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APRESENTACAO
Caro leitor,
Esse livro surgiu de uma conversa com a Profa. Dra. Patricia Paiva Corsetti como
conduziriamos as publicagdes cientificas da Liga de Infectologia durante a gestéo 2017.

Em alguns dias, enviamos os convites as ligas que tinham relacdo com a infectologia
e estas prontamente se dispuseram a participar. Um ano depois, temos o resultado de um
trabalho arduo e em conjunto que reuniu diversas ligas em torno de um objetivo comum:
produzir uma referéncia para estudos e para a aplicagdo de conhecimentos teoricos de
forma clinica.

Este livro pode ser usado por médicos, professores e académicos de medicina de
formas diferentes:

+  para médicos: coletamos artigos atualizados com relagé@o a cada especialidade
e de acordo com o caso clinico;

+  para professores: reunimos aqui uma estrutura de casos clinicos que permitem
o contato do ciclo basico com as principais doencas de cada especialidade,
permitindo um aprendizado integrado da teoria e com a pratica;

*  para os académicos: as anamneses permitem corrigir raciocinios inadequados
e orientar de forma realista a conduta a ser tomada.

Independentemente da razao pela qual vocé adquiriu o livro, sinta-se livre para fazer
uso deste material da melhor forma possivel, ciente de que todos os contetdos foram
revisados por médicos especialistas.

Cordialmente,

Hadassa Anjos de Almeida
Presidente da Liga de Infectologia da UNIFENAS — Alfenas-MG
Gestéo 2017



COMO UTILIZAR ESTE LIVRO

O livro tem uma estrutura de anamnese seguida de uma discusséo a respeito do
caso.



LISTA DE ABREVIATURAS

QP: Queixa principal

HMA: Histéria da moléstia atual

APF: Antecedentes pessoais fisioldégicos

APP: Antecedentes pessoais patologicos

HF: Histéria familiar

ISDAS: Interrogatério sobre os diversos aparelhos e sistemas
HVCSE: Habitos de vida e condigédo socioecondmica
EF: Exame fisico

AR: Aparelho respiratorio

ACV: Aparelho cardiovascular

AGI: Aparelho gastrointestinal

AGU: Aparelho genitourinario

AN: Aparelho neurolégico

AL: Aparelho locomotor

EC: Exames complementares

HD: Hipétese diagnéstica

DD: Diagnésticos diferenciais

CD: Conduta
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QP: Dor no peito.

HMA: Paciente do sexo masculino, 51
anos, dentista, procura pronto-socorro com dor
precordial em aperto, moderada intensidade,
sem irradiacdo, iniciada ha 2 horas. Iniciou ha
trés dias com sudorese intensa e nauseas. Em
uso de metformina e de sibutramina. Refere
tratamento dentario recente. Ha anos usa
Varfarina devido a lesao mitral reumatica.

EF: Sinais vitais sem alteracdes. O
paciente se apresenta ansioso, acianético,
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anictérico, desidratado em 1° grau, auséncia de
edema em MMII.

AR: MVF, sem ruidos adventicios;

ACV: Bulhas ritmicas normofonéti-
cas; sopro diastolico no foco mitral
++/+++ com estalido de abertu-
ra; sopro sistélico no foco aobrtico
++/

AGI: Ruidos hidroaéreos presen-
tes, sem dor a palpacao.
EC:

. Eletrocardiograma: ritmo sinusal,
bloqueio completo do ramo esquer-
do;

+  Marcadores de lesdo miocardica
normais;

+  Glicemia: 148 mg/dL;

+  Leucécitos: 14.300/mm3(80%seg-

mentados);
+  Plaquetas: 206.000/mms;
+  Creatinina: 2,4 mg/dL;
»  Ureia: 92,8 mg/dL;
*  Na*: 129 mEq/L;

. K*: 6,6 mEq/L.

HD: Endocardite infecciosa
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DD: Um grande nimero de doencgas pode simular a endocardite infecciosa, entre as
quais, doengas do colageno, neoplasias e infec¢des cronicas, como tuberculose, brucelose
e febre tifoide. Os pacientes com LUpus Eritematoso Sistémico podem apresentar
vegetacdes endocardicas assépticas (Endocardite de Libman-Sacks), enquanto aqueles
com mixomas atriais, quadros bastante similares aos de endocardite infecciosa. Assim,
a degeneragdo mixomatosa representa um dificil diagnéstico diferencial, podendo levar a
falso positivo e falso negativo, mesmo ao ecocardiograma transesofagico, especialmente
na presenca de ruptura de cordoalhas e folhetos prolapsantes.

Ademais, achados ecocardiograficos de endocardite trombotica ndo bacteriana tém
sido descritos e sdo virtualmente indistinguiveis da endocardite infecciosa. Finalmente,
tumores do coragao e valvas cardiacas devem ser considerados no diagnostico diferencial
de massas anormais detectadas por meio da ecocardiografia.

CD: No 3°diade internacao, apds Metoprolol, IV, o paciente apresentou precordialgia,
sudorese, hipotenséo importante.

Levado ao CTI, apresentou: febre de 38,7 °C; leucécitos: 17.400/mm?3 (91%
segmentados); plaquetas: 103.000/mm?; creatinina: 5,4 mg/dL; ureia: 222,5 mg/dL; K*: 7,3
mEq/L; Na*: 131 mEqg/L: TGO: 592 U/L; TGP: 2320 U/L; bilirrubina direta: 2,79 mg/dL;
indireta: 0,36 mg/dL e total: 3,15 mg/dL. Tomografia de térax revelou cardiomegalia global
e derrame pleural. Ecocardiograma transtoracico (ECT) mostrou valva mitral com estenose
moderada e regurgitacéo leve; valva adrtica com estenose leve e regurgitacdo moderada;
tricuspide com regurgitacéo leve e hipertensao pulmonar leve; atrio esquerdo: 64mm, septo
interventricular e parede posterior do ventriculo esquerdo: 11 mm; fracéo de ejecao: 55%;
nao se visibilizaram vegetacoes.

Administradas Ceftriaxona e Vancomicina, o paciente evoluiu com insuficiéncia
respiratéria, sendo intubado, e piora da fungéo renal, indo a diélise. Apos trés dias, ocorreu
anasarca e ictericia. Nao responsivo a estimulos, evoluiu para Obito.

DISCUSSAO

A endocardite infecciosa (ElI) € uma infecgdo grave que exige diagnostico e
intervencdo imediata. A invasdo microbiana das valvas cardiacas ou do endocardio
mural — frequentemente com destruicdo dos tecidos cardiacos subjacentes — produz
caracteristicamente vegetacoes volumosas e fridveis, compostas de fragmentos necrosados,
trombo e microrganismos. Também sdo consideradas endocardites as infeccdes em
“shunts” arteriovenosos e arterioarteriais, coarctagdo da aorta e infecgcbes de cabos de
marca-passo e de valvas protéticas. Muitas espécies de bactérias, fungos, micobactérias,
rickettsia, clamidia e micoplasma podem causar El; entretanto, estreptococos, estafilococos,
enterococos e cocobacilos Gram-negativos causam a maioria dos casos da EI'.

A endocardite infecciosa pode ser classificada segundo a evolugcdo temporal
da doenga, o local ou a causa da infeccdo, conforme um fator de risco predisponente,
como o uso de drogas injetaveis. Embora cada critério de classificacdo dé uma nogéao
de prognostico e do tratamento necessario, nenhum deles é, por si so, suficiente’. A El
aguda é uma doenca febril consumptiva que lesa rapidamente estruturas cardiacas, que



se dissemina por via hematogénica para locais extracardiacos e que, quando nao tratada,
evolui em dias ou semanas para o 6bito. A El subaguda tem uma evolugéo indolente; causa
lesbes cardiacas estruturais apenas lentamente, se é que chega a fazé-lo; raramente langa
metastases; e evolui de modo gradual, a menos que venha a se complicar por um evento
embolico importante ou por ruptura de um aneurisma micético.

A endocardite aguda apresenta um inicio violento, com rapido desenvolvimento de
febre, calafrios, fraqueza e cansago. Embora a febre seja o sinal mais consistente de El,
pode ser leve ou ausente, particularmente em idosos, cujas Unicas manifestacdes podem
ser inespecificas, como fadiga, perda de peso e uma sindrome semelhante a gripe'. Os
sopros estdo presentes em 90% dos pacientes com El do lado esquerdo, originados de
um novo defeito valvar ou de uma anormalidade preexistente. Os chamados critérios
de Duke modificados facilitam a avaliagdo de suspeitas de El e levam em consideracéao
fatores predisponentes, achados fisicos, resultados de cultura do sangue, achados
ecocardiograficos e informacao laboratorial'.

As complica¢bes da El geralmente comegam dentro das primeiras semanas do inicio
da doenca e podem incluir a deposicao do complexo antigeno-anticorpo no glomérulo, que
causa a glomerulonefrite. O diagnostico precoce e o tratamento eficaz tém praticamente
eliminado algumas manifestacdes clinicas comuns de El de longa duragdo (como
microémbolos, lesdes eritematosas ou hemorragicas indolores nas palmas ou plantas)?.

O mecanismo ou a porta de entrada do agente na corrente sanguinea pode ser
uma infeccdo manifesta em qualquer local, um procedimento dentario ou cirurgico que
causa bacteremia transitoria, a injecdo de material contaminado diretamente na corrente
sanguinea por usuarios de drogas intravenosas ou uma fonte oculta localizada no intestino,
na cavidade oral ou mesmo lesdes sem importancia. O tratamento é dado inicialmente por
antimicrobianoterapia, tanto para a El aguda como para a subaguda; quando estas cursam
para grandes complicagdes, torna-se necesséria a intervengao cirurgica. Antimicrobianos
em endocardite sdo usados por via endovenosa de 4 a 6 semanas na maioria das situacgoes,
0 que torna a questdo do acesso vascular fundamental desde o inicio. E recomendavel o
uso cateter de acesso profundo de insercao periférica (PICC), por ser o menos associado
a eventos adversos infecciosos?.
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QP: Dor no peito.

HMA: Paciente do sexo masculino, 55
anos, branco, solteiro, carteiro aposentado.
Paciente admitido no Pronto Socorro, queixando-
se de epigastralgia severa em carater de
queimacgéo continua, porém com quadro agudo
ha aproximadamente uma hora. Sobre a dor, em
escala numérica, a intensidade foi classificada
10/10, irradia para regiao mandibular mesmo em
repouso. Nao foi relatado fator desencadeante.
Nao ha fator de alivio, nega terapéutica

CAPITULO 2
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medicamentosa. Tabagista (30 cigarros / dia) e
dislipidémico.

APP: Apresenta HAS em tratamento
com Enalaprii 50 mg (1-0-1); nega DM,
hipotireoidismo, dentre outras comorbidades.
N&o possui casos de internagdo prévios, nem
histérico de procedimentos cirurgicos, clinicos
ou ortopédicos.

EF: PA: 130x80 mmHg; FC: 96 bpm,
ritmica. A palpacdo da parede toracica, revela
dor. Paciente taquipneico com ausculta pulmonar
normal.

Demais aparelhos sem alteragdes.

EC:

ECG (fora da crise): ritmo sinusal,
com QS em D3-aVF e QS em V1
com r de baixa amplitude em V2.

Cintilografia miocéardica: ventricu-
lo esquerdo com isquemia inferior,
contratilidade normal e fragcdo de
ejecao de 71%.

+  Ecocardiograma: Dentro da norma-
lidade, sem alteragcbes segmenta-
res da contratilidade do ventriculo
esquerdo ao repouso.

Cateterismo cardiaco (cat): corona-
rias sem oclusbes; vasoespasmo
nao visibilizado.
HD: Angina por vasoespasmo ou angina
variante de Prinzmetal.
(0] paciente

apresenta  doenga
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aterosclerotica sem insuficiéncia coronariana obstrutiva grave, cujos sintomas foram
associados a espasmos coronarios, o que caracteriza diagnéstico de angina variante ou
angina de Prinzmetal.

DD: Angina Instavel, Infarto Agudo do Miocardio com supra do segmento ST e
Infarto Agudo do Miocéardio sem supra do segmento ST.

CD: Grande porcentagem dos casos de angina de Prinzmetal tem como primeira
escolha a conduta medicamentosa’.

Indica-se o uso de nitratos de longa duragéo, Uteis para a prevencao dos sintomas.
Devem serusados de forma intervalada para que se evite a taquifilaxia. No caso apresentado,
0 paciente fazia uso de dinitrato de isossorbida 5mg, sublingual, em crises anginosas e
propatilnitrato 10mg (12-12 horas). Segundo a V Diretriz da SBC sobre Tratamento do
Infarto Agudo do Miocardio com Supradesnivel do Segmento ST, nitratos podem ser
utilizados na formulagéo sublingual para reversé@o de eventual espasmo e/ou para alivio da
dor anginosa. Também estdo recomendados para o controle da hipertenséo arterial ou para
o alivio da congestéo pulmonar, se presentes. Estdo contraindicados apenas na presenca
de hipotenséao arterial (PAS < 90 mmHg), uso prévio de sildenafil ou similares nas Ultimas
24 horas e quando houver suspeita de comprometimento do Ventriculo Direito (VD). A dose
sublingual preconizada é de nitroglicerina (0,4 mg), mononitrato de isossorbida (5 mg) ou
dinitrato de isossorbida (5 mg). Devem ser administradas no maximo trés doses, separadas
por intervalos de 5 minutos*.

Com relagdo aos pacientes resistentes ao tratamento padrédo, pode-se recorrer a
associacao entre diferentes classes de nitratos conjugados a antagonistas dos canais de
céalcio como nifedipina, diltiazem ou verapamil. Todavia, deve-se ficar atento aos efeitos
hipotensores?.

Foi introduzida a terapéutica do paciente diltiazem SR (slowreleasing) 90 mg/dia.
Ademais, introduziu-se propranolol 40mg/dia. Os beta-bloqueadores, sobretudo os néo
seletivos, ndo devem ser usados pelo risco de agravarem a vasoconstricdo mediada pelos
receptores a (alfa). A aspirina deve ser usada nos doentes com doenca coronaria, embora
isso seja discutivel naqueles que apresentam corondrias angiograficamente normais, dado
que, pelo mecanismo de acao, pode agravar o vasoespasmo?.

Estatinas podem atuar tanto na reatividade vascular como no aumento da
disponibilidade do 6xido nitrico. Proporciona, ainda, menor proliferagéao celular, redugéo do
estresse oxidativo e transcricdo de endotelina pela diminuicdo da expressao de receptores
de AT1 da angiotensina Il 2.

Outros estudos evidenciam efeitos positivos com relagdo ao uso de prazosin e de
nicorandil, ativador do canal de potassio, na angina variante.

DISCUSSAO

O paciente apresenta doenca aterosclerética sem insuficiéncia coronariana
obstrutiva grave, cujos sintomas foram associados a espasmos coronarios, o que caracteriza
diagnoéstico de angina variante ou de angina de Prinzmetal.

O vasoespasmo coronariano, ou Angina Prinzmetal, caracteriza-se por



notavel elevagcdo do segmento ST durante o episodio isquémico, além de ocorréncias de
dores no peito geralmente sem esforgo fisico. Infelizmente, neste, ndo se realizou 0 ECG
em crise anginosa. A suspeita de diagnostico dessa cardiopatia, por sua vez, ocorre em
algumas circunstancias como em dores anginosas em repouso, particularmente entre a
noite e o inicio da manh&, em redugédo da capacidade de realizagcdo de atividade fisica,
especialmente no inicio da manh&, em arritmias acompanhadas por elevacao de ST, em
arritmias induzidas por hiperventilagdo ou em arritmia suprimida por bloqueadores dos
canais de calcio?.

Assim como as demais cardiopatias, a utilizacdo de exames para um diagnoéstico
mais preciso € fundamental. Neste caso, indica-se a realizagdo do eletrocardiograma
(ECG), do ecocardiograma e, principalmente, da angiografia coronaria. Na maioria
dos casos de angina Prinzmetal, o tratamento adequado se da por meio do uso de nitratos
e bloqueadores, contudo, neste caso clinico, a conduta terapéutica causa intrigas. O
paciente fazia uso de betabloqueador, contraindicado para a hipétese diagnostica, bem
como o uso de AAS que inibe a produgao de prostaciclina, o que leva ao vasoespasmo?®.
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QP: Dor abdominal.

HMA: Paciente, 70 anos, foi admitido
no pronto socorro, queixando de dor abdominal
aguda e progressiva entre 0 umbigo e a regiao
suprapubica com inicio ha 4 dias. Relata, ainda,
piora na dor quando ha ingestdo de alimentos;
diz que apresentou parada de eliminacéo de
fezes e de flatos e comegou a manifestar vomitos

e perda de apetite. Acrescentou, ainda, que ha 2
meses observou constipagéo intestinal com uso
esporadico de laxantes e apresentou sangue
nas fezes.

APF: Nascido de
apresentou  desenvolvimento
padrées. Imunizagcbes em dia.

parto  normal,
dentro  dos

APP: Nega cirurgias, trauma, exposicao
recente a toxinas e alergias conhecidas.

HF: Histérico familiar de cancer de
intestino e de mama.

ISDAS: Relata perda de peso (10kg)
em 2 meses. Nega cefaleia; nega otalgia; nega
artralgia e mialgia; nega dispneia.

HVECSE: Mora com o pai e a mde em
zona urbana, casa de alvenaria com saneamento
basico completo, ndo convive com animais
domésticos. E tabagista, possui dieta baseada
em enlatados e em embutidos. Relata ter tido
contato direto com agrotéxicos por varios anos.

EF: Afebril, anictérico, hipocorado (+/+4),
desidratado (+/4+). Glasgow 15. FC: 110bpm;
PA: 100x50 mmHg; FR: 22 irpm.

«  ACV: Bulhas ritmicas e normofoné-
ticas em 2 tempos, sem cliques, es-
talidos ou sopros.

AGI: Distensao abdominal localiza-
da (abdome globoso), dor a palpa-
¢ao superficial, sem sinais de irrita-
¢céo peritoneal; peristalse ausente
e presenca de massa palpavel em
fossa iliaca esquerda. Ruidos hi-
droaéreos diminuidos e tons metali-
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cos. Hipertimpanismo em quadrantes inferiores e superior esquerdo.

Exame proctolégico: Toque retal evidenciando auséncia de fezes na ampola retal,
sem massas palpaveis.

EC:

Laboratoriais
+ Hemoglobina: 11g/dL (VR: 14-18 g/dL);
*  Leucécitos: 13.000/mm?3 sem desvios (VR: 4.000 - 10.000/mm3);
+  Sbdio: 140 mEqg/L (VR: 136-145 mEq/L);
. Potassio: 4,2 mEqg/L (VR: 3,5-5,1 mEq/L);
+  Amilase: 54 U/L (VR: 28-100 U/L);
+  Lipase: 40 U/L (VR: <60 U/L);
+  Creatinina: 1,08 (VR: 0,7-1,3);

+  Ureia: 32 mg/dL (VR: 10-50 mg/dL).

Imagem

+ Radiografia de abdome (decubito dorsal e ortostatismo): Obstrugéo baixa. Ob-
serva-se dilatacdo acentuada do ceco/ascendente (seta branca) e do transver-
so (ponta de seta branca). O reto contém pequena quantidade de gas (ponta de
seta negra). Haustragdes tipicas e presenca de fezes solidas®.

Figura 1 Radiografia de abdome em anteroposterior, decubito dorsal.
Fonte: Adaptado de LOPES FILHO; FERRARO (2007).
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+  TC de Abdome: Alcas intestinais dilatadas e presenga do tumor colorretal (ima-
gem hipodensa).

HD: Abdome Agudo Obstrutivo — Etiologia: Tumor de Sigmoide (Adenocardinoma?).

DD: Volvo; Doencga Diverticular; Fecaloma; Doenga de Hirschsprung; Doenca de
Crohn; Abscesso intra-abdominal; Corpo estranho; Hérnia; Sindrome Aderencial (Brida).

CD: Inicialmente, internagdo do paciente; dieta zero e sonda nasogastrica aberta
para descompressdo gastrica; hidratacdo e correlagdo de disturbios hidroeletroliticos;
cateter de Foley vesical para qualificacdo do débito urinario; antibioticoterapia profilatica
(Ciprofloxacino + Metronidazol).

Conduta cirdrgica: Cirurgia de Hartmann — procedimento que consiste de
retossigmoidectomia (ressec¢@o do segmento sede da neoplasia), fechamento do coto
retal remanescente e exteriorizacdo da extremidade distal do sigmoide como colostomia
terminal definitiva.

DISCUSSAO

Apesar da histéria clinica aguda neste caso, a obstrugéo intestinal por tumores tem
um curso lento e arrastado?. O nivel de instrugdo do paciente, seus habitos alimentares e
intestinais e seu limiar de dor influenciam em um diagndstico precoce com bom prognéstico
terapéutico?. Os sintomas comegam a aparecer com constipacdes intestinais frequentes,
perda de sangue nas fezes e dores abdominais e durante a evacuacgéo, o que, na maioria
das vezes, sdo mal interpretados e postergam a busca por atendimento médico’.

Como apresentado anteriormente, sdo necessarios métodos clinicos, laboratoriais
e complementares para que se alcance um diagnostico correto. S6 ap6s a conclusédo
diagnéstica é que se inicia a conduta cirurgica.

Primeiramente, ressalta-se que o que levou a entrada do paciente ao pronto socorro
foi a dor abdominal aguda, que aumentava com a ingestéo de alimentos. A dor localizava-
se na regido intestinal. Sua alimentacao, pobre em fibras e rica em gordura, ndo condizia
com uma boa formagéo de bolo fecal, que poderia formar fezes secas o suficiente para
se acumular e lesar a parede intestinal, levando a um sangramento. Esse fato levou,
posteriormente, a constipagdo e a flatuléncia. Os episédios de vOmitos biliosos séo
decorrentes da obstrugéo intestinal baixa. O sinal de desidratagéo indica que a absorg¢éo de
agua exercida pelo intestino grosso néo esté efetiva. A ausculta mostrou ruidos diminuidos
devido a diminuigcéo do peristaltismo e sons metélicos confirmando a presenca de gases?. A
palpacéo abdominal mostrou area dolorosa e presenca de massa na regido da fossa iliaca
esquerda, o que identifica a suposta area que vem causando os sintomas: parte sigmoide
do intestino grosso*.

Nos exames laboratoriais, observou-se que a hemoglobina estava reduzida
devido a perda de sangue nas fezes; os leucécitos aumentados decorrentes do processo
inflamatorio causado pelo tumor e o pH um pouco elevado (alcalose) devido a diminui¢ao
da concentracao de CO2, que acontece devido a hiperventilagdo causada pela dor aguda,
0 que faz com que haja retencdo de O2 e eliminagdo de CO22.



A ocorréncia desse tipo de tumor tem maior incidéncia em idosos e a probabilidade
de ocorréncia aumenta por fatores genéticos — antecedentes familiares. Apds a avaliagéo
anatomopatolodgica da peca cirlrgica retirada, constata-se que o tumor corresponde
a um adenocarcinoma intestinal, pois este é o mais frequente nessa regido e com essa
sintomatologia*.

Analisando os possiveis diagndésticos diferenciais, concluiu-se que, pela auséncia de
historico cirargico e de trauma abdominal, descarta-se obstrugéo por sindrome aderencial.
Depois da realizacao dos exames de imagem, eliminou-se a possibilidade de uma obstrucéo
causada por algum corpo estranho e volvo. O toque retal ndo teve alteracdo, o que descarta
a possibilidade de lesdo local. A diverticulite ocorre preferencialmente com a idade do
paciente em questao e no local semelhante ao do caso, porém essa patologia é excluida,
pois, na diverticulite, ndo had emagrecimento, massa palpavel e alteracao significativa no
habito intestinal®.

O tratamento instituido € considerado como o0 melhor manejo para um paciente que
procura o pronto atendimento em agudizacé&o de uma obstrucao intestinal por tumor, pois a
técnica cirargica utilizada — Cirurgia de Hartmann — tem menor indice de complicagdes para
pacientes dessa faixa etaria e com a mesma historia clinica®.

Posteriormente a conduta cirargica, deve-se iniciar um tratamento adjuvante, o qual
tem como objetivo a cura dessa patologia. Dentre as principais formas de terapéuticas, tem-
se a quimioterapia, utilizada em estagios nos quais os linfonodos foram atingidos, o que
aumenta a sobrevida e reduz a recorréncia da doenga; o tratamento paliativo, que faz o uso
de farmacos para o alivio da dor; a reidratacéo e a nutricdo parenteral, devido a dificuldade
de absorcéo de agua e de nutrientes consequentes da lesdo da parede intestinal, que,
entretanto, ndo impede o desenvolvimento das células tumorais, ndo sendo a cura para a
causa da obstrucéo?; o uso de stents, que também s&o usados como um método paliativo
para a obstrucéo, sendo capazes de resolvé-la tanto em casos de tumores primarios como
em casos mais extensos; a gestdo de esteroides, uma vez que estes possuem efeito
antiedematoso, o que diminui a formacao de edema ao redor do tumor e reduz a estenose
intestinal, possibilitando a diminuicdo do processo de obstrucédo, além disso também séo
capazes de diminuir a incidéncia de vomitos e de agir como analgésicos; entre outros®.

Investir na propagacéo de informagdes sobre esse tipo de cancer € de grande valia
para a toda populacdo. Uma rotina repleta de exigéncias tornou-se comum e acarreta
hébitos de vida inadequados, como a alimentacdo desregrada e baseada em alimentos
condimentados e industrializados e o sedentarismo, os quais sdo importantes fatores de
risco para essa patologia. Prevenir é a melhor forma de evitar um incidente oncolégico
atualmente, uma vez que nao é possivel impedir os fatores genéticos e as constantes
mutagbes no organismo humano’.
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QP: Dor abdominal.

HMA: Paciente do sexo feminino, 20 anos
de idade, € levada ao servico de pronto-socorro,
queixando-se de dor abdominal em fossa iliaca
direita. Relata que a dor € em aperto, teve inicio
em regido periumbilical, associada ao quadro de
inapeténcia ha 48 horas, com melhora parcial
apbs uso de analgésicos, porém evoluiu ha 24

horas com aumento daintensidade dadorde 7/10
para 10/10, que passou a se localizar em fossa
iliaca direita, apresentando nauseas, vOmitos,
febre ndo aferida e constipagéo intestinal desde
entdo. Paciente nega fator de melhora e relata
que as tentativas de compresséao local pioram
a dor.

APP: Nega alteracoes gineco-
obstétricas, € GOPOAO, relata ciclo menstrual
regular com fluxo moderado com duracéo de 04
dias, menarca ocorreu aos 12 anos e coitarca
aos 18 anos, teve 02 parceiros sexuais em
toda a vida e atualmente mantém relagbes
sexuais com parceiro fixo com uso de método
contraceptivo de barreira além do uso de
anticoncepcional oral. Apresenta historia prévia
de asma; teve calculo renal ha 05 anos; nega
cirurgias prévias e alergia a medicamentos/
alimentos.

HF: Méae e av6 materna séo hipertensas,
0 avOé materno é diabético e o pai realizou
apendicectomia ha 02 anos; nega historia de
cancer na familia.

ISDAS: Antes do quadro atual, sempre
apresentou habito intestinal diario sem
irregularidade, nega queixas urinérias ou outras.

HVECSE: Mora com o pai e a mae
em zona urbana, casa de alvenaria com
saneamento basico completo, ndo convive com
animais domésticos nem com tabagistas.

EF: Mal estado geral, anictérica, febril
(38,5°C), perfusdo capilar preservada, sem
edemas. PA: 100x60 mmHg; FC: 126 bpm; FR:
30 irpm.
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+  AR: expansibilidade preservada, som claro pulmonar, presenca de murmurio
vesicular fisiologico sem ruidos adventicios.

«  ACV:ritmo sinusal, bulhas normofonéticas em dois tempos sem cliques, sopros
ou estalidos.

+  AGI: presenca de ruidos hidroaéreos diminuidos nos quatro quadrantes, dor a
palpacao superficial e profunda em fossa iliaca direita. Dor a palpa¢éo no ponto
de Mcburney; sinal do psoas positivo; sinal de Rovsing positivo; sinal do obtu-
rador positivo; sinal de Blumberg positivo; sinal de Lenander positivo; sinal de
Dunphy positivo; sinal de Aaron positivo.

EC:

Laboratoriais

»  Hemograma: Eritrograma: dentro dos padrées da normalidade; Leucograma:
15.000/mm?3 (VR: 4.000 — 10.000/mm?), leucocitose moderada, com desvio a
esquerda (predominancia de bastonetes).

. Urina 1: Nitrito negativo; Leucocitos 6/campo.

Imagem

+ Radiografia de abdome (decubito dorsal e ortostatismo): alca sentinela em fos-
sa iliaca direita, compativel com a dor aguda que ela apresentou:

Figura 2 Radiografia de abdome em decubito dorsal.
Fonte: Adaptado de FREITAS, et al. (2009).

+ Radiografia de Térax: descartou pneumoperitonio.



HD: Abdome agudo inflamatério — Etiologia: Apendicite aguda.

DD: Apendagiteepiplética; linfadenite mesentérica; diverticulte aguda do sigmoide;
doenca de Crohn; urolitiase; salpingite; endometriose pélvica; cisto ovariano a direita;
diverticulo de Meckel; gravidez ectopica.

CD: Inicialmente, internacdo; dieta zero; hidratacdo venosa; antibioticoterapia
profilatica.

Condutacirurgica: Apendicectomiacomincisédofeitadotipo Bayle; antibioticoterapia,
dependendo do grau da apendicite.

DISCUSSAO

No caso relatado, o diagnéstico foi realizado, basicamente, pela clinica da paciente,
uma vez que abdome agudo inflamatério de etiologia por apendicite tem como principal
caracteristica o diagnostico clinico, com a utilizacdo de exames complementares apenas
para confirmar o diagnéstico.

A apendicite aguda é uma doenga abdominal cirGrgica. E definida com a presenca
de inflamacao transmural do apéndice cecal. Possui carater evolutivo definido, podendo a
inflamacé@o se apresentar em fase inicial (apendicite edematosa ou supurativa) ou tardia
(com gangrena ou perfuracéo)’.

Ainflamagé&o aguda do apéndice é uma causa comum de abdome agudo inflamatério.
A apendicite em jovens geralmente é causada por hiperplasia dos foliculos linfaticos no
apéndice que oclui a luz. Em pessoas idosas, a obstrugéo geralmente resulta de um fecalito,
uma concregéo que se forma ao redor de um centro de material fecal?.

A dor abdominal é o sintoma mais importante e 0 mais frequente da apendicite
aguda, com migragéo classica de periumbilical ou epigastrica para localizacdo em fossa
iliaca direita em 2/3 dos pacientes. Eventualmente, pode ser referida em outros locais,
dependendo da posi¢cdo ocupada pelo apéndice cecal, ocorrendo em 75% das vezes
localizagao intraperitoneal retrocecals.

Os sinais clinicos mais especificos da apendicite sdo: sinal de Blumberg (dor a
descompresséo subita no ponto mcburney); sinal de Rovsing (dor na fossa iliaca direita a
palpacao da fossa iliaca esquerda; a palpagéo no descendente desloca os gases para o
célon ascendente, atingindo o apéndice inflamado hipersensivel, o que provoca dor); sinal
de Lenander (temperatura retal maior que a temperatura axilar em mais de 1°C); sinal de
Dunphy (dor na FID que piora com a tosse); sinal de Lapinsky (dor a compresséo da FID,
enquanto se eleva o membro inferior direito esticado); sinal de Aaron (dor epigastrica referida
a palpacao do ponto de Mcburney); sinal de lliopsoas (dor a extensao e abducdo da coxa
direita com o paciente em decubito lateral esquerdo); sinal do Obturador (dor hipogastrica
a flexdo e a rotagéo interna do quadril). A avaliagdo dos aparelhos cardiovascular e
respiratorio da paciente justificam a taquicardia apresentada’.

Segundo o escore de Alvarado (Quadro 1), a paciente apresentou um escore total
de 10 pontos, o que indica alta probabilidade de apendicite aguda, sendo indicativo o
procedimento cirdrgico para tratamento. Nao houve complicagdes no caso, como perfuragéo
ou peritonite®.



Escore

Sintomas

Dor migratoria da fossa iliaca direita 1
Anorexia 1
Mausea e ou vomito 1
Sinais

Defesa de parede no gquadrante inferior direito do abdome 2
Dor a descompressao 1
Elevacdo da temperatura 1
Achados laboratoriais

Leucocitose 2
Desvio & esquerda 1
Total 10

Quadro 1 Parametros de Escore de Alvarado.
Fonte: SOUSA-RODRIGUES et al (2014).

ApOs essa avaliagéo, de forma a aumentar a certeza diagnostica, o médico pode
recorrer a exames laboratoriais e de imagem, sobretudo ultrassonografia e tomografia
computadorizada, que s@o empregados a fim de fornecer suporte secundario ao
diagnostico®. Na US, o apéndice, quando inflamado, apresenta-se como uma estrutura
em fundo cego, imbvel, parede muscular espessada, lUmen sem eco, incompressivel;
quando existe perfuragéo, o exame fica muito comprometido na manobra de compressao
progressiva do transdutor; quando feito em Doppler colorido, ha um aumento do fluxo
sanguineo no apéndice inflamado, anel em fogo. Ja4 na tomografia computadorizada,
observa-se distensdo do apéndice, espessamento de sua parede, densificagdo da gordura
pericecoapendicular; as vezes, ha presencga de coprolito. Mostra com evidéncia a presenca
de colecgbes intra-abdominais e abscessos associados, o que pode permitir sua drenagem
percutéanea dirigida.

Nos exames laboratoriais, o hemograma tem suma importéncia devido ao
leucograma. Este, geralmente, mostra uma variacdo entre 10.000/mms3 e 18.000/mms3,
mostrando um processo inflamatério, no caso, a apendicite. Valores acima de 18.000/
mm?3 sdo mais encontrados em apendicite perfurada, com ou sem formacéao de abscesso.
Também ha o exame EAS que pode mostrar alteracdes, como piécitos e hemacias, em
pacientes com apendicite aguda, consequéncia da inflamacao contigua do ureter ou da
bexiga; quando houver contato préximo do apéndice, quadros de hematdria ou piuria
macroscopicas ou macicas sdo fortemente sugestivos de patologia urologica®.

A conduta realizada em quadros de apendicite aguda é cirargica. A apendicectomia
€ a operacdo mais frequente nas situagdes de emergéncia. As incisdes utilizadas para o
acesso laparotdmico variam bastante, porém a mais comum é a proposta por McBurney
(incisdo obliqua na fossa iliaca direita). Existem outras op¢des como a incisdo Mediana
(realizada ao longo de qualquer parte de toda linha Alba, do processo xifoide a sinfise
pubica) e a incisédo estrelada (como a de McBurney, entretanto horizontal)®.

FISIOPATOLOGIA

O apéndice cecal é um longo diverticulo; mede aproximadamente 10 cm e esta



localizado a 3 cm da vélvula ileocecal. Origina-se da parede postero-medial do ceco e, em
relagdo a este, apresenta diversas posicoes: pélvica (33%), retrocecal (63%), subcecal
(2%), pré-ileal (1%) e retroileal (1%). Essa variagdo topografica tem muita influéncia na
apresentacgéo clinica'.

A apendicite tem sua origem na obstru¢cdo do limen do apéndice, que pode ser
por presenca de fecalito, de hiperplasia linfoide, de corpo estranho ou de tumor. Apos a
obstrugcé@o, ha acimulo de secrecdo e elevacdo da presséo intraluminal, o que estimula
as fibras viscerais aferentes (T8 e T10) e gera a dor referida na regido epigéastrica ou
periumbilical. O aumento progressivo da pressao dentro do limen excede a pressédo de
perfusado capilar, determinando a isquemia das paredes do apéndice, o que gera perda da
protecao do epitélio e proliferacao bacteriana. Assim, a dor referida migra para a regido do
apéndice (fossa iliaca direita), o que pode estar relacionado a sinais de irritacédo peritoneal
(descompresséao brusca positiva)™.

Geralmente, a febre é baixa. Quando alta, sugere perfuracéo, que € a evolugao
natural da patologia, caso ndo haja intervencédo cirtrgica. Com isso, havera extensao
da infecgdo para os tecidos periapendiculares. Nessa fase, observa-se ileo paralitico
regional, podendo evoluir para a obstrucdo intestinal. Pode ocorrer também a formacéo
de abscessos locais ou regionais. Outras possiveis complicagdes sdo a disseminacgédo da
infeccdo para a parede abdominal, a obstru¢éo ureteral, a trombose venosa do sistema
porta e os abscessos hepaticos™.

Os antibiéticos podem alterar o curso natural da doenca, o que dificulta um
diagnostico precoce e aumenta a morbidade, uma vez que a intervencgéo cirlrgica tardia
eleva o risco de complicagdes'.
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QP: Vomitos com sangue.

HMA: Paciente do sexo masculino, 65
anos, casado, aposentado, foi admitido no
servigco de urgéncia, com quadro de hematémese
intensa, sudorese, forte dor abdominal constante,
leve confusdo mental e agitagéo.

APF: Nascido de parto normal,
apresentou  desenvolvimento dentro  dos

padrdes. Imunizacbes em dia.

APP: Histéria pregressa de diabetes
mellitus tipo 2, n&o insulino-dependente,
tratado e hipertenséo arterial ha 13 anos. Nega
antecedentes de acidentes vasculares cerebrais
e cirurgias.

HF: Relata histérico familiar de colelitiase
e de dislipidemia mista primaria.

HVECSE: Refere etilismo crénico ha
aproximadamente 48 anos e perda ponderal de
8kg no ultimo més, além de dieta inadequada e
de sedentarismo. Paciente nega tabagismo.

EF: MEG, desidratado, ictérico (+++/4+),
hipocorado (++/4+), acianotico e afebril. PA:
90x60 mmHg; IMC: 26, FC: 123 bpm, FR: 20
irpm.

AR: MVF bilaterais presentes sem
ruidos adventicios e boa expanséo
tor&cica.

+  ACV: Bulhas normofonéticas e rit-
micas em dois tempos, sem sopros,
cliques e estalidos.

