologico.

Esses ensaios oferecerdo aos pacientes de melanoma novas opgbes de
tratamento adjuvante com eficdcia comprovada, a exemplo do uso da combinagéo

adjuvante de Dabrafenibe e Trametinibe em pacientes com melanoma estagio 11l BRAF-
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mutado, que foi associado a um risco reduzido de recidiva. E valido citar também que
uma taxa mais alta de sobrevivéncia livre de recidiva foi observada entre pacientes
tratados com nivolumabe adjuvante. Maiores estudos e pesquisas ainda precisam ser
realizadas, a fim de verificar se essas novas opc¢oes de terapias adjuvantes em pacientes

com melanoma estagio Il serdo de consenso entre os especialistas.

3.3 0 USO DA TECNOLOGIA NO POS-OPERATORIO EM PROL DO IMPEDIMENTO
DE RECIDIVAS DO MELANOMA

O estudo da saude digital se tornou uma area de foco na atencéo primaria a
saulde, pois pode ajudar os médicos em sua pratica e apoiar 0s pacientes na melhoria
e monitoramento de sua qualidade de vida. Apesar de haver interesse em pesquisar
0 uso da saude digital na deteccéo precoce do melanoma, ha uma necessidade de
suma importancia de explorar os beneficios potenciais da saude digital no cuidado
pés-operatério do melanoma para necessidades e intervencbes especificas,
particularmente para populagdes rurais e remotas, que estdo atrasadas em relagéo a
qualidade e disponibilidade do tratamento pos-operatorio.

E sugerido, também, por Rollin, Ridout e Campbell (2018), que para usar
eficientemente a tecnologia de consumo pessoal nos cuidados poés-operatérios do
melanoma, é crucial entender a aceitacao dos pacientes em relacao a intervencao digital.
Medidas simples, como receber um lembrete para realizar o Autoexame da Pele para
Deteccdo de Cancer de Pele (TSSE) por mensagem de texto ou e-mail, ter acesso a
videos informativos ou usar aplicativos de smartphone para auto-monitoramento,
reduziram a ansiedade e reforcaram o TSSE. Esse mesmo autor sugere que essas
tecnologias também podem ser usadas para abordar a necessidade de melhor qualidade

e maior consisténcia nas informacdes fornecidas aos pacientes com melanoma.

3.4 CONSIDERACOES FINAIS SOBRE O PERIODO APOS O TRATAMENTO
CIRURGICO E ADJUVANTE DO MELANOMA

Devido ao fato de ainda ndo existem diretrizes especificas sobre o
acompanhamento ideal para pacientes apds o tratamento do melanoma, alguns

principios gerais devem ser levados em consideracao.

112



O acompanhamento pos-tratamento de melanoma deve ser baseado no risco
de recidiva do paciente, levando em consideracdo o estagio da doenca e outros
fatores de risco individuais. A vigilancia deve incluir uma histéria clinica completa e
exames fisicos anuais, sendo fundamental para identificar recidivas, que geralmente
ocorrem nos primeiros cinco anos apos o tratamento. Ndo ha evidéncias de que
exames de imagem de rotina ou testes laboratoriais melhoram a sobrevida global.

Os pacientes em estagios iniciais (0, | e I[IA) devem ser monitorados
semestralmente nos primeiros trés anos e, posteriormente, anualmente. Ja os pacientes
em estagios mais avancados (IIB, IIC, lll) requerem acompanhamento trimestral nos
primeiros trés anos, seguido de acompanhamento semestral. O uso de exames de
imagem em estagios mais avancados (como TC, RM ou PET/TC) é controverso, mas
pode ser relevante para alguns pacientes, enquanto pacientes em estagio IV necessitam

de monitoramento continuo para avaliar a resposta ao tratamento.
4. AVANCOS E INOVACOES NA CIRURGIA DO MELANOMA

Os avancos cirargicos no tratamento de tumores tém revolucionado a pratica
médica, promovendo maior precisdo, seguranca e eficacia nos procedimentos. O uso
de técnicas minimamente invasivas, como a videolaparoscopia e a roboética, tem
permitido a remocao de tumores de maneira mais eficaz. No caso do melanoma, a
ampliacdo do conhecimento sobre margens cirargicas adequadas tem contribuido
para a reducdo das taxas de recidiva. Além disso, a integracédo de tecnologias como
a fluorescéncia intraoperatéria e a ressonancia magnética funcional durante as
cirurgias permite uma identificagdo mais precisa das estruturas tumorais

Nesse sentido, é notavel que o tratamento cirdrgico do melanoma esta
evoluindo de forma continua ao longo do tempo, a primeira linha, que antes era a
excisdo cirargica, hoje encontra-se refinada por outras técnicas, como a cirurgia

robdtica e terapias adjuvantes.