AGI: Ascite, circulagao colateral tipo
“cabeca de medusa”, peristalse au-
mentada, e palpacdo dolorosa em
regido epigastrica.

Exame proctolégico: Auséncia de
hemorroidas e de fissura anal.
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EC:

Laboratoriais

Plaquetas: 100 mil/mmc (VR: 150 - 400 mil/mmc);

+  Glicemia: 230 mg/dL (VR: 60 — 99 mg/dL);

. Bilirrubina total: 1,3 mg/dL (VR: 0,2 — 1,0 mg/dL);

+  Bilirrubina direta: 0,3 mg/dL (VR: 0 — 0,2 mg/dL);
Bilirrubina indireta: 1 mg/dL (VR: 0,2 — 0,8 mg/dL);

+  Fosfatase alcalina: 145 mg/dL (VR: 40 - 129 mg/dL);

+  Creatinina: 0,9 (VR: 0,7-1,3);

+  Ureia: 40 mg/dL (VR: 10 — 50 mg/dL);
AST: 283 UI/L;

AST/ALT > 2.

Imagem

+  Endoscopia: Endoscopia confirma a hemorragia digestiva alta, o que enviden-
cia sangramento ativo em jato, com varizes médias tortuosas que ocupam me-
nos de 1/3 da luz esoféagica.

HD: Hemorragia Digestiva Alta causada por Varizes Esofagicas resultantes do
quadro provavel de Cirrose Hepatica Alcodlica.

DD: Ulceras pépticas, Ulceras duodenais, gastrite hemorragica, Sindrome de
Mallory-Weiss.

CD: Visando garantir a estabilidade hemodinamica, definiu-se o sitio de sangramento,
assegurou-se uma via aérea pérvia e uma ventilacao adequada.

Administrou-se Ringer Lactato, mantendo a normaliza¢do dos sinais vitais e dos
parametros hemodindmicos do paciente e administracdo de concentrado de hemécia
devido a perda macica. Além disso, estabeleceu-se dieta zero.

Administrou-se dose inicial de 2 mg EV de Terlipressina, seguida de 2 mg de 4/4h,
EV.

Para controle da ruptura das varizes esofagogastricas, realizou-se terapia
endoscopica, com escolha de Ligadura Elastica de Varizes Esofagicas.

Administrou-se Norfloxacino 400mg por via oral, duas vezes ao dia, por sete dias.

DISCUSSAO
A hemorragia digestiva aguda, evidenciada clinicamente pela exteriorizacédo



de hematémese, melena ou enterorragia, € uma causa frequente de hospitalizacdo de
urgéncia. As hemorragias que decorrem de lesdes proximais ao ligamento de Treitz séo
consideradas hemorragias digestivas altas (HDA) e, distais a este ligamento, hemorragias
digestivas baixas (HDB). Normalmente, a HDA evidencia-se por hematémese e/ou melena,
enquanto a enterorragia € a principal manifestacédo da HDB'. No entanto, HDA de grande
volume pode produzir enterorragia, da mesma maneira que lesdes baixas, do célon direito
ou delgado terminal, podem manifestar-se com melenaZ.

Eimportante destacar, focando em Hemorragia DigestivaAlta por Varizes Esofagianas,
que o rastreamento de varizes es6fago-gastricas € recomendado a todo paciente portador
de cirrose hepética, com vistas ao diagnoéstico precoce da hipertensdo portal, a fim de
permitir a profilaxia priméaria de hemorragia varicosa. A hemorragia consequente a ruptura
de varizes esofagianas (VE) e/ou gastricas (VG) é a principal complicacdo da hipertenséao
portal, ainda com expressiva mortalidade?. Contudo, as taxas de mortalidade tém caido
para algo em torno de 15% a 20% atualmente, gracas ao uso precoce e combinado
dos tratamentos endoscopico e farmacolégico e a profilaxia antibiética. O tratamento do
sangramento agudo por varizes visa corrigir o choque hipovolémico, obter a hemostasia do
sitio de sangramento, prevenir o ressangramento precoce e as complicacbes associadas
a HDAs.

O risco médio de pacientes cirrdticos evoluirem com ruptura de varizes
esofagogastricas situa-se em torno de 30%. A média de mortalidade, ja no primeiro episodio,
situa-se entre 30 e 50%. Relaciona-se essa evolugao a reserva funcional parenquimatosa
do figado*.

O tratamento emergencial consiste em:

1. Estabilizacdo hemodindmica: Prevenir aspiracdo pulmonar; acesso venoso;
oxigenacao; volume; sondagem vesical em casos graves; controle hemodinamico
e medidas concomitantes (vitamina K — Kanakion; plasma fresco congelado - PFC
10ml/Kg/dia); transfusdo de plaquetas, quando necessario (menor que 30.000) -
dose 1UI/10Kg; uso de bloqueador H2; medidas para prevenir ou para tratar
encefalopatia hepatica®. Em pacientes com ascite, deve-se, assim que possivel,
realizar paracentese diagnéstica para descartar peritonite bacteriana espontanea.
Nos casos de ascite tensa, deve-se realizar paracentese terapéutica com reposi¢cao

com albumina®.

2. Terapia farmacologica: A somatostatina e a octreotida séo peptideos que causam

vasoconstricdo arteriolar esplancnica e baixa no fluxo sanguineo pela azigos®.

3. Terapia endoscopica: O tratamento farmacologico, associado ao tratamento
endoscopico, traz significante beneficio, tanto no controle do sangramento como
na reducdo do ressangramento precoce, com reducao também da necessidade de
transfusdes sanguineas®. A endoscopia deve ser realizada o mais precocemente

possivel para definir a causa de sangramento (35 a 40% dos pacientes sangram



por outras causas)®. Podem-se realizar Escleroterapia, Ligadura Elastica e/ou

Cianoacrilato - “Histoacry!™.

4. Baldo de tamponamento gastroesofagico: Deve-se utilizar como medida
temporaria, quando falham a terapéutica farmacolégica e/ou endoscépica, enquanto
se decide por tratamento definitivo®. O baldo corretamente posicionado interrompe
guase sempre o sangramento por varizes esofagogastricas, porém seu efeito &
limitado ao periodo em que o baldo permanece insuflado, com taxa alta de recidiva
do sangramento apos sua retirada®. Nos casos de sangramento intenso ou quando o
paciente se encontra em fase de exsanguinagéo, o baldo pode ser a primeira opgéo,
realizando-se a endoscopia com esclerose apds a parada do sangramento. Podem
ocorrer complicagdes, sendo que o numero de complicagdes com o uso do baldo
esta relacionado com a habilidade e com a experiéncia do servico em seu manuseio,
as quais variam de 0-44%?°.

Tem-se como critério de sucesso a manutengéo da presséo sistélica, uma vez que a
pressao arterial tenha sido restabelecida; concentracdo de hemoglobina maior que 9g/dL;
hematécrito maior que 30% em trés ou mais medidas ap0s a estabilizagdo hemodinamica2.

A falha da terapéutica pode estar relacionada ao sangramento persistente (dentro
de horas ap6s EDA) e/ou ao ressangramento dentro dos primeiros 5 dias®.

Quanto a cirurgia:
CONDUTA NO GASTROCENTRO/PS-UNICAMP?2:

a. Varizes de es6fago com sangramento ativo ou sinais de sangramento recente.

b. Varizes de es6fago ndo hemorragicas sem outro local potencial de sangramento.
CHILD A OU B: Ligadura elastica multipla deve ser a primeira escolha.

CHILD C: Histoacryl deve ser a primeira escolha.

a. Varizes de cardia ou fundo com sangramento ativo ou sinais de sangramento
recente
CHILD A, B OU C: Histoacryl deve ser a primeira escolha.
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QP: Acidente automobilistico.

HMA: Paciente de 34 anos de idade,
envolvido em acidente automobilistico, com
hemorragia extradural traumatica. Internado
na neurocirurgia, evoluiu no 5° dia de
internacdo com descricdo de débito urinario
aumentado (mais de 6 litros/dia nos controles
da enfermagem) e saco coletor demonstra
urina clara e desidratacdo intensa. Paciente
discretamente confuso com PA = 80 x 60 mmHg,
com curativo pds-neurocirurgia, mas sem outros
achados de exame fisico.

APP: Nega internacdo prévia; nega
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alergia a medicamentos e a alimentos; cita
cirurgia ortopédica para reparo tibial, apos
trauma na pratica de esportes ha sete anos; nega
historia de convulsao e nega comorbidades. Nao
faz uso de medicamentos continuos.

HF: Pai falecido de IAM; mae
diagnosticada com HAS e Diabetes Mellitus tipo
2; irma diagnosticada com HAS.

ISDAS: Nega queixas oculares e
motoras. Relata taquicardia, politria (35 mL/kg/
dia), polidipsia e vertigem.

EF: REG, descorado e acianético;
desidratado (++++/+++++); ganglios palpaveis,
temperatura de 37,2°; PA: 80 x 60 mmHg
(hipotenséao); apresenta hematomas nos
membros inferiores, nos membros superiores e
na regido maxilar; paciente hemodinamicamente
instavel.

+  AR: MVF S/RA.

+ ACV: BRNF 2T.

EC: Ap6s exame fisico, solicitaram-se os
seguintes exames:

Laboratoriais
+  Glicemia: 78 mg/dL;
»  Ureia: 13 mg/dL;
+  Sobdio sérico: 143 mEq/L;
+  Potassio sérico: 3,6 mEq/L;
+  TSH: 5,82 mUIL;

. T4 livre: 1,8 ng/dL;
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. Densidade urinéaria: 1001;
*  pHurinario: 6,5

+  Teste de privagdo hidrica: compativel com o quadro de Diabetes Insipido.

Imagem

+  Ressonancia magnética:

Figura 3 Espessamento de haste hipofisaria.
Fonte: Adaptado de DRUMMOND et al (2003).

HD: Diabetes insipidus como manifestacdo da compressdo hemorragica na regiao
pineal, como evolugéo do pos-operatorio de neurocirurgia.

DD: Sindrome da secrecdo inapropriada de ADH, traumatismo, malformacao,
neoplasia, situagcbes inflamatoérias diversas, polidipsia primaria e causas de diurese
osmotica.

CD: Reposicao de fluidos; terapia com vasopressina; monitoramento.

DISCUSSAO

Diabete insipidus € uma sindrome rara que esta ligada a uma condicdo anormal
renal em que existe uma grande passagem de volume de agua para a urina, por isso &
dita uma urina insipida (diluida, sem odor e incolor). Logo, parte-se de um disturbio na
concentracdo da urina, que ir4 causar desidratacao e condi¢do de muita sede?“.

Na maioria dos casos, existe uma perda hidrica diaria superior a 5 litros, podendo
exacerbar pontos de 15 litros em casos esporadicos, mas ndo raros. O mecanismo
fisiopatolégico esté ligado a diminuicdo da producédo do hormoénio antidiurético (ADH),



devido a alteragcOes de base em areas relacionada ao sistema nervoso central, do sistema
de regulacao hormonal (hipéfise), ou mesmo em nivel renal ou suprarrenal’.

E necessario enfatizar que esse tipo de diabetes ndo é patognoménico das sindromes
diabéticas mellitus, sendo que nédo esta correlato a niveis de glicose ou de insulina sérica®’.

Nesse ponto, podem-se identificar padrées nos quais se encaixam a sindrome
aqui relatada, bem como outros tipos de diabetes insipidus. No caso referenciado, vé-se
a caracteristica do trauma cranio-encefalico e a possivel relagdo deste com uma leséo
pituitaria®.

Assim, existe uma correlacao fina entre as informacdes relatadas e as caracteristicas
de uma Diabetes insipidus central, ou seja, um padrao de alteragé@o na regiéo hipotalamica,
em que, por perda da capacidade de controle hipofisario, haveria a incapacidade de
producédo de ADH, uma falha regulatoéria.

Por essa perspectiva, as formas mais comuns de alteracéo e as principais causas

»  Encefalopatias;

»  Acidente vasculares encefalicos (AVE) isquémicos, que deixam de suprir a area
hipotalamica;

+  Tumores hipofisarios ou que comprimam e afetem a regido da sela tircica;

+  Traumatismo craniano'?.

Outros motivos relacionam-se com fisiologia renal, sendo conhecidos como Diabetes
Insipidus nefrogénico, em que, mesmo com concentragcdes de ADH séricas normais, ndo
ha uma resposta adequada renal. Essa condi¢é@o relaciona-se muitas vezes ao uso de
medicamentos a base de litio, antimicrobianos como a gentamicina, ou mesmo a efeitos de
contrastes utilizados em diagnéstico por imagem?®.

Em todo caso, o tratamento dessa condigéo podera ser feito por meio de reposi¢ao
do ADH, de medicacdo desmopressina em condicdo endovenosa, oral ou inalatéria.
Naqueles em que o0 quadro seja secundario, deve-se tratar a condi¢cao primaria, havendo,
desse modo, a cessacao do efeito da sindrome5®.
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QP: Presenca de sangue nas fezes.

HMA: Paciente do sexo feminino, 57
anos, apresentou-se na emergéncia, relatando
melena de grande volume nas ultimas 48 horas,
associada a lipotimia, astenia e dispneia aos
pequenos esforcos. Relatou emagrecimento
nos ultimos 2 dias, associado a desidratacéo
observada por ela propria. Relatou néo fazer
uso de nenhuma medicagdo para controlar a
diarreia. Informou ser hemosensibilizada, ndo
podendo ser feita a hemotransfuséo no local.

APP: Displasia intestinal, diagnosticada
aos 14 anos; sopro cardiaco. Informou
internagdo ha 3 meses para tratamento de
anemia. Realizou 3 cirurgias para a corre¢ao de
angiodisplasia. Tem alergia a dipirona. Faz uso
de Transamin e de Noripurun.

HF: Pai apresenta Diabetes Mellitus.

CAPITULO 7

CLINICA MEDICA — CASO 2

EF: MEG, palidez cutaneo-mucosa
intensa (+++/4+), taquicardia (FC: 110 bpm) com
presenca de sopro holossistolico, PA: 100 X 60
mmHg, com pulsos filiformes e extremidades
frias e sudoreicas.

+  AGI: Abdome levemente doloroso
a palpagéo, sem visceromegalias e
sem massas palpaveis, com ausén-
cia de irritagéo peritoneal.

EC:

Laboratoriais
*  Hemoglobina: 3,4 g/dL;
. Hematécrito: 14%;
- VCM: 60fL;
+  CHCM: 19 pg;
+  RDW: 20%;
+  Ferro sérico: 32 mcg/dL;

+  Ferritina: 4ng/dL.

Imagem

+  Endoscopia Digestiva Alta (EDA):
Realizada entre os dois primeiros
dias de internagdo, ndo mostrou
evidéncia de sangramento digestivo
alto, o que, segundo o endoscopis-
ta, se enquadra dentro da normali-
dade.

+  Arteriografia Seletiva de Ramos
Aorticos: Solicitada para elucidagéo
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do quadro, cujo laudo foi inconclusivo, sem evidéncias de sangramento ativo
durante o exame.

+  Colonoscopia: evidenciou mucosa coldnica de aspecto normal, apesar de pre-
sencga de sangue vivo no lumen, ndo sendo visualizado o ponto de sangramen-
to e, ao chegar no ceco, grande quantidade de coagulos o preenchendo, néo
sendo possivel afirmar se 0 sangramento seria proveniente deste ou da valvula
ileo-cecal.

Solicitou-se avaliagao cirurgica durante o quadro, que indicou tratamento expectante
inicialmente, mas que, por persisténcia da perda sanguinea e pelos exames de imagem
complementares, ndo esclarecerem a causa. Indicou-se, posteriormente, uma Laparotomia
Exploradora a fim de realizar o diagnéstico e o tratamento da afec¢do abdominal. Através
de uma incisdo mediana transumbilical, abordou-se o trato gastrintestinal em busca do sitio
do sangramento. A cerca de 3 metros do angulo de Treitz, no intestino delgado, achou-se
uma lesdo angiodisplasica (Figuras 1-4), com hiperemia transmural evidente. Optou-se,
entdo, por uma enterectomia de 10 cm no segmento de jejuno, ressecando o sitio da leséo
e reconstruido o transito intestinal com uma enteroanastomose término-terminal. Porém tal
procedimento nao foi resolutivo, ocorrendo recorréncia da angiodisplasia.

HD: Anemia Ferropriva por angiodisplasia intestinal.

DD: Diverticulose, Retocolite Ulcerativa, Isquemia Mesentérica, Diverticulo de
Meckel, Diverticulo de Jejuno.

CD: Apo6s o resultado dos exames, solicitou-se avaliagdo cirurgica durante o
quadro, que indicou tratamento expectante inicialmente, mas que, por persisténcia da
perda sanguinea e pelos exames de imagem complementares, ndo esclareceram a causa.
Indicou-se, posteriormente, uma Laparotomia Exploradora a fim de realizar o diagnostico e
o tratamento da afeccédo abdominal.

A abordagem elencada ocorreu por meio de incisdo mediana transumbilical para
procurar a origem do sitio de sangramento. Encontrou-se uma lesdo angiodisplasica
no intestino delgado a aproximadamente 2,5 metros do angulo de Treitz. Realizou-
se, entdo, uma enterectomia de 10 cm no segmento jejunal em que o sitio da leséo foi
ressecado, com a realizagdo da enteroanastomose término-terminal para a reconstrucao
do transito intestinal. Todavia, houve recorréncia da angiodisplasia, o que demonstra que o
procedimento realizado néo foi resolutivo.

A paciente precisou ser internada, sendo posteriormente encaminhada para a
enfermaria a fim de receber a terapéutica para o tratamento da anemia e da desidratagéao.
Aguarda avaliacdo do hematologista e do cirurgido gastrointestinal para posterior
transferéncia ao servico de referéncia para tratamento de anemias.

DISCUSSAO

A angiodisplasia de intestino delgado € uma causa atipica de hemorragia digestiva
baixa, principalmente por ser apresentada por uma populacédo de adultos jovens com
historico familiar positivo!. Embora tenda a ocorrer em uma faixa da populagéo circunscrita,



€ responsavel por 41% dos sangramentos intestinais inferiores!. Tais sangramentos
apresentam-se majoritariamente de forma intermitente, associados a um quadro de
anemia ferropénica e/ou a sangue oculto nas fezes*. A patogenia permanece indefinida,
mas tem sido atribuida a fatores mecéanicos e congénitos. A distensdo e a contracdo
normais podem obstruir intermitentemente as veias submucosas que penetram através da
camada muscular propria e podem levar a dilatagdes e a tortuosidades focais dos vasos da
submucosa e da mucosa sobrejacentes. Os canais vasculares podem estar separados da
luz intestinal somente pela parede vascular e uma camada de células epiteliais reduzidas;
a leséo limitada pode, portanto, resultar em sangramento significativo®.

O caso em questao reitera a prevaléncia de anemia em individuos com angiodisplasia
de intestino delgado, afirmando que a cirurgia de resseccéo de parte do ileo proximal ainda
nédo apresenta a eficacia desejada para que se evite a anemia e os quadros associados a
ela.

FISIOPATOLOGIA

Angiodisplasias sdo caracterizadas como anormalidades vasculares indentificadas
pela presenca de vasos submucosos na parede do trato gastroinstestinal’. Sua etiologia
ndo estd completamente esclarecida, sendo que se encontram diversas discussées na
literatura para tal esclarecimento'4. O fator incursor descrito tende a ser a obstrucao
crénica dos vasos da submucosa conseguinte ao aumento da contractilidade da muscular
propria, sendo tal obstrugéo de leve intensidade e intermitente. Essa sequéncia de eventos
resulta na congestao capilar e na hipoxia local que irdo induzir a neovacularizagéo e o
surgimento de malformagdes vasculares, devido a liberacdo de fatores de crescimento
vasculares endoteliais locais — VEGF“.

Faz-seimportante ressaltartambém que aincidéncia e a prevaléncia da angiodisplasia
permanecem controversas, tendo em vista a existéncia de diversos casos assintomaticos ao
longo do tempo'. Destaca-se igualmente que o padréo de acometimento da angiodisplasia
duodenal apresenta origem congénita provavel, lesdes frequentemente extensas e, por
vezes, multiplas; além de serem encontradas em localizagGes extragastrointestinais’.
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QP: Les0Oes nas pernas.

HMA: Paciente do sexo masculino, 64
anos, branco, procurou servigo de atendimento
médico, queixando-se de lesdes ulceradas em
MMII h& aproximadamente 14 dias e no abdome
h& aproximadamente 9 dias. Relata febre de 38,5
C ha 2 dias, queda do estado geral, prostragéo e
perda de apetite.

APP: Nega alergias, fraturas e cirurgias
prévias.

HF: Pai morreu de IAM aos 40 anos;

CAPITULO 8

DERMATOLOGIA — CASO 1

irmao possui hanseniase virchowiana.
ISDAS: Nega cefaleia, queixas oculares,
respiratorias, cardiovasculares, articulares ou
urinarias.

HVECSE: Paciente mora com a esposa
em ambiente rural. Tabagista por 25 anos, esta
em abstinéncia ha 15 anos e etilista por 30
anos, em abstinéncia ha 12 anos. Nao pratica
atividades fisicas.

EF: REG, eupneico, hipocorado, febril
(38 °C), edema (3+/4+) em membros inferiores.

+  Exame dermatolégico: facies infil-
trativa, madarose e telangiectasias.
Nos membros inferiores, presenca
de lesdes eritémato-purpuricas dis-
seminadas e confluentes, associa-
das a bolhas de contetdo hematico
e areas ulceradas de fundo limpo.
Sensibilidades térmica, tatil e do-
lorosa encontravam-se alteradas.
Evidéncia de linfadenomegalia ge-
neralizada.

EC: Realizou-se baciloscopia fortemente
positiva (++++). Na histopatologia, evidenciaram-
se infiltrado histiocitario e bacilo alcool-acido
resistente integro, além de éareas de necrose
fibrinoide em endotélio.

HD: Fendmeno de Licio em hanseniase
virchowiana.

DD: Sindrome do anticorpo
antifosfolipide, eritema nodoso hansénico e
vasculite leucocitoclastica.

CD: Introduziu-se Talidomida 400mg/dia

Capitulo 8



por 10 dias, posteriormente reduzida para 300 mg/dia por 2 meses e, finalmente, reduzindo
gradualmente 100 mg a cada 15 dias. Além disso, prescreveu-se Prednisona 1 mg/kg por
15 dias, sendo reduzida quando de melhora clinica do paciente.

Prescreveu-se, ainda, Omeoprazol 20 mg em jejum e Ivermectina 6 mg (2
comprimidos) e repetido esquema ap6s 1 semana. Por fim, prescreveu-se poliquimioterapia
multibacilar com Rifampicina (RFM): dose mensal de 600mg (02 capsulas de 300mg) com
administragcéo supervisionada + Dapsona (DDS): dose mensal de 100mg supervisionada e
uma dose diaria de 100mg autoadministrada + Clofazimina (CFZ): dose mensal de 300mg
(03 capsulas de 100mg) com administragdo supervisionada e uma dose diaria de 50mg
autoadministrada.

DISCUSSAO

O fenébmeno de Lucio foi descrito em 1852 por Lacio e Alvarez no México como
uma reagéo necrotizante da pele, que complica o curso da hanseniase nao nodular. E uma
manifestacdo cutanea rara, inclusive no Brasil, pais que ocupa o segundo lugar dentre
0s paises com 0 maior niumero de casos de hanseniase no mundo?2. Posteriormente, em
1948, reconheceu-se histologicamente que a reacdo necrotizante era uma vasculite e que,
clinicamente, tal reacé@o restringia-se aos pacientes com a forma difusa da hanseniase
virchowiana. Assim, a reagdo necrotizante foi denominada de “fenédmeno de Lucio” e a
forma difusa da hanseniase virchowiana, como hanseniase difusa pura e primitiva*®.

Esse fendmeno costuma se manifestar 3 a 4 anos depois do inicio da doenca, sendo
mais comum ocorrer em pacientes que tenham recebido doses inadequada da medicacao
ou que estivessem sem tratamento, como o acontecido no presente caso. Caracteriza-
se por surtos de maculas eritematosas, superficialmente infiltradas, que progridem com
necrose central e, por fim, com ulceragdo, uma caracteristica também manifestada neste
estudo®.

Por se tratar de uma forma reacional, no presente estudo, optou-se pelo tratamento
com corticoide sistémico e talidomida conforme acreditado por alguns autores, associado a
terapia poliquimioterapica multibacilar. Tal esquema foi adotado no presente relato de caso.
O tratamento possui um bom prognéstico’.

Fisiopatologia

Trata-se de uma variante da reagéo hansénica do tipo 2. A fisiopatologia da doenca
consiste em uma proliferacdo acentuada dos bacilos de Hansen que acometem a parede
dos vasos sanguineos agredindo as células endoteliais, cursando com proliferacéo
endotelial e redugédo do lumen vascular. Associada a reac¢des inflamatdrias e a alteracbes
no sistema de coagulagéo, gera trombose vascular, isquemia, infarto e necrose tecidual, o
que leva as alteracoes histopatolégicas peculiares do fendmeno’.
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QP: Lesdes no rosto.

HMA: Paciente do sexo feminino, 22
anos, procura Unidade Basica de Saude, com
queixa de crescimento de multiplos e pequenos
tumores na regido da face, com inicio ha 10 anos
e aumento progressivo em quantidade e em
tamanho durante o periodo de evolugéo clinica.
Nega dor, prurido ou qualquer tipo de secrecéo
oriunda dos tumores. Refere, ainda, que sua
irm& mais nova apresenta lesbes semelhantes.
Nao apresenta outros sintomas ou patologias

CAPITULO 9

DERMATOLOGIA — CASO 2

associadas.

APP: Nega internacéo ou cirurgia prévia,
nega qualquer tipo de alergia, nega patologias
dos diversos sistemas. Nao faz uso de nenhum
medicamento de modo continuo.

HF: Refere que, na familia, apenas sua
irma& mais nova apresenta lesdes semelhantes.
Mée e pai com HAS. Sem mais antecedentes
dignos de nota.

ISDAS: Nega queixas dos diversos
sistemas.

HVECSE: Nega tabagismo ou etilismo
atual e anterior. Relata fazer atividade fisica 3
vezes por semana durante 1 hora.

EF: Foram avaliadas pequenas
e multiplas tumoragbes, de 2 a 8 mm de
didmetro, amareladas, arredondadas e firmes,
difusamente na face, principalmente nas dobras
nasolabiais, regido frontal, nariz, couro cabeludo
e labio superior. Também foram encontradas
lesbes semelhantes na parte superior do
térax. Nenhuma das lesdes apresenta sinais
flogisticos.

EC:

Anatomopatoldgico

+ Histopatologia ap6s exérese da
lesdo por bidpsia revela ilhas tu-
morais compostas por células de
aspecto basaloides e pseudocis-
tos corneos, com distribuicdo em
palicada na periferia, envolvidas por
estroma fibrético, associadas a cis-
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tos corneos.
HD: Tricoepitelioma Multiplo Familiar.

DD: Epitelioma basocelular. Outras lesGes diferenciais sao: tricofoliculoma, milia,
syringomata.

CD: No caso relatado, realizou-se a eletrocauterizagdo sob anestesia local nas
les6es menores. Nas lesbes maiores, fez-se exérese com punch e sutura com fio 6.0. Além
disso, se faz necessério o acompanhamento clinico da paciente, haja vista a possibilidade
de transformacgao maligna e associa¢do com outras neoplasias, sendo necessario também
o aconselhamento genético.

DISCUSSAO

O tricoepitelioma & um tumor cutédneo de caracteristica benigna, oriundo dos
foliculos pilosos e mais frequente na regido da face. Possui duas formas clinicas: uma
solitaria, n&o hereditaria, podendo aparecer em qualquer regido do corpo, mas também
com preferéncia pela face; e a outra, multipla, hereditaria, dominante, néao ligada ao sexo,
apresentando lesbes principalmente em regido facial, no couro cabeludo e na parte superior
do térax®. As lesbes multiplas sdo descritas como papulas ou nodulos lisos eritematosos
com telangiectasias superficiais.

A histopatologia do tricoepitelioma, apos exérese da lesdo por biopsia, revela ilhas
tumorais compostas por células de aspecto basaloide que podem estar dispostas em
agregados ou arranjos adenoides, com estruturas que se assemelham a papilas foliculares.
Organizam-se em palicada periférica, circundadas por estroma, apresentando numero
aumentado de fibroblastos, de aspecto fibrotico denso sem retragdes artefatuais entre os
blocos tumorais e estroma. Essas ilhas apresentam invaginagdes que se assemelham a
papila do pelo’.

Caracteristica importante é a presenga de pequenos cistos corneos, com
queratinizagdo completa, embora possam estar ausentes. Quanto maior a diferenciagéo
do tumor para pelo, maior o0 numero de cistos c6rneos presentes. Podem ocorrer reagcbes
histiécito-gigantocitarias tipo corpo estranho, quando do rompimento destes cistos, e da
deposicdo de calcio. Histogeneticamente, as células basaloides tumorais seriam analogas
as células da matriz do pelo e os cistos corneos representariam tentativas de formacéo da
haste do pelo; assim, sdo considerados hastes capilares imaturas®3+. Estudos genéticos
também podem ser esclarecedores. O gene ao qual se predispdem os tricoepiteliomas
multiplos, foi mapeado no cromossoma 9g21. Além disso, pacientes com sindrome de
Brooke-Spiegler podem ter maior risco de tricoepitelioma devido ao padrdo na codificagao
de genes no cromossomo 16q12a q13 (gene CYLD)3*.

Quanto a clinica, aparecem como multiplas papulas arredondadas e nodulos firmes,
cor da pele, principalmente na regido do nariz, sulcos nasolabiais e na regido frontal. Esse
caso é notavel, porque, além do incomodo fisico e emocional causado pelos cilindromas
dérmicos, ha relatos de transformacéo maligna dessas lesdes, podendo haver metastases
em tireoide, linfonodos, figado, pulmdo e ossos. Desse modo, faz-se necessaria uma
supervisao clinica dos pacientes ndo sé devido a possibilidade de conversdao maligna das



lesbes, mas também devido a associacdo a outras neoplasias®.

Os tumores manifestados em portadores da sindrome podem causar desconforto
fisico e emocional e, muitas vezes, necessitam de remog&o por técnicas como excisdo e
sutura simples, eletrocirurgia, criocirurgia e laserterapia®®*+®. Em casos de transformacéo
neoplasica, estudos mostram que podem ser tratados, com éxito, por radioterapia®.

Fisiopatologia

A principal causa do Tricoepitelioma é de origem genética por um defeito no
cromossomo 9921. Essa alteragdo faz com que as células tumorais formem foliculos
pilosos rudimentares, responsaveis pela formacao de lesdes mdltiplas e arredondadas,
principalmente na regido da face.

REFERENCIAS

1. GAUL, L. EDWARD. HEREDITY OF MULTIPLE BENIGN CYSTIC EPITHELIOMA: The Indiana
Family. AMA Archives of Dermatology and Syphilology, v. 68, n. 5, p. 517-524, 1953.

2. GRAY, HOWARD R.; HELWIG, ELSON B. Epithelioma adenoides cysticum and solitary
trichoepithelioma. Archives of Dermatology, v. 87, n. 1, p. 102-114, 19683.

3. KYLLONEN, A. P. Trichoepithelioma tumors: Morphology and ultra-structure. J Cutan Pathol, v. 8, p.
167, 1981.

4. VALVERDE, R.V. et al. Tricoepitelioma multiplo exuberante. Anais Brasileiros de Dermatologia. v.
68, n.2.

5. PARENTE, José Napoledo Tavares et al. Do you know this syndrome? Anais Brasileiros de
Dermatologia, v. 84, n. 5, p. 547-549, 2009

6. SUGANO, Débora Mayumi. Tricoepitelioma palpebral-Relato de 2 casos. Arq Bras Oftalmol, v. 68,
n. 1, p. 136-9, 2005.



Julia Carvalho Giannini

Académica de Medicina e membro da Liga de
Dermatologia da Universidade José do Roséario
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

Isadora Magalhaes Lobo

Académica de Medicina e membro da Liga de
Dermatologia da Universidade José do Rosério
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

Luise Rosa Figueiredo Souza

Académica de Medicina e membro da Liga de
Dermatologia da Universidade José do Rosério
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

Marieli Belato Pagani

Académica de Medicina e membro da Liga de
Dermatologia da Universidade José do Rosario
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

Claudio de Lelis Filgueiras de Souza

Médico Dermatologista, Docente do Curso

de Medicina e Coordenador da Liga de
Dermatologia da Universidade José do Rosério
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

QP: LesbGes nas
mastectomia.

mamas  apos

HMA: Paciente do sexo feminino, 32
anos, caucasiana, ha 20 dias foi submetida
a uma mastectomia parcial a direita, sem
intercorréncias. Aproximadamente 10 dias
apos a cirurgia, a paciente apresentou em area
cicatricial sinais inflamatoérios com descolamento
de pele, associados a dor intensa e febre. Aleséo
evoluiu apos alguns dias com o aparecimento de
Ulceras e de pustulas, com exsudagéo purulenta,
adquirindo carater necrético. Com 18 dias de
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evolucdo, as lesbes ulcerosas e pustulentas
ocuparam grandes areas da mama direita, com
profundidade significativa e bordos irregulares.
Além disso, a paciente referiu prostracdo. Nega
outros sinais e sintomas de doencas sistémicas.

APF: Nascida de parto normal,
desenvolvimento  neuropsicomotor  normal,
vacinagcbes em dia, menarca aos 12 anos,
ciclo menstrual regular, vida sexual ativa, uma
gestacdo aos 30 anos de parto normal.

APP: A paciente nega alergias. Nega
patologias de base. Relata uma cirurgia prévia
de retirada de cisto sebaceo em regiao lombar
ha 7 anos. No momento, faz uso diario de pilula
contraceptiva.

HF: Pai falecido aos 65 anos por CA
de prostata. Mae viva, 50 anos, portadora de
Hipertenséo Arterial Sistémica controlada. Dois
irmaos higidos.

ISDAS: Nega queixas gastrointestinais.
Nega queixas relacionadas ao sistema urinério.
Nega queixas cardiorrespiratorias. Nega queixas
do sistema nervoso central. Nega queixas
oculares.

HVECSE: Alimentacdo adequada, nega
tabagismo, nega consumo de bebidas alcodlicas,
pratica exercicios fisicos moderadamente.

EF: Paciente emagrecida; edema
(++/+++); presenca de uma Unica lesdo ulcerada
de mais ou menos 30 x 10 cm em MMII,
muito dolorosa, com bordas bem delimitadas
eritémato-violaceas, elevada, irregular, bem
delimitada, com fundo necroético e purulento; a
cicatrizagdo apresenta tecido de granulagédo
e aspecto cribriforme; temperatura: 38°C; PA:
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110x70 mmHg.
EC:
Laboratoriais

Hemograma (anemia normocrémica/normocitica);
. Eletroforese de hemoglobina: AA;
+  Proteina C reativa: 69,5 mg/dL;
*  Hemossedimentagédo: 90 mm/h;
. Fator antinuclear/fator reumatoide: negativos;
. PPD: nio reator;
+  BAAR no escarro, em lébulos de orelhas e cotovelos: negativo;
«  Eletroforese de proteinas: normal;
+  Sorologia hepatite B e C: negativa;

+  Biopsia do nédulo com infiltrado inflamatério, composto de polimorfonucleares
neutrofilos e eosinéfilos na derme profunda e no subcutaneo;

» ANCA, anticardiolipina/anticoagulante lupico: negativos;

+ Biopsia de pele — derme edemaciada com infiltrado inflamatério linfo-histioci-
tario predominando nas areas perivasculares e polimorfonucleares neutréfilos,
atingindo a hipoderme. Sem sinais de neoplasia ou de microrganismos espe-
cificos.

Imagem

. Rx térax: normal.
HD: Pioderma gangrenoso.

DD: Gangrena sinergistica de Meleney, vasculite, doenca de Behget, lGpus
eritematoso, micoses diversas (esporotricose, blastomicose, criptococose), sifilis,
necrobiose lipoidica do diabetes, granulomatose de Wegener, infeccdo por micobactérias
atipicas, amebiase cutanea e infecgdes de sitio cirurgico.

CD: Inicialmente, tentou uso de prednisona 1 mg/kg por 30 dias, sem melhora, com
progressao da doencga. Entrou com Ciclosporina A 300 mg/dia até completa cicatrizacao
das lesoes, isso em 30 dias.

DISCUSSAO

O pioderma gangrenoso (PG) € uma dermatose neutrofilica ndo infecciosa que afeta
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a pele e, ocasionalmente, o tecido subcutaneo. Foi descrito pela primeira vez por Brocq em
1916 como geagedenismo geométricas.

Essa € uma doenca rara, com um diagnostico dificil e, muitas vezes, um tratamento
desafiador. Como os achados histologicos séo inespecificos, o diagnostico € essencialmente
clinico e feito apds a exclusdo de outras patologias. Recomenda-se também a realizacéo
de uma biopsia a fim de confirmar o diagnoéstico e eliminar outras possibilidades®. Devido ao
fato de essa doenca ter um comportamento imprevisivel e poucos indicadores prognésticos,
deve-se adaptar o tratamento a gravidade do caso, ao estado de saude do paciente e a
presenca de doengas sistémicas associadas.

Acomete preferencialmente mulheres jovens e, em 50 a 70% dos pacientes, associa-
se a alguma doenca sistémica de base, principalmente autoimune. Também pode haver a
presenca de autoanticorpos contra antigenos da pele no PG®.

O seu tratamento consiste em terapia local da Ulcera e tratamento sistémico, sendo
que os farmacos sistémicos considerados séo os corticoides e Ciclosporina A. Como no
caso, a paciente utilizou a segunda alternativa que tem como agéo a inibi¢cdo da ativacdo de
linfécitos T, além de economizar corticoesteroides*. Assim, o tratamento com ciclosporina
vem sendo encorajador, porém ainda € necessario cuidado em relagdo aos efeitos
colaterais.