4.1 TERAPIAS ADJUVANTES

A terapia adjuvante tem demonstrado ser uma arma eficaz para aumentar a

sobrevida sem a recorréncia de diversos tumores, incluindo o melanoma. Esse
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sucesso observado com terapias adjuvantes em outras neoplasias serve como base
para o desenvolvimento de abordagens terapéuticas semelhantes no tratamento do
melanoma, no qual a selecéo de pacientes que irdo receber essa intervencéo deve
ser sistematica e individualizada. Dentre esses fatores estdo: os fatores que
influenciam o risco de recorréncia, junto com a eficacia da terapia em reduzi-lo, a
toxicidade e as opc¢des de tratamento disponiveis para esses pacientes.

Sobre o risco de recorréncia em melanoma, nota-se que ele é determinado por
diversas varidveis clinicas e patolédgicas, cujas caracteristicas sdo observadas e
avaliadas apoés a resseccao do tumor primario, como espessura de Breslow e status
de acometimento linfonodal. Além do mais, ha algumas novas técnicas que estdo em
estudo para identificar os pacientes que se beneficiariam, dentre as quais a
Hibridizacdo In Situ Fluorescente (FISH) e o perfil de expressao génica.

Recentemente, o interferon-a era a Unica opgao de terapia adjuvante disponivel
para melanoma, mas sua alta toxicidade e a falta de beneficios claros na sobrevida
global levaram a sua substituicdo por novas imunoterapias, como os inibidores de
pontos de verificagdo. O primeiro inibidor de CTLA-4, ipilimumab, melhorou muito a
sobrevida livre de recorréncia em pacientes com melanoma ressecado de alto risco,
mas como ele possuia muitos efeitos adversos foi substituido pelo inibidores de PD-
1, como o nivolumab, o qual possui uma menor taxa de efeitos inesperados.

Por fim, nota-se que a terapia adjuvante com os inibidores de ponto de
verificacdo pode revolucionar o tratamento do melanoma, proporcionando opg¢des com

menor toxicidade e melhores resultados.

4.2 CIRURGIA ROBOTICA

A cirurgia robotica tem emergido como uma nova técnica no tratamento do
melanoma e de outros canceres de pele, por meio da possibilidade de uma técnica
minimamente invasiva, quando comparada as abordagens cirargicas tradicionais.
Pelo uso de cirurgides capacitados, a técnica permite uma maior precisdo, um melhor
controle durante as cirurgias e, também, uma visualizacdo em trés dimensfes, que
permite que os profissionais identifiguem as estruturas afetadas com maior clareza,

fato que reduz os danos aos tecidos saudaveis que ficam ao redor da leséo.
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Além dessas caracteristicas, a cirurgia robotica resulta em incisdes menores, 0
que diminui o trauma cirdrgico e resulta em menos dor e cicatrizes visiveis para o
paciente, além de uma recuperacdo mais rapida e hospitalizacées mais curtas. Nesse
sentido, 0 uso dessa tecnologia é extremamente valioso em casos de melanomas
localizados em regides delicadas, como a face e 0 pescoc¢o, onde a preservacao
estética e funcional é fundamental.

Essa tecnologia, representada na figura2, quando utilizada na bidpsia do
linfonodo sentinela permite um estadiamento mais eficiente da doenca e a
identificacdo de metastase em estagio inicial, devido a maior precisdo. Nessa légica,
com constantes avancos tecnoldgicos, a cirurgia robotica esta se consolidando como
uma abordagem promissora, melhorando os resultados clinicos e oferecendo uma
experiéncia mais confortavel e eficaz para os pacientes com melanoma. Essa
tecnologia destaca a importancia da integracao da tecnologia em oncologia, ajustando
as opcoes de tratamento para atender as necessidades especificas de cada paciente.