Fisiopatologia

A etiologia do pioderma gangrenoso ainda ndo esta totalmente esclarecida. Existem
evidéncias que apontam os disturbios imunolégicos como responsaveis. Dessa forma, os
autoanticorpos contra os antigenos da pele vao levar a formacao de um nddulo ou de
pustula que, ao se romper, forma progressivamente uma Ulcera com centro necrético e
bordas irregulares, solitarias ou mdaltiplas, encontradas em qualquer parte do corpo'.

Ha outra teoria que aponta o pioderma gangrenoso como uma disfungéo neutrofilica,
com defeitos na quimiotaxia ou hiper-reatividade, que provoca uma reacdo do sistema
imunolégico e leva a liberacao de interleucina-1-beta por linfocitos, com posterior expansao
clonal da linhagem T, seguida por aumento de neutrofilos que irdo se depositar na derme
e originar as lesbes?

Por fim, ainda existem autores que afirmam que o pioderma gangrenoso esta
associado com doencas sistémicas as quais levam a mecanismos autoimunes conhecidos’.
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HMA: Paciente do sexo masculino,
5 anos, admitido para a realizacdo de
postectomia eletiva. Apods conversa com os pais,
classificagéo do estado fisico ASA I. Respeitado
jejum de 8 horas para alimentos soélidos, sem
alergias. Exames complementares: hemograma
e coagulograma dentro da normalidade.

Administrado Midazolam 1 mg endovenoso
(0,05 mg/kg) e colocado cateter nasal com O,
a 3 L/min. Apés monitorizacéo basica (PA: 118
x 70 mmHg, FC: 101 bpm, Sat O, 99%), calmo
e cooperativo. Posicionado em decubito lateral
esquerdo, assepsia com clorexidina alcodlica
0,5%, botao anestésico com Cloridrato de
Lidocaina 2% sem vasoconstritor - 2 ml. Nivel
da puncdo: L3 - L4. Agulha “APL” Whitacre
27 gauge, pungd@o Unica com liquor claro.
Administrado Cloridrato de Bupivacaina 0,5%
hiperbarica - 6 mg (0,3 mg/kg) e Dimorf 20 ucg.
O paciente suspirou profundamente e houve
deslocamento da agulha do espacgo. Verificou-
se o0 ocorrido por cessar o gotejamento do liquor.
Reposicionado, realizou-se nova puncédo no
mesmo espago, com mesmas caracteristicas do
material citado. Segunda pun¢cédo com a mesma
facilidade anterior. Liquor claro, administrado 2
mL de Cloridrato de Bupivacaina 0,5 hiperbarica
e morfina 20 pcg. Posicao cirargica (DDH),
aferido PA 95 x 60, FC 110 bpm, Sat O, 99%.
Confirmada a instalagdo do bloqueio, liberagéo
e realizado o procedimento, com duracdo
aproximada de 30 minutos. Administrada
analgesia, antibioticoterapia profilatica e
antieméticos. Ao final, paciente desperto,
verbalizando, porém sonolento, é liberado para
0 quarto apos critérios, aos cuidados dos pais e
da enfermagem, tendo alta na manha seguinte,
sem queixas de dor e com orientacdes. Apos 2
dias, a mae entra em contato relatando que filho
estd se queixando de nauseas, rigidez de nuca
e cefaleia frontal, de moderada intensidade
(desaparece com efeitos dos analgésicos,
porém, ao final do seu efeito, retorna), néo
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incapacitante, no entanto, limitante, melhorando acentuadamente quando fica deitado
assistindo TV. Segundo relato da mae, o paciente ndo apresentava febre, convulsoes,
convulséo e sincope.

APP: Nega internagéo prévia; nega alergia a medicamentos e a alimentos; nega
cirurgias anteriores e nega antecedentes ortopédicos; nega historia de convulséo febril e
comorbidades.

HF: A mae é diabética, controlada com uso diario de metformina.

ISDAS: Apresenta cefaleia holocraniana de moderada intensidade. Nega queixas do
sistema nervoso central e periférico; nega queixas de trato gastrointestinal; nega queixas
oculares.

EF: Paciente em bom estado geral, corado, hidratado, anictérico, acianético, febril,
estado nutricional normal, eupneico, musculatura normotrofica, com pequenas lesbes
elementares na pele, faneros sem alteracdes, paniculo adiposo normal, distribuicdo
isossexual, presenca de linfonodos palpéveis em regido inguinal, circulacéo colateral e
edema. Auséncia de varizes. Auséncia de estase de jugulares. Pulsos periféricos palpaveis
e assimétricos nos MMSS, boa perfusao capilar. Frequéncia compativel com a idade e com
o pulso radial, ritmico ou regular.

PA: 110/70 mmHg; FC: 90 bpm; FR: 23 ipm; Tax: 38,1 ° C; Peso: 20 Kg.
*  AR: Expansibilidade e FTV normais. RV normal. MV fisiol6gico sem RA.

+  ACV: Precordio normodinamico. Ictus néo visivel, palpavel em 5° EIC na LHCE
medindo cerca de 2 polpas digitais, ndo propulsivo. Auséncia de atritos. RCR 2T
¢/ BNF. Auséncia de sopros ou de estalidos. Auséncia de turgéncia de jugular
patologica (TJP). Pulsos arteriais periféricos simétricos, sincronicos e com boa
amplitude.

+  AGIl e AGU: Sem alteragoes.

+  AN: Pupilas isocéricas e isoforreagentes, sem sinais de irritagdo meningea e
sem demais alteragoes.

+  AL: Movimentos articulares diminuidos ou sinais de inflamacéo localizada nas
articulacoes.
EC: Ap6s exame fisico, solicitaram-se 0s seguintes exames:

Laboratoriais

+  Hemograma: Sem anormalidades; leucograma no qual a quantidade de leucé6-
citos era de 6000/mma3;

. PCR negativa;

+ Analise liquérica: Pressdo estava em 10 cm de H20, coloragéo limpida e in-
color, celularidade 3 cel/mm3, linfécitos em 50%, eosinéfilos nos parametros
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adequados, proteinas 30 mg/dl, glicemia no padréo, cloreto 700 mEqg/L, Lactato
10 mg/dl, ureia 40 mg/dl, DHL 35 Ul/l, TGO 10 Ul/L e ADA 4,5 Ul/I.

HD: Cefaleia p6s-puncional.

DD: Com aanamnese, com o exame fisico e as alteragdes laboratoriais apresentadas,
indica cefaleia pés-puncional, condizente com a sintomatologia que é frequentemente
clara pela histéria de puncéo e pela presenca de cefaleia postural. Entretanto € importante
considerar os diagnésticos alternativos, dentre os quais:

» Tumores intracranianos: Convergem pela cefaleia e sonoléncia. Contudo di-
vergem pelo desaparecimento da dor com medicamento e auséncia de massas
atipicas no diagnéstico por imagem tipo Tomografia Computadorizada (TC).

*  Meningite: Converge pela cefaleia, rigidez nucal e nauseas. Entretanto, diverge
pela negacao do estado febril e seu liquor encontra-se limpido e incolor.

- Trombose venosa cerebral: Converge pela cefaleia. Contudo diverge pela ine-
xisténcia de fatores de lesdo endotelial como hipertensao arterial e aterosclero-
se, bem como com a inexisténcia de formigamento e de desvio da rima labial.

CD: Segundo relato da méae, o paciente ndo apresentava febre, convulsoes,
convulséo e sincope (sinais de irritacdo meningea). O liquor ndo apresentava quaisquer
alteracbes em sua analise. O hemograma estava nos padrées de normalidade para a
idade e o sexo. Dessa forma, descartaram-se sinais de irritagdo meningea, de processos
granulomatosos e de hemorragias por acidente de puncéo.

Orientou-se repouso (levantar para alimentar ou ir ao banheiro). Manter por 48h
em decubito 0 grau. Prescritos Dipirona 20 gts de 4/4h + Dramin 20 gts de 6/6h (S/N) +
Ibuprofeno 20 gtas de 12/12h + hiper-hidratacédo oral nessas 48h.

A mae manteve o tratamento por 3 dias e, no quarto dia, estava bem e retornou as
atividades habituais. Concluiu-se que o tratamento clinico foi eficaz.

DISCUSSAO

A anestesia subaracnoidea é uma técnica que tem como base a introdugédo de
anestésico local na regido do espago subaracnoideo, com o objetivo de promover a
interrupcdo temporaria da transmissdo e da condugdo de impulsos nervosos, sendo
o procedimento ideal para intervencdes cirirgicas no andar inferior do abdome e nos
membros inferiores'.

As caracteristicas favoraveis dessa técnica em pediatria sdo relativas a estabilidade
cardiovascular, em criancas de até 8 anos de idade, a analgesia satisfatoria e ao relaxamento
muscular. Os anestésicos mais utilizados em criangas sé@o a tetracaina e a bupivacaina,
cujas doses sdo ajustadas, tomando-se por base o peso corporal.

Essa técnica € limitada pela duragéo relativamente curta, devendo ser utilizada para
procedimentos cirurgicos que néo ultrapassem 90 minutos e também pelo fato de a analgesia
nao abranger o pés-operatério. As complicagcdes sdo as mesmas encontradas no paciente
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adulto, incluindo cefaleia p6s-puncgéo dural e irritagdo radicular transitéria. As indicacoes
sdo varias: cirurgias de abdome inferior, genitélia, membros inferiores, regido perineal e,
em alguns casos, até em cirurgias toracicas. Seu emprego tem particular interesse nos
recém-nascidos prematuros, pelo risco de apresentarem a apneia da prematuridade?.

Em 1996, estudo sobre a epidemiologia e a morbidade da anestesia regional em
criancas e a anestesia subaracnoidea apresentou taxa de morbidade muito baixa. Dos 502
pacientes estudados, houve complicagdo somente em um, com injecao intravascular sem
efeitos clinicos’. Baseados na disposicao das fibras da dura-mater (longitudinais), estudos
clinicos recomendam que o bisel da agulha seja introduzido paralelamente as fibras,
produzindo menor pertuito em relagdo a orientagdo perpendicular do bisel®. Além disso,
recentes avaliacdes demonstraram que a dura-méter ndo apresenta espessura uniforme,
podendo um mesmo nivel apresentar espessuras distintas. Quanto maior a espessura da
dura-mater no local da pung¢éo, menor é a perda de liquido cefalorraquidiano para o espacgo
epidural. Dai a imprevisibilidade das consequéncias dessa perfuragéo.

O liquido cefalorraquidiano (LCR) é produzido no plexo coroide dos ventriculos
cerebrais. A cada 12 horas, todo o LCR se renova. A pressao do LCR na regidao lombar
em decubito dorsal esta entre 5 e 15 cm H20. Ao assumir a posi¢édo ortostatica, a presséo
aumenta para 40 cm H20O. A perfuragdo da dura-mater, seja ela intencional ou inadvertida,
determina a perda de LCR para o espaco peridural. Se a perda excede a producéo, ocorre
diminuicdo do volume e da pressé@o do LCR, marcadamente quando o paciente assume a
posicéo ortostatica. A perfuragéo determina perda de LCR que varia de 0,084 a 4,5 mL/s (a
producéo de LCR é da ordem de 0,35 mL/s), particularmente com a utilizagcéo de agulhas
mais grossas’.

O mecanismo de producéo da cefaleia ainda nédo esta claro. Ha duas explicagdes
possiveis: primeiro, a diminuicdo da pressao subaracnoidea causaria tracdo de estruturas
intracranianas sensiveis a dor quando em ortostatismo; segundo, a perda de LCR produziria
venodilatacdo compensatodria e esta seria a causa da cefaleia.

A cefaleia apds pungao da duramater pode aparecer na crianca*. Esse efeito adverso
seria detectado em criangas mais jovens, embora se considere que essa complicacéo seja
rara em criangas com menos de 10 anos. Esses autores relataram o aparecimento de
cefaleia ap6s puncéo dural e sintomas, como nausea, vertigem, fotofobia, em 12% das
criancas com idade menor que 10 anos e em 13% nas maiores de 10 anos. Em nenhuma
crianga, houve necessidade de tampé&o sanguineo peridural®. A incidéncia de cefaleia pds-
puncéo da duramater ndo se modificou com o uso de agulhas tipo Quincke e Whitacre, que
foi de 15% e 9%, respectivamente. Cefaleia € a complicacdo mais comum da raquianestesia,
com incidéncia estimada inferior a 3%. Pode ser acompanhada de rigidez de nuca em
57% dos casos, de dor nas costas, em 35% dos casos, de ndusea, em 22% dos casos e,
em menor frequéncia, de sintomas relacionados a comprometimento de pares cranianos
e de espasmos musculares localizados®*. Postula-se que o mecanismo responsavel por
seu aparecimento seja a diminuigdo da presséo liquérica decorrente da perda de liquor
do espaco subaracnoideo através de lesdes determinadas pela agulha de puncéo ou pelo
cateter.

O fato de ter realizado duas pungdes no espago subaracnoideo foi fator relevante
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para o desenvolvimento da cefaleia po6s-puncéo, seguido pela fisiologia da diminuicdo da
pressao liquorica, o que resultou numa tragdo nas estruturas meningeas intracranianas®.
O tratamento pode ser conservador e inclui hidratacdo e analgésicos; também pode ser
feito por meio da administragdo peridural de solugéo fisiolégica, cujo indice de sucesso
ou de cura é em torno de 50%, ou de tamp&o sanguineo peridural, cuja incidéncia de cura
€ de 90%. Pelo fato de o sangue se difundir cefalicamente dentro do espaco peridural,
recomenda-se que a introdugéo deste seja abaixo do local no qual foi realizada a puncao
da dura-maters®.
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HMA: Paciente do sexo feminino, 49
anos, relatou dores difusas que se iniciaram
h& 2 anos e 6 meses devido a grande esforco
fisico, no trabalho e que pioram antes dos ciclos
menstruais. A paciente ja realizou tratamento
fisioterapéutico convencional por quatro meses
e ndo obteve nenhuma melhora no quadro. Essa

dor é associada a rigidez matinal, fadiga, ins6nia
e ansiedade. Durante a primeira consulta, a dor
pontuava 8, numa escala analoga da dor.

APP: Nega internagdo prévia; nega
alergias a medicamentos e a alimentos;
nega cirurgias anteriores e ndo faz uso de
medicamentos de uso continuo; relata apenas o
uso de paracetamol quando a dor é muito forte;
nega antecedentes clinicos.

HF: M&e diagnosticada com Fibromialgia
aos 45 anos; pai e irmaos higidos.

ISDAS: Nega alteracbes do sistema
cardiaco;negaalteragoes do sistemarespiratorio;
nega alteracdes do sistema gastrointestinal;
nega queixas do sistema urinario.

EF: 58 kg e 160 cm de altura, sem febre,
PA: 110x80 mmHg. Foram encontrados ativados
16 Tender points, sendo 16 pontos no inicio da
sessdo e 13, ao final. Em relacdo ao teste de
flexibilidade de Stibor, a paciente apresentou
9 cm do lado esquerdo e 6 cm do lado direito.
No teste dedo chdo, em que sédo avaliados os
parametros de flexibilidade, foram encontrados
22 cm.

Bom estado geral, dados vitais e exame
dos sistemas dentro dos limites da normalidade
para aidade, sem sinais inflamatorios articulares,
e dor a digitopressao de 13 tender points.

Com o questionario do impacto da
fibromialgia (FIQ), que avalia a relagcéo entre os
dias em que se sentiu bem, dor, fadiga, rigidez
muscular, insénia e ansiedade, constataram-se,
no inicio e no final do tratamento, os seguintes
resultados, utilizando a Dolimetria do Limiar de
Dor dos Tender Points':
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Sessdo | 1 2 3,45 6 7 8 9 10 | 11 |12 | 13 | 14 | 15
Antes | 16 | 16 |16 |15 |14 | 16 |16 | 15 | 14 | 13 | 16 | 156 | 14 | 16 | 15
Apés 6 7 5|5 8 9 7 6 6 5 5 5 7 6 5

Tabela 1 Teste realizado a partir dos valores encontrados através da Dolorimetria do Limiar de
Dor dos Tender Points.

Fonte: Elaborada pelo autor.

EC: Apds o exame fisico, solicitaram-se os exames para descartar outras possiveis
patologias:

. Hemograma;
. Hormonios tireoidianos e vitamina D;

*  Ultrassom de tireoide.
HD: Fibromialgia.
DD: Dentre todas as enfermidades que necessitam de diagnoéstico diferencial em

relacdo a fibromialgia, a sindrome da dor miofascial e a polimialgia reumatica devem estar
em destaque devido a sua maior semelhanga clinica com a FM.

Tanto o hiperparatiroidismo primario quanto a deficiéncia de vitamina D com
hiperparatiroidismo secundario podem causar dores 6sseas e musculares, além de sintomas
nao especificos, como fadiga, distarbio emocional, anormalidades neuropsiquiatricas que
podem ser confundidos com um quadro de fibromialgia. Mas, como todos 0s exames
laboratoriais estavam normais, descartaram-se essas possibilidades.

CD: Para essa paciente, instituiu-se uma terapia farmacolégica com prescricao de
Paracetamol de 750 mg via oral com intervalos de 4 a 6 horas, devendo a dose diaria total
ndo ultrapassar 4 g, tendo em vista o alto risco de hepatotoxicidade. Para a dor aguda
e forte, instituiu-se uma terapia de ponto de gatilho com anestésicos locais e de outras
técnicas que ajudam diretamente as areas de concurso em uma base transitéria como
calor, massagem, alongamento suave e acupuntura. Além disso, recomendou-se a pratica
de exercicios.

DISCUSSAO

A fibromialgia é uma das doencas reumatolégicas mais frequentes, caracterizada
principalmente pela dor musculoesquelética difusa e cronica, espontanea e em um sentido
cranio caudal. Além do quadro referido de dor, os pacientes costumam apresentar sintomas
como fadiga, disturbios do sono, rigidez muscular, parestesias de extremidades, sensacéao
subjetiva de edema e disttrbios cognitivos. E muito comum a associagdo desta com outras
doencgas que contribuem com o sofrimento e com a piora da qualidade de vida desses
pacientes*.

A hipotese mais bem estudada até o momento baseia-se nas alteragdes
encontradas em diversos eixos endécrinos e em certos neurotransmissores. Como por
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exemplo, a alteragbes dos niveis de serotonina acarretam a reducdo da atividade do
Sistema Inibidor de dor e, assim, ocorre uma elevagéo da resposta dolorosa causada pelos
estimulos algiogénicos. Outra hipdtese explica a redugéo de serotonina nesses pacientes,
demonstrando que hé& algum tipo de diferenca funcional no receptor destes®.

Os pacientes podem sentir dores téo fortes que se encontram incapazes de trabalhar
nas profissdbes escolhidas e podem ter dificuldade em realizar tarefas diarias. Como
consequéncia da dor muscular, muitos pacientes limitam severamente suas atividades,
incluindo rotinas de exercicios. A depressao, a ansiedade e a sindrome da fadiga crénica
podem ser citadas como sendo as mais frequentes. A prevaléncia de desequilibrios
psicolégicos, em especial a depresséo, é elevada entre esses pacientes, variando de 49%
a 80%:2.

O diagnostico da fibromialgia é exclusivamente clinico, podendo-se solicitar
eventuais exames suplementares apenas para diagnostico diferencial. A orientacdo do
paciente € fator crucial para o controle ideal da doenca. O plano para o tratamento ideal da
fibromialgia demanda uma abordagem multidisciplinar com a conciliagdo dos tratamentos
ndo farmacolégico e farmacoldgico. Esse tratamento deve ser elaborado, juntamente
com o paciente, de acordo com a intensidade de sua dor, com a funcionalidade e suas
caracteristicas, sendo fundamental também considerar suas questdes biopsicossociais e
culturais.

O professor Jon Kabat-Zinn, que € o fundador e diretor da Stress Reduction
Clinic, no Centro Médico da Universidade do Massachusetts, e Professor Associado no
Departamento de Medicina Preventiva e Comportamental, realiza uma iniciativa chamada
Mindfullness. A abordagem mindfulness baseia-se na aceitacdo na experiéncia e ndo na
reaca@o a experiéncia em si. Aceitando as condi¢des naturais da vida, cria-se a habilidade
de responder a essas condi¢gdes de maneira mais criativa e funcional.
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HMA: Paciente do género feminino,
65 anos, dona de casa, procurou o0 pronto
atendimento, queixando-se de dor subita,
intensidade forte, em choque na mandibula do
lado direito, iniciando-se com uma fisgada no
segundo pré-molar inferior e difundindo-se de
forma ascendente para o ramo da mandibula do

mesmo lado. O quadro iniciou ha cinco meses,
sem associacao ou relato direto de qualquer fator
ou evento que pudesse contribuir para a origem
da condigdo. Os eventos éalgicos ocorriam por
qualquer toque no local ou mesmo de forma
espontanea. A duragdo média de cada episédio
era de 3 minutos, na forma de multiplas fisgadas,
com frequéncia e intensidade crescentes ao
longo do tempo. Apds cada episodio, verificou-
se um periodo refratario no qual a dor nao
era provocada com nenhum estimulo, e que
variava em torno de 5 a 10 minutos. Por medo
de deflagrar o processo doloroso, o paciente
se alimentava pouco e falava pausadamente, o
que ja influenciava negativamente sua rotina de
trabalho e pessoal.

APP:Apaciente ja apresentou um caso de
internacdo devido a uma queda da bicicleta, em
que houve uma fratura de tornozelo esquerdo,
sendo realizada uma cirurgia ortopédica; nega
alergia a medicamentos e a alimentos; relata
ser hipertensa ha quatro anos e fazer uso de
Losartana 25 mg.

HF: Pai com histérico de Diabetes
Mellitus e HAS, que faleceu devido a um |IAM;
mée com historico de HAS e Dislipidemia; avd
paterno com histérico de HAS; irmao mais novo
com histoérico de Diabetes Mellitus.

ISDAS: Nega queixas do sistema
nervoso central e periférico; relata ter gastrite,
mas com pouca frequéncia e somente quando
faz a ingestdo de alimentos ricos em lipidios;
apresenta miopia e astigmatismo desde a
infancia.

EF: Parestesia na regido lateral da face
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direita, distarbio auditivo por paralisagdo do tensor do timpano; paralisia de musculo
mastigatorio com desvio mandibular para o lado direito; perda dos reflexos corneano e
mandibular e do espirro. Aguda salivacéo, lacrimejamento, rinorreia, congestdo da mucosa
nasal, hiperemia, espasmos da hemiface homolateral. PA: 120X80 mmHg.

EC: Fez-se uma inspecéo clinica e radiogréafica odontoldgica — ndo se constatando
qualquer alteracao patoldgica de cunho endoddntico ou periodontal nos componentes orais
passiveis de incitar a dor referida.

HD: Neuralgia do trigémio (NT).

DD: Os sinais e sintomas de varios tipos de algias orofaciais e suas caracteristicas
clinicas podem dificultar o diagnéstico definitivo da neuralgia trigeminal. Ha varias, entre
as quais, podem-se citar dor mastigatoria, neuralgia glossofaringea, esfenopalatina e do
vidiano, neuralgias pés-herpéticas, neuralgia paratrigeminal de Raeder, cefaleias primarias
de curta duragéo, neuralgia facial atipica, odontalgias, neuropatia trigeminal.

Os principais diagnoésticos diferenciais encontrados em estudos sobre a neuralgia
do trigémeo foram: desordens cerebrais neoplasicas; esclerose multipla; cistos e tumores
primarios; metéastases tumorais na mandibula e até neuropatia do trigémeo (que se deve,
frequentemente, a uma compressdo do nervo trigémeo, exercida por um tumor, por
aneurisma ou por esclerose multipla). A neuropatia do trigémeo pode ser diferenciada
porque causa perda de sensacdo e, geralmente, fraqueza em partes da face, e uma
neuralgia do trigémeo néo'.

CD: Opta-se primeiramente por métodos néo invasivos por meio de medicamentos
anticonvulsivantes, a base de carbamazepina (Tegretol) e/ou de difenilhidantoina (Hydantal)
ou mesmo narcoéticos®. A posologia é bastante variavel, devendo ser adaptada a cada
caso. Com relagéo a carbamazepina (CBZ), deve-se iniciar com doses de 100 mg/dia com
aumento gradual das doses a cada dois ou trés dias, podendo chegar a 1.600 mg/dia,
observando-se os efeitos clinicos e a tolerabilidade?® O intervalo entre as dosagens deve
ser de oito horas.

Seu mecanismo de acgdo ainda ndo é conhecido, sendo sustentada sua agéo
antiepiléptica, que impede a condugcdo de impulsos nervosos aferentes e bloqueia a
deflagracdo do quadro doloroso. Dentre os efeitos colaterais com relagdo a carbamazepina,
destacam-se: sonoléncia, instabilidade e diplopia. Os efeitos secundarios podem ser
evitados com o aumento da dose de forma sistematica. A superdosagem leva a sonoléncia,
disartria, ataxia e nistagmo. Devido a possibilidade de ocorrerem agranulocitose e alteragbes
hepaticas, recomendam-se exames laboratoriais peridédicos, incluindo hemogramas e
provas de funcdo hepatica, além de dosagens séricas dos niveis de CBZ2.

A carbamazepina pode também estar associada a fenitoina na dose de 100 mg,
duas vezes ao dia. A fenitoina atua deprimindo a transmissao sinaptica no nivel do nucleo
sensitivo do trigémeo, e a CBZ exerce efeitos antiepilépticos.

DISCUSSAO

A neuralgia € um sintoma de disfungdo nervosa presente no tronco cerebral ou
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dentro do segmento nervoso que corre para o ganglio trigeminal localizado na base da
fossa craniana média. A desordem é mais comum em pacientes com mais de 60 anos de
idade e em mulheres. Os principais fatores etiol6gicos responsaveis pela neuralgia incluem
conflito vasculoneural, consistindo em compressao do nervo por vasos sanguineos no local
de conexao neural ao tronco cerebral, dentro da regido da artéria cerebelar superior, da
artéria basilar, da artéria vertebral e da veia petrosal. Além disso, a neuralgia pode ser o
resultado de lesbGes neurolégicas ou de inflamacéao do nervo dentro da bainha de mielina.
A desordem também pode ser associada a outras doencas, como a esclerose mdltipla
(formacgao de placa desmielinizante no cérebro) ou tumores que comprimem o nervo e
perturbam sua fung@o. De acordo com a mais recente teoria da bioressonancia magnética,
0 nervo trigeminal comeca a oscilar em amplitudes que excedem sua frequéncia natural.
Os drgaos humanos diferem em suas frequéncias naturais (8-12 Hz para a cabecga). O
nervo é imerso no liquido cefalorraquidiano que transmite as vibragbes das estruturas
circundantes. O aumento da amplitude das vibragées prejudica a permeabilidade dos canais
idnicos, levando a lesdes nervosas. A desordem caracteriza-se por ataques recorrentes e
paroxisticos de dor subita, intensa e penetrante, na regiao fornecida pelo nervo trigémeo,
comparavel a um choque elétrico.

A NT deve ser entendida quanto a fisiopatologia, mediante a interpretacdo de
suas causas, mas ainda ndo ha uma hipbtese concisa sobre sua etiopatogénese. A
forma primaria ou idiopéatica possui como hipétese o fendbmeno de compressao de um
vaso sanguineo andémalo sobre as raizes nervosas do V par craniano, representando
de 80 a 90% de todos os casos. O mais comum é a compressdo pela artéria cerebelar
superior, mas podem estar envolvidas as artérias: cerebelar posterior inferior, vertebral e
cerebelar anterior inferior e, em 10% dos casos, compressao venosa por veias tortuosas.
A forma secundaria relaciona-se com a Esclerose Mdltipla, com isquemias vasculares,
com tumores do angulo ponto cerebelar, com schwannomas e com outras lesdes locais.
Nao se relacionando a compressao neurovascular, representam 10% dos pacientes. A
sintomatologia surge da geragdo de potenciais de agdo nas fibras aferentes sensiveis a
dor da raiz do nervo Trigémeo, pouco antes de entrar na superficie lateral da ponte. Os
processos de compressao neurovascular ou as patologias de base do nervo provocam um
processo de perda da bainha de mielina das fibras grandes mielinizadas que ndo conduzem
a sensacéo de dor, mas se tornam hiperexcitaveis e acopladas as fibras de dor menores,
desmielinizadas ou pouco mielinizadas em estreita proximidade. Esse fenbmeno explica
porque as estimulagbes tateis conduzidas pelas fibras nervosas mielinizadas grandes
desenvolvem a dor paroxistica. O que explica o fato de a doenga acometer mais os idosos
€ o fato de o processo degenerativo dos vasos sanguineos, que evolui com a idade, tornar
as artérias e veias mais tortuosas, endurecidas, calcificadas e espessas, assim como o
decaimento do cérebro favorece o processo de compressao dos vasos sanguineos sobre
as fibras nervosas do Trigémeo.

Em linhas gerais, a neuralgia do trigémeo € uma patologia que causa uma das
dores mais insuportaveis descritas pela literatura, podendo levar o paciente até ao suicidio.
O cirurgido dentista nédo trata essa patologia, mas, como a neuralgia do trigémeo pode
ser confundida com algum problema de linha odontogénica, este pode ser o primeiro
profissional a ser consultado por um paciente com neuralgia do trigémeo. Nesse contexto,
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€ de extrema importancia que o cirurgido dentista saiba diagnosticar e encaminhar o
paciente para o tratamento correto, evitando, assim, que os pacientes portadores passem
por procedimentos odontolégicos desnecessarios, o que acarretaria maiores sofrimentos.

Diante da evolugéo clinica, muitas vezes dramatica, deve-se tentar o tratamento
conservador inicialmente e, apenas apoés totalmente esgotadas suas possibilidades,
questionar a indicagao cirargica. De acordo com os achados literarios, de forma unanime,
destaca-se a aplicagdo de terapéutica clinica primaria a conduta cirargica. A alopatia € muitas
vezes obscura, por se tratar de uma doenca benigna, sujeita a recidivas e a tratamento
medicamentoso com resultados insatisfatérios. As principais drogas empregadas no
tratamento sé@o a hidantoina e a carbamazepina (CBZ). Ambas funcionam temporariamente
e levam frequentemente a sintomas de intoleréncia. A hidantoina atua eficazmente sobre o
processo doloroso em 40% dos casos e a CBZ, em cerca de 90%.* Os bloqueios periféricos,
com solugdes anestésicas na zona-de-gatilho ou na regido com dor, podem interromper,
apenas temporariamente, a sintomatologia®.

O diagnostico é basicamente clinico®. Os exames de imagem, eletrofisiolégicos,
bioquimicos ou morfolégicos no sangue e no liquido cefalorraquidiano sé@o recomendados
para avaliar doentes com dor facial, especialmente quando ha déficits neurolégicos ou
evidéncias de processos expansivos extra ou intracranianos, afec¢des vasculares,
inflamatorias, infecciosas ou desmielinizantes no sistema nervoso’.

Os exames de imagem, especialmente a Ressonancia Magnética e a Tomografia
Computadorizada do crénio, sado indicados nesses casos de dor com carater neuropatico
ou atipico. Podem demonstrar tumores, placas de esclerose multipla, acidentes vasculares,
cistos ou granulomas encefalicos, vasos andmalos comprimindo a zona de entrada da raiz
dos nervos sensitivos da face.

A Ressonancia Magnética & método de imagem superior a Tomografia
Computadorizada, pois € mais sensivel para demonstrar a anatomia normal do tronco
encefalico e do nervo trigémio e para detectar lesdes de partes moles. A radiografia simples
do cranio pode estar alterada quando lesGes tumorais atingem grande volume, quando ha
deformidades congénitas da base do crénio ou lesdes dsseas primarias ou secundarias’.

O exame fisico dos pacientes com neuralgia trigeminal classica € predominantemente
normal. Portanto, anormalidades sensoriais na area trigeminal, perda do reflexo corneano
ou qualquer fragueza nos musculos faciais devem levar o médico a considerar causas
secundarias da neuralgia®.
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CAPITULO 14

EMERGENCIA E TRAUMA — CASO 1

Guilherme Godoy Siqueira

Académico de Medicina e membro da Liga de
Emergéncia e Trauma da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Lucas Bomfim Jacé Megda Rocha

Académico de Medicina e membro da Liga de
Emergéncia e Trauma da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Mateus Nunes Pereira

Académico de Medicina e membro da Liga de
Emergéncia e Trauma da Universidade José
do Rosério Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Pedro Figueiredo Macedo

Académico de Medicina e membro da Liga de
Emergéncia e Trauma da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Thiago de Souza Carvalho

Médico Angiologista e Cirurgido Vascular e
Coordenador da Liga de Emergéncia e Trauma
da Universidade José do Rosério Vellano —
UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

HMA: Paciente de 20 anos deu entrada
ao pronto socorro apds ser vitima de um acidente
automobilistico envolvendo motocicleta. Portava
capacete e ndo apresentava sinais de choque.
Deu entrada com prancha rigida, colar cervical e
muita dor em membro inferior direito.

APP: Nega cirurgias anteriores, nega
internagdo prévia, nega alergia medicamentosa

e alimentar. Nao faz uso de medicamentos.
HF: Pai e mae higidos, irmao asmaético.
ISDAS: Nega queixas do sistema

nervoso central e periférico; nega queixas do
aparelho respiratério e do aparelho cardiaco.

EF: PA: 110x 80 mmHg, FC: 116 bpm, FR
21 irpm, Temp.: 36,7°, fratura de membro inferior
direito com sangramento ativo, dor a palpacgéao
e movimentagdo do membro, associada a
limitagdo de movimento.

EC: Realizaram-se RX de quadril AP/P,
RX de joelho direito AP/P e RX de pé direito AP/
obliqua.

HD: Apos ser realizado o protocolo de
trauma, obteve-se o diagnostico de fratura
exposta de tibia e de fémur direitos, fratura do
colo do fémur direito, fratura da patela direita e
lesdo do anel pélvico.

CD: Primeiramente, realizou-se reducao
do fémur e da tibia direita e fixagcao externa, ndo
havendo intercorréncia na terapéutica adotada.
Em segundo tempo, realizou-se osteossintese
de colo de fémur direito.

Apbés um dia de internagdo, o
paciente relatava muita dor em articulacdo
temporomandibular que, apds avaliagdo da
equipe de bucomaxilo, diagnosticou-se fratura
mandibular, sendo realizada reducgéo da fratura.

No 14° dia ap6s o trauma, realizou-se
tratamento definitivo das fraturas, com fixacéo
de fémur direito com haste intramedular na
perna direita, com nova fixagéo externa da tibia
direita e osteossintese de patela direita.

Ocorreu a Ultima abordagem cirurgica no
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28° dia ap6s o acidente, realizando osteossintese de quadril e a fixagdo do mesmo.

No po6s-operatério, o paciente evoluiu bem, sem flogose ou secre¢bes nas feridas,
recebendo alta um més ap6s dar entrada no HUAV. Prescrito Ciprofloxacino, analgésico, e
orientado a movimentar os membros sem pisar no chédo. Orientado a retornar em 15 dias
para reavaliagcdo e encaminhado a um posto de saude para a retirada dos pontos.

DISCUSSAO

Fraturas expostas de membros inferiores e pelve consequentes de acidentes
automobilisticos séo frequentes e responsaveis por grande morbidade no trauma. A
abordagem cirlrgica e as estabilizagbes precoces com a utilizagcdo de materiais e técnicas
adequadas descritas sdo de extrema importancia na redugcdo do nimero de 6bitos, assim
como de complicacbes e melhora do prognéstico.

REFERENCIAS

1. GIGLIO, Pedro Nogueira et al (Org.). Avancos no tratamento das fraturas expostas. Revista
Brasileira de Ortopedia, Sao Paulo, v. 6, n. 3, p.125-130, 2018.
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CAPITULO 15

FARMACOLOGIA E TERAPEUTICA — CASO 1

Ana Beatriz Gibaile Freitas de Mattos

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Ana Laura Cangussu Campos

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Andressa van der Heijde Fonseca

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Angela Carvalho de Oliveira

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Gersika Bitencourt Santos Barros

Doutora em Ciéncias Farmacéuticas, Docente
do curso de Medicina e Coordenadora da Liga
de Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

QP: Febre sem explicagdo ha 2 dias e
suor noturno.

HMA: Paciente do sexo masculino, 61
anos, branco, foi admitido no Pronto Socorro,
pela manha, com queixas de cefaleia, nauseas,
vOmitos, calafrios e sudorese noturna intensa.
Diz estar sempre cansado, com perda ponderal

de 8 quilos no dltimo més sem realizacdo de
dietas. Relata estar com febre sem explicacéo
ha dois dias com valor maximo aferido de 40°C.

APF: Paciente relata ter nascido a
termo de parto normal, com desenvolvimento
neuropsicomotor e denticdo adequada para a
idade. Nao soube informar sobre as doencgas
comuns da infancia e também nado estava
acompanhado de seu cartdo de vacinacéao.
Diz ter tido coitarca aos 16 anos com uso de
preservativo desde entéo.

APP: Nega patologias clinicas. Relata
cirurgia ha dois meses para a colocagao
de prétese valvar; nega outras cirurgias.
Nega qualquer alergia, inclusive a alimentos
e a medicagbes. Nega fraturas, lesdes ou
deformidades.

HF: Pai falecido aos 80 anos apos
Infarto Agudo do Miocardio (IAM); hipertenso e
diabético. Mae viva, 81 anos; sofreu um Acidente
Vascular Cerebral (AVC) ha 10 anos. Irméo vivo,
59 anos; higido.

ISDAS: Perda ponderal de 8 kg no ultimo
més, astenia, calafrios e febre.

+  Dermatoldgico: Presenca de nodu-
los de Osler em membros inferiores.

+  Cabeca: cefaleia.

+  Gastrointestinal: nauseas e vémitos.

Nega outras queixas em aparelho
respiratério, musculoesquelético, genital,
urinario e cardiovascular.

HVECSE: Aposentado, divorciado, reside
com filho em casa de alvenaria, com saneamento
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basico e coabitam com um cachorro de estimacéo. Diz manter boa relagdo com o filho e
vive uma vida sedentaria com ma alimentacdo. Seguem religido catélica e frequentam a
Igreja aos domingos. Nega etilismo, uso de drogas ilicitas e tatuagens. E fumante desde os
22 anos, faz uso de um maco por dia. Diz que atualmente ndo mantém relagbes sexuais.
Sua renda é de 3 salarios minimos e relata ter estudado até o fim do ensino médio.

EF: REG; 72 kg; 1,75m; hipocorado (++/++++); T. axilar: 39,5°C; FC: 132 bpm; FR:
20 rpm; ndédulos de Osler visiveis; PA: 120x85 mmHg. Foi auscultado sopro sist6lico no
foco adrtico, o que levou a deciséo de internagéo.

EC:

Laboratoriais

*  Hemograma: Leucdcitos totais: 25.000/uL; Hemoglobina: 8,4g/dL.

Imagem

»  Ecocardiograma Transesofagico (ETE):

Figura 4 Ecocardiograma Transesofagico (ETE) com evidéncia de vegetacdes em protese
adrtica.

Fonte: CARVALHO et al (2012).

HD: Endocardite Infecciosa (El).
DD:

*  Febre reumatica aguda: Pode causar febre, sopros cardiacos, bem como insu-
ficiéncia cardiaca. Distingue-se da endocardite infecciosa com base em aspec-
tos clinicos e pela obtencéo de culturas hematoldgicas negativas'.

» Infecgbes: Também geram febre de origem inexplicada. Entre estas, estéo a
tuberculose, a salmonelose e infecgdes intra-abdominais e genitourinarias’.
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*  Mixoma cardiaco: Pode mimetizar a endocardite infecciosa em seus aspec-
tos clinicos e laboratoriais, incluindo febre, artralgia, lesdes cutaneas, perda de
peso, émbolos que seguem para artérias e achados auscultatorios sugestivos
de regurgitacdo e de estenose mitral. Além disso, gera aneurismas cerebrais
nos sitios de émbolos mixomatosos. Os resultados negativos de culturas hema-
tologicas e ecocardiografia ajudam a estabelecer o diagnostico correto’.

*  Neoplasias: Produzem uma fibrose endocardica e valvar que leva ao desen-
volvimento de insuficiéncia tricispide, bem como de estenose e insuficiéncia
pulmonar mista’.

CD: Iniciou-se o tratamento com Gentamicina 5mg/kg/dia IV de 8 em 8 horas, sendo
uma dose de 360 mg/dia, ou seja, 120 mg a cada 8 horas IV.

Apo6s 6 dias, evidenciaram-se alteragGes nos exames de funcdo renal, mostrando
os seguintes resultados: Ureia: 120 mg/dL; creatinina: 5,0 mg/dL. Além disso, houve
evolugdo clinica como oligiria e edema em membros inferiores, sendo diagnosticado com
Insuficiéncia Renal.

DISCUSSAO

O diagnéstico baseado em sintomatologia pode ser frustro, implicando a solicitacdo
de exames complementares. E comum a presenca de leucocitose e de anemia.® Na
suspeita de endocardite infecciosa, o ecocardiograma é o exame fundamental e pode ter
trés achados considerados critérios maiores no diagnoéstico de El: vegetacéo, abscesso
e deiscéncia de uma protese nova de valvula.® A vegetacdo pode ser definida como a
presenca de massa intracardiaca oscilante ou nao’.

Os critérios de Duke (Figura 5) alterados usam em conjunto aspectos clinicos
patologicos maiores e menores para classificar EI8. O paciente em questéo foi diagnosticado
pelos critérios de Duke alterados, uma vez que apresentava 1 item maior e 3 itens
menores da classificacédo, sendo estes respectivamente: ecocardiografia positiva, febre de
pelo menos 38°C, nddulos de Osler e predisposi¢ao cardiaca. Além disso, a El deve ser
suspeitada em qualquer paciente com febre inexplicada, suores noturnos e com algum fator
de risco®.
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Cmerio de Duke para o diagnostico clinico de endocardne infecciosa

Hemocultura positiva
Duas hemoculluras separadas positivas para microorganismo consistente com endocardi-
te infecciosa (Streplococcus viridans, Streplococcus bovis, gram-negative HACEK bacilli,
Staphylococcus aureus, ou enterococo adquirido na comunidade, sem foco primério)
ou
Recuperagiio de um microorganismo consisiente com Endocardite Infecciosa por hemo-
culturas com mais de 12 horas de intervalo
ou
Recuperagio de um microrganismo consistente com Endocardite Infecciosa de iés ou
mais culturas de sangue, com a primeira e (itima com mais de uma hora de intervalo.
ou
Hemocuitura positiva dnica para Coxiella bumetii ou um anticorpo imunoglobulina G com
titulo superior a 1:800

' Evidéncia de envolvimento do endocérdio
Ecocardiografia Positiva (oscilagdio intracardiaca na valvula ou estruturas de suporte,
ou no caminho de jalos regurgitadores, ou em material implantado na auséncia
de uma explicagio anatdmica alternativa; abscesso intracardiaco; nova deiscéncia

J parcial da vaivula protética)
Nova reguigiiagao vavar

" Febre de pelo menos 38.0°C

~ Fendmeno imunologico: glomerulonetrite, Nodulo de Osler, nanchas de Roth, fator reu-
maloide
Evidéncia microbioldgica: hemocullura positiva que nao atende aos principais critérios,
evidéncia sorolégica de infecgdo ativa com 0 organismo consistenle com endocardite

__Infecciosa

__ Predisposicio cardiaca Hu histéria de uso de diogas injetaveis
Fendmeno Vascular: grande emboiia arterial, infarios pulmonares sépticas, aneurisma
micdtico, hemoiragia intracraniana, hemorragia conjuntival, leses de Janeway
NOTA: Um diagnoshico definiivo de endocardite pode ser feflo em pacientes com dos criténos
maiores, um maior @ trés Crilénos menores, ou aNco CIéNos menores.

HACEK = Haemophilus spacies, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobac~derium homi-
nis, Ekenelia corrodens, and Kingelia kingae.

Figura 5 Critérios de Duke alterados.
Fonte: DURACK et al (1994).

A conduta escolhida foi empirica com aminoglicosideo (Gentamicina 4-5 mg/kg/dia
IV 8/8h), usada quando se tem valva protética'®. Os aminoglicosideos penetram no interior
da célula bacteriana para que possam agir. Quando se ligam a estruturas carregadas
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negativamente na parede celular, alteram a permeabilidade desta. A necrose tubular aguda
pode ocorrer durante a evolugdo da endocardite infecciosa, principalmente como uma
complicacéo do uso de aminoglicosideos. O acimulo dos aminoglicosideos nos glomérulos
causa uma desregula¢do dos mecanismos fisiolodgicos da filtracdo glomerular e tubular.

A nefrotoxicidade esta diretamente relacionada com a ligagdo do farmaco com
o tubulo proximal, onde existem receptores para endocitose do aminoglicosideo.
Geralmente, ap0s sete dias de tratamento com aminoglicosideo, ocorre insuficiéncia renal
aguda e diminuicdo da filtragdo glomerular. O tratamento para nefrotoxicidade causada
pelo aminoglicosideo € de suporte, o qual consiste na interrupcédo do uso da droga, caso
seja possivel, substituindo-a por outro antibiético ndo nefrotoxico. Nesse periodo, é de
extrema importancia evitar o uso de outras drogas nefrotdxicas e também manter balanco
adequado de eletrélitos e de liquidos''2. O interessante nesse caso teria sido a troca de
medicamentos por Oxacilina.

Fisiopatologia

Aendocardite infecciosa (El) € uma condigéo patoldégica em que ocorre inflamagéo no
endocardio, decorrente de algum microrganismo. Normalmente, as endocardites infecciosas
se estabelecem nas valvas, local de maior impacto do fluxo sanguineo, sendo assim mais
susceptiveis a lesdes, que tornam o fluxo sanguineo nas camaras cardiacas turbulento,
propiciam maior contato do microrganismo no tecido e favorecem a infec¢éo. As valvas do
lado esquerdo sdo as mais facilmente lesadas, originando sopros na ausculta cardiaca.
Tais alteracOes se relacionam ao sitio acometido®. Uma vez que ocorre a danificagdo no
tecido do endocérdio e a criacdo do codgulo sanguineo, ocorre formacao de coldnias ou de
vegetacdes nesses locais. Parte da vegetagéo, contudo, pode se desprender tornando-se
um émbolo séptico causador potencial de infarto ou de infecgdo em outros 6rgédos, como
0s rins e o cérebro?.

Possui alguns sinais clinicos tipicos, como: Nédulos de Osler, manchas de Janeway
e manchas de Roth. Os nodulos de Osler sao lesbes dolorosas e pequenas, geralmente
localizadas nas polpas digitais. As manchas de Janeway s&o placas pouco dolorosas e
hemorragicas, mais presentes na palma das méos ou na sola dos pés. As manchas de Roth
séo ovaladas, palidas e estdo na retina“.
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CAPITULO 16

FARMACOLOGIA E TERAPEUTICA — CASO 2

Guilherme Martins de Souza Lopes

Académico de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Isabela Moreira Munhoz Mendonca

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Juliana Navas Braga de Souza

Académica de Medicina e membro da Liga de
Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

Gersika Bitencourt Santos Barros

Doutora em Ciéncias Farmacéuticas, Docente
do curso de Medicina e Coordenadora da Liga
de Farmacologia e Terapéutica da Universidade
José do Rosario Vellano — UNIFENAS —
Campus Alfenas, MG.

QP: Febre continua ha 2 semanas.

HMA: Paciente do sexo feminino, 28
anos, queixa-se de quadro de febre continua,
com temperatura variando entre 39°C e 41°C,
a qual iniciou ha 2 semanas; relata melhora
ao fazer uso de dipirona. Também estava
dispneica, taquicardica, prostrada e se queixava
de cefalia e de sudorese noturna. Refere
mal-estar generalizado h& dois meses, logo
apds a intervengao cirargica odontologica, na
qual fez extragdo do dente siso, que evoluiu
para um abcesso subgengival. Devido a

essa complicacdo, fez uso indiscriminado de
antibiéticos por conta prépria até apresentar
melhora.

APP: Nega hipertenséo arterial, diabetes
mellitus e outras comorbidades; nega histérico
de febre reumatica; faz uso antibioticoterapia,
analgesia por conta prépria ha 12 anos; além
do abscesso subgengival ha dois meses, nega
outras intercorréncias; nega alergia a alimentos,
mofo, perfumes, porém ndo soube relatar se
ha alergia a medicamentos, ja que, por fazer
uso de medica¢des concomitantemente, nao
sabe referir se sintomas p6s- medicacgdes séao
interacOes entre eles, resposta do organismo ou
reacdo alérgica. Nega antecedentes ortopédicos
e cirargicos.

ISDAS: Relata cefaleia holocraniana
hd um més, de inicio subito, de intensidade
moderada, progressiva ao longo dos dias,
piorando aos esforcos, referindo melhora
com uso de dipirona sodica e de paracetamol,
associada a febre ja relatada na HMA. Nega
sinusite, otite, rinorreia e qualquer outra secre¢cao
na cavidade oral, nasal e auricular. Nega
faringite e amigdalite. Menciona taquicardia,
que iniciou ha duas semanas, com intensidade
progressiva e que piora aos esforcos, referindo
sensagcdo de “queimacao” no peito; informa
que melhora de forma espontanea; juntamente
apresenta dispneia, a qual iniciou juntamente
com a taquicardia, ha duas semanas, piorando
aos esforgos. Afirma artralgia difusa. Nega
queixas no trato gastrointestinal e geniturinario.

HVECSE: Nega a ingestdo de bebidas
alcodlicas, tabagismo e uso de drogas injetaveis.
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EF: Paciente ME descorada +++/4++; sonolenta; prostrada; FC: 125 bpm; FR:
30 irm; PA: 113x48 mmHg; petéquias difusas e conjuntivais; hemorragias subungueais;
apresentava nédulos subcutaneos pequenos, dolorosos em superficie palmar esquerda e
plantar direita e esquerda; apresentava ictus cordis hiperdindmico, bulhas hiperfonéticas,
com sopro sistélico de (5+/6+), com frémito em foco mitral e irradiacdo para a axila esquerda;
ausculta pulmonar com diminuicdo de ruidos adventicios nas bases; esplenomegalia
constatada a palpacéo.

EC: Apos a realizacdo do exame fisico, a paciente foi hospitalizada e iniciou o
tratamento empirico para Endocardite Infecciosa. Solicitaram-se os seguintes exames
complementares:

*  Hemograma: leucocitose importante (24.500 leucocitos) com desvio a esquerda
(Bastéo 7 %, metamiel6citos 2 %), anemia (Hb 8,5g/dL) normocitica e normo-
crémica, plaquetas 166 mil;

*  Hemocultura: duas hemoculturas colhidas separadamente, ambas positivas
para Staphylococcus aureus;

+ Radiografia de Térax: Cardiomegalia ++, sinais de congestéo pulmonar;

+  Ecocardiograma: Vegetacdo na face atrial da valva mitral e na face ventricular
da valva adrtica.

HD: Endocardite Infecciosa causada por Staphylococcus aureus no estado agudo
da doenca.

DD: Um dos principais diagnésticos diferenciais da Endocardite € a Febre Reumatica
Aguda, porque a sintomatologia € parecida. Assim como nos critérios de Duke para definir
endocardite, os critérios de Jones para definir febre reumatica ttm em comum cardite,
artrite, lesdes valvares, febre, nédulos subcutaneos, artralgia; porém a distincao péde ser
feita por meio do relato de um episodio de febre com origem reumatica e uma infec¢éo
anterior de origem estreptocdcica.

Além disso, outros sintomas caracteristicos da febre reumatica aguda que
distinguem de endocardite infecciosa sdao a Coreia de Sydenham, eritema marginatum
e no eletrocardiograma um intervalo PR. Outras patologias que podem ser diagnésticos
diferenciais de Endocardite Infecciosa séo Mixoma Atrial e Lupus Eritematoso Sistémico,
dentre outras colagenases. O mixoma atrial € um tumor primario do coragdo que cursa
com taquicardia, arritmias, embolizacéo sistémica e infec¢gdes com sinais de endocardite
bacteriana; para fazer essa distin¢céo, € essencial o ecocardiograma que, na endocardite,
apresentara lesbes vegetantes moéveis e, no mixoma atrial, apresentara lesées com
caracteristica de tumoracgéo solida, ligeiramente heterogénea, de forma ovalada.

CD: Inicio do tratamento empirico com Nafcilina 2g, IV a cada 4h juntamente com
Penicilina G aquosa 4 milhdes Ul, IV a cada 4h e Gentamicina 1 mg/kg 1V, a cada 8h. Ap6s
72 horas, a paciente teve piora do quadro, com rebaixamento de consciéncia, queda de
pressao arterial, taquicardia, sudorese fria, rubor, tremores e dispneia. O resultado da
hemocultura constatou estafilococos resistentes a meticilina, iniciando antibioterapia com
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Vancomicina 30 mg/kg/24h, 1V, fracionada, a cada 12h, havendo monitorizagdo de nivel
sérico, com duragéo de tratamento de 4 a 6 semanas’.

DISCUSSAO

Endocardite € o nome que se da a inflamagéo das estruturas internas do coracéao,
principalmente das véalvulas cardiacas. Se o agente infeccioso for uma bactéria, 0 nome
empregado é endocardite bacteriana. E uma doenga em que agentes infecciosos invadem
as superficies endocardicas e produzem inflamacgéo e danos?.

A endocardite infecciosa pode aparecer repentinamente e chegar a ser mortal
em poucos dias (endocardite infecciosa aguda) ou pode se desenvolver gradualmente
e de forma quase despercebida ao longo de semanas ou de varios meses (endocardite
infecciosa subaguda).

A endocardite infecciosa continua com uma taxa de alta mortalidade, apesar de
sofisticados meios diagnésticos e terapéuticos. Ainda com o0 uso de novos antibibticos,
sua evolucado continua muitas vezes desfavoravel, levando o paciente ao 6bito ou a lesbes
incapacitantes®. A operacao deve ser realizada precocemente para evitar a alta mortalidade,
caso ocorra apenas o tratamento clinico isolado.

A endocardite infecciosa possui um alto risco de morbidade e de mortalidade. Depois
da sepse urolégica, da pneumonia e da sepse intra-abdominal, € a sindrome infecciosa que
mais ameaca a vida atualmente. Seu prognoéstico depende de um diagnéstico precoce, de
tratamento efetivo e de um rapido reconhecimento de suas complicacgdes.

Mesmo que sua incidéncia se encontre estavel em 1,7 a 6,2 casos por 100.000
pessoas/anos, seu perfil tem se modificado, sendo a doenca hoje mais grave do que
quando descrita por Osler. Homens continuam a ser mais atingidos que as mulheres
(1,7:1), porém a idade dos acometidos aumentou de 30-40 anos na era pré antibiética para
47-69 nos ultimos anos®. Atualmente, alteracdes valvares degenerativas e proteses, e ndo
mais a doenga reumatica, representam as causas mais comuns de endocardite em paises
desenvolvidos. Portanto, o conceito de que a endocardite ocorria quase que exclusivamente
em portadores de valvulopatias, j& ndo se aplica mais, sendo a endocardite diagnosticada
em pacientes com alteracdes degenerativas das valvas cardiacas esquerdas, pacientes em
hemodialise, usuarios de droga ou diabéticos, com os Staphilococcus aureus despontando
como causa crescente de endocardite’.

A conduta empirica para o tratamento de uma endocardite infecciosa se deve a
confirmagéo de um possivel diagnostico, devido a presenga de trés critérios menores de
Duke:

1) febre, temperatura maior que 38°C;
2) fendbmenos vasculares, petéquias subconjuntivais e difusas;
3) fendbmenos imunolégicos, nédulos de Osler.

A cultura empirica foi realizada para S. aureus resistente a meticilina, o que agravou
0 quadro, evoluindo para sepse. Para a confirmacao definitiva da endocardite infecciosa,
foram necessarios dois critérios maiores de Duke:
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1) duas hemoculturas colhidas separadamente, ambas positivas para Staphylococcus
aureus, que é um microrganismo caracteristico;

2) ecocardiograma positivo para endocardite infecciosa, presenca de vegetagdes
méveis, massa oscilantes em torno das estruturas valvares’.

A etiologia da resisténcia a meticilina provavel deve-se a toxicomania da paciente ao
longo dos 12 ultimos anos, o que faz com que se crie uma bacteremia resistente devido a
bactérias que sao selecionadas a cada uso inadequado de antibioticoterapia.

Fisiopatologia

Na endocardite infecciosa, tem-se uma lesdo endotelial, na qual ocorre uma
infecgé@o no endotélio lesado ou em vélvulas cardiacas anormais ou danificadas, onde os
germes aderentes transportados pelo sangue podem se alojar. O endotélio normalmente
€ resistente a colonizagdo e a infeccdo por bactérias, porém a ruptura mecénica do
endotélio leva a exposicdo da matriz extracelular e ao consequente depoésito de fibrina e
de plaquetas, o que facilita a aderéncia bacteriana e causa a infecgdo’. Com esse dano
endotelial, essa vegetagao se desenvolve em regides em que o endotélio foi lesado. Com o
deposito progressivo de mais plaquetas, de fibrina e de microrganismos, ha o crescimento
da vegetacdo. A lesdo endotelial inicial geralmente ocorre devido a jatos anormais de
sangue que se formam quando esta passa das camaras de alta pressdo para as camaras
de menor pressao®. As bactérias sao responsaveis pela maioria dos casos de endocardite
infecciosa, embora fungos, Chlamydia, Rickettsia e virus possam também ser causadores.
Bacteremias transitorias ocorrem frequentemente em seres humanos, particularmente
durante procedimentos cirurgicos ou dentérios e instrumentacdo envolvendo superficies,
mucosas ou tecidos contaminados. Também podem ocorrer durante a mastiga¢gdo ou no
ato de escovar os dentes®2.
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CAPITULO 17

FARMACOLOGIA E TERAPEUTICA — CASO 3
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QP: Tontura e lesdes no rosto e na axila.

HMA: Paciente sexo masculino, 33 anos,
chega ao pronto-socorro, apresentando quadros
de tontura com manifestacdo de erupcao
pustulosa pruriginosa em regido facial e axilar,
e febre termometrada de 38,5°C. Associado ao
quadro, refere prostragcdo e mialgia. Nega uso
de medicagdo continua, fazendo uso apenas
de Amoxicilina (875 mg) com Clavulanato (125
mg) ha 3 dias para tratamento de Pneumonia
bacteriana adquirida na comunidade,
diagnosticada ha 4 dias neste mesmo pronto-

SOocCorro.

APP: Nega cirurgias e internac¢des. Nega
alergia a alimentos. Refere quadro sintomatico,
semelhante ao apresentado ha 20 anos, ap6s
tratamento de amigdalite bacteriana complicada
com a mesma medicac¢do. Nega patologias de
base: diabetes, hipertenséo, cardiopatias. Alega
ser portador de dermatite atopica.

ISDAS: Nega queixas do sistema
nervoso central e periférico, nega queixas do
trato gastrointestinal e oculares. Refere tosse
purulenta de inicio ha 5 dias e dispneia aos
pequenos esforcos had 5 dias, ndo obtendo
melhora significativa com o tratamento empirico
para pneumonia.

EF: Presenca de puUstulas assépticas
ndo foliculares e edema ++/4+ em regido
frontal da face e em regido axilar associado a
eritema. Observou-se polimorfismo de lesdes.
Temperatura: 39°C, PA: 110x70 mmHg.

+  AR: Murmurio Vesicular Fisiolégico
presente, com crepitacbes basais a
esquerda.

+ACV: Bulhas ritmicas normofonéti-
cas sem sopro, cliques e estalidos.

«  AGL:
tes, sem dor a palpacao superficial

Ruidos hidroaéreos presen-

e profunda.

EC:

»  Hemograma: observou-se uma leu-
cocitose (21.500 leucdcitos) e eosi-
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nofilia (7%);
+  Exame Bacterioldgico da Pustula: Negativo;

+  Aminotransferases: AST: 58 unidades/L de soro (VR: 5-40); ALT: 110 unidades/L
de soro (VR: 7-56).
HD: Pustulose Generalizada Aguda.

DD: O quadro clinico da Pustulose Exantematica Generalizada Aguda cursa com o
surgimento abrupto de edema e de eritema em regido de face e em areas intertriginosas,
com disseminagdo craniocaudal. As lesdes caracterizam-se por centenas de pustulas
pequenas, nédo foliculares, de base eritematosa, podendo vir acompanhadas de edema.
Pode ocorrer, ainda, polimorfismo das lesées, sendo possivel identificar lesdes tipo eritema
multiforme, edema de face e méos e lesdes purpuricas, além do envolvimento de mucosas
— geralmente, apenas uma.

Dado o rico quadro clinico que a pustulose exantematica generalizada aguda
apresenta, € possivel classifica-la em diversas outras dermatoses. Entre estas, psoriase
pustulosa, necroélise epidérmica toxica, sindrome da pele escaldada estafilococica,
septicemia por Staphylococcus aureus, doenca de Sneddon-Wilkinson, erupgdes foliculares,
eritema migratorio necrolitico e erupgao variceliforme de Kaposi.

CD: Frente ao quadro clinico sugestivo de hipersensibilidade ao medicamento,
no caso a Amoxicilina com Clavulanato, a primeira atitude é suspender seu uso. Como o
paciente ndo apresentou melhora da pneumonia, deve-se, além de suspender, substitui-
lo por Macrolideo como a Claritromicina. Erupcdes exantematicas podem melhorar
espontaneamente sem medicacdo. Ocorrendo prurido, ha indicagéo de anti-histaminico
de segunda geracdo como fexofenadina. Nos surtos de urticaria e angioedema, o uso de
anti-histaminico é mandatério. O tempo de uso sera determinado pela evolugéo clinica. Em
casos de maior intensidade, pode haver necessidade de corticosteroides por via oral por
alguns dias para controle dos sintomas. Quanto mais precoce a interven¢gdo com o uso da
medicacao antialérgica, melhor o prognéstico e a rapidez na melhora clinica.

DISCUSSAO

Este caso apresenta sintomas classicos a hipersensibilidade ao farmaco utilizado
no tratamento da pneumonia bacteriana adquirida na comunidade. As principais reag¢des
de hipersensibilidade aos B-lactamicos envolvem a resposta imune humoral, produzindo
quadros que tendem a ser imediatos ou acelerados, de uma a 72 horas ap6s o contato?S.
As reacoes de hipersensibilidade tardia podem ser muito heterogéneas e os sintomas, se
assemelhar a doencgas infecciosas. Nesse caso, apresenta a clinica de erupgéo pustulosa
pruriginosa, febre, mialgia, edema e eritema.

Inicialmente, o diagnostico das reagdes de hipersensibilidade aos antimicrobianos
€ clinico, mas reacdes dessa natureza podem se assemelhar a muitas condi¢ées clinicas,
de forma que o diagnostico definitivo depende de testes cutédneos, de provocacéo, e por
contato, além de ensaios laboratoriais que quantifiquem o total de IgE e a proporgéo dessas
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imunoglobulinas que reagem com os farmacos que desencadearam a reacao“.

Como a maioria dos antibiéticos, os -lactamicos sdo quimicamente pouco reativos
no seu estado original e apresentam um peso molecular pequeno para atuarem como
antigenos completos, dotados de imunogenicidade®. No entanto, tais agentes se ligam
covalentemente aos residuos de aminoacidos das proteinas séricas ou teciduais, sendo
reconhecidos como antigenos pelas células do sistema imunoldgico. No caso das drogas
para as quais se observaram relatos de reacdes de hipersensibilidade, as penicilinas
acabam se ligando aos residuos de lisina nas proteinas séricas, principalmente a albumina,
e aos residuos teciduais®®.

De uma forma geral, a melhor abordagem para evitar rea¢des de hipersensibilidade
em pacientes com esse historico, visto que o paciente refere quadro sintomatico semelhante
ao apresentado ha 20 anos apds tratamento com a mesma medicacgéo, € evitar a prescricao
de medicamentos que pertencam ao mesmo grupo do fa&rmaco que produziu a reagédo
notificada’.

Drogas amplamente utilizadas na clinica como opc¢éo viavel aos pacientes com
historico de hipersensibilidade aos B-lactamicos sdo os macrolideos. Esses sofrem a acao
de enzimas do complexo citocromo p450, por desmetilacdo, originando haptenos capazes
de induzir reagdes alérgicas quando associados a proteinas carreadoras®. De uma forma
geral, para os macrolideos, as reacdes adversas associadas a esses farmacos sdo suaves
em intensidade e raras em ocorréncia®.
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CAPITULO 18
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Q.P: Dor forte na cabeca; entortamento
da boca; dificuldade para comer.

HMA: Paciente, 83 anos, sexo feminino,
branca, foi admitida no pronto- socorro,
apresentando quadro de afasia global, desvio de
comissura labial para a direita e de hemiparesia
esquerda. Ao ser submetida ao exame de
tomografia computadorizada (TC), evidenciou-

se uma lesdo hemorréagica frontal direita. Foi
internada, permanecendo com quadro de
déficits neuroldgicos, sem melhora, porém sem
agravamento clinico. Indicou-se uso de sonda
nasogastrica para alimentacdo e hidratacao,
bem como acompanhamento com equipe
multidisciplinar para posterior reabilitagéo.

APF: A paciente relata ter nascido de
parto normal, a termo e que o desenvolvimento
neuropsicomotor e a denticdo foram adequados
para a idade. Diz que sua menarca foi aos 16
anos e a coitarca aos 19 anos com uso de
preservativo. N&o trouxe carteira de vacinacéo.

APP: Nega internacdo prévia; nega
alergia a medicamentos e a alimentos. Nega
realizacdo de cirurgias ortopédicas e fraturas.
Possui como comorbidade: HAS em tratamento
com Captoprii 50 mg (1-0-1). Nega DM e
hipotireoidismo.

HF: Pai falecido ha cerca de 30 anos
devido a CA de pulméo. Era hipertenso e
diabético. Mae falecida ha aproximadamente 50
anos, devido a IAM fulminante. Ela era tabagista
e hipertensa. Nao tem irmaos e néao possui filhos.

ISDAS: Afasia global, desvio de
comissura labial para a direita e hemiparesia
esquerda; disfagia orofaringea significativa.
Nega demais queixas.

HVCSC: A paciente vive em casa de
alvenaria com saneamento basico, possui um
cachorro. Relata ndo realizar atividades fisicas,
mas possui uma alimentacdo balanceada.
E catdlica praticante e, aos domingos, vai a
Igreja. Nega etilismo, tabagismo, drogas ilicitas
e tatuagens. Nao possui vida sexual ativa. Sua

Capitulo 18



renda mensal é de quatro salarios minimos e diz ter terminado ensino médio e ter cursado
medicina veterinaria. Nao faz uso e abuso de bebidas alcoodlicas; nega tabagismo.

EF: Fez-se teste da ingestdo oral, em que a paciente mostra dificuldade na
degluticdo. Avaliagdo morfodinamica de lingua, mandibula, palato, laringe e boca, a qual se
encontra com desvio comissura labial para a direita e de hemiparesia esquerda. Avaliaram-
se caracteristicas da respiracdo; capacidade de comunicagdo; habitos alimentares;
qualidade da fonacgdo e da articulagéo do discurso; presenca de hipersalivacdo; duracao
das refeicdes; e se houve perda de gordura subcutanea e de massa muscular, além de
antropometria para a deteccéo de desnutricdo na idosa, a qual se manteve sem alteracoes.

EC: Tomografia computadorizada ou Ressonancia nuclear magnética.
HD: Disfagia orofaringea ap6s quadro hemorragico de Acidente Vascular Cerebral;

DD: Neoplasias orofaringeas; doencga do refluxo gastroesofagico; esofago de Barret;
doencas degenerativas em geral a exemplo do Parkinson; etc.

CD: Orientou-se envolvimento multidisciplinar no tratamento da disfagia
orofaringea'. Ademais, realizaram-se algumas abordagens, como estimulagdo sensorio-
motora; manobras posturais e facilitadoras; monitoramento terapéutico e exercicios para
proporcionar a melhora da musculatura alterada e dos achados clinicos da patologia em
questéo.

Houve tentativa de inser¢cdo de alimentagdo por via oral, com alimento pastoso
processado em liquidificador e ofertado para a paciente na cama com cabeceira a 90°2.
Porém, a paciente apresentou baixo nivel de consciéncia e de atencéo, fazendo com que
fosse escolhida uma vida alternativa de suporte nutricional.

A via alternativa de escolha foi a sonda nasogastrica (SNG), uma vez que permite
uma nutricdo adequada, com melhora da recuperacao fisica e diminuicdo do indice de
aspiracao traqueal. Orientou-se para o acompanhante a higiene oral do paciente apds
cada refeicdo com auxilio de gaze, espatula, cotonete e escova de dente. Recomendou-se
também a associagéo de clorexidina a 1% em diluigéo alcoodlica a escovagdo, mesmo que
a alimentacgéo nao fosse por via oral®.

DISCUSSAO

A disfagia apdés AVC é um problema comum, podendo ser a principal causa de
morbilidade relacionada com as complicagdes respiratorias e com a desnutricdo nos
pacientes*. A disfagia pode gerar consequéncias negativas no prazer de se alimentar, o
que causa prejuizos sociais importantes, uma vez que a alimentacdo é também um ato
social. Por isso, o desenvolvimento de pesquisas na area da disfagia tem contribuido
intensamente para o avanco do conhecimento no campo de atuacdo multidisciplinar,
incluindo nutricionistas, terapeutas da fala e médico do doente que devem trabalhar juntos
para o diagnostico da disfagia orofaringea e fornecer um tratamento nutricional adequado.

O AVC é caracterizado como uma das principais causas de lesées permanentes,
como as sequelas motoras globais, disturbios da fala, da linguagem e da degluticéo, e
incapacidades em adultos. Assim, a Organizacdo Mundial de Saude definiu o0 AVC como
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o desenvolvimento rapido de sintomas e/ou sinais focais e, algumas vezes, globais (nos
pacientes em coma) de disfungdo neuroldgica, com sintomas que perduram por um
periodo superior a 24h, que podem resultar na morte, sem outra causa aparente que a
de origem vascular. Ocorre predominantemente em idosos e seu mecanismo etiolégico
esta relacionado com alteragdes vasculares que levam ao comprometimento da circulagéo
cerebral, o que resulta num déficit neurolégico subito, motivado por isquemia ou hemorragia,
podendo ser permanente ou transitério, decorrente da interrup¢éo do suprimento sanguineo
com nutrientes, por obstrugcéo ou por rompimento dos vasos. A disfagia é mais frequente
nos casos de AVC do tipo hemorragico, mas também pode estar presente no isquémico®.

Portanto, os objetivos no tratamento da disfagia sdo a redugdo da morbimortalidade
associada a infec¢des pulmonares, melhoria do estado nutricional, e retorno ou aproximacgao
de um padrao normal de degluticdo com a consequente melhoria na qualidade de vida. A
terapia inclui um trabalho direto que € a introdugéo do alimento por via oral e o refor¢o dos
comportamentos apropriados durante a degluticdo, por meio de técnicas ativas como o treino
da degluticdo com saliva e alimentos em diferentes consisténcias, volumes, temperaturas
e sabores; trabalham-se, ainda, as posturas compensatorias em doentes com perdas
estruturais ou funcionais importantes. Ja o tratamento indireto da degluticdo, sao exercicios
para melhorar o controle motor que é um pré-requisito para uma degluticdo normal, por
meio de técnicas passivas, as quais sao utilizadas em pacientes com capacidade cognitiva
reduzida, o que evita o desenvolvimento de hipersensibilidade oral e reagbes patologicas
(reflexos patologicos), e ainda estimulando os reflexos de protecdo (tosse e vomito) e a
degluticdo, com vistas a preparar para o retorno da alimentacéo por via oral®.

Fisiopatologia

Acidente Vascular Cerebral (AVC) hemorragico: Ocorre como uma lesao expansiva
aguda, que leva a destruicdo, a compressao e ao deslocamento de estruturas encefalicas.
Apos esse fato, podera ocorrer uma lesédo secundaria, de natureza isquémica ao redor desse
hematoma, de etiologia multifatorial: producéo de substancias quimicas vasoconstritoras do
sangue, compressao mecanica direta sobre os vasos intraparenquimatosos e aumento da
pressao intracraniana com consequente diminui¢cdo da perfusdo cerebral. A fisiopatologia é
complexa e envolve inUmeros processos, incluindo: falta de energia, perda de homeostase
celular, acidose, elevagéo de niveis de calcio intracelular, excitotoxicidade, média de
toxicidade por radical livre, geragcdo de produtos do acido araquiddnico, citotoxicidade,
ativacdo do complemento interrupcao, da barreira hemato-encefalica (BBB), a ativagéo de
células gliais, além de infiltracdo de leuctcitos’.

Disfagia: E o principal sintoma das doengas do esdfago, representada pela
dificuldade em deglutir o alimento ingerido no trajeto da orofaringe até o estbmago, podendo
estar associada a outros sintomas como: regurgitagdo, aspiracdo traqueobrénquica, dor
retroesternal independente do esforgo fisico (relacionada ou ndo a alimentacéo), pirose,
rouquidéo, solugo e odinofagia. As causas de disfagia dividem-se em dois grandes grupos®:

1. As originadas de anormalidades do funcionamento da musculatura do eséfago,

que é chamada de disfagia neuromuscular.
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2. As de causa mecanica com comprometimento da luz do érgédo por lesdes da
propria parede ou por compressao extrinseca.

Pacientes com diagnéstico de disfagia orofaringea podem apresentar diversos
acometimentos, dentre os quais: dificuldade em segurar o bolo alimentar na cavidade
intra-oral; escape de alimento pelos labios; residuo alimentar elevado em vestibulo; tosse;
engasgo; sensacgdo do alimento preso ou parado na garganta; refluxo nasal e controle de
saliva diminuido.
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QP: Vomitos com
abdominal.

sangue e dor

HMA: Paciente, com 60 anos, trazido
pelo SAMU a UPA, sem acompanhante, devido
a quadro de hematémese e de dor abdominal.
Na admissdo, o paciente apresentava-se
confuso, agressivo, desorientado, palido e
sudoreico; referindo ser diabético e hipertenso.

ApOs ser constatada glicemia capilar de 31 mg/
dl e esta ser corrigida com GH50%, o paciente,
orientado e contactante, relatou ter sentido
sudorese fria, taquicardia, tontura e sensacéao
de desmaio (SIC), com inicio ha 1h, quando
pediu ajuda ao vizinho para chamar o SAMU.
Também se queixou de dor intensa em andar
superior do abdome com irradiagéo dorsal, de
intensidade moderada a forte, com inicio ha
48h, com piora apé6s alimentacdo, associada
a inapeténcia (relata estar sem alimentacao
alguma ha 36h, no minimo). Também referiu
hematémese volumosa (5 episodios), com inicio
ha 24h e melena (1 episédio). Nega episodios
similares anteriores, uso de medicamentos atual
ou continuo ou outras patologias, exceto HAS
e DM.

APP: HAS diagnosticada h& 3 anos, sem
tratamento ou acompanhamento algum. DM tipo
2, diagnosticada ha 1 ano, sem tratamento ou
acompanhamento algum.

HF: Mae falecida com histérico de HAS,
DM e AVC. Pai etilista cronico, HAS, IAM prévio
e CA de pulméo.

ISDAS: Relata perda de peso (4kg) nos
ultimos6meses.Negaictericia,nduseas,vomitos,
inapeténcia, dores abdominais anteriores ou
astenia. Refere edema de MMII com inicio ha 8
meses. Nega dores ou qualquer outro sintoma
ligado ao sistema vascular. Queixa visao turva
recorrente, sem outros sintomas associados.
Relata poliaria e polidipsia, com inicio ha 10
meses, aproximadamente, com acentuacao ha
5 meses, sem outros sintomas. Refere alguns
episodios diarreicos, principalmente nos dltimos
5 meses, mas habito intestinal diario preservado.

Capitulo 19



Nega sintomas neuroldgicos, cardiovasculares ou musculoesqueléticos prévios.