Figura 2 - Navegacéo assistida por robd Globus Excelsius em melanoma epidural
™ —

Fonte: KHALILULLAH, 2024

115



REFERENCIAS

AZULAY, Rubem David; AZULAY-ABULAFIA, Luna. Dermatologia. 6. ed., rev. e atual. Rio
de Janeiro: Guanabara Koogan, 2013.

Cancer Tomorrow. Disponivel em: <https://gco.iarc.fr/tomorrow/en/dataviz/tables>.

ELLISON, P. M.; ZITELLI, J. A.; BRODLAND, D. G. Mohs Micrographic surgery for
melanoma: a prospective multicenter study. Journal of the American Academy of
Dermatology, vol. 81, p. 767-774, Sep. 2019.

Grupo Brasileiro de Melanoma. Recomendacdes para o Tratamento do Melanoma
Cutaneo 22 Edicao - Maio/2023. Brasil 2023.

JUNIOR, W. B.; CHIACCHIO, N. D.; CRIADO, P. R. Tratado de Dermatologia. 2. ed. Sdo
Paulo: Atheneu, 2014.

KEUNG, E. Z.; GERSHENWALD, J. E. Clinicopathological Features, Staging, and Current
Approaches to Treatment in High-Risk Resectable Melanoma. JNCI: Journal of the National
Cancer Institute, 15 fev. 2020.

KHALILULLAH, T. et al. Surgical Management of Primary Thoracic Epidural Melanoma.
Cureus, v. 16, n. 2, p. e54536, 2024.

Melanoma Research Alliance. Understanding Melanoma Staging. Disponivel em:
<https://www.curemelanoma.org/about-melanoma/melanoma-staging/understanding-
melanoma-staging>.

MELO, A. C. et al. Diretrizes de tratamentos oncol6gicos recomendados pela
Sociedade Brasileira de Oncologia Clinica. 2022.

Ministério da Salde. Melanoma cutaneo - Protocolos Clinicos e Diretrizes Terapéuticas.
Brasil, 2022.

ROLLIN, Audrey; RIDOUT, Brad; CAMPBELL, Andrew. Digital Health in Melanoma
Posttreatment Care in Rural and Remote Australia: systematic review. Journal Of Medical
Internet Research, [S.L.], v. 20, n. 9, p. 1-10, 24 set. 2018. JMIR Publications Inc..
http://dx.doi.org/10.2196/11547. Disponivel em:
https://pmc.nchi.nim.nih.gov/articles/PMC6231739/. Acesso em: 31 dez. 2024.

SABAG, N.; YAKOBSON, A.; SILBERSTEIN, E. Recent Changes and Innovations in
Melanoma Treatment: A Review. The Israel Medical Association journal: IMAJ, v. 11, n. 22,
p. 704-710, 1 nov. 2020.

SABISTON. Tratado de cirurgia: a base bioldgica da pratica cirGrgica moderna. 19. ed. Rio
de Janeiro: Elsevier, 2015.

SCHADENDOREF, D. et al. Melanoma. The Lancet, vol. 393, p. 371-384, Sep., 2018.
SCHADENDOREF, D. et al. Melanoma. Nature Reviews Disease Primers, vol. 1, p. 1-20,
23. Apr., 2015.

TARHINI, Ahmad et al. Postsurgical treatment landscape and economic burden of
locoregional and distant recurrence in patients with operable nonmetastatic melanoma.

116



Melanoma Research, [S.L.], v. 28, n. 6, p. 618-628, dez. 2018. Ovid Technologies (Wolters
Kluwer Health). http://dx.doi.org/10.1097/cmr.0000000000000507. Disponivel em:
https://pubmed.ncbi.nim.nih.gov/30216199/. Acesso em: 31 dez. 2024.

TOWNSEND, Courtney M. et al. Sabiston: tratado de cirurgia. 20. ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2017.

ZACARIAS, J. R. S.; NEVES, R. A.; CAETANO, Y. A. Cirurgia de Mohs para tratamento do

melanoma: uma revisao sistematica da literatura. Surgical e Cosmetic Dermatology, vol.
15, p. 1-7, 2023.

117



Agéncia Brasileira ISBN
ISBN: 978-65-6016-086-6