HVECSE: Etilista crébnico ha 40 anos, 2 vezes na semana com quantidades
excessivas de cerveja, com acentuacao nos ultimos 5 anos (3-4 vezes na semana) e com
associagdo de aguardente (1L/semana). Caminhoneiro, com habitos alimentares totalmente
irregulares, relata ingerir grandes quantidades de alimentos gordurosos; sedentario. Nega
tabagismo.

EF: REG, orientado, contactuante, facies de dor, hipocorado (+/4+), hipohidratado
(+/4+), anictérico, aciandtico, sudoreico, eupneico e palido. Perfusao periférica e motilidade
preservada e edema de MMII (+/4+). PA: 100x60 mmHg; FC: 118 bpm; FR: 21 irpm; Glicemia
capilar: 84 mg/dL (ap6s uso de GH50% e estabilizagdo do quadro hipoglicémico).

AR: MVF, auséncia de R.A.

ACV: Bulhas ritmicas normofonéticas em 2 tempos, sem sopros, sem estalidos,
sem cliques.

AGI: RH diminuidos, abdome globoso, dor a palpacao superficial e profunda de
andar superior do abdome, com defesa, mas sem sinais de peritonite. Figado
palpavel a 4 polpas digitais do rebordo costal e baco palpavel a 1,5 polpa digital
do rebordo costal, sem ascite.

EC:

Laboratoriais

. Hemograma: Hm: 3,01 m/mms3; Hb: 11,4 g/dl; Ht: 33,5 %; VCM: 111,3u3; HCM:
37,9 Pg; CHCM: 34%; RDW: 15,7%;

+  Leucograma: Lt: 6860; neutréfilos: 75%, Bast: 5%, Eosin: 1%; Linf: 14%; Mon:
5%; Plaquetas: 137000mms3;

+  Amilase: 194 U/L;

+ Lipase: 63 U/L;

+  Tempo de protrombina: Tempo de plasma do paciente: 12,3s; atividade: 94,9%;
+ RNI: 1,03;

«  ALT: 46mg/dl;

«  AST: 107 ULL;

+  GGT: 76 U/L;

+  FA: 110 U/L;

+  Bilirrubinas: total: 1,65 mg/dl; direta: 0,86 mg/dl; indireta: 0,79 mg/dl;
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+  Creatinina:1 mg/dl;
+  Ureia: 37 mg/dl;
*  Hemoglobinaglicada: 7,8%;

+  Glicemia Jejum: 201 mg/dl.

Imagem
* Raio-X abdome: sem alteracdes.

+  Tomografia computadorizada de abdome total: evidenciando heterogeneidade
(devido a areas de fibrose, ndo captantes de contraste), calcificacdes difusas,
dilatagédo dos ductos pancreéticos e discreta atrofia parenquimatosa.

HD: Pancreatite crénica complicada por hemorragia digestiva decorrente de varizes
de fundo géstrico.

DD: A suspeita inicial foi de cirrose hepatica, pois o paciente é etilista crénico e ja
apresentou hematémese e melena'. Porém, o diagnéstico foi direcionado para pancreatite,
gragas aos achados na TC, e, devido ao tempo e a atividade de protrombina inalterados
e aos demais exames laboratoriais apresentarem valores enzimaticos proximos aos niveis
basais. A auséncia de complicagbes comuns decorrentes da cirrose hepatica (ictericia,
vomitos, ascite e encefalopatia hepatica) também contribuiu para esse direcionamento?2.

Além disso, suspeitou-se de Ulcera péptica provocada pela Helicobacter pylori que
pode acometer o esbdfago, o estbmago e o intestino’. A hematémese e a dor no andar
superior do abdome eram indicativas para esse diagnéstico, o qual ndo se concluiu devido
ao resultado da endoscopia, na qual ndo apresentou nenhuma leséo.

CD: O paciente deve ser acompanhado e analisado mediante suas comorbidades,
como o histérico de doengas cronicas, bem como o fator de risco, a sua idade.

A medida inicial de tratamento € a abstinéncia alcodlica e a abstinéncia ao tabaco.
O tratamento para esse caso baseia-se na administracdo oral de enzimas, na forma de
minimicroesferas, pancreaticas. Nos pacientes com resposta ainda insuficiente, mesmo
com aumento da dose de enzimas, preconiza-se a inibicdo da secrecéo acida gastrica,
utilizando-se um dos inibidores de bomba de prétons ou dos bloqueadores do receptor H2
da histamina™'.

Medidas comportamentais e dietéticas podem auxiliar nesse contexto clinico. A
restricdo de gorduras ndo é considerada como regra. Refeicdes frequentes de pequeno
volume e redugdo na ingestédo de alimentos de dificil digestdo sdo recomendadas. Deve
ser lembrado que, comumente, 0s pacientes necessitardo de suplementagcado de vitaminas
lipossoluveis. Além disso, o trabalho de uma equipe multidisciplinar pode ser viavel a uma
conduta cirtrgica.
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DISCUSSAO

Diversas sdo as classificagbes de Pancreatite Cronica (PC). A mais utilizada é a
partir de adaptagdes na Classificagdo de Marselha-Romo, podendo ser subdividida em
Pancreatite Cronica Calcificante, Obstrutiva, Autoimune e ndo classificada®®. Dentre
as causas etiologicas da Pancreatite Cronica Calcificante, o alcool corresponde a 90%,
seguido por fatores ambientais e genéticos®.

A exteriorizacdo aguda da pancreatite é, na maioria das vezes, consequéncia
do uso abusivo do éalcool, associado a ingestdo de alimentos gordurosos, justamente a
rotina descrita pelo paciente. As manifestacdes clinicas sdo, em ordem de frequéncia,
dor abdominal, emagrecimento, esteatorreia, diabetes, ictericia, pseudocistos, derrames
cavitarios, hemorragia digestiva’.

Explica-se a dor abdominal a partir da hipertensdo ductal, que é resultado da
formacéo de calculos, de fibrose e da deposi¢édo de rolhas proteicas no ducto pancreatico
principal e secundario®. A perda de peso, nos Ultimos seis meses, a polilria e a polidipsia
sdo consequéncias do diabetes do qual o paciente é portador. Esse diabetes originou-
se a partir da fibrose pancreatica, isto é, quando ocorreu substituicdo do parénquima
pancreatico enddcrino por tecido fibroso, que pode ser acompanhada, tardiamente, por
esteatorreia. Com o0 aumento do volume do pancreas ou com trombose da veia esplénica
por um pseudocisto, pode-se provocar a ruptura de varizes es6fago-gastricas, o que explica
a hematémese e a melena.

Quanto ao diagnéstico laboratorial, é qualificada a funcéo exodcrina da glandula
pancreatica, apesar de nao ser especifico, pois é possivel apresentar-se alterado
em outras doengas abdominais. Considera-se que, quando o aumento das enzimas
pancreéticas, como amilase e lipase, estiver trés vezes superior ao valor de referéncia,
aliado a hipersensibilidade, dor abdominal, vomitos e nauseas, € relevante o diagnéstico
de pancreatite crénica agudizada®. Além disso, a endoscopia é capaz de julgar critérios
morfoldégicos parenquimatosos (focos e traves hiperecoicas, cistos e calcificacoes,
lobularidade glandular,) e ductais (ectasia ductal principal e secundaria, paredes ductais
hiperecoicas, irregularidade ductal e calcificacdes).

Como tratamento, € indispensavel a abstinéncia do alcool, devendo-se estimular
a ingestao de alimentos ricos em nutrientes antioxidantes. Em casos de PC, mesmo com
auséncia de esteatorreia, recomenda-se reposicdo enzimatica, a fim de compensar a
desnutricdo. Em relacdo ao tratamento do diabetes mellitus, consequente da PC, indica-se
uma dieta caldrica relacionada ao IMC e indices glicémicos de jejum e p6s-prandial, porém
ha casos em que € necessario o uso de hipoglicemiantes orais e insulinoterapia'.

Fisiopatologia

Acredita-se que o alcool gere maior toxicidade na regido dos ductos pancreaticos
e comprometa o funcionamento do esfincter de Oddi, além de tornar as secregbes
pancreaticas viscosas, 0 que obstrui os ductos.

As células acinares do pancreas sintetizam zimogénios digestivos e lisossomais e,
quando sofrem acdo de metabdlitos do etanol, tém suas caracteristicas morfofisiologicas
alteradas. Essas alteragdes colocam enzimas digestivas e lisossomais em contato no
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interior da célula, o que ativa os zimdgenos, destruindo o tecido. A pancreatite cronica é
causada pela ativacéo precoce de enzimas pancreaticas pelas agdes toxicas do etanol, o
que resulta na fibrose do pancreas'.

A fibrose pancreética esta relacionada as alteragbes das células estelares. Essas
células, ap6s a destruicdo de seus compostos de vitamina A, tornam-se ativas e produzem
proteinas da matriz extracelular e enzimas degradadoras dessa matriz. Tal fisiologia pode
ser modificada pelos efeitos do etanol, sendo que ha indicios de que a enzima aldeido
desidrogenase degrada a vitamina A, que ativa as células estelares e produz mais proteinas
que enzimas degradadoras. Isso causa isquemia de células acinares e gera inflamacéao, as
quais, quando reincidentes e associadas a necrose, amplificam o processo inflamatério,
ativando células estelares e, consequentemente, a formagéo de fibrose'.
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HMA: Paciente do sexo masculino,
26 anos, acompanhado pela méae, portador
de lesbes tuberosas distribuidas difusamente
pelo corpo e importante déficit cognitivo,
foi admitido ha 8 dias no servico de Pronto
Socorro, com quadro de prostragdo, disfagia
progressiva, hiporexia e estado febril associado
a expectoracao esbranquicada, quadro o qual

teve inicio 4 dias antes da admissdo, relatado
pela mée. Durante a internacéo, apresentou em
duas lesbes tuberosas prévias (em regido de
nuca e dorso) um quadro de secre¢do purulenta,
sanguinolenta, de grande quantidade e odor
fétido em varios pontos de drenagem.

APP: A mae do paciente nega que este
seja portador de alergias medicamentosas,
alimentares e a substancias quimicas. Nega
antecedentes ortopédicos. A mée do paciente
afirma que este foi internado h4 2 anos para
drenagem de abscesso em dorso que apresentou
complicagbes. E portador de Sindrome de
West desde os 8 meses de idade e Esclerose
Tuberosa desde 14 anos de idade. Atualmente,
em uso de Lamotrigina 100 mg (3 comprimidos
ao dia), Fenobarbital 100 mg (3 comprimidos ao
dia) e Clonazepam 2 mg (3 comprimidos ao dia).

HF: A mae do paciente nega presenca
de comorbidades crbnicas na familia, ambos os
pais vivos e higidos.

ISDAS: A mae do paciente relada que
este apresente dificuldade de degluticdo. Nega
outras queixas.

EF: MEG, corado, hidratado, acianotico,
anictérico e febril (38°C). Apresenta boa
perfusdo capilar. PA: 120x80 mmHg; FC: 120
bpm; FR: 18 ircm.

AR: MFV com sibilos difusos.
+  ACV: BRNF 2T, sem sopros.

AGI: Abdome escavado, RHA +, in-
dolor a palpagéo.
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- Exame das lesGes: Les0Oes cisticas pruriginosas com presenca de secre¢ao
de aspecto purulento e sanguinolento em média quantidade, com odor fétido.

EC:
Laboratoriais

. Hemograma: Hm: 4,46; Hb: 10,5; Ht: 33,5; VCM: 75,1; HCM: 23,5; CHCM: 31,3;
Leucocitos: 17.300; Neutréfilos: 8; Segmentados: 78; Plaquetas: 389.000;

+  Glicose: 73;

«  Colesterol total: 102;

+  HDL:33;
+ LDL:57;
. VLDL:12;
«  TG:60;

+ TGO/AST: 33;
+  TGP/ALT: 18;

- GAMA-GT: 162.

Imagem
+ Raio X (na admissao): com sinais de hiperinsuflacéo pulmonar difusa.

+  Cultura da secrecao das lesdes: positivo para Stafilococcus coagulase, negati-
va sensivel a Vancomicina e a Gentamicina.

HD: Infeccéo por Stafilococcus coagulase negativa, favorecida por lesdes tuberosas
prévias em regidao da nuca e do dorso.

DD: Os diagnosticos diferenciais devem-se basear na identificacdo do tipo de
bactéria colonizadora das lesdes apresentadas pelo paciente. E importante associar a
historia clinica com o exame fisico. Na anamnese, deve-se estar atento aos fatores de risco
para a infec¢éo citada. Em caso de duvida quanto ao agente bacteriano causador, pode-se
solicitar pesquisa com coloragéo pelo Gram e cultura da secregéo.

A maioria dos casos de infeccdo cuténea bacteriana é causada por estreptococos
beta-hemoliticos ou por Staphylococcus aureus. Outras espécies de Gram positivos que
também colonizam a pele, como Corynebacterium spp e Staphylococcus epidermidis,
podem ser causadores de infecgGes cutaneas, em menor proporgao’.

Alguns agentes etiol6gicos podem ser associados a determinadas condigbes: na
regido perianal, € comum a presenc¢a de espécies entéricas, como Enterobacteriaceae ou
Enterococcus spp; em caso de contato com aguas naturais, Aeromonas hydrophila é um
agente etiologico frequente; em individuos expostos a aquarios, Mycobacterium marinum &
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um causador importante de infecgdes cutaneas (“granuloma de aquario”); em usuarios de
drogas intravenosas, € mais comum infeccéo por S.aureus meticilina-resistente (MRSA) ou
Pseudomonas aeruginosa’.

CD: Orientagbes ndo medicamentosas:

+ Conselhos de higiene em uma infeccéo estafilocdcica ou estreptocdcica da
pele: lavar as maos regularmente com sabdo e cortar as unhas curtas, usar
toalha prépria (troca diaria da toalha); lavar o corpo com sabao todos os dias;
evitar o contacto com a pele infectada (por exemplo, cocar);

+  Eminfecgdes profundas da pele: limitagdo da carga dessa regiéo e, sempre que
possivel, posicionar a parte do corpo afetada ao alto;

+ Em infecgdo de uma ferida (e linfangite sem sinais de celulite ou sintomas ge-
rais): 2 dias com bandagem umedecida (ou ferida 2-3 vezes ao dia de molho em
agua durante 15 minutos), lavar ferida ap6s cada troca de curativo.

Abcesso: incisdo e drenagem; prescrever profilaxia antibiética em um risco
aumentado de endocardite ou infeccdo de uma articulacao artificial (diabetes mellitus,
artrite reumatoide)?.

Tratamento Medicamentoso:

Abscesso

P

Tratamento empirico

e T

4 {50%] pacientes tratados com: 4 (50%) pacientes tratados com:
cefalosporina 3 geragéo + clindamicina merapenem
ou 4
piperacilina + tazobactam vancomicina
e Sy
2 (50%) paqen19§ 2‘|EU%} Fameh‘[es rlao 3 (75%) pacientes 1 EZE?GI pac_lenls teve
tiveram identificagao tiveram identificagdo - £ infecgdo p.ur
microbioldgica microbiolégica RS Mycobacterium
\1’ \1( microbioldgica G
Nenhum dos pacientes mudou o antimicrobiana
em razdo da boa resposta clinica ou
escolha adequada® 2 (67%) pacientes 1 (33% paciente
MUdaram para manteve o ATB de
ATB de espectro amplo espectro®
menos amplo*®

1 (100%) paciente
morreu

Figura 6 Tratamento antimicrobiano empirico escolhido para abscessos.
Fonte: MALHEIRO et al (2017).

Embora a reparacéo tecidual seja um processo sistémico, é necessario favorecer
condi¢des locais por meio de terapia tdpica adequada para viabilizar o processo fisiologico.
A terapia topica de feridas fundamenta-se em estudos cientificos sobre a fisiologia de
reparacdo tecidual, norteada pelos seguintes principios: remover tecidos necroéticos e
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corpos estranhos do leito da ferida, identificar e eliminar processos infecciosos, obliterar
espacos mortos, absorver o excesso de exsudato, manter o leito da ferida Umido, promover
isolamento térmico e proteger a ferida de traumas e de invasdo bacteriana. A limpeza e a
cobertura caracterizam as etapas da terapia tépica*.

Em relagdo aos nédulos causados pela Esclerose Tuberosa (ET), h4 vérios tipos de
tratamento para a eliminacdo dos angiofibromas. Varia desde a remoc¢ao com Iamina de
bisturi e dermoabraséo até laser de CO2, laser de argdnio e radiofrequéncia. A radiocirurgia
(eletrocirurgia ou cirurgia de alta frequéncia) é o processo de corte e/ou coagulacdo de
tecidos, utilizando uma corrente alternada de alta frequéncia (frequéncia utilizada em radio
FM) e baixa amperagem. Por meio desse processo, a energia gerada pela passagem das
ondas de radiofrequéncia faz o citoplasma entrar em ebulicdo, rompendo a célula de dentro
para fora, fenébmeno chamado de volatilizagéo celular. A radiofrequéncia € uma opcéo de
tratamento segura, efetiva e econémica do angiofibroma extenso da face®.

DISCUSSAO

E importante que os pacientes com lesées tuberosas procurem um centro de satde
para realizar a avaliacéo da lesao, classificar a ferida e identificar o estagio da cicatrizacéo,
para que possa realizar uma estimativa do processo cicatricial e quais os fatores que irdo
interferir neste processo®.

Todos os portadores de ET necessitam de assisténcia multidisciplinar, por se tratar
de uma doenca que afeta diversos sistemas. O acompanhamento precisa ser realizado
por neurologistas, fisioterapeutas e psicélogos para tratar as manifestacdes neurologicas,
além de dermatologistas para cuidado e acompanhamento das lesGes na pele. Todos os
pacientes necessitam do acompanhamento médico, do apoio familiar e da sociedade’.
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QP: Diabetes descompensada e infecgéo
por HIV.

HMA: Paciente de 35 anos, gestante (22
semanas e 6 dias pela DUM), foi admitida na
Maternidade para controle de Diabetes Mellitus
tipo 2 (DM2) e tratamento para infecgdo por
HIV. Refere que, apés confirmacao da gravidez,
através da dosagem de B-HCG sérico, cessou
0 uso das medicacdes antidiabéticas. O médico
da empresa em que a paciente trabalha solicitou
0s exames de primeiro trimestre da gestacéo
e a encaminhou para o PSF. A gestante relata,

entdo, que, ao verificar alteragbes nos exames,
0 médico da familia a encaminhou ao pré-natal
de alto risco. A paciente nega perdas vaginais
e refere boa movimentagéo fetal. Controles
das glicemias capilares da paciente: Glicemias
de Jejum: 150 e 167 mg/dl (VR<92mg/dl).
Glicemias Pés-Prandiais (2h): 241 e 271 mg/dl
(VR<153mg/dI).

AGO: Coitarca aos 15 anos. Ciclos
regulares de 28 dias e duracdo de 3 dias.
G,P,\:cAFV,. Na quarta gestagéo, ha 4 anos,
apresentou Diabetes Mellitus Gestacional (DMG)
e a macrossomia fetal (peso fetal: 4,2kg) e, por
isso foi indicado parto cesarea. A Ultima gravidez
resultou em aborto na 4% semana de gestagéo

(realizou curetagem). DUM: 28/04/2017.

APP: DM2 desde a penultima gestagéo
(2013), fazia uso de Glibenclamida 5mg (1-0-0)
e Metformina 500mg (0-1-1). Faz uso de sulfato
ferroso (0-1-1). Nega histérico de infecgcbes
genitais.

HF: Mae portadora de DM2. Pai faleceu
de AVE aos 72 anos. Irma e filhos higidos.

HVECSE: Paciente relata que seu
penultimo parceiro, com quem se relacionou
por 4 meses, estava sempre adoentado. Nega
tabagismo, etilismo e uso de drogas.

EF: BEG, corada, hidratada, acianética,
anictérica, afebril, auséncia de edema. PA: 110 x
70mmHg. FC: 75 bpm; FR: 16 irpm; Peso: 71kg.

AUF: 23 cm; CA: 55 cm; Feto LCD; BCF:
156 bpm.

AR: MVF presente, sem RA.
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. ACV: BRN2T, sem sopros, cliques ou estalidos.

+ Exame especifico: inspecdo sem alteragdes. Ao exame especular: sem alte-
racdes. Colo fechado e espesso ao toque. Exame das mamas: sem alteracoes.

EC:
Laboratoriais (Primeiro trimestre — 03/07/2017):

. Hb: 13,5;

+ Ht39%;

+  Tipo sanguineo: O negativo;
+  Glicemia de jejum: 179 mg/dl;
. VDRL: N&o reagente;

. HbsAG: Nao reagente;

+  Toxoplasmose: Imune;

+  HIV 1 e 2: Reagente;

+ Urina | (26/07/2017): Flora bacteriana aumentada.

Imagem

. Ecografia (Primeiro trimestre — 28/07/2017): 1G: 12 semanas e 6 dias; TN: 1,2
mm; CCN: 64,3 mm; BCF: 154 bpm.
HD: Gestacéao topica em curso (22 semanas e 5 dias - USG), infeccao por HIV, DM2.

CD: Internacédo para ajuste de dose da insulina, introducdo correta da dieta e
medicacao antirretroviral. Prescricdo da alta: insulina NPH (18Ui - 9Ui - 9Ui), Tenofovir
300mg + Lamivudina 300mg + Efavirenz 500mg. Encaminhada ao pré-natal de alto risco
com acompanhamento conjunto do Centro de Testagem e Aconselhamento (CTA).

DISCUSSAO
Diabetes Mellitus Gestacional

O DMG, que ocorre em 1 a 14% das gestantes, é o problema metabolico mais comum
entre estas e se caracteriza pela alterag@o dos valores glicémicos durante a gravidez que
ndo preenchem os critérios para Diabetes Mellitus (DM) néo gestacional®. Essa alteracao se
deve a diminuicdo da funcdo das células beta-pancreéticas e, principalmente, a producéao
do Horménio Lactogénio Placentario (HPL), responsavel pela resisténcia a insulina, pois
bloqueia sua acao, gerando hiperglicemia. Como a produgéo desse hormonio & maior apds
a 24® semana de gestacgéo, é a partir dessa idade gestacional que ficam mais perceptiveis
as alteragOes glicémicas e, por essa razao, o Teste de Tolerancia Oral a Glicose (TTOG) é
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realizado entre a 24? e a 28* semanas de gestacao®.

Para o diagnostico de DM2 durante o primeiro trimestre da gestagéo, utiliza-se o
valor de referéncia indicado pela OMS, de 2013, que seria uma glicemia de jejum igual
ou superior a 126mg/dl. Caso a glicemia se encontre entre 92mg/dl e 126mg/dl, firma-se
o diagnostico de DMG. Se a glicemia estiver inferior a 92mg/dl, ap6s a 24* semana de
gestacao, é realizado TTOG. Sabe-se que a hiperglicemia durante a gestacéo pode gerar
diversas complicagbes, como macrossomia fetal, hipoglicemia neonatal, prematuridade,
aborto, morte neonatal, malformacdes, evolugéo para DM2, entre outros. No Brasil, o DMG
complica 7% das gestacoes®.

HIV e gestacao

Segundo dados do Ministério da Salde, 0,4% das gestantes estéo infectadas pelo
virus HIV*. O boletim epidemiolégico, divulgado pelo Ministério da Saude (MS) em 2016,
mostrou um crescimento de 28,6% de novos casos de HIV em gestantes diagnosticadas
no periodo de 2000 a 2015°%. De modo a evitar e a reduzir os riscos de transmissao vertical
(TV), o MS recomenda, para todas as gestantes, que a sorologia para o HIV seja realizada
nos exames da rotina do primeiro e do terceiro trimestres*.

O diagnéstico precoce de infecgdo pelo HIV em gestantes configura o primeiro
passo da prevengéo da TV'. E importante que, ap6s realizado o diagnéstico, seja informado
a gestante e ela tenha direito a aconselhamento a respeito; deve-se sempre lembrar do
direito da paciente soropositiva a confidencialidade sobre seu diagnéstico.

A transmisséo vertical pode ser definida como a transmisséo da infec¢cdo da mée
para o feto no Utero, durante a gestacdo, ou no canal vaginal, durante o parto. Ainda de
acordo com dados do MS, sabe-se que a maior parte dos casos (65%) de TV ocorre durante
o trabalho de parto ou parto e o restante (35%) ocorre durante a gestacao, intrautero®.
Além da TV, o virus ainda pode ser transmitido ao recém-nascido através do aleitamento
materno. S&o diversos os fatores que estdo associados a TV e a transmissdo do HIV
durante a amamentagéo®. Dentre estes, os mais importantes séo a ruptura precoce das
membranas amniéticas e a carga viral materna no soro, nas secrecoes do trato genital da
gestante/parturiente e no leite materno. Para evitar a TV, é importante a implementacéo
da terapia antirretroviral (TARV), sendo que, mesmo com o uso desta, ainda ha chances,
mesmo que menores (1 a 2%) de infeccao pelo virus, sendo que, sem o uso da terapia, as
taxas sobem para até 25%.

De acordo com o Manual Técnico da Gestagcdo de Alto Risco do MS, os testes
laboratoriais a serem solicitados, além dos da rotina, sdo: carga viral; contagem de linfécitos
T-CD4+; PPD; sorologias para citomegalovirus e Chagas; provas de funcdo hepatica
quando do uso de Nevirapina; swabs anal e vaginal para pesquisa de estreptococos do
grupo B e exame especular para pesquisa de vaginose bacteriana, sendo que estes dois
Ultimos devem ser realizados a partir da 34% semana*.

Apo6s o diagnostico da infecgdo por HIV, o passo mais importante na prevencgao da
TV é a implantagdo da terapia antirretroviral. E importante lembrar que a informagéo e o
aconselhamento constituem base fundamental para a devida adeséo ao tratamento, ponto
tdo importante para a adequada prevencado da TV, uma vez que o periodo da gestacédo
é pré-determinado®. Deste modo, deve-se enfatizar para a paciente que, ap6s iniciado o
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tratamento, mesmo com as dificuldades encontradas para segui-lo, € essencial que este
seja continuado. Expor os riscos, dispor-se para esclarecer duvidas e informar sobre os
possiveis efeitos colaterais € dever do médico assistente.

A TARV tem dois objetivos: prevenir a transmissdo do virus ao feto e tratar a
infecgdo pelo HIV na gestante*. No primeiro caso, a recomendag¢édo do MS é que o uso
da medicagao seja iniciado precocemente, entre a 14® e 28% semanas de gestagéo, em
pacientes assintomaticas, com baixo risco de evoluir para o quadro de AIDS e que sé
usaram a terapia pelo fato de estarem gestando, que € o caso da paciente descrita. Ja
no caso de pacientes que apresentam condicdes clinicas e/ou imunolégicas compativeis
com AIDS, ha indicagéo para inicio precoce do tratamento, independentemente da idade
gestacional. Aquelas com contagem de LT-CD4+ menor que 350 cél./mm? também devem
ter o tratamento iniciado. Outros casos devem ser avaliados de acordo com a situa¢ao da
carga viral e contagem dos LT-CD4+. O tratamento iniciado pela paciente apresentada é
considerado como terapia de baixa poténcia, ja que associa o uso de trés inibidores da
transcriptase reversa analogos a nucleotideos (ITRN)*. Considera-se que esse esquema
deve ser utilizado quando a TARV de alta poténcia, que associa dois ITRN a um inibidor de
proteases (IP), ndo esta indicada.

Além da prevencdo da TV intra-utero, deve-se considerar a prevencao desta no
periodo intra-parto. Associado a isso, também é importante a definicdo da melhor via de
parto. A cesariana eletiva € indicada nos casos em que as gestantes soropositivas nédo
realizaram a profilaxia antirretroviral combinada ou a realizaram apenas com Zidovudina
(AZT) ou, ainda, aquelas que apresentam carga viral desconhecida ou superior a 1.000
copias/ml nos exames realizados a partir 342 semana de gestacéo.

Durante sua internacéo, a paciente, por se descobrir portadora do virus HIV, iniciou
esquema antirretroviral. Nesse caso em que a infec¢do se associa ao DM2, a paciente
tem mais risco de desenvolver os efeitos colaterais da TARV. Por exemplo, de acordo
com suas respectivas bulas, a Lamivudina e o Tenofovir podem elevar lactato sérico,
bem como o risco de acidose latica, uma condi¢édo grave. Sabendo-se que a Metformina
também pode causar esse efeito, deve-se orientar a paciente e, se possivel, substituir um
dos medicamentos para ndo aumentar o risco. Além disso, esses medicamentos podem
elevar a glicemia, afetar o metabolismo lipidico e mudar a distribuicdo corporal de gordura,
0 que contribui para elevar o risco cardiovascular da paciente diabética e para dificultar o
controle glicémico. Sabe-se também que o Tenofovir € excretado essencialmente pelo rim,
portanto se recomenda monitorar o clearance de creatinina e, em caso de diminuicdo da
taxa de filtracdo glomerular, deve-se reajustar a dose para que nao haja maior prejuizo
renal, sabendo-se que a paciente corre risco de desenvolver nefropatia diabética®.
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HMA: Gestante, G,P,A,, IG: 14 semanas
(US 1° trimestre), procura a maternidade,
queixando astenia, mialgia, cefaleia, rash
cutaneo pruriginoso disseminado pelo corpo e
febre ndo termometrada. Refere que ha uma
semana voltou de uma viagem que realizou

com o marido e filhos para Recife-PE. A

paciente foi tratada com Paracetamol e, nas
diversas sorologias realizadas para excluséo de
diagnosticos diferenciais, o RNAZIKV foi positivo.
A gestacéo seguiu sem outras complicacbes e o
ultrassom realizado na 33% semana gestacional
evidenciou retardo do crescimento intrauterino,
com oligodramnio e, por este motivo, realizou-se
corticoterapia para amadurecimento pulmonar
do concepto. O parto por via alta foi a de escolha,
realizada sem intercorréncias. Nasceu RN pré-
termo, Apgar 8 e 10, capurro de 34 semanas e 3
dias, peso de 2.500g, perimetro cefalico menor
que 2 desvios padrdes, hipertonia/espasticidade
e irritabilidade. A Tomografia Computadorizada
de cranio do RN mostrou calcificacoes
disseminadas com atrofia cortical e alargamento
ventricular.

DISCUSSAO

O virus Zika é classificado como arbovirus
do género Flavivirus, familia Flaviviridae, e
esta relacionado com o virus da dengue, febre
amarela e febre do Oeste do Nilo. A principal
forma de transmisséao é pela picada do mosquito
Aedes infectado e também por via materno-
fetal, sexo (vaginal, anal e oral), transfusdo
sanguinea, transplante de 6rgéos e exposicao de
laboratério’. O RNA do virus pode estar presente
no sangue, urina, sémen, saliva, liquor, liquido
amnibtico e leite materno. No entanto, nao
existem casos confirmados de zika transmitidos
através do aleitamento materno, sendo que a
amamentacdo nao é contraindicada?.

A infeccdo pelo virus Zika durante a
gravidez vem sendo relacionada a desordens
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estruturais e organicas fetais, como a microcefalia congénita, malformacdes e Obito,
sendo declarada em 2015 uma epidemia no Brasil. No mesmo ano, em novembro, foi
declarada Emergéncia em Saude Publica de importancia nacional e, em fevereiro de 2016,
amplificacéo internacional pela OMS2.

Em nosso pais, até novembro de 2016, foram notificados 1248 casos suspeitos de
microcefalia em recém-nascidos. Dentre as regibes mais acometidas estdo o Nordeste, o
Centro Oeste e o estado do Rio de Janeiro. Outros continentes acometidos s&o Africa, Asia
e Oceania e casos esporadicos na Europa e na América do Norte®.

A patogénese da microcefalia devido a infecgéo por Zika virus durante a gestagéo
é desconhecida. Até o momento, os registros apontam que as maes dos bebés com
microcefalia apresentaram os sintomas do virus durante o primeiro trimestre gestacional®.

O virus Zika tem um periodo de incubagé@o estimado de 2 a 14 dias; a maioria dos
individuos infectados (80%) é assintomética e ndo desenvolve manifesta¢des clinicas da
doenca. Dentre as manifestagdes clinicas, pode-se considerar a instalacdo viral se dois ou
trés destes sintomas estéao presentes: rash maculo-papular com ou sem prurido, febre baixa
(37,8 a 38,5°C), artralgia (principalmente em pés e maos) e conjuntivite ndo purulenta’*.
Outros sintomas que podem ser encontrados s&o: mialgia, cefaleia, dor retro-orbitaria,
astenia, edema periarticular, linfonodomegalia, Ulceras orais, dor abdominal, nduseas e
diarreia. O quadro clinico frequentemente é leve e se resolve em 2 a 7 dias, sendo que a
artralgia ainda pode durar cerca de 30 dias?.

A gestagao que cursa com infeccdo pelo Zika virus pode resultar em abortamentos
ou em morte neonatal. O RN de mae infectada pode apresentar microcefalia, definida
como perimetro cefalico igual ou menor que dois desvios padrdes do considerado normal
para a idade gestacional e para o sexo. A microcefalia grave é o perimetro cefalico menor
que trés desvios padrbes. Além disso, o bebé pode apresentar um couro cabeludo com
excesso de pele, evidenciando que néo houve crescimento cefalico adequado, mas a pele
se desenvolveu normalmente. Ainda, pode cursar com pé torto congénito, microftalmia,
hipertonia, hiperreflexia, irritabilidade, tremores e convulsées. As consequéncias em longo
prazo dependem do grau de acometimento neurol6gico, podendo variar entre quadros
leves até déficit motor e intelectual®.

O diagnéstico da infeccéo pelo virus Zika é feito por meio da clinica, de dados
epidemiologicos e de exames laboratoriais. Em relacdo a epidemiologia, deve-se investigar
se a gestante teve contato com algum portador do Zika virus ou se ela vive ou viajou para
areas endémicas no periodo gestacional®”®.

Na parte laboratorial, faz-se analise sanguinea para diagnéstico diferencial
de doencas com quadro clinico semelhante aos da infecgdo pelo Zika virus: sifilis,
toxoplasmose, rubéola, herpes 2 e citomegalovirus. Existe ainda um teste sorologico
especifico para detectar a infeccao pelo Zika que néo é disponibilizado pelo SUS. Nesse
caso, administra-se imunoglobulina M contra o ZIKV3°.

Para gestantes, o teste mais recomendado, até entédo, & a reacdo em cadeia da
polimerase de transcriptase reversa do Zika virus, que deve ser realizado em até uma
semana apos o inicio dos sintomas. Caso a amostra seja urinaria, deve ser realizado até o
14° dia de sintomas®.
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Ainda pode ser realizado o teste de PCR para a deteccdo do RNA viral em placenta,
liguido amniético, corddo umbilical e tecido cerebral. Neste Gltimo, chama a atengéo a
capacidadeviralde vencerabarreiraplacentariae causar malformagées no SNC do concepto?.
Os exames ultrassom transfontanela e a tomografia de cranio dos neonatos de maes que
foram infectadas pelo virus no periodo gestacional evidenciam calcificagbes cerebrais,
aumento de ventriculos, lisencefalia, artrogripose, retardo do crescimento intraltero,
alteracbes do fluxo arterial nas artérias cerebral e umbilical e oligodramnio ou anidramnio.
Da 18% a 20® semanas gestacionais € possivel notar anormalidades do nervo Optico e
alteragbes oculares?®.

A base do tratamento para a infecgdo pelo Zika virus é de suporte. Sugere-se
repouso e hidratacdo intensa, associados ao uso de medicamentos sintomaticos como
Paracetamol, muito Gtil em caso de febre e/ou de dores no corpo. O uso de anti-inflamatorios
nao esteroidais (AINEs) e acido acetilssalicilico (AAS) ndo deve ser indicado até que seja
excluida a hipotese diagnoéstica de dengue. Ainda, em gestantes com idade gestacional
superior a 32 semanas, o uso de AINEs é contraindicado devido ao risco de fechamento
precoce do ducto arterial®.

Muitas pesquisas buscam o desenvolvimento de vacinas como meio de prevencao
da infecgdo pelo Zika virus e, enquanto isso, cabe a cada um evitar a picada do inseto. E
indicado o uso de mangas longas, telas nas janelas e portas, mosquiteiros nas camas e
repelentes, sendo estes permitidos durante a gestagéo?.
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CAPITULO 23
INFECTOLOGIA - CASO 1

QP: Manchas pelo corpo.

HMA: Paciente do sexo masculino, 25
anos, branco, previamente higido. Queixa-se de
“manchas pelo corpo” ha quinze dias, de inicio
subito, acompanhadas de febre termometrada
de 38° graus, astenia e abundantes lesGes
eritematosas em tronco, membros superiores e
plantas.

APP: Nega hipertensédo, diabetes,
tireoidopatias. Nega cirurgias prévias, fraturas e
alergias. Nao faz uso de medicamentos de uso
continuo.

AF: Mae hipertensa e diabética. Pai
hipertenso. Irma higida.

ISDAS: Refere perda ponderal de 5kg
no ultimo més, com hiporexia e reparou que o
seu cabelo esta caindo. Refere lesdo indolor em
pénis ha 5 semanas com resolugéo espontanea.
Nega cefaleias, vertigens e desmaios. Nega
rinorreia, prurido nasal, tosse e expectoragao.
Nega pirose e dor epigéastrica. Nega queixas
gastrointestinais e urinarias.

HVECS: Reside sozinho, em casa
de alvenaria. Nega tabagismo e etilismo.
Relata manter relagbes sexuais sem uso de
preservativo.

EF: Bom estado geral, corado, hidratado,
anictérico, acianotico, afebril, eupneico. Pele
com eritema difuso, sem escoriacbes, em
tronco, membros superiores, palma da méo e
planta do pé. Alopécia e rarefacao de pelos em
sobrancelha.

* AR: Murmurio vesicular fisioldgico
presente sem ruidos adventicios;

Capitulo 23



+  ACV: Bulhas ritmicas normofonéticas em dois tempos sem sopros, cliques e
estalidos;

+  AGI: Ruidos hidroaéreos presentes, percussao timpanica, abdome livre, sem
dor a palpacgéo superficial e profunda;

+  AGU: Sem alteragées.

HD: Sifilis secundaria?

EC: A escolha dos exames laboratoriais mais adequados para o diagnostico da
sifilis deve considerar a fase evolutiva da doencga. Na sifilis primaria, e em algumas lesbes
da fase secundéaria, o diagnéstico podera ser feito de maneira direta, isto €, detectando e
demonstrando o agente causador treponema. Por isso sdo considerados testes definitivos,
ndo havendo a possibilidade de resultado falso-positivo. A partir da segunda ou terceira
semana ap0s o0 aparecimento do cancro, os anticorpos comegam a ser detectados, por isso,
a partir dessa fase, ja podem ser usados testes sorolégicos para a detec¢do da doenca'?®.

Entre os testes de maneira direta, encontram-se a técnica da microscopia em campo
escuro, os métodos com o material corado e o DFA-TP (Dret Fluorescente-Anti-body Testing
for T. pallidum)35.

Os testes sorolégicos séo divididos em testes ndo treponémicos, por meio dos quais
sao detectados anticorpos néo inespecificos para o T. pallidum, e os testes treponémicos,
0s quais utilizam o T. pallidum como antigeno que detecta anticorpos especificos contra
estedS,

Os testes néo treponémicos sdo o VDRL (Veneral Disease Research Laboratory) e
o RPR (Teste rapido da reagina plasmatica). Os testes treponémicos sdo a PCR (Reacéo
em Cadeia da Polimerase), o TPl (Prova de Imobilizagdo dos Treponemas), o teste com
anticorpo treponémico fluorescente ABS (FTA-ABS), e os testes de hemoaglutinagdo TPHA
(T-pallidum Haemagglutination Test) e o MHA-TP (Micro-Haemagglutination Assay for T.
pallidum)35.

Dos testes de leitura rapida desenvolvidos, 0 ensaio imunocromatografico é o mais
eficaz, apresentando resultado entre 5 a 20 minutos?®.

O exame do liquor cefalorraquidiano (LCR) devera ser indicado nos pacientes que
tenham o diagnostico sorologico de sifilis recente ou tardia com sintomas neurais e em
pacientes que mantiverem reacdes sorolégicas sanguineas apresentando titulos elevados
apés o tratamento correto's.

Nos casos suspeitos de sifilis congénita, a radiografia dos ossos longos pode
oferecer auxilio diagnostico. As alteracdes mais caracteristicas sdo a osteocondrite, a
periostite e a osteomielite'?.

CD: O tratamento para o paciente do caso, portador de sifilis secundaria, é feito
com Penicilina G benzatina, 2,4 milhées Ul, IM, dose Unica (1,2 milh&o Ul em cada gluteo).
Em caso de alergia a penicilina, adota-se o seguinte tratamento: Doxiciclina 100 mg, VO,
2 vezes ao dia, por 15 dias (exceto para gestantes); ou Ceftriaxona 1g, IV ou IM, 1 vez ao
dia, por 8 a 10 dias para gestantes e ndo gestantes’.

Para o acompanhamento, os testes ndo treponémicos devem ser realizados a cada

Capitulo 23 m



trés meses no primeiro ano de acompanhamento e a cada seis meses, no segundo ano.
Quando os resultados reagentes permanecem com titulos baixos (1:1 — 1:4) durante um
ano depois de finalizado o tratamento, isso significa sucesso do tratamento. Nao se utilizam
os testes treponémicos a fim de monitorar a resposta ao tratamento, pois se espera que
estes permanecam reagentes por toda a vida do individuo, sem, contudo, significar falha
do tratamento’.

Deve-se considerar a possibilidade de reinfec¢éo ou de reativagéo da infecgéo, se
houver uma elevagéo de titulos em duas diluicbes ou mais (por exemplo, de 1:16 para
1:64), instituindo-se novo tratamento’.

DISCUSSAO

No caso relatado, o paciente apresenta “manchas pelo corpo”, de inicio subito,
acompanhadas de febre, astenia e lesdes eritematosas pelo corpo. Além disso, houve perda
de peso, hiporexia, queda de cabelo e lesdo indolor no pénis com resolu¢éo espontanea.
O paciente relata ter multiplas parceiras e ndo usar preservativos. O diagnoéstico de sifilis
secundaria foi concluido a partir de exames fisicos e laboratoriais. Ao exame fisico,
apresentou-se com pele com eritema difuso no tronco, MMSS, na palma da mé&o e na
planta do pé. Notou-se rarefagédo dos pelos da sobrancelha e alopecia.

A sifilis &€ doenga transmitida pela via sexual e verticalmente pela placenta da méae
para o feto. O contato com as lesdes (cancro duro e lesbes secundarias) pelos 6rgaos
genitais é responsavel por 95% dos casos de sifilis®.

E uma doenga infecciosa que se desenvolve lentamente em estagios sequenciais. Ela
é causada pelo Treponema pallidum. Quando néo é tratada, alterna periodos sintomaticos
e assintomaticos, com caracteristicas clinicas, imunolégicas e histopatolégicas distintas,
divididas em trés fases: sifilis primaria, sifilis secundaria e sifilis terciaria. Nao havendo
tratamento apos a sifilis secundaria, existem dois periodos de laténcia: um recente, com
menos de um ano, e outro de laténcia tardia, com mais de um ano de doencga®.

Como relatado no caso, o paciente apresentou uma lesdo no pénis que desapareceu
espontaneamente, caracterizando o primeiro estagio da sifilis. Na sifilis primaria, o primeiro
sintoma é o aparecimento de uma lesdo unica no local de entrada da bactéria. A leséo,
denominada cancro duro é indolor, tem a base endurecida, contém secre¢cdo serosa e
muitos treponemas. A leséo primaria cura-se espontaneamente, num periodo aproximado
de duas semanas. As lesoes sifiliticas facilitam a entrada do virus da imunodeficiéncia
humana (HIV)3®.

Quando a sifilis ndo é tratada na fase primaria, evolui para a sifilis secundaria,
periodo em que o treponema ja invadiu todos os 6rgéos e liquidos do corpo. Nessa fase,
aparece como manifestacao clinica o exantema cuténeo, rico em treponemas. O exantema
se apresenta na forma de maculas, papulas ou grandes placas eritematosas branco-
acinzentadas denominadas condiloma lata (também conhecido como condiloma plano),
que podem aparecer em regides Umidas do corpo. Nessa fase, € comum o estabelecimento
da alopecia difusa e acentuada na regido temporoparietal e occipital (alopecia em clareira).
Pode ocorrer, ainda, perda dos cilios e da por¢éo final das sobrancelhas, como apresentou
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0 paciente. Mais raramente, nessa fase, s@o descritas lesbes pustulosas, foliculares e
liquenoides. Através de exames fisicos e laboratoriais, confirmou-se que o paciente esta
no segundo estagio®®.

Se néo houver tratamento, apds o desaparecimento dos sinais e sintomas da sifilis
secundaria, a infeccéo entrard no periodo latente, considerado recente no primeiro ano e
tardio apo6s esse periodo. A sifilis latente ndo apresenta qualquer manifestagéo clinica®®.

A sifilis terciaria pode levar 10, 20 ou mais anos para se manifestar. A sifilis terciaria
se manifesta na forma de inflamagéo e de destruicao de tecidos e de ossos. Caracteriza-se
por formacéao de gomas sifiliticas, tumoracdes amolecidas vistas na pele e nas membranas
mucosas, que também podem acometer qualquer parte do corpo, inclusive nos ossos. As
manifestagdes mais graves incluem a sifilis cardiovascular e a neurossifilis.

O diagnostico da sifilis depende da associagédo entre a histéria do individuo, os
dados clinicos e a detecgao de antigenos ou anticorpos por meio de testes laboratoriais®.

Para a escolha dos exames laboratoriais para se diagnosticar a sifilis, deve-se levar
em conta o estagio evolutivo da doencga. O diagndstico podera ser feito de maneira direta
quando se detecta o Treponema, sendo muito comum ser utilizado na sifilis primaria e em
lesbes da fase secundaria. Em contrapartida, ap6s a segunda ou terceira semana posterior
ao aparecimento do cancro, os anticorpos comecam a ser detectados, por isso, a partir
dessa fase, ja podem ser usados testes sorologicos para a detecgédo da doencga?.

O paciente do caso relatado é portador de sifilis secundaria. Para isso, deve-se usar
Penicilina G benzatina 2,4 milhdes Ul, IM, dose Unica, um beta-lactamico que bloqueia a
da sintese da parede celular bacteriana. No entanto, para pacientes alérgicos a penicilina,
indica-se a Doxiciclina 100mg ou Ceftriaxona 1g2.
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CAPITULO 24

INFECTOLOGIA — CASO 2

QP: Febre e dor no corpo.

HMA: Paciente do sexo feminino, 29
anos, primigesta, 30 semanas e 4 dias de
gestacdo, recentemente viajou para Recife
(PE). Iniciou quadro subito, ha 7 dias, de febre
intermitente, sendo o valor maximo aferido 39°C,
que persistiu por 2 dias. Associada a febre,
apresentou poliartralgia simétrica, de inicio
agudo, continua, inicialmente nas articulagbes
das maos e dos pés, progredindo para as
demais; mialgia, cefaleia e nduseas. Ha 3 dias,
houve surgimento de “manchinhas vermelhas”
(sic) em tronco e extremidades, com prurido
generalizado. Nega outras queixas.

APP: Nega alergia a medicamentos e a
alimentos; e nega comorbidades. Néo faz uso
de medicamentos, além da suplementagédo de
acido folico.

EF: Edema (+/+++) simétrico em joelhos
e punho; exantema maculopapular em tronco
e extremidades (incluindo palmas e plantas),
auséncia de lesdes vesicobolhosas; ganglios
palpaveis em regido inguinal; temperatura:
36,7°C; PA: 110x85 mmHg. Paciente
hemodinamicamente estavel.
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Figura 7 Exantemas tipicos de infecgé@o por CHIKV nos membros superiores e térax (A) e
pernas (B).

Fonte: Adaptado de BURT et al (2012).

EC: Apds exame fisico, solicitou-se um hemograma.

Hemograma: Hm: 4,38 milhées/mm?; Hemoglobina: 11,1 g/dL; Hematdcrito: 33%;
Leucocitos: 1.400/mm? [segmentados = 560/mm?; basoéfilo = 14/mmé3; linfocitos = 700/mm?;
monécitos = 84/mm?®]; Plaquetas: 210.000/mm? 2.

HD: Infecgdo por CHICKV (Chikungunya virus) no estado agudo da doenga?3#%%,

DD: Com a anamnese e a clinica apresentada, tém-se a hipotese diagnostica.
Contudo, o quadro apresentado é semelhante ao de outras doencas febris agudas
associadas a artralgia, sendo necessario diferenciar:

»  Dengue (principal DD): Apresenta mialgia de intensidade mais elevada, exan-
tema segue pelo corpo todo sem concentracéo especifica. Descarta-se essa
hipotese, visto que o periodo de febre é inferior a uma semana, o exantema
apresentado concentra-se mais nas extremidades, incluindo palmas das maos
e plantas dos pés®’.

» Infecgdo por Zika virus: Apresenta linfonodos palpaveis em regido inguinal e
dores articulares e lombar leves. Contudo, é desconsidera essa hipotese pois
na Zika, as dores articulares costumam ser mais fortes e os episodios de febre
menos intensos®”.

- Sifilis secundaria: Caracterizada pelo aparecimento de lesbes réseas e averme-
Ihadas simetricamente nos troncos e nos membros, principalmente nas plantas
dos pés e nas palmas das méos. Contudo, o exantema causado pelo CHICKV
€ mais brando, assemelhando-se a uma reagéo alérgica. Outra caracteristica
€ que, na sifilis secundaria, em regides como axilas, fossas poplitea e cubital,
ocorre o aparecimento do condiloma lata, uma espécie de erupcao cutanea
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larga e plana, o que ndo acontece em infecgdes pelo CHICKV®S,

CD: Gestantes, como a paciente do caso, juntamente com individuos que
apresentam comorbidades, idosos ou menores de 2 anos, constituem o grupo de risco e
devem ser acompanhadas ambulatorialmente. No entanto, necessitam de uma observacéo
diferenciada pelo risco de desenvolvimento de graves da doenca, devendo ser avaliadas
diariamente até o desaparecimento da febre e a auséncia de sinais de gravidade®.

Sao sinais de gravidade: sinais ou sintomas que possam indicar acometimento
neurolégico (como cefaleia, sonoléncia, crise convulsiva, etc); dor toracica, palpitacdes
e arritmias; dispneia; reducdo da diurese ou elevagdo abrupta de ureia e da creatinina;
vomitos persistentes; sangramento de mucosas; descompensagéo de doencga de base®.

Caso apresente algum desses sinais de gravidade, a paciente devera ser
acompanhada em unidade de leitos de internacao®.

Até o momento, ndo ha terapia antiviral especifica para o CHIKV, portanto a base
do tratamento é o controle dos sintomas, a hidratacdo e o repouso. Nao usar AINE’s na
fase aguda, devido ao risco de sangramento, de complica¢des renais e de possibilidade de
dengue. Aspirina e corticoide também estdo contraindicados®.

Recomenda-se a utilizacdo de compressas frias como medida analgésica nas
articulacdes acometidas de 4 em 4 horas por 20 minutos. A paciente ndo esta desidratada,
mas deve ser orientada a iniciar hidratagéo oral ja na unidade de saude, ingerindo 60mL/
Kg/dia durante 24 a 48 horas ap6s defervescéncia da febre e orientar repouso como medida
de prevencdo da fase subaguda, inclusive buscando posi¢cdes que poupem as articulagbes
e favoregam o retorno venoso®.

Em avaliacdo, a paciente se enquadrou em dor considerada leve. Seguindo o
tratamento escalonado da dor, opta-se por paracetamol, visto que dipirona é contraindicada
no ultimo trimestre de gestacao devido ao risco de fechamento precoce do ducto arterial®.

E importante esclarecer & primigesta quanto ao prognéstico de sua gestagdo. A
infeccdo pelo CHIKV, no periodo gestacional, ndo esta relacionada a efeitos teratogénicos
e ha raros relatos de abortamento espontédneo. Maes que adquirem Chikungunya no
periodo intraparto podem transmitir o virus a recém-nascidos por via transplacentéria, por
transmissao perinatal. Ndo héa evidéncias de que a cesariana altere o risco de transmisséo.
O virus nao é transmitido pelo aleitamento materno. Caso sejam verificadas situagdes que
indiquem risco de sofrimento fetal ou viremia, é necessario o acompanhamento em leito de
internacao3. Por isso, deve-se reforcar a importancia do acompanhamento diario préximo
ao periodo do parto®.

E importante orientar a paciente sobre a doenga, suas fases, a possibilidade da
persisténcia dos danos articulares, dos riscos da automedicagao, dos sinais associados a
gravidade e dos cuidados no domicilio®.

DISCUSSAO

O virus Chikungunya foi referido pela primeira vez na Tanzania em 1952 e, até
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2013, o virus restringia-se a Africa e a Asia%. No Brasil, 0 primeiro caso foi confirmado em
setembro de 20143,

O virus é uma Arbovirose da familia Togaviridae e do género Alphavirus. Por meio
da picada das fémeas dos mosquitos Aedes aegypti e Aedes albopictus infectadas pelo
CHIKYV, ocorre a transmissao da doenga'’. O CHIKV é inoculado na pele ou diretamente na
corrente sanguinea pela picada do mosquito?.

O periodo de incubacéo intrinseco, que ocorre no ser humano, € em médiade 3a 7
dias e o0 extrinseco, que ocorre no vetor, dura em média 10 dias. A viremia persiste por até
dez dias apds o surgimento das manifestagdes clinicas®.

A doenca Chinkungunya possui trés fases, cada qual com suas caracteristicas,
a fase aguda, a subaguda e a crbnica. A fase aguda, na qual se encontra a paciente,
dura até o 14° dia, pode ser identificada por febre intermitente e subita, poliartralgia (na
fase aguda, acomete mais de 90% dos pacientes e, normalmente, é simétrica, podendo
apresentar edema), mialgia, rash cutaneo, fadiga e cefaleia, além de hiperemia da
conjuntiva, exantema maculopapular e outras manifesta¢cdes cutéaneas. A fase subaguda
caracteriza-se por desaparecimento de febre, por recorréncia do exantema maculopapular,
podendo surgir lesdes purpuricas e bolhosas, com duracé@o de até 3 meses. A persisténcia
de sintomas como a dor articular e musculoesquelética designa a fase crénica, assim como
fadiga, cefaleia, prurido e exantema, principalmente. Na fase crbnica, a doencga persiste
além dos 3 meses®.

Em situagdes de epidemia, o diagndstico € mais direcionado, devido a sintomatologia
apresentada na febre Chikungunya (quadro agudo de febre, artralgia/artrite intensa com ou
sem exantema), contudo esses sinais e sintomas ndo sao patognomoénicos da doenca.
Assim, é importante considerar os diagnosticos diferenciais para outras doencas febris
agudas?.

Por apresentar febre de inicio subito maior que 38,5°C e artralgia ou artrite intensa
de inicio agudo, sem outras causas aparentes, sendo residente ou tendo visitado regites
epidémicas ou endémicas em até 15 dias antes do inicio do quadro clinico ou tenha algum
vinculo com caso ja confirmado, esse caso se torna suspeito de infec¢ao por CHIKVS.

Para a confirmagdo do caso suspeito, € necesséaria a realizagdo de exames
laboratoriais (hemograma, enzimas hepaticas, creatinina, glicemia de jejum, VSH/PCR),
sendo preciso decidir pelos exames caso a caso, dependendo das comorbidades e dos
sinais de gravidade. Para a solicitacdo de exames laboratoriais, devem-se levar em
consideragao as manifestacgoes clinicas e o estagio da doenga. Como no caso apresentado
a paciente se encontra na fase aguda da doenca, o diagnostico deve ser feito com base nos
critérios clinico-epidemioldgicos, porque os exames laboratoriais nessa fase sdo poucos
especificos, ndo sendo, portanto, necessaria a solicitacdo de exames complementares
para as formas tipicas ndo complicadas. Contudo, para os pacientes de risco (idosos,
gestantes, criangas menores de dois anos e com presenca de comorbidades), recomenda-
se a solicitacdo apenas de hemograma, sendo o achado mais comum a linfopenia. Pode ser
feita uma avaliacéo laboratorial mais detalhada conforme as condi¢cbes gerais do paciente,
as comorbidades, o0 uso de farmacos, principalmente em pacientes idosos’.

Deve ser feita a detecgdo do CHIKV apenas nos casos em que se faz necessaria
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a confirmagdo do diagnostico na fase aguda, como em casos atipicos, diagnosticos
diferenciais, diante de formas graves de apresentacdo ou para definir estratégias de satde
publica. A confirmacéo do diagnéstico da infecgéo por CHIKV pode ser feita por trés testes
laboratoriais, sendo estes, isolamento do virus, técnicas moleculares de deteccdo do RNA
gendmico viral (Reagdo em cadeia da polimerase - PCR em tempo real, sendo este o
método de escolha, que deve ser solicitado na primeira semana dos sintomas) e testes
sorologicos (antigenos virais e/ou anticorpos especificos)'.

Todo caso suspeito de febre Chikungunya deve ser notificado ao servigo de vigilancia
epidemiologica. Consoante o anexo da Portaria n° 204/2016, a infeccao pelo CHIKV &
agravo de Notificagdo Compulsoria. Assim, os casos suspeitos devem ser notificados e
registrados no Sistema de Notificagdo de Agravos de Notificagdo (SINAN)3.
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CAPITULO 25
INFECTOLOGIA—-CASO 3

QP:
perfurocortante.

Acidente com material

HMA: Paciente do sexo feminino, 58
anos, técnica em enfermagem, vem ao PS com
histéria de acidente ocupacional ha 12 horas
com material perfurocortante ao auxiliar em
puncédo venosa de paciente HIV positivo. No
momento, a paciente esta assintomatica e sem
queixas.

APF: Menarca aos 12 anos, coitarca aos
20 anos, menopausa aos 53 anos. G2P2A0FV2,
sendo ambos partos normais.

APP: Nega internagbes prévias,
nega alergias, nega cirurgias prévias, nega
transfusbes  sanguineas  prévias, nega
fraturas. Nega diabetes mellitus, hipertensédo
e hipotireoidismo. Nega ter feito sorologia para
doencas infecto-contagiosas anteriormente.

AF: Nega histérico de cancer na familia;
pai e mae higidos e filhos higidos.

ISDAS: Nega queixas gastrointestinais;
nega queixas urindrias; nega dispneia; nega
prurido nasal e rinorreia; nega tosse; nega
mialgia; nega febre; nega astenia; nega cefaleia.

HVECSE: Reside em zona urbana, com
saneamento basico, ndo coabita com animais e
nem com tabagistas. Refere ter sido casada por
30 anos e que o marido faleceu ha 10 anos de
IAM, negando relacdes sexuais desde a morte
do marido. Nega ter feito uso de drogas ilicitas,
nega tabagismo, nega etilismo, nega tatuagens.

EF: BEG, normocorada, anictérica,
acianotica, afebril, nutrida, hidratada, auséncia
de edema em MMII, auséncia de tatuagens,
bem orientada no tempo e no espago, aparéncia

Capitulo 25



de preocupacgdo devido ao procedimento do protocolo de profilaxia, pequena cicatriz
puntiforme na mao direita devido a perfuragéo por agulha ao efetuar a pungéo venosa.

+  AR: Torax atipico, auséncia de cicatrizes, expansibilidade simétrica, murmdario
vesicular fisiolégico sem ruidos adventicios.

+  ACV: Bulhas ritmicas e normofonéticas com auséncia de sopros, cliques e es-
talidos.

+  AGI: Abdome globoso, livre, sem sinais de peristaltismo de luta, com presenca
de ruidos hidroaéreos, timpanico a percussao e auséncia de massas palpéaveis.
EC: Teste rapido para HIV: resultado ndo reagente.
HD: Contaminagao por material infectado por HIV.
DD: Hepatite B, Hepatite C.
CD: Feito profilaxia para contato com material infectado com HIV.

O esquema de tratamento profilatico é dado assim:

+  TDF (Tenofovir) + 3TC (Lamivudina) + DTG (Dolutegravir), com duragéo de 28
dias. TDF 300 mg + 3TC 300 mg: 01 comprimido, VO, 1X ao dia; e DTG 50mg:
1 comprimido, VO, 1x ao dia. Ambos devem ser mantidos por 28 dias.

* Na indisponibilidade da apresentacao coformulada, usar: 01 comprimido, VO,
1X ao dia de TDF 300mg + 02 comprimidos, VO, 1X ao dia de 3TC 150mg e
DTG 50mg, 1 comprimido, VO, 1x ao dia, por 28 dias.

Orientada a retornar em 2 semanas para reavaliacdo e sobre a necessidade de
manter o0 esquema por 4 semanas completas.

DISCUSSAO

O caso aborda uma situagdo a qual os profissionais de salde estdo suscetiveis: a
contaminagéo acidental pelo HIV. Para evitar que a infec¢do se estabeleca, é necesséria
uma intervencao rapida, ou seja, a profilaxia deve ser estabelecida em até 72h apds o
evento, o que configura um atendimento de urgéncia.

Para conduzir uma proposta terapéutica profilatica, devem ser feitos 4
questionamentos antes:

1. O conteldo biolégico em questao oferece risco para HIV?
2. Aforma de contato permite que o HIV possa ser transmitido?
3. Ha quanto tempo ocorreu a exposi¢ao?

4. A pessoa exposta apresenta sorologia negativa, no momento da exposicéo, para
o HIV?
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Se a resposta for sim para todas as perguntas, a terapia proposta no caso pode ser
indicada.

Os acidentes causados por materiais perfurocortantes possuem umrisco consideravel
de transmitir varios patégenos. Entre os agentes mais encontrados nesse tipo de acidente,
estdo os virus da Hepatite B, da Hepatite C e da Imunodeficiéncia Humana (HIV). O
risco de infecgdo vai variar de acordo com o grau de exposicédo a que o profissional sera
submetido. As exposicdes percutaneas (lesbes provocadas por instrumentos perfurantes e/
ou cortantes) sao as de maior potencial de transmisséo dos virus citados anteriormente. Ja
entre os materiais mais infectantes, estao: sangue, sémen, secre¢do vaginal, liquor, liquido
sinovial, liquido pleural, peritoneal, pericardico e amni6tico. Além disso, outro fator que vai
influenciar no potencial de infeccéo é a quantidade de material infectado que entrard em
contato com o acidentado. Entre os profissionais com maior risco de infec¢do, estdo os
enfermeiros ou auxiliares de enfermagem e os profissionais de laboratério, principalmente
0s responsaveis pela coleta de sangue®’.

Se a paciente nao procurasse atendimento e n&o realizasse notificagdo da
exposicao em até 72 horas, é provavel que ela evoluisse para a sindrome retroviral aguda,
que tem como principais sintomas cefaleia, mialgia, febre alta, exantema e faringite, além
de manifestacdes gastrointestinais; e que ocorre até 4 semanas ap06s a infec¢do. Isso
caracteriza a fase aguda da doenga, que evolui em torno de 8 a 10 anos para a AIDS
propriamente dita, que € a fase cronica?®.

Para a condi¢éo do caso, o HIV, hoje, ainda ndo tem cura. Entretanto, ha formas de
manté-lo sob controle. O principal objetivo da terapéutica anti-retroviral & reduzir o maximo
possivel, pelo maior periodo de tempo, a quantidade de virus HIV circulante (carga viral
plasmatica). Existem, até o momento, duas classes de drogas liberadas para o tratamento
anti-HIV:

* Inibidores da transcriptase reversa

Sao drogas que inibem a replicacdo do HIV, bloqueando a agdo da enzima
transcriptase reversa que age, convertendo o RNA viral em DNA.

Nucleosideos: Zidovudina (AZT) capsula 100 mg, dose:100mg 5x/dia ou 200mg 3x/
dia ou 300mg 2x/dia; Zidovudina (AZT) injetavel, frasco-ampola de 200 mg; Zidovudina
(AZT) solugao oral, frasco de 2.000 mg/200 ml; Didanosina (ddl) comprimido 25 e 100mg,
dose: 125 a 200mg 2x/dia; Zalcitabina (ddC) comprimido 0,75mg, dose: 0,75mg 3x/dia;
Lamivudina (3TC) comprimido 150mg, dose: 150mg 2x/dia; Estavudina (d4T) capsula 30
e 40mg, dose: 30 ou 40mg 2x/dia; e Abacavir comprimidos 300 mg, dose: 300 mg 2x/dia.

Né&o-nucleosideos: Nevirapina comprimido 200 mg, dose: 200 mg 2x/dia; Delavirdina
comprimido 100 mg, dose: 400 mg 3x/dia; e Efavirenz comprimido 200 mg, dose: 600 mg
1x/dia. Nucleotideo: Adefovirdipivoxil: comprimido, 60 e 120 mg, dose: 60 ou 120 mg 1x/dia.

- Inibidores da protease

Essas drogas agem no Ultimo estagio da formagao do HIV, impedindo a acdo da
enzima protease que é fundamental para a clivagem das cadeias proteicas produzidas pela
célula infectada em proteinas virais estruturais e em enzimas que formarao cada particula
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do HIV: Indinavir capsula 400 mg, dose: 800 mg 3x/dia; Ritonavir capsula 100mg, dose:
600mg 2x/dia; Saquinavir capsula 200mg, dose: 600mg 3x/dia; Nelfinavir capsula de 250
mg, dose 750 mg 3x/dia; e Amprenavir capsula de 150 mg, dose 1.200 mg 2x/dia.

Terapia combinada é o tratamento anti-retroviral, com associa¢do de duas ou mais
drogas da mesma classe farmacoldgica (por exemplo, dois analogos nucleosideos), ou de
classes diferentes (por exemplo, dois analogos nucleosideos e um inibidor de protease).
Estudos multicéntricos demonstraram aumento na atividade anti-retroviral (elevagéo de
linfocitos T-CD4+ e reducéo nos titulos plasmaticos de RNA-HIV) quando da associagéo de
drogas, particularmente, reducao da replicagéo viral por potencializar efeito terapéutico ou
por sinergismo de acao em sitios diferentes do ciclo de replicagao viral.

Outros estudos evidenciaram reducdo na emergéncia de cepas multirresistentes
quando da utilizacéo da terapéutica combinada.

A terapia anti-retroviral € uma &rea complexa, sujeita a constantes mudancas. As
recomendacdes deveréo ser revistas periodicamente, com o objetivo de incorporar novos
conhecimentos gerados pelos ensaios clinicos.

Se a paciente estivesse na fase aguda, ja mencionada, a Zidovudina (AZT) capsula
100 mg, dose: 100 mg 5x/dia seria sua prescricdo para o controle da doencga*.

Acidentes com perfurocortantes € uma das indicagbes para a realizacdo do
teste rapido para HIV, visto que a velocidade de estabelecimento de conduta pode
afetar drasticamente a salude do paciente. Existem diversos tipos de testes rapidos, os
quais utilizam como material analisado ou sangue ou fluido oral, todavia o periodo de
soroconversao é maior para o segundo elemento em analise. Neste caso em discusséo,
a paciente foi submetida a imunocromatografia de fluxo lateral, método que pode ser feito
em até 30 minutos, possuindo elevada sensibilidade e especificidade. Para que se possa
fazer a profilaxia, o teste rapido precisa estar negativo nas primeiras 72h ap6s a exposi¢éo.

Para que a profilaxia seja bem executada, a reavaliacdo do paciente deve acontecer
em duas semanas, quando se verificam os efeitos adversos da medicacéo. Nessa consulta,
também deve haver a orientagdo do paciente a respeito do uso do esquema terapéutico por
28 dias e do retorno se apresentar febre, linfadenopatias, faringite, exantema, ulceragtes
mucocutaneas, mialgias, artralgias, fadiga, hepatoesplenomegalia, que sé&o sugestivas de
fase aguda da doenca. Deve-se informar ao paciente sobre a exigéncia de prevencao de
transmissao da AIDS durante o tratamento de 28 dias. Recomenda-se o uso de preservativo
durante as relacdes sexuais, a utilizagédo de seringas e de agulhas descartaveis e o uso de
luvas para manipular feridas e liquidos corporais, bem como testar previamente sangue e
hemoderivados para transfusao®®.
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CAPITULO 26

MEDICINA DE URGENCIA E EMERGENCIA — CASO 1
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QP: Ingeriu varias cartelas de

medicamentos.

HMA: Paciente do sexo feminino, 20
anos, trazida pelos pais ao pronto- socorro.
Relatou-se tentativa de autoexterminio, ha cerca
de, no maximo, 14 horas, tempo em que foram
dormir na noite anterior e voltaram do trabalho
para o almogo na manha seguinte. A paciente

apresentava-se deprimida ap6s morte de amiga,
realizando acompanhamento com psicéloga,
mas sem medicacdo. Foram encontradas
cartelas de medicamentos vazias no lixo, os
quais eram de uso do pai: paracetamol, aspirina
e clonazepam. A paciente, na admisséo,
apresentava nauseas e desconforto abdominal,
sem vomitos.

APP: Nega comorbidades. N&o utiliza
medicacdes de uso regular.

HF: Nenhuma histéria familiar patolégica.

EF: Apresentava-se alerta; Glasgow de
15. Sentimento de tristeza, choro facil. FC: 80
bpm; PA: 120x70 mmHg. FR: 15 irpm.

AGIl: Abdome apresentava-se um
pouco tenso superiormente, sem
anormalidades.

EC:

* Hemograma: Hb: 13 g/dL (VR: 11.7-
15.7); VCM: 89 fL (VR: 80-89); Leu-
cécitos: 7000 (VR: 4 a 11 x 10%);
Plaquetas: 240000 (VR: 150000-
450000);

Tempo de protrombina: 19 s (VR:
10-14s);

S6dio:140 mmol/L (VR: 135-145);
. Potassio: 3,7 mmol/L (VR: 3.5-5.0);
Ureia: 4,7mmol/L (VR: 2.5-6.7);

Creatinina: 84umol/L (VR: 70-120);
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+  Fosfatase alcalina: 90UI/L (VR: 30-300);
+  ALT: 38UI/L (VR:5-35);
+  Gama glutamiltransferase: 30UI/L (VR: 11-51);

+  Glicose: 5,0 mmol/L (VR: 4.0-6.0).

CD: Procedeu-se com o uso de acetilcisteina, visto que o tempo decorrido para a
utilizacao de carvao ativado e de lavagem gastrica ja tinha excedido. Além disso, observacéo
e hidratacdo da paciente.

A paciente teve evolucédo favoravel, recebendo alta e sendo encaminhada ao servico
de psiquiatria.

DISCUSSAO

A intoxicagéo por clonazepam foi descartada pela inexisténcia de confuséo mental.
Entretanto, os sintomas de intoxica¢do por aspirina produziriam mais sintomas em menos
tempo, portanto o paracetamol seria o principal suspeito de produzir os sintomas.

A superdose de paracetamol causa danos hepatico e renal, levando, inclusive, a
morte, devido a faléncia hepatica aguda. A severidade da intoxicacdo esta relacionada
a dose. Essa dose pode ser ainda menor em pacientes com grande ingestao de bebidas
alcodlicas, ou condicédo hepéatica preexistente’.

No exame de sangue realizado, apenas tempo de protrombina um pouco acima do
normal, bem como um aumento discreto de ALT. Esse aumento de tempo de protrombina
indica uma possivel superdose de paracetamol, o qual foi medido e, de fato, estava
elevado. O tempo de protrombina ja era sugestivo de tratamento com acetilcisteina; quanto
mais cedo for utilizado, melhor, sendo aceitavel seu uso, mesmo apés 14 horas decorridas;
um nivel de 68 mg/L fora encontrado, corroborando o tratamento com acetilcisteina,
por possibilitar risco de grave dano hepatico. Eletrolitos, marcadores de funcdes renal e
hepatica, bem como avaliagdo do coagulograma devem ser monitorados por alguns dias, e
também deve ser considerado encaminhamento para centro de referéncia hepatica, caso
haja marcadores de disfuncéo hepética. Vale ressaltar, pois, que casos de faléncia hepatica
fulminante sé@o considerados de transplante urgente'2.

Acéo do paracetamol

O paracetamol € um analgésico antitérmico, com acgdo analgésica e antipirética
e baixa poténcia anti-inflamatéria. Absorvido no trato gastrointestinal, apresenta
biodisponibilidade alta (cerca de 60% a 95%) e o volume de distribuicdo de 0,8 a 1 L/Kg.
Possui a capacidade de atravessar a barreira placentaria e hematoencefalica. A ligacao
a proteinas plasmaticas pode chegar a 50% em casos de sobredose, e a eliminagéo é
renal; a via hepatica é a principal via de metabolizagcdo do paracetamol, por meio de trés
mecanismos: oxidagéo, sulfatagdo e glicuronizacdo (conjugacdo com acido glicurdnico).
A sulfatacdo e a glicuronizacdo ndo produzem metabdlitos toxicos, diferentemente da
oxidacgao, que produz um metabdlito muito tdxico, quando o medicamento n&o for usado em
doses terapéuticas; se administrado em doses acima de 4000 mg/dia, as vias metabdlicas
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principais serdo saturadas. Assim, o paracetamol sofrera oxida¢do, gerando o n-acetil-
p-benzoquinonaimina, que € o metabdlito toxico. Quando acima dessa dose, pode gerar
hepatotoxicidade e levar a uma lesédo hepatocelular, além de levar a distarbios neurolégicos,
cardiovasculares, endocrinos e gastrointestinais. Essa toxicidade pode ser potencializada
ao se administrar, simultaneamente, farmacos indutores enzimaticos. Também podem
ocorrer por outros fatores como a genética, a idade, o alcoolismo, o tabagismo, o estado
nutricional e as hepatopatias®®.

Como conduta, a lavagem gastrica, com poucas excegdes, tais como ingestao
de acidos e de substancias alcalinas, é recomendada a todos os pacientes intoxicados,
utilizando-se uma sonda orogastrica ou nasogastrica. A lavagem gastrica atua diminuindo a
absorcéo de paracetamol, devendo ser realizada até 2 horas ap6s a ingestao®.

O carvao ativado é utilizado na maioria das intoxicagdes por sua agao absorvente e
consequente reducgéo do efeito toxico. A dose usual € de 1 g/kg, por via oral, em suspensao
aquosa. Sua eficacia &€ melhor na primeira hora ap6s a ingestéo do téxico®.

O antidoto acetilcisteina atua, ligando-se ao metabdlito toxico, sendo mais eficaz,
quando administrado precocemente; uso recomendado dentro de 8-10 horas da ingestao
do toxico, por via endovenosa (150 mg/Kg e em seguida 50 mg/Kg) ou oral (dose inicial de
ataque de 140 mg/Kg e dose de manutencéo de 70 mg/kg), sendo rotineiro o0 uso de doses
de 140 mg/kg, por via oral e, a seguir, 70 mg/kg, por via oral, durante 3 dias?2.

A hidratacdo auxilia a diminuir a concentragdo do paracetamol. Recomenda-se a
observacgéo clinica para o registro da evolugéo do paciente, da estabilidade dos sinais vitais
e da recuperagao?.
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CAPITULO 27

MEDICINA DE URGENCIA E EMERGENCIA - CASO 2
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QP: Confusao ha duas horas.

HMA: Mulher de 18 anos é trazida
a Emergéncia devido a confusdo mental e
mudanca de comportamento ha cerca de duas
horas. O pai relata perda de 10 kg nos ultimos
meses e fadiga ha 20 dias, associada a nocturia.
Hoje apresentou dor abdominal e episodios de
vOmito pela manha, que evoluiu com confuséo
mental. Nega antecedentes patolégicos e
histéria familiar.

EF: Afebril; FC: 120 bpm; PA: 120x80
mmHg; FR: 24 irpm e padréo respiratorio de
Kussmaul. Em ortostatismo, a FC se elevou para

140 bpm e a PA caiu para 110x80. Apresentava
mucosa oral seca, halito cetdnico e diminui¢ao
do turgor da pele. Fundoscopia sem alteragdes.

ACV: Sem alteracdes.
AGI: Sem alteragGes.

AN: Sem presenca de déficits fo-
cais.

EC:

Laboratoriais

+  Sodio sérico: 132 mEq/L;
Potassio: 5,3 mEq/L;
Cloro:96 mEq/L;
Ureia: 35 mg/dl;

«  Creatinina:1,3 mg/dl;
Glicose: 475 mg/dl;
Bicarbonato: 9 mEq/L;

Gasometria arterial: pH: 7,12;
PCO2: 24 mmHg; PO2: 95 mmHg;
anion-gap: 27,

Urinalise: glicose 3+; corpos ceto6-
nicos 3+; ndo evidenciou hematuria
ou pilria.

Imagem

Radiografia de térax sem altera-
¢cOes e ultrassonografia de abdome
sem sinais de obstrucéo ou de ou-

Capitulo 27



tras alteracdes.
HD: Cetoacidose diabética (CAD).

CD: A conduta se caracteriza pela correcdo dos disturbios cardiocirculatorios e
eletroliticos de maneira prioritaria. Também se faz necessaria rapida reposicéo volémica
com soro fisiolégico (NaCl 0,9%) de 10 a 20 mL/Kg em infusdo endovenosa rapida. Com
o retorno da taxa de filtragdo glomerular aos padrbes normais, ocorre hipoglicemia pelo
aumento da glicosuria, de tal modo que a utilizagao de insulinoterapia é, a priori, descartada.

Para a correcao da acidose, ndo se indica o uso de bicarbonato de sédio, posto que
este deve ser restrito quando pH menor do que 7,1 ou HCO3 menor do que 5 mEq/L.

A insulinoterapia, no caso da paciente, que apresenta pH menor do que 7,2 e
glicemia maior do que 250mg/dL, ndo deve ser administrada por via SC ou IM. Deve-se
utilizar insulina regular por via EV na dose de ataque de 0,1 U/kg, seguida de infuséo
continua de 0,1 U/kg/hora, com bomba de infusdo continua. O preparo da solugcdo deve
ser da seguinte forma EV: 50 U de insulina regular em 250 mL de soro fisiol6gico. Deve-
se trocar a cada 6 horas, pois a insulina pode aderir ao equipo do soro; deve-se “lavar” o
equipo com a solucdo que a contém antes de iniciar a infusdo. A glicemia deve diminuir
cerca de 10%/hora. Caso essa diminuicéo seja mais rapida, a velocidade de infusdo deve
ser reduzida em 0,05 U/kg/hora e, se for mais lenta, aumentada em 0,05 U/kg/hora. Se
persistir a acidemia, mesmo com glicemia menor do que 250 mg/dL, iniciar a velocidade
de infusé@o de glicose, adicionando 2 a 4 gramas de glicose/unidade de insulina que esta
sendo administrada. Quando a glicemia atingir valores menores do que 250 mg/dL, o pH
for maior do que 7,25 e HCO3 maior do que 15 mEq/L, deve-se alterar o uso para insulina
regular, 0,1 U/kg por via IM ou SC, a cada 4 horas, enquanto houver hiperglicemia e manter
a infuséo EV por mais 30 minutos a 0,05 U/kg/hora antes de suspendé-la.

DISCUSSAO

A cetoacidose diabética esta presente em aproximadamente 25% dos casos no
momento do diagnostico do Diabetes Mellitus tipo 1 (DM1) e é a causa mais comum de
morte entre adolescentes e criangas com DM1":2,

Os fatores desencadeantes mais comuns séo infec¢des (pneumonia e infecgao do
trato urinario) e eventos vasculares, como infarto agudo do miocardio?.

Histéria normalmente inclui politria, polidipsia, perda de peso, vomitos, desidratacao,
fadiga, dor abdominal e alteragdo do estado mental®.

A cetoacidose se apresenta com reducéo do turgor da pele, respiragao de Kussmaul,

taquicardia, hipotenséo, letargia ou estado de alerta, nausea, vémito e halito ceténico. A
temperatura corporal pode estar normal ou diminuida* °.

Os primeiros exames solicitados diante de uma suspeita de CAD devem incluir
glicose sérica, potassio, ureia, creatinina, cetonemia, analise urinaria, gasometria arterial,
hemograma e eletrocardiograma®”.

Critérios diagndsticos para CAD: glicemia > 250 mg/dL, pH arterial < 7,3, bicarbonato
sérico < 15 mEq/L e cetonemia ou cetondria. Muitos servicos ndo possuem o exame de
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cetonemia disponivel, usando o valor de cetonuria para critério 5 7.
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CAPITULO 28

MEDICINA DE URGENCIA E EMERGENCIA - CASO 3
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QP: Dor toracica ha 4 horas.

HMA: Paciente, 34 anos, sexo masculino,
advogado, procurou o pronto-socorro da clinica
médica com queixa de dor toracica, do lado
esquerdo, com localizagdo variada, subita,
iniciada ha 4 horas antes da procura pelo
servico e desde entdo a dor é constante. Dor
em aperto, 9 na escala numérica de 0 a 10. Nao

esta associada a falta de ar ou a palpitagéo.
Como fator de alivio, tem-se a posi¢do sentada
e inclinacao do térax anteriormente. Refere uso
de Paracetamol 1 h apés o inicio da dor, mas
sem obter resultado. Nega fatores precipitantes.

APP: Apresentou quadro recente de
amigdalite  bacteriana, acompanhada de
congestdo nasal e tosse ndo produtiva. Tem
historia pregressa de dor toracica, mas com
duracéo inferior e enxaqueca. Nega DM, nega
HAS e tireoidopatias.

HF: Pai falecido de infarto agudo do
miocardio aos 49 anos, acompanhado de
hipercolesterolemia.

HVECSE: Paciente néo tabagista, etilista
de 15 doses de bebida alcodlica na semana,
sedentario.

EF: Regular estado geral, corado,
hidratado, acianético, anictérico, ansioso ecom
agitacao psicomotora. FC: 113 bpm; PA: 149x78
mmHg, sua temperatura € de 37,8 °C.

AR: Sem alteracdes.

ACV: Presenca de taquicardia e
terceira bulha.

EC:
Eletrocardiograma: Supradesnivel
de segmento ST em DI e AVL.
Laboratoriais
Hemograma: Sem alteracgoes;

Troponina: 4,0 mg/dL e outros exa-
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mes bioquimicos normais.

Imagem

+ Radiografia de térax: Sem alteracoes.
HD: Infarto Agudo do Miocardio (IAM) de parede lateral alta.
DD: Pericardite e Angina Instavel.

As condicdes clinicas que se manifestam com dor toracica possuem grande
variedade. Diferenciar as possiveis causas, de maneira rapida, é de extrema importancia
para se obter sucesso no tratamento.

A sindrome coronariana aguda (IAM e angina instavel) representa quase 1/5 das
causas de dor toracica e, por isso, a abordagem inicial deve ser feita com o intuito de
confirmar ou de afastar essa hipotese. E de extrema importancia para esse diagnéstico a
histéria clinica do paciente e a interpretacao de seu ECG. Ja o exame fisico, ndo € muito
expressivo para esse diagnostico diferencial.

CD: O paciente foi submetido a ECG nos primeiros dez minutos de atendimento.
Feita monitorizacdo, ofertado cateter de oxigénio e puncdo venosa com dois acessos
calibrosos. Iniciou-se a medicagdo com antiplaquetarios — AAS, Clopidogrel — e Nitrato,
aferiu-se a pressédo arterial; reavaliou-se o paciente e o novo ECG, considerando-se
como conduta Angioplastia ou Trombdlise. Indicou-se trombolise, pois o servico em que
o paciente fora atendido néo era intervencionista e a transferéncia do paciente para um
centro de referéncia seria superior ao tempo necessario do inicio dos sintomas até inflar
baldo. Utilizou-se Alteplase inicialmente em bolus de 15mg; ap6s 30 min, feito 50mg e apds
60 min, feito 35 mg. O paciente evoluiu com melhora da dor, indicativo de sucesso na
reperfusdo e na reducao da elevagdo do segmento ST.

DISCUSSAO

O caso apresentado preenche os critérios para o diagnoéstico de infarto agudo do
miocéardio, pois conta com uma leve elevagdo enzimética associada a sinais clinicos e a
alteragbes eletrocardiograficas. Os principais fatores de risco elencados pela literatura sdo
HAS, DM e tabagismo'.

A hipertenséo arterial sistémica (HAS) foi fator de grande prevaléncia nos estudos
relatados na literatura, nos quais se manteve em prevaléncia na maioria dos casos.
Essa predominéncia da HAS, diante de outros fatores, constitui-se em um dos principais
fatores de risco para o desenvolvimento de doencgas cardiovasculares, com altas taxas de
morbimortalidade?.

A Diabetes Melitus (DM) tem prevaléncia mais discreta quando comparada com
a hipertenséo. Estima-se que sua prevaléncia na populacao brasileira seja de 11% em
individuos acima dos 40 anos, sendo que, na atualidade, constitui-se em uma das principais
doencas metabdlicas pelas quais seus indices crescem anualmente, acompanhado pelo
crescimento de habitos de vida inadequados como sedentarismo, dieta hipercalorica e
obesidade’2.
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O tabagismo & um fator de risco cardiovascular altamente citado na literatura,
variando em taxas de 20% de prevaléncia em paises como Brasil e EUA. No entanto, ambos
os fatores citados anteriormente (DM e Tabagismo), apesar da alta incidéncia em pacientes
com IAM, ndo é um critério preponderante visto que o paciente do caso ndo apresenta tais
manifestacdes. Ademais, o historico familiar também possui alta prevaléncia, sendo esses
dois fatores relatados pela paciente?.

Concernente a essa tematica, a dor em “aperto” relatada pelo paciente no pronto-
socorro é caracteristica do IAM. A apresentacéo tipica, evidenciada na literatura, quanto
ao tempo de tratamento, o maior beneficio é visto naqueles tratados o mais precocemente
possivel, principalmente no uso de fibrinoliticos®.
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Jeane Almeida Prates

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Carlos Eduardo Teixeira

Académico de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Leticia Estefania da Costa

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Marcia de Freitas Godinho

Médica Intensivista, Docente do Curso de
Medicina e Coordenadora da Liga de Medicina
Intensiva da Universidade José do Rosario
Vellano - UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

QP: Fraqueza progressiva.

HMA: Paciente de 36 anos, sexo
feminino, com quadro de fraqueza para se
levantar do chao e elevar objetos desde os
trés anos de idade, quando iniciou tratamento
com neurologista, vem apresentando piora
progressiva dos sintomas. Refere dispneia
aos minimos esforgos ha cerca de cinco anos
com necessidade de utilizagdo de dispositivo
ventilatério complementar (Amsterdan Medical
Breath Unit -AMBU), principalmente no periodo
noturno.

APF: GOPOAO, menarca aos 14

anos, coitarca aos 16 anos. Apresenta vida
sexual ativa em uso de anticoncepcional oral
combinado. Nascida de parto normal a termo
sem intercorréncias. Desenvolvimento cognitivo
adequado.

APP: Pneumonias de repeticdo na
infancia e derrame pleural bilateral ha seis anos
sem causa estabelecida. Nega medicacéo de
uso continuo.

HF: Pais higidos, irma cacgula com
retardo mental.

ISDAS: Dispneia aos minimos esforcos,
dorsalgia, astenia e fadiga muscular. Nega
demais queixas.

HVECSE: Residente em zona urbana,
casa de alvenaria com acesso a agua tratada
e a energia elétrica. Nega tabagismo, etilismo e
uso de drogas ilicitas. Renda mensal per capta
de aproximadamente 1,5 salario minimo.

EF:

AR: Apresenta tosse ineficaz, fraqueza
da musculatura intercostal e alteragbes da
funcé@o pulmonar em espirometria.

AN: Apresenta cognitivo adequado,
marcha independente com certa autonomia
para as atividades da vida diaria. Nas
medidas de forca, possui cintura escapular
(CE): 40%, MMSS :70%, cintura pélvica (CP):
60%, MMII: 60%, fraqueza cervical (grau 2 de
flexdo), fraqueza abdominal (grau 1), fraqueza
paravertebral (grau 2). Apresenta contraturas
intensas em regides cervical, flexora dos dedos
e punhos, biceps braquiais, peitorais, iliopsoas,
quadriceps, rotadores internos do quadril,
isquiotibiais e triceps surais. Atrofia muscular
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difusa, anterioriza¢do do corpo, cifose toracica, hiperlordose lombar, cotovelos semifletidos
e ombros protusos. Desequilibrio estatico, ndo levanta do chao, ndo levanta da cadeira,
sobe pequenos degraus com uso de corrimdo e muitas compensagdes, pé esquerdo com
tendéncia a inverséo.

EC: Espirometria (CVF de 51%), restricdo ventilatéria moderada.
HD: Distrofia muscular do tipo cinturas (DMC).

DD: Distrofia Muscular de Duchenne, Distrofia Muscular de Becker, Distrofia Muscular
Congénita, Distrofia Muscular face-escapulo-umeral e Distrofia Muscular Mioténica ou de
Steinert.

CD: Manejo multidisciplinar com acompanhamento neuroldgico, cardiovascular
(ECG e ecocardiograma), com pneumologista, fisioterapia respiratoria.

DISCUSSAO

A Distrofia Muscular do tipo cinturas (DMC) trata-se de um grupo de doencas
caracterizadas por fraqueza predominante em cintura pélvica e escapular de carater
hereditario com grande heterogeneidade clinica e genética.?* Sdo divididas nas formas
autossémicas dominantes (DMC1 — cerca de 10% dos casos) e nas formas autossdmicas
recessivas (DMC2 — aproximadamente 90% dos casos)*56.

Os sintomas iniciam-se com fraqueza nas pernas, dificuldades para subir escadas e
para levantar de cadeiras e, com o tempo, apresentam sintomas de ombros e bragcos como
dificuldade para erguer objetos, além de alteragbes osteoesqueléticas como retragbes
musculares e deformidades na coluna'f. Podem ocorrer comprometimento do musculo
cardiaco, disturbios na conducgéo cardiaca e comprometimento da musculatura respiratéria.

Os diferentes tipos de DMC sao causados por alteracdes em genes que codificam
proteinas com funcdes celulares distintas e mutagées em mais de 50 loci (MYOT (DMC1A),
LMNA (DMC1B), CAV3 (DMC1C), DES (DMC1D), DNAJB6 (DMC1E), CAPN3 (DMC2A),
DYSF (DMC2B), SGCG (DMC2C), SGCA (DMC2D), SGCB (DMC2E), SGCD (DMCZ2F),
TCAP (DMC2G), FKRP (DMC2l)) que ja foram associadas a este quadro." Ha uma
auséncia ou deficiéncia de proteinas especificas responsaveis pela inibicdo da degradacao
muscular ou pela regeneragdo muscular, como calpastatina, fukutina, disferlina, teletonia
e sarcoglianas, o que justifica a fraqueza muscular apresentada pelos portadores dessa
doencga®.

As distrofias musculares s@o avaliadas pela determinagéo de enzimas musculares,
como a creatinofosfoquinase (CPK), pela eletromiografia, pela biopsia muscular que
evidencia o padrédo histologico de comprometimento com presenca de atrofia muscular
importante e de proliferacdo conjuntiva endomisial com &reas de necrose, além de estudo
molecular por meio da analise do DNA, o qual fornece o diagnéstico definitivo da doenca'.

Existem mais de 30 tipos de diagnédsticos diferenciais para a DMC, dos quais, 0s
principais sdo Distrofia Muscular de Duchenne, Distrofia Muscular de Becker, Distrofia
Muscular Congénita, Distrofia Muscular face-escapulo-umeral e Distrofia Muscular Mioténica
ou de Steinert. Todas essas DMCs apresentam manifestacdes clinicas semelhantes de
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fraqueza muscular com algumas particularidades que estédo relacionadas aos tipos de
proteinas musculares deficientes ou ausentes’-".

Por se tratar de uma doenca de genética e progressiva, ndo existe ainda cura.
Estudos recentes avaliam defeitos da glicosilagcdo (cobertura com acglcar) de proteinas
de membrana celular, os quais podem acarretar algumas das alteracbes observadas em
varias formas de distrofia muscular (como a DMC). A correcéao desse defeito da glicosilagéo
pode se constituir em uma nova forma de tratamento no futuro.

Estudo concluido em 2004, que uniu exercicios aquaticos a administracao de uma
dose minima do anabolizante oxandrolona em pacientes com doengas neuromusculares
progressivas, comprovou a eficacia da combinacéo. Como resultado, verificou-se que, com
a regularidade nos exercicios, a doenga ficou estavel. Também foi observada a melhora
consideravel na forga muscular, o que integra uma possibilidade terapéutica para a DMC?.

Dado o carater progressivo da doencga, a preveng¢ao é de primordial importancia.
Os pacientes devem realizar avaliacao de rotina, inclusive da funcao cardiaca. Alteracdes
minimas no ECG como taquicardia sinusal e altera¢des inespecificas de repolarizacéo,
além de diminuicao da fragéo de ejecéo no ecocardiograma, podem indicar cardioprotecédo
com inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA) ou Beta bloqueadores.
Além disso, deve-se avaliar a progressdo da capacidade respiratéria desses pacientes
que, quando reduzida, como neste caso, pode-se lancar mao de equipamentos como o
Amsterdan Medical Breath Unit (AMBU) e/ou Contiunous Positive Airway Pressure (CIPAP),
além de fisioterapia respiratoria que é essencial para desacelerar a progressao da doenca®.

Diante da severidade do quadro e da auséncia de tratamento definitivo, evidencia-se
que o acompanhamento clinico multidisciplinar altere a evolugdo da doenca, principalmente
quando iniciado precocemente. Cardioprotecao e fisioterapia especifica podem beneficiar
a paciente uma vez que, perdida a chance de prevengdo, a deterioragdo tem carater
irreversivel, que leva a miocardiopatia dilatada, a insuficiéncia respiratoria e a pneumonias
de repeticdo que séo causas importantes de dbitos nesses pacientes.

REFERENCIAS

1. ALBUQUERQUE, Marco Anténio Veloso. Distrofia muscular de cinturas em criancas:
caracterizacao clinica, histologica e molecular. 2013. Tese (Doutorado em Neurologia) — Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo. Sao Paulo, 2013.

2. CORDEIRO, Simone Alves; GAIAD, Thais Peixoto. Evolucéo funcional da distrofia muscular do tipo
cinturas em individuos de uma mesma familia. Revista Brasileira Ciéncia e Movimento, v.23, n.4,
p.104-114, 2015.

3. CUNHA, Marcia Cristina Bauer; OLIVEIRA, Acary Souza Bulle. Efeitos da oxandrolona
(esteroide anabdlico) e dos exercicios aquaticos no tratamento de pacientes com doencas
neuromusculares. Sdo Paulo: Universidade Federalde Sao Paulo (UNIFESP), 2004. 150 p.

4. LICINIO, Luciana de Castro Paix&o. Investigacdo genética de duas diferentes familias com
formas dominantes de distrofia muscular do tipo cinturas. 2011. Tese (Mestrado em Ciéncia na
area de Biologia/Genética). Instituto de Biociéncias da Universidade de Sao Paulo, Sao Paulo, 2011.

5. NEGRAO, Luis et al. Distrofias Musculares das Cinturas autossomicas recessivas diagnosticadas

Capitulo 29 “



nos Hospitais da Universidade de Coimbra. Sinapse, v.12, n.1, maio 2012.

6. PEDROLO, Débora Sanchez; DE LIMA, Patricia Minuzzo Macedo. Anélise comparativa de qualidade
de vida em individuos portadores da distrofia muscular de Duchenne (DMD) e distrofia muscular de
cinturas (DMC). Journal of the Health Sciences Institute, v. 30, n. 2, 2012.

7. SILVA, Francisco Marcos Alencar da. Analise molecular dos genes CAPN3 e FKRP em pacientes
com distrofia muscular tipo cinturas. 2016. Dissertacdo (Mestrado em Neurologia) — Faculdade de
Medicina da Universidade de Sao Paulo, Sdo Paulo, 2016.

Capitulo 29




CAPITULO 30

MEDICINA INTENSIVA - CASO 2

Laura Fornero Gomes Ferreira

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Cristine Kaori Kitada

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Layne Leite Marchetti

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Danielle Capanema Ferreira da Silva

Académica de Medicina e membro da Liga
de Medicina Intensiva da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus

Alfenas, MG.

Marcia de Freitas Godinho

Médica Intensivista, Docente do Curso de
Medicina e Coordenadora da Liga de Medicina
Intensiva da Universidade José do Rosario
Vellano - UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

QP: Dificuldade para respirar.

HMA: Paciente do sexo feminino, 58
anos, moradora da zona rural, apresentava ha
duas semanas dispneia que evoluiu para quadro
de insuficiéncia respiratéria, raio X de térax
normal, cultura do aspirado traqueal negativa,
sem tosse e afebril.

APP: Hipertensa ha 20 anos.

APF: G2P2A0, menarca: 11 anos,
coitarca: 15 anos, menopausa aos 50 anos.

HF: Historia de hipertensao.

ISDAS: Fraqueza progressiva ha 6
meses; ptose palpebral bilateral ha 90 graus.

HVECSE: Residente em casa de
alvenaria, com agua e esgoto tratados, reside
com uma filha e o marido. Nega tabagismo e
etilismo. Refere dieta balanceada.

EF: Hipocorada, anictérica, acianética,
auséncia de edema. PA: 110x70 mmHg, FC:112
bpm, FR:32 irpm.

AR: MV reduzido, presenca de es-
tertores em bases.

ACV: BNF em 2T, auséncia de so-
pros estalidos ou cliques.

AGI: RHA presente, abdome livre.
EC: Ap6s exame fisico, solicitaram-
se 0s seguintes exames: hemograma;
urocultura; raio-x de térax em PA; anticorpo
anticolinesterase; FAN, TSH, CPK, T4 livre.
HD: Miastenia gravis.

DD: Pneumonia
comunidade.

adquirida na

CD: Foi encaminhada ao CTI de um
segundo hospital por nado ter convénio, foi
intubada, acoplada a ventilagdo mecénica
com FIO2 de 70%, foi iniciada droga vasoativa
(noradrenalina), coma induzido com fentanil e
midazolam. Evoluiu ap6s 10 dias com quadro de
pneumonia hospitalar decorrente do tempo de
permanéncia na ventilagdo mecanica; tratada
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com cefepima, obteve melhoras do quadro infeccioso, porém tentou-se por varias vezes
o desmame da ventilagdo mecanica sem sucesso. Realizou-se traqueostomia, porém néo
apresentou sucesso novamente na tentativa do desmame devido a hipoventilagéo.

Solicitados exames laboratoriais, estes evidenciaram presenga de anticorpo
bloqueador do receptor de acetilcolina (VR: até 15%) e aldolase 9,3 (VR: até 7,6), sendo
feito diagnéstico de Miastenias Gravis. A paciente permaneceu 40 dias no CTIl, sendo
transferida posteriormente para a enfermaria da clinica médica onde permaneceu por mais
10 dias.

Dias ap0s, encontrava-se em bom estado geral, consciente, cooperativa, orientada,
ventilando espontaneamente em ar ambiente e traqueostomia ocluida. Realizava suas
atividades diarias, como alimentagcdo e higiene pessoal, sem dificuldades. Quadro
infeccioso resolvido, com hemocultura negativa. Reuniu, portanto, condicées adequadas
para alta hospitalar e seguimento ambulatorial.

Na conduta ap0és alta hospitalar, prescreveu-se Mestinon 60 mg, meio comprimido de
6/6h; Prednisona 20 mg ao dia. Foi encaminhada ao neurologista para acompanhamento;
solicitou-se retorno ao PS de cirurgia geral em 15 dias, para a avaliagdo do processo de
cicatrizacdo da traqueostomia.

DISCUSSAO

Este caso constitui um exemplo da dificuldade no diagnéstico de miastenia gravis. A
miasteniagravis € umadoenca autoimune adquirida, de carater neuromuscular, caracterizada
pela producédo de autoanticorpos antirreceptores de acetilcolina que comprometem a
funcdo da placa motora no musculo. O diagnoéstico de miastenia gravis é confirmado por
meio de uma anamnese bem realizada, na qual se colhe uma histoéria detalhada dos sinais
e dos sintomas relevantes do paciente, somada a um teste de autoanticorpos especifico
positivo. Os anticorpos contra receptores de acetilcolina, quinase especifica de masculo e
proteina 4, relacionada ao receptor de lipoproteina, sdo os mais especificos e sensiveis
para se detectar a doenca'.

A fraqueza muscular esquelética que acomete os musculos envolvidos na
respiracao leva a uma incapacidade de expectoracdo das secre¢cbes pulmonares que
causa pneumonias e quadros de dispneia’.

A pneumonia adquirida na comunidade esta dentro da classificacdo de doencgas
infecciosas, a qual causa um quadro de inflamagdo nos espagos aéreos, que pode
ser causada pela exposicdo a virus, a bactérias ou a fungos, relacionados mais
frequentemente a uma deficiéncia nos mecanismos de defesa das vias aéreas ou de um
imunocompromentimento do paciente?.

As manifestacgdes clinicas estdo associadas a febre, tosse, expectoracdo, dispneia
e dor toréacicas.

O diagnéstico, segundo a Diretriz Brasileira para Pneumonia Adquirida na
Comunidade em Adultos Imunocompetentes (2009), consiste na presenca de tosse e de
um ou mais dos sintomas como expectoragéo, falta de ar e dor toracica, além de achados
focais no exame fisico do térax e manifestagcdes sistémicas como confusdo, cefaleia,
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sudorese, calafrios, mialgias e temperatura superior a 37,8 °C, os quais sdo corroborados
pela presenca de uma opacidade pulmonar nova detectada por radiografia do térax. Entre
0s exames complementares, podem-se citar: hemocultura, estudo microbiano do escarro,
aspirado transtraqueal, lavado broncoalveolar, pun¢éo transtoracica, exames sorolégicos,
pesquisa de antigenos urinarios?.

Um achado de tal doenca foi observado na paciente que evoluiu com quadro de
comprometimento da musculatura relacionada a respiracdo, levando a uma insuficiéncia
respiratéria, o que dificultou o diagnoéstico diferencial, que, mesmo sem achados no raio-x
de térax ou uma clinica de pneumonia, acabou fechando o diagnostico de pneumonia
adquirida na comunidade. A principio, foi tratada como doenga aguda, o que, na verdade,
foi consequéncia da miastenia gravis que levou a um quadro de insuficiéncia respiratoria.

Apés investigacdo médica, o marido da paciente relatou histéria de fraqueza
progressiva hd 6 meses, dificuldade até para pegar uma xicara e pentear os cabelos.
Suspeitou-se, entdo, de transtorno neuromuscular devido a dificuldade de desmame da
ventilagdo mecanica além da ptose palpebral bilateral a 90 graus observada pela médica
intensivista. Esse € um exemplo que ressalta a importancia de uma boa anamnese e da
andlise de diagnosticos diferenciais.

Na crise miasténica, preconiza-se que se reduza ou se suspenda a terapia
anticolinesterasica basica e se prescreva plasmaférese ou imunoglobulina?.

J& no tratamento de manutencao, inicia-se com as drogas anticolinesterasicas que,
por inibir a colinesterase, aumentam a concentragé@o de acetilcolina, no entanto ndo ocorre
resolugdo da doencga, somente diminuicdo dos sintomas. Se o paciente ndo apresentar
uma boa resposta ao uso de anticolinesterasicos, podem ser usados corticosteroides*.

Fisiopatologia
A miastenia gravis é categorizada como doenga autoimune, cujos anticorpos se ligam
a receptores de acetilcolina na juncdo neuromuscular da por¢éo pés-sinaptica, causando

fraqueza tanto generalizada quanto localizada dos musculos esqueléticos, muitas vezes
acometendo musculos oculares, o que gera diplopia e ptose.
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QP: Dor no peito.

HMA: Paciente de 79 anos, do sexo
feminino, foi encaminhada a emergéncia de
um servico de referéncia local com queixa de
precordialgia em aperto, de inicio ha 3 horas,
forte intensidade, sem irradiagéo, sem fator de
melhora ou de piora. Nega nauseas, vomitos,
dispneia e febre. Nega associacdo a esforco

fisico.

AP: Hipertensa ha 15 anos, faz uso
continuo de Losartana 20 mg 2 vezes ao dia,
e hidroclorotiazida 25 mg 2 vezes ao dia. Nega
alergias, fraturas e cirurgias prévias.

HF: Pai faleceu de IAM aos 56 anos; irma
possui hipertensao.

ISDAS: Relata episddios de edema
em MMIl. Nega alteragbes urinarias e
gastrointestinais. Relata doenga hemorroidaria
prévia. Refere que ha uns 5 anos apresenta
alteracbes de memdria, dificuldade de guardar
novas informagdes. Sem outras alteracoes.

HVECSE: A paciente mora com filho
em ambiente urbano, coabita com animais, um
cachorro. E sedentaria, ja foi tabagista ha 15
anos.

EF: REG, orientada, afebril, acianética,
anictérica. Glasgow: 15. Edema em MMII 2+/4+.
Boa perfusdo periférica; PA: 110x70 mmHg;
pulsos palpaveis e simétricos; FC: 78 bpm;
Sa02: 96%.

AR: MVF, sem ruidos adventicios.
ACV: BRNF em 2T, sem sopros.

AGI: RHA+, abdome indolor a pal-
pacéo superficial e profunda, au-
séncia de visceromegalias.

EC: Solicitou-se hemograma, sodio,
potassio, ureia, creatinina, ECG, Raio X torax,
troponina, CKMB, coagulograma.

ECG: Ritmo sinusal regular, evidenciando
supradesnivelamento do seguimento ST em V2
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a V6, DI e avL, o que indicou um possivel processo isquémico no miocardio. Houve, entéo,
a transferéncia para o setor de hemodinamica para a realizagdo de Angiografia Coronariana
Percutanea.

HD: Sindrome Coronariana Aguda (SCA) com elevagdo do segmento ST.

DD: SCA, Embolia Pulmonar com isquemia de ventriculo direito, hipertenséo
pulmonar grave, patologias esofagicas'.

CD: Na sala de emergéncia, foram administrados: 3 comprimidos de AAS 100mg
VO, ticagrelor 90mg 2 comprimidos VO, morfina 2mg + agua destilada EV. Foi encaminhada
ao servico de Hemodinamica, posteriormente, que evidenciou Coronaria Direita (CD)
apresentando obstrucdo de 30% em terco proximal; tronco Coronario esquerdo com
obstrucéo de 40% em Ostio e terco proximal; artéria descendente anterior (DA) com ocluséo
em Ostio; artéria circunflexa (CX) com obstrucdo de 90% em terco médio. Realizou-se
Angioplastia Coronariana para a corregéo da Artéria Circunflexa, com uso de stent. Houve
sucesso angiografico e fluxo final TIMI Ill, sendo a paciente transferida para a unidade
de cuidados intensivos (UTI), onde permaneceu estavel hemodinamicamente e sem
intercorréncias.

DISCUSSAO

A Sindrome Coronariana Aguda com elevagdo do segmento ST é consequéncia
de um processo isquémico persistente do miocardio que se caracteriza pela elevagéo nos
niveis séricos de troponinas e alteracbes no ECG persistentes. S&o elas: elevagéo de
segmento ST (= 0,2 mV em duas derivagdes precordiais contiguas, ou = 0,1 mV em pelo
menos duas derivagcdes de membro), ou novo bloqueio de ramo esquerdo, ou alteragdes de
ECG indicando Infarto do Miocérdio posterior verdadeiro (evolugéo para onda Q).

A mortalidade em pacientes com IAM com supradesnivel do segmento ST é
influenciada por muitos fatores, entre estes, idade avancada, classe Killip, atraso no
tratamento, estratégia de tratamento, histéria de infarto do miocardio, diabetes mellitus,
insuficiéncia renal, numero de artérias coronarias doentes e fracéo de ejecéo do ventriculo
esquerdo.

Nas ultimas décadas, ocorreu reducdo importante na taxa de mortalidade por
doencas cardiovasculares relacionadas a avangos na prevengao primaria e no tratamento
da sindrome coronariana aguda.

A angioplastia Coronariana para corre¢do cirlrgica das artérias com mais de
cinqlienta por cento de acometimento € uma conduta baseada nos critérios definidos
pela V Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia e da Sociedade Brasileira de
Hemodinémica e Cardiologia Intervencionista sobre Intervengéo Coronaria Percutanea.
Esta preconiza idealmente um tempo porta-baléo inferior a 60 minutos, em locais em que
ha rapido acesso ao servico de hemodinamica. O tratamento do infarto agudo do miocardio
com supradesnivel do segmento ST, como esta paciente, estd consolidado no trinébmio
trombdlise quimica - angioplastia primaria - angioplastia de resgate?.

Uma revisao feita em 2014 reafirmou que o infarto agudo do miocéardio é a primeira
causa de mortes no Brasil, de acordo com a base de dados do DATASUS, o qual registra
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cerca de 100 mil 6bitos anuais devidos a doenga2.

O infarto agudo do miocardio, com elevagéo do segmento ST (IAM-ESST), € uma
das causas potencialmente fatais de dor toracica cujo diagnostico e resolugcéo precoces
tém grande impacto na morbimortalidade. O tempo de isquemia do musculo cardiaco
esta diretamente relacionado ao desfecho das terapias de restituicdo do fluxo sanguineo
das coronarias. Tal fato explica a importancia dos tempos porta-baldo e porta-agulha na
abordagem do IAM-ESST, os quais dependem de uma identificagdo rapida a partir da
chegada do paciente ao departamento de emergéncia. Entretanto, esse ndo € o Unico
fator determinante para o sucesso da terapia de reperfusdo e prognoéstico do paciente,
pois envolve também a extensédo do infarto, a idade, comorbidades, dentre outros. Com
relacéo ao caso clinico exposto, foi possivel observar que a assisténcia proporcionada foi
de acordo com o protocolo estabelecido no IAM-ESST, entretanto com fatores de riscos
intrinsecos como idade avangada, hipertenséo, tabagismo e infarto extenso do miocardio.
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QP: “Dor na barriga”.

HMA: Paciente do sexo feminino, 58 anos,
leucoderma. Refere que teve inicio ha 7 dias
quadro de dor suprapubica, em célica, continua,
sem fatores de alivio ou agravo. Acompanhado
de disuria, polacidria e urina com odor fétido.
Hoje, deu entrada no pronto atendimento, com

CAPITULO 32
NEFROLOGIA — CASO 1

queixa de dor em flanco esquerdo, associada a
febre (ndo termometrada) e calafrios. Estd em
uso de Ciprofloxacino 500mg de 12/12 horas ha
4 dias, sem melhora dos sintomas clinicos.

APP: Hipertensdo arterial ha 15 anos,
em uso de losartana 50mg 1x ao dia; Diabetes
mellitus ha 5 anos, em uso de metformina 500
mg 1x ao dia; nega alergia a medicamentos ou a
alimentos; nega passado ortopédico; nega uso
de outras medicagdes; nega tabagismo.

APF: G2P2A0.

HF: Mae hipertensa e diabética; irmao
diabético.

EF: MEG, desidratada, anictérica,
acianética, temperatura axilar: 39,5°C, FC:
105bpm, PA: 130x90mmHg.

AR: murmurio vesicular fisiologico,
auséncia de ruidos adventicios.

ACV: bulhas ritmicas, normofonéti-
cas, em dois tempos, auséncia de
sopro, clique ou estalido.

AGil: ruidos hidroaéreos presentes,
abdome livre, auséncia de dor a
palpacao.

AGU: sinal de Giordano positivo (+)
no lado esquerdo.

HD: Pielonefrite aguda néo complicada.

DD: Doenca inflamatéria pélvica;
pneumonia; apendicite; diverticulite; pancreatite;
colecistite; epididimite; prostatite; psoitetropical.

CD: Como a paciente ja estava em
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tratamento ha 96 horas com Ciprofloxacino 500mg de 12/12 horas e sem melhora clinica,
optou-se pelo tratamento empirico prolongado por 21 dias. A droga de escolha foi mantida,
além de analgésico e de antipirético em caso da persisténcia da dor ou febre. Devido a
auséncia de resposta a terapia inicial, realizou-se avaliagcdo dos resultados da cultura e
antibiograma, além de exames de imagem para pesquisa de fatores complicadores.

EC:

Laboratoriais

+  Urina tipo I: demonstra pH tendendo a alcalino, leucocituria e hematdria. O
nitrito encontra-se positivo e a cultura de urina com urocultura revelando a pre-
senca de Escherichia coli com formagéo de 120x106 unidades formadoras de
colbnia.

. Antibiograma: sensivel a: ciprofloxacino, amicacina, gentamicina, nitrofuran-
toina, sulfa-trimetopim, imipenem e meropenem.

+ Hemograma: apresenta leucocitose com predominio de neutrofilos.

Imagem:

Figura 8 Aumento das dimensdes renais a direita (nefromegalia) associado a nefrograma
heterogéneo multifocal em um paciente com diagnostico clinico e laboratorial de pielonefrite
aguda.

Fonte: CAMPOS et al (2007).

DISCUSSAO

A pielonefrite ou infecgdo do trato urinario (ITU) alto é uma infecgdo especifica
do parénquima e da pelve renal, sendo caracterizada pela necrose de supuracdo. A
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infeccdo, geralmente, tem inicio com quadro de cistite com posterior acometimento renal.
E considerada ndo complicada quando causada por patdégeno tipico, habitualmente
Escherichia coli, em pacientes imunocompetentes, sem ma formagéo ou disturbio no trato
urinério e auséncia de alteracdo renal prévia.

Clinicamente, os pacientes apresentam acometimento sistémico e queda do estado
geral, com calafrios, temperatura corpérea elevada e dor em flanco.

O diagnoéstico clinico pode ser complementado pela avaliagéo laboratorial que
inclui exame de urina simples, que pode revelar leucocituria, hematuria, proteindria, nitrito
e cilindraria, e a urocultura com crescimento de 10° colonias. Os exames de imagem
podem ser solicitados, tendo maior relevancia em casos com complicacdo. Acomete
predominantemente mulheres, embora a taxa de mortalidade seja maior entre os homens,
pois, no género masculino, a pielonefrite € quase sempre considerada complicada.
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QP: Dor nas costas.

HMA: Paciente do sexo masculino, 54
anos, casado, branco. Relata dor em flanco
esquerdo ha 4 dias, tipo célica, de inicio
subito, com irradiagdo para a regiao inguinal e
testiculo ipsilateral a dor, numa intensidade de
8 na escala numérica, sem fatores de melhora
e piora, associado a disuria, alguria, hematuria.
Relata episédios de nauseas e de vOmitos
alimentares 2x por dia. Fez uso de dipirona
500mg sem melhora do quadro. O paciente

CAPITULO 33
NEFROLOGIA - CASO 2

apresenta quadro instavel.

APP: Sem internagdes recorrentes;
hipertenso ha 10 anos, em uso de Captopril
50mg 1x por dia. Nega qualquer cirurgia,
passado ortopédico e alergias.

HF: Mae, falecida aos 72 anos por CA
de pulmao; pai diabético ha 10 anos; 2 irmaos
higidos; 1 filho diabético.

EF: MEG, facies atipicas, decubito
preferido lado direito; boa postura em posi¢ao
em pé; hipocorado, desidratado, temperatura
axilar: 36,5; FC: 110 bpm; PA: 140x100 mmHg;
FR: 22 irpm.

AR: MVF; auséncia de ruidos ad-
venticios.

ACV: Bulhas ritmicas e normofoné-
ticas em 2T; auséncia de sopro, de
estalido e de cliques.

«  AGI: RHA fisiolégicos, auséncia de
sopro, de distensao abdominal e de
irritacdo peritoneal.

AGU: Giordano positivo a esquerda
(punho-percussdao na regido lom-
bar).

EC:

Laboratoriais

EAS: CARACTERISTICAS GE-
RAIS - Volume enviado: 15 mL;
cheiro: caracteristico; aspecto: lim-
pido; cor: amarelo claro; pH: 6,9;
proteinuria: negativo; urobilinoge-
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nio: negativo; corpos cetdnicos: negativo; glicose: negativo; nitrito: negativo.

- SEDIMENTOSCOPIA - leucécitos: 8\campo; Hm: 78\campo; Hb: ++; cilindros:
ausentes; cristais: oxalato de calcio +++; piocitos: 8\campo; muco: ausente; cé-
lulas epiteliais: presentes; bilirrubina: negativo.

« BACTERIOSCOPIA - flora bacteriana ausente.

. Hemograma: Hm: 5,0 mi/mm?; Hb: 15 g/dL; Ht: 45%; VCM: 85 micra®; HCM: 30
picogramas; CHCM: 33%. Leucograma: Leucécitos: 8.000/mm?; Blastos: 0%;
Promieldcitos: 0%; Mielocitos: 0%; Metamieldcitos: 0,5%; Bastonetes: 4%; Seg-
mentados: 60%:; Basofilos: 0,7%; Eosinbfilos: 3%; Linfocitos: 24%; Mondcitos:
6%.

Imagem
Raio-X:

Figura 9 Raio X — célculo renal.
Fonte: Adaptado de HACHULL et al (2015).

HD: Litiase renal com célculo migrante.
DD: Pielonefrite aguda, célica biliar, diverticulite aguda.

CD: Tratamento com manejo de coélica renal aguda inclui antiespasmoddicos
associados a analgésicos, anti-infimatérios ndo esteroidais e avaliagdo do tamanho do
célculo. No caso desse paciente, que € dor intensa, pode-se administrar morfina intravenosa
ou outro derivado de opiaceo (tramadol). O uso de antiemético, como metoclopramida, em
geral, é necessério pelo efeito emetizante da cdlica renal e do uso de opiaceos.

As Ultimas etapas terdo acompanhamento clinico para a avaliagdo de extracao do
célculo, assim como prevencao de formagédo de novos célculos. Podem ser necessarios
alguns tratamentos possiveis: litotripsia externa por ondas de choque; ureteroscopia ou
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cirurgias convencionais.

DISCUSSAO

A colica renal é a manifestagdo de espasmo e de contragdo ureteral causados
pela passagem de calculo ou coagulo, associados a obstrucdo e ao aumento da presséo
retrégrada até as cavidades pielocalicinais. A obstru¢do urodindmica produz secrecéo de
prostaglandinas vasodilatadoras e outras citocinas, que aumentam o fluxo plasmatico renal
e a filtragdo glomerular na fase inicial do quadro, o que produz dor. Entretanto, na pratica
clinica, observam-se comumente quadros dolorosos mesmo quando nao ha obstrucao’.
A dor comecga abruptamente, em geral na regido lombar, e aumenta de forma progressiva
em intensidade, sendo necesséaria, com alguma frequéncia, a utilizacdo de analgésicos
potentes, como morfina ou derivados. A célica renal pode ocorrer concomitantemente a
nauseas, vomitos, agitacao e, de maneira eventual, ileo paralitico, como consequéncia da
intensidade da dor?.

Os pacientes podem ser assintomaticos e a existéncia de calculos pode ser
descoberta acidentalmente durante investigagéo de outros problemas clinicos.

A principal manifestacéo clinica do paciente com célica renal é a dor. Quando o
célculo esta migrando e se localiza no terco médio ou inferior do ureter, em geral, a dor
irradia-se para a fossa iliaca e para o testiculo, no homem, ou para os grandes labios,
na mulher, ipsilateralmente®4. O célculo, quando migra no ureter terminal junto a bexiga,
pode produzir sintomas semelhantes aos manifestados em casos de infeccdo urinaria, ou
seja, disuria, polacidria, ardéncia e urgéncia miccionais. A migracdo do calculo pelo ureter
geralmente est4 associada a hematuria microscopica, ndo glomerular, ou macroscopica.
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QP: Dor de cabeca e convulséo.

HMA: Paciente do sexo masculino,
branco, 37 anos, casado, 3 filhos, deu entrada
no pronto-socorro com queixa de cefaleia e de
convulsdo ha 12 dias. Paciente com quadro de
cefaleia de forte intensidade, desvio de rima
labial para a direita e histéria de crises tonico-

clénicas ha 12 dias, com perda de consciéncia
e sem liberacdo de esfincteres. Iniciou com
Fenitoina 100mg no PS de sua cidade.
Apresentou empastamento da fala e dificuldade
de mastigacéo.

APP: Histéria de depressdo grave
associada a sintomas psicéticos ha 5 meses.
Em uso de Fluoxetina 20mg/dia e recentemente,
Fenitoina 100mg de 12/12h.

ISDAS: Nega alteragdes genitourinarias,
gastrointestinais, cardiovasculares.

HVECSE: Paciente relata histéria de
uso de drogas e pratica frequente de atividade
sexual sem uso de preservativo, com diversas
parceiras que diz “encontrar na rua”.

EF: BEG, consciente, hidratado,
aciandtico, afebril. Desvio de rima labial para a
direita, desvio de lingua para a esquerda, fala
lentificada. FC: 85 bpm; PA: 130x80 mmHg.

+  AR: Murmurio vesicular fisiolégico
e sem ruidos adventicios.

«  ACV: Bulhas normorritmicas e nor-
mofonéticas em 2 tempos, sem so-
pro, sem cliques ou estalidos.

. AGI: Plano, sem lesdes de pele,
cicatrizes, circulacdo colateral ou
herniacdes. Peristalse normal pre-
sente nos quatro quadrantes e au-
séncia de sopros em focos arteriais
abdominais. Espaco de Traube li-
vre. Abdome indolor a palpacéo su-
perficial e profunda, sem sinais de
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irritacdo peritoneal. Auséncia de massas.
*  AN: Hemiparesia a esquerda.

+  AL: Discreto edema em MMII.

HD: Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva? Tumor Cerebral? HIV?
Neurotoxoplasmose?

EC:

Laboratoriais
+  Teste rapido para HIV: +;

*  Hemograma:

Resultados Valores de referéncia
GV 4,59 4,3-5,7 10"/ uL
Hb 10,6 12-15,5 g/OL
Ht 3z 35-45%
VEMm 71 82-98
HCM 23 26-34
GB 3100 3500-10500 ful
N 45% (1400) 1700-8000
L 32% (1000) 900 a 2900
M 13% (400) 300 a 900
E 6% (200) 50 a 500
B ] 0a1l00

Tabela 1 Hemograma evidenciando queda na série.

Fonte: Elaborada pelos autores.

HD: Neurotoxoplasmose.

DD: Considerando-se a clinica do paciente de cefaleia, de convulsdo e de desvio
da rima labial, a primeira conclusdo é que ha uma alteracéo no Sistema Nervoso Central, o
que leva a pedir uma Tomografia Computadorizada para explanar melhor a leséo que esta
levando a essa sintomatologia. A sintomatologia sugere efeito em massa, por isso doencas
que levam a esse efeito sdo sugestivas de tumores e de cistos, como a neurotoxoplasmose
e neurocisticercose. A cefaleia sugere uma compressao de estruturas com aumento da
pressao intracraniana; ja a convulsdo e o desvio da rima oral, sugerem uma leséo focal.
Além disso, outro fato que chama a ateng¢é@o nos antecedentes pessoais do paciente é a
promiscuidade e o uso de drogas, 0 que leva a pedir um hemograma e um teste rapido

Gapitulo 34 KNS



para HIV.

Ao analisar o hemograma, viu-se que o paciente estd com uma pancitopenia, com
anemia microcitica e hipocrdmica, com reducéao das plaquetas e linfécitos; associado a isso,
apresenta positividade do teste rapido para HIV, concluindo que o paciente é portador de
HIV e esta imunossuprimido. A imunossupressao é um fator predisponente para infec¢des
oportunistas como a toxoplasmose e, pela evidente lesdo neurolégica, leva a pensar em
neurotoxoplasmose, que € a principal afec¢ao oportunista que acomete o Sistema Nervoso
Central (SNC) de pacientes imunossuprimidos, em especial os HIV positivos. Estudos do
Instituto de Infectologia Emilio Ribas mostram que 50,2% das afecc¢des oportunistas do SNC
sdo neurotoplasmose; outros estudos estimam que a probabilidade de desenvolvimento de
toxoplasmose cerebral em individuos infectados pelo HIV e com anticorpos anti-T. gondii
s80 de 28%'48,

A tomografia computadorizada (TC) revela uma lesdo hipodensa extensa, de
contorno irregular, circundada com edema cerebral, acometendo os nucleos da base do
hemisfério direito, que gera efeito de massa com desvio da linha média contra-lateralmente.
A TC mostra lesdes tipicas de neurotoxoplasmose, com o padrdo de captacdo anelar
de contraste, edema perilesional acometendo os géanglios da base, o que descarta a
hipétese leucoencefalopatia multifocal progressiva, ja que esta, em uma TC, localiza-se
predominantemente na substancia branca e sdo lesdes que ndo captam contraste nem
presenca de sinais de hipertensao intracraniana.

Dessa forma, conclui-se que o diagnéstico de neurotoxoplasmose € presuntivo, pois
se soma aos fatores da clinica, a TC com padrdes tipicos, porém ndo patognomaonico;
pode-se fazer também a sorologia para a presenca de anticorpos IgG especificos para T.
gondii, portanto a confirmacao s6 é possivel apds a resposta da terapéutica empirica ser
empregada*®.

CD: Frente as manifestagdes clinicas e aos habitos de vida do paciente, a conduta
inicial é solicitar um teste rapido para HIV no soro e uma TC, na tentativa de elucidar o
possivel diagnéstico. ApoOs o teste rapido para HIV revelar um resultado positivo e, diante das
imagens contidas na TC, a hipétese diagnoéstica mais provavel para o caso em questao € a
neurotoxoplasmose, entretanto o diagnostico definitivo requer confirmacgéo histopatologica.
Vale ressaltar que a pungéo do LCR para a analise laboratorial € contraindicada quando as
imagens na TC evidenciarem efeito de massa’.

Apbs a hipotese diagnostica ter sido levantada e frente ao quadro do paciente, inicia-
se o tratamento empirico, mesmo ndo tendo exames confirmatérios do diagnéstico, que
se baseia no seguinte esquema terapéutico: Sulfadiazina 1000mg (peso<60kg) a 1500mg
(peso0=60kg) via oral (VO), a cada seis horas + Pirimetamina 200mg VO no primeiro dia,
seguido de 50mg/dia (peso<60kg) a 75mg/dia (peso=60kg) VO + Acido Folinico para
este paciente, combinando Sulfadiazina (1g, via oral, a cada 6h), Pirimetamina (75mg,
via oral no primeiro dia e, a seguir, 25mg/dia) e acido folinico (10mg/dia, Cia oral) 10mg/
dia VO, durante seis semanas; ou Sulfametoxazol e Trimetoprima na dose de 25mg/kg de
Sulfametoxazol, duas vezes por dia, VO ou endovenosa (EV), durante seis semanas’.

Caso o paciente tenha alergia ou intolerancia a sulfa, recomenda-se o uso de
clindamicina 600mg VO ou EV, a cada seis horas + pirimetamina + &cido folinico, ambos
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nas doses supracitadas, durante seis semanas’.

E importante ressaltar que a bidpsia cerebral estara indicada nas situacdes em que
0 paciente apresente leséo ou lesGes expansivas sem melhora clinica e radiologica, 10 a
14 dias apds o tratamento e que ainda possua elevado indice de suspeita de diagnéstico
alternativo’.

DISCUSSAO

A toxoplasmose € uma doencga causada por um protozoario chamado Toxoplasma
gondii. O homem é um dos hospedeiros intermediarios desse protozoario, sendo que grande
parte dos individuos infectados nao manifesta sintomas. A transmissao ao homem pode se
dar por via transplacentaria, por transfusdes de sangue e por acidentes de laboratério, além
da ingestéo de oocistos contidos em carne crua ou mal passada, em plantas e em agua®.

A neurotoxoplasmose é a infeccao oportunista mais frequente do sistema nervoso
central em pacientes HIV+, sendo a lesdo com efeito de massa mais comum nesses
pacientes. Pode apresentar sintomas que dependem da topografia encefalica acometida.
Hemiparesia, cefaleia e convulsdes séo trés exemplos dentre os sintomas mais frequentes
manifestados, que foram apresentados no caso em questdo. Também pode ocorrer
confusdo mental, letargia e paralisia de nervos cranianos®.

Exames de imagem, como tomografia (TC) e ressonancia (RNM), séo de grande
valor diagnostico. Assim como apresentado na TC do paciente relatado, achado tipo lesbes
hipodensas (Unicas ou multiplas), com efeito de massa, sdo encontrados na maioria dos
casos de neurotoxoplasmose, sendo muito sugestivo para tal diagnéstico. Além disso, o
diagnostico de presuncao pode ser guiado pela presenca de titulos de IgG mais elevados
no LCR do que no soro, pela deteccéo de titulos crescentes de IgG em amostras sucessivas
ou pela presencga de IgM no LCR, apesar de as alteragdes encontradas ao exame de LCR
serem inespecificas e inconstantes®.

Para pacientes com quadro sugestivo de neurotoxoplasmose (TC e quadro clinico
indicativo), que estejam infectados por HIV, inicia-se tratamento empirico com Sulfadiazina
(1000 a 1500mg a cada seis horas) + Pirimetamina (200mg de ataque, seguido de 50 a
75mg/dia) + Acido Folinico 10mg, de 7 a 14 dias, como € o caso do paciente em estudo.
Essa terapéutica ndo é realizada em pacientes com lesbes gigantes que precisam de
descompressdo cirlrgica ou em pacientes com lesdo Unica e sorologia negativa para T.
gondiP.

Na auséncia de melhora clinica ap6s 10-14 dias de tratamento, recomenda-se a
biopsia cerebral, sendo o diagnéstico de certeza obtido pela presenca do parasita no LCR
ou no material de biopsia®.

Fisiopatologia

A toxoplasmose se origina de infeccdo pelo parasita Toxoplasma gondii, um
coccidio intracelular que pode infectar aves e mamiferos, sendo o homem um hospedeiro
intermediério e os felinos, os hospedeiros definitivos™. O ser humano adquire a infec¢éo por
trés vias principais: ingestao de oocistos presentes em alimento ou na agua contaminada;
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ingestao de cistos encontrados em carne crua ou mal cozida; e finalmente por transmissao
congénita'.

Apds a ingestéo, os parasitas séo liberados dos cistos por um processo digestivo,
e os bradizoitos invadem o trato gastrintesteinal do hospedeiro. Depois, eles sofrem uma
transformagé&o morfologica, dando origem aos taquizoitos invasivos. Estes se disseminam
via sistema linfatico para uma variedade de 6rgéos e de tecidos (inclusive para o SNC)'.

Inicia-se, entao, o ciclo de infectar as células do hospedeiro, replicar-se e invadir
células adjacentes. Ao invadir a célula, ocorre a formagcado de um vacuolo parasitoforo,
dentro do qual o parasita se divide até que seu ndmero no interior da célula atinja uma
massa critica, provocando ruptura e liberando novos parasitas que vao atacar as células
adjacentes’. Com isso, ocorre uma resposta inflamatéria mononuclear intensa a qual
leva as marcas da infeccdo que s@o a morte celular e a necrose focal. Algumas formas
dos taquizoitos resistem as defesas do hospedeiro e formam cistos, que podem persistir
principalmente no SNC e nos muasculos™.

Em individuos imunocompetentes, os taquizoitos sdo combatidos por uma variedade
de mecanismos imunes, como indugdo de anticorpo parasiticida, ativacdo de macréfagos
com intermediéarios radicais, producdo de interferon y e estimulacdo de linfécitos CD8+,
que matam tanto os parasitas como as células infectadas com parasitas. Entdo, sendo o
individuo imunocompetente, raramente se veem maiores complica¢des, portanto a vasta
maioria dos individuos infectados permanece assintomatica'.

Ja nos hospedeiros imunossuprimidos, como aqueles com linfoma, com transplante
de medula 6ssea ou de 6rgdos e HIV, a toxoplasmose € a causa mais comum de lesbes
neurolégicas focais com efeito de massa."

Nos pacientes com HIV, a contagem de linfocitos CD4+ inferior a 200 células/mm3
resulta em reativacao de uma infeccao latente, raramente ocasionada por infeccdo recém-
adquirida®. Essa diferenciacao entre infeccdo nova ou latente pode ser feita utilizando-se
IgG e IgM. Os sinais clinicos costumam aparecer quando a contagem de linfécitos CD4+
cai para menos de 100 células/ mm?3 7,

Nos individuos com HIV, faltam os fatores imunes que controlariam a disseminacao
da infecg@o, sendo frequentemente encontrados cistos com bradizoitos contiguos a
borda do tecido necrético. A falta desses fatores permite a persisténcia dos parasitas e
a consequente destruicdo focal progressiva, 0 que ocasiona complicacdes graves e
frequentemente fatais™:
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CAPITULO 35

NEUROLOGIA E NEUROCIRURGIA - CASO 2

Ana Carolina Silva
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Campus Alfenas, MG.
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Renato Ortolani Marcondes Castro

Médico Neurocirurgido especialista em
Neurovascular; Docente do Curso de Medicina
e Coordenador da Liga de Neurologia e
Neurocirurgia da Universidade José do Rosario
Vellano — UNIFENAS — Campus Alfenas, MG.

HMA: Paciente do sexo feminino, negra,
52 anos, deu entrada no hospital, queixando-se
de “dificuldade de andar”. Paciente com quadro
de dor forte, de intensidade 10, com dificuldade
para deambular h4 trés semanas. Relata grande
dificuldade para realizar as atividades diarias
por limitagéo algica.

APP: Hipertensa ha 20 anos, faz uso de

captopril 50mg diariamente. Histéria de infeccao
urinaria de repeticdo. Relata ter tido quatro
quadros de infec¢do de urina no ultimo ano.
ISDAS: Nega alteragdes genitourinarias,
gastrointestinais, cardiovasculares.

EF: BEG, consciente,
acianética, afebril. PA: 140/90mmHg

hidratada,

AR: Murmurio vesicular fisiolégico, sem
ruidos adventicios.

ACV: FC: 78bpm, bulhas normorritmicas
e normofonéticas em 2 tempos, sem sopro,
cliques ou estalidos.

AGiI: Dor a palpagéo profunda.

AN: Dor a flexado, extensao e rolamento
da coluna. Sinais de Mingazzini e Laségue
negativos. Sensibilidade térmica e dolorosa
preservada em todos os dermatomos sem perda
de forca.

EC:

Ressonancia magnética: Les&o liti-
caem L2, com colecdo em musculo
Psoas, medindo cerca de 6,4x3,-
5cm. Tal colecdo se expande para
0s corpos de L2 e L3 envolvendo o
disco de L2/L3. N&o ha eidéncia de
estenose ou de cole¢bes intracanal
ou epidural.

HD: Discite?
Osteomielite?

Tumor Vertebral?

DD: A anamnese e o exame fisico
nem sempre conseguem fechar o diagnostico
de discite, devido a gama de patologias que
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estdo associadas a dor para deambular ou a dor na regido lombar, sendo os exames
complementares essenciais para realizar o diagnéstico com mais preciséo.

Estéo entre os diagnésticos diferenciais (DD):

. Fratura lombar: das principais causas de lesdo medular, acidentes de transito,
quedas de altura, mergulhos em agua rasa e ferimentos por arma de fogo,
podem cursar com dor lombar e sintomas neurolégicos, se houver compressao
medular no segmento afetado, como paraplegia completa ou incompleta’.

- Psoite: pode ser primaria ou secundaria. Esta é decorrente de um abscesso do
compartimento iliopsoas. Ja a primaria, ocorre por disseminagcao hematogénica
para o musculo e tem o Staphylococcus aureus como seu principal patdgeno.
Pode cursar com febre, anorexia, sudorese noturna e dor lombar®.

* Infecgdo do trato urindrio: a que comumente pode servir como diagnéstico dife-
rencial da discite é a pielonefrite, sendo dor lombar, febre e sinal do Giordano
positivo a sintomatologia mais classica. Diferencia-se bem da discite no aspecto
urinario, pois, em geral, a pielonefrite cursa com alteragbes no trato genitourina-
rio, como hematuria, piuria, urina turva e com odor desagradavel™.

- Neoplasias metastaticas da coluna vertebral: cerca de 30-90% dos pacientes
com cancer em estagio terminal apresentam metastases que comprometem a
coluna vertebral, sendo a dor lombar o principal sintoma. O quadro algico pode
ser dividido em trés categorias: dor local, dor mecénica e/ou dor radicular. Nor-
malmente, o quadro doloroso secundario a metastase nao é aliviado pelo re-
pouso, persiste no periodo noturno, possui duragéo superior a seis semanas e
pode ser acompanhado de inapeténcia e de febre. Outros sintomas associados
séo diminuicdo da forca muscular nos membros e alteragdo da sensibilidade
gue podem estar presentes'.

- Espondilolistese: nesta patologia, ocorre um deslizamento de uma vértebra so-
bre a outra, o que ocasiona dor lombar, dor irradiada para o membro inferior
ipsilateral ao acometimento do nervo isquiatico (por compressao), dor ao deam-
bular e parestesia’.

- Osteomielite: € uma infeccdo bacteriana do osso, sendo o Staphylococcus au-
reus o patégeno mais comum. Os principais tipos sdo osteomielite hematogé-
nica aguda e a osteomielite cronica. Os sintomas geralmente sdo compativeis
com um processo infeccioso, como queda do estado geral, prostracdo, adina-
mia; pode, ainda, apresentar sinais flogisticos no local acometido, como dor, hi-
peremia, edema e calor. Na crénica, pode-se ter uma fistula no local acometido
drenando secregéo'.

- Tumor vertebral: existem inUmeros tumores que podem se originar a partir da
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coluna vertebral, sendo um dos que possui pior prognostico o Linfoma né&o Ho-
dgkin primario do osso (coluna vertebral); € uma condigdo extremamente rara,
habitualmente confundida com outras lesées 6sseas primarias, com incidéncia
de 3%-5% de todos os tumores malignos no osso. Pode cursar com dor no
local afetado, edema e compress@o medular nos casos de expansdo da massa
tumoral e fraturas patoldgicas. A metéstase a distancia pode levar a sintomato-
logias diversas, dependo do local que for acometido™.

CD: A paciente foi internada e medicada para tratar quadro algico; devido a dor
intensa, foi administrado de inicio Cetroprofeno—100 mg—SF 0.9% - 100 mL, via endovenosa
por 20 minutos associado com Tramadol — 100 mg — SF 0.9% - 100 mL, via endovenosa por
10 minutos e Dipirona 20mg/kg — 4mL AD 20 mL via endovenosa com infuséo lenta. Apos
20 minutos, com o término de infusdo do Tramadol, como a dor persistiu, com auséncia de
nauseas e de vomitos, repetiu-se a medicacdo. Apdés 20 minutos, o quadro de dor intensa
persistiu, sendo realizada a segunda repeticdo da medicagdo. Apés 20 minutos da Ultima
repeticdo, o quadro de dor intensa foi amenizado™.

Além da Ressonancia Magnética, realizaram-se outros exames para seguir conduta,
até ser encaminhada para a ortopedia para cirurgia; hemograma, VHS, PCR alfa-1
glicoproteina acida, sendo constatada retaguarda infectologica™.

DISCUSSAO

A espondilodiscite piogénica e a tuberculosa sdo doencas graves da coluna
vertebral que frequentemente provocam o aparecimento de dor e o desenvolvimento
de deformidade cifética pela perda do suporte anterior do segmento vertebral coluna. O
objetivo do tratamento da espondilodiscite, seja tuberculosa ou piogénica, é erradicar a
infeccdo e prevenir ou tratar a deformidade, a instabilidade e o déficit neurolégico. No
passado, pacientes com espondilodiscite eram frequentemente tratados com repouso
no leito, antibioticoterapia e imobilizagdo com érteses. A opcédo pelo tratamento cirtrgico
para a espondilodiscite é realizada nos pacientes com instabilidade pronunciada, com
deformidade acentuada da coluna vertebral, com sintomas neurologicos progressivos com
evidéncia de compressao das estruturas neurolégicas, presenca de abscesso®.

As vértebras lombares sdo as mais frequentemente acometidas (45%), seguidas
pelas vértebras toracicas (35%).

As manifestagbes clinicas podem ser agudas ou subagudas, dependendo da
agressividade do microrganismo, da resposta imunologica e da idade do hospedeiro. Pode
ocorrer demora entre os sintomas iniciais e o diagnostico'®.

Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Streptococcus bovis,
Streptococcus sanguis, Streptococcus pyogenes e Enterococcus faecalis sdo os patdbgenos
mais comuns. A infec¢éo se dissemina mais frequentemente por via hematogénica, podendo
ser proveniente do trato urinario ou de sitio pélvico como nas prostatites”.

Hemoculturas podem determinar o agente, porém podem ser negativas. Biopsia
percutdnea Ossea pode ser utilizada para o diagnoéstico e para fornecer material para
cultura, se a hemocultura for negativa’.
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A incidéncia da espondilite € maior em adultos acima dos 50 anos. Fatores de risco
incluem cancer, diabetes e uso de corticoide?.

Fisiopatologia

As infecgbes que envolvem a coluna vertebral podem envolver o espaco peridural
para vertebral, o corpo vertebral ou o disco intervertebral. A infeccdo pode ocorrer por
meio de disseminacdo hematogénica a partir de um foco infeccioso distante que muitas
vezes nao é identificado, por inoculagéo direta ou por trauma. As infec¢gdes podem ser, do
ponto de vista etioldgico, sépticas (bacterianas), granulomatosas (tuberculose, brucelose,
fungica) ou parasitarias.

Usualmente, a infecc@do € monomicrobiana, sendo o agente bacteriano mais comum
o Staphyococcus aureus (42-84%), contudo outros organismos frequentemente isolados
sé@o Escherichia colie Proteus spp na presenca de infec¢des do trato urinario, Pseudomonas
aeruginosa, Klebisiella sppe, outras bactérias gram negativas na toxicofilia endovenosa.

Ha duas teorias que visam explicar a disseminagdo hematogénica:

1. Teoria Venosa Batson, por meio da qual, demontrou-se fluxo retrébgrado venoso

pélvico para o plexo venoso perivertebral via veias meninongoraquidianas avalvares;

2. Teoria Arteriolar Wiley and Trueta, a qual afirma que a bactérica pode se alojar
na rede endoarteriolar proximo a placa vertebral. O disco intervertebral do adulto
€ avascular e as anastomoses intradsseas involuem na terceira década de vida.
Com a chegada do émbolo séptico, ha producdo de necrose e propagacdo da
infeccdo, o que forma uma lesdo caracteristica de Espondilodiscite: fratura em
cunha, cavitagbes e compressdo com deformidade, havendo risco de compresséo
medular. A infeccéo pode se propagar aos tecidos moles adjacentes, o que causa
abscessos paravertebrais e se estende posteriormente ao canal espinhal com risco

de paraplegia, de abscesso subdural e de meningite?.
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CAPITULO 36
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QP: Febre e dor no pescoco.

HMA: Paciente do sexo masculino, 14
anos, ha 5 dias, iniciou quadro subito de febre
intermitente, nao termometrada, associada
a prostracdo, a rigidez e a dor cervical e a
cefaleia de forte intensidade com piora nos
Ultimos dias; refere historia de infec¢do de vias
areas superiores ha 2 semanas, com piora da

infeccéo.
APF: Nascido a
intercorréncias durante o parto.

termo, sem

APP: Nega internagdo prévia; nega
alergia a medicamentos e a alimentos; nega
cirurgias anteriores e nega antecedentes
ortopédicos; nega histéria de convulséo
febril e nega comorbidades. Nao faz uso de
medicamentos. Segundo a mae, raramente fica
doente.

HF: Ndn (nada digno de nota).

ISDAS: Nega queixas de trato
gastrointestinal; nega queixas oculares; nega
queixas cardiotoracicas; nega queixas do trato
geniturinario.

EF: REG, consciente, desidratado +/4+,
acianético, Temperatura: 39°C. Dor a percusséo
do seio maxilar direito. FC: 84bpm, PA: 100x70
mmHg.

«  AR: Murmurio vesicular fisiolégico
e sem ruidos adventicios.

« ACV: Bulhas ritmicas normofoné-
ticas em 2 tempos, sem sopro, cli-
ques ou estalidos.

+  AGI: Nada digno de nota.

+ AN: Sinal de Brudzinsky positivo,

Kernig Positivo, Binda Positivo,

com rigidez de nuca. Temperatura:
39°C.

EC: Apds exame fisico, solicitaram-se os
seguintes exames:
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Laboratoriais

»  Leucograma: Evidencia aumento dos bastonetes e dos segmentados e queda

de eosindfilos e de linfocitos.

Leucéeitos .............. 18400 /mm?3

% %
Blastos.......... R 0 0
Promielécito................. 0 0
Mielocito.................... 0 0
Metamielécito............... 0 0a1
Bastonetes ................... 10 3ab
Segmentados ............... 80 54 a 67
Eosinéfilo ........... 0 2ab
Basofilo 0 0at1
Linfocito ...l 6 20 a 35
Monocito ... 4 3a8

Tabela 1 Leucograma

Fonte: Elaborado pelos autores.

+  Liquido céfalo-raquidiano:
Volume: 6,5 ml
Aspecto: Levemente turvo (VR: limpido)
Cor: Ligeiramente xantocrémico (VR: incolor)

Pés-centrifugagéo aspecto: Limpido (VR: limpido)

VR: 3.500 a 10.000 mm?3

{ mm3

0
0
0
0a 100
até 840
1700 a 8000
50 a 500
até 200
900 a 2900
300 a 900

Exame citoldgico de células: Leucocitos: 830 (VR: 0 a 5); Auséncia de hemacias.

»  Cultura do liquor: Crescimento de cocos Gram-positivos.

Imagem

+  TC de seios da face: Velamento do seio maxilar a esquerda.

+  TC de cranio: Sem alteracdes significativas.

HD: Meningite Bacteriana.

DD: As meningites sdo processos inflamatérios agudos ou infecciosos que acometem,
por via hematogénica ou por contiguidade, as meninges e 0 espaco subaracnoideo. Estdo
associadas a morbimortalidade significativa. Sua gravidade clinica indica a importancia
de reconhecimento precoce. Entdo, € necessério distinguir os processos infecciosos que
agridem o sistema nervoso central (SNC), para que seja rapidamente iniciada terapéutica

adequada.

A avaliacéo clinica é o passo inicial e fundamental em que, por meio da anamnese,
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busca-se investigar a ocorréncia de infecgoes prévias, de vomitos e de nduseas; cervicalgia,
cefaleia, histéria vacinal e comorbidades, em especial, imunodeficiéncias. O exame do liquor
é o procedimento de escolha para o diagnoéstico de meningites, fora contra-indicagdes.

. Neurotuberculose: Assemelha-se a Meningite Bacteriana, nas fases iniciais,
mas tende a cronicidade. Sua aparéncia na urgéncia é comum apresentar-se
com sinais de acometimento de pares cranianos, especialmente, do VI par. O li-
quor possui aspecto opalescente, com pleocitose, em que se observa equilibrio
de polimorfonucleares e linfécitos, hipoglicorraquia, hiperproteinorraquia (até
200mg/dl), raramente com valores vistos na Meningite Bacteriana®. A reacéo
em cadeia de polimerase para M. tuberculosis possui sensibilidade da cultura
com as vantagens da rapidez.

»  Meningite fungica: Observa-se, principalmente, em pacientes imunocomprome-
tidos. Sua evolucdo é insidiosa, semelhante a neurotuberculose. E periédico
o surgimento de hipertenséo intracraniana nao comunicante, sendo indicados
exames de imagem antes da puncéo liquérica. O liquor apresenta-se pleoci-
tético (predominio de linfomononuclares), com glicorraquia normal ou baixa, e
hiperproteinorraquia. Deve ser feita pesquisa direta com coloragéo pela Tinta
Nanquim e cultura. A pesquisa de antigenos pode ser realizada®.

- Abscesso cerebral: E mais comum apos procedimentos neurocirirgicos ou
Trauma Cranio-Encefalico (TCE). Em 75 a 95% dos pacientes, observa-se
cefaleia, em geral, hemicraniana e refrataria a analgésicos. Os sinais focais e 0
aumento da temperatura corporea, as convulsdes, 0 meningismo e o edema de
papila sdo encontrados em: 50; 30-50; 20; e em 23-50% dos casos, respectiva-
mente®'. A presenca de Hipertenséo intracraniana contraindica a punc¢éo lombar
para a coleta do liquor para o exame, que se revela normal ou com discreto
aumento de proteinas e de polimorfonucleares. O diagndstico é possivel com o
exame de imagem?.

«  Meninginte e meningoencefalite virais: Apresentam sintomatologia similar a
Meningite Bacteriana, porém com menos intensidade. Os sinais neurolégicos
focais (deficiéncia motora, assimetria de reflexos, alteragdes da coordenagéo)
e as crises convulsivas parciais ou generalizadas séo mais frequentes quando
ha acometimento do parénquima cerebral. O liquor apresenta aspecto normal
ou turvo, com pleocitose linfocitaria (> 60%), proteinorraquia normal ou discreta-
mente alterada (80-100mg/ dL) e glicorraquia normal®’. A pesquisa monoclonal
de antigenos virais (para enterovirus) e a reacdo em cadeia de polimerase para
HSV 1 e 2 devem ser realizadas devido a possibilidade de tratamento medica-
mentoso para o0 HSV 1 e 2. A confirmagéo da etiologia viral evita gastos des-
necessarios com antibioticoterapia, com antivirais e com suporte hospitalar®.
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*  Meningoencefalite herpética (MEH): Caracteriza-se por expressao clinica pro-
gressiva, com manifestacdes das trés sindromes encontradas nas infec¢des do
SNC, porém menos intensas. Sua evolugéo, em geral, € aguda e menos co-
mumente subaguda, que realgcam as crises convulsivas, as altera¢des de com-
portamento e a memoria, com agressividade e acometimento do parénquima
cerebral. O liquor apresenta pleocitose linfocitica ou mista (50-100 leucécitos/
mm?d), discreta elevacgao proteica e glicose normal. Sem o tratamento adequado,
em poucos dias, pode evoluir para 0 coma ou morte30:3132,

*  Febre maculosa brasileira (FMB): E uma doenca infecciosa, febril aguda, de
gravidade variavel, cuja apresentacéao clinica pode variar desde as formas leves
e atipicas até formas graves, com elevada taxa de letalidade. E causada por
uma bactéria do género Rickettsia (Rickettsia rickettsii), transmitida por carra-
patos, caracterizando-se por ter inicio abrupto, com febre elevada, cefaleia e
mialgia intensa e/ou prostragéo, seguida de exantema maculo-papular, predo-
minantemente nas regides palmar e plantar, que pode evoluir para petéquias,
equimoses e hemorragias. O tratamento precoce € essencial para evitar formas
mais graves da doenca?.

CD: O sucesso do tratamento antimicrobiano em meningites implica a sele¢ao de
antibi6ticos que sejam eficazes contra os patdgenos provaveis, que tenham boa penetragcédo
no SNC, que atinjam concentrag6es bactericidas adequadas no LCR e, preferencialmente,
que apresentem baixa toxicidade para o paciente. Outro fator decisivo para o sucesso
terapéutico é a instituicdo da antibioticoterapia o mais precocemente possivel, t&do logo
se tenha efetuado o diagnéstico, ou seja, antes do isolamento da bactéria. Dessa forma,
a escolha inicial do(s) antibi6tico(s) é feita geralmente de maneira empirica, tendo como
base a incidéncia bacteriana provavel de acordo com a idade e, eventualmente, com outras
caracteristicas do hospedeiro, levando-se também em conta a suscetibilidade das bactérias
aos antibiéticos no meio (local) onde estes serdo utilizados.

Durante muitos anos, a associagdo de ampicilina com aminoglicosideo no periodo
neonatal e ampicilina com cloranfenicol ap6s os dois meses de idade foram os esquemas
antimicrobianos de eleicdo para o tratamento empirico inicial das meningites bacterianas.
Com o desenvolvimento de novas cefalosporinas e de outros antibidéticos com excelente
atividade bactericida no SNC e com o crescente aparecimento de cepas bacterianas
resistentes aos esquemas convencionais, a antibioticoterapia para meningites tem sofrido
alteragbes nos ultimos anos. Dentre as novas opcoes terapéuticas, as cefalosporinas de
3?2 geragdo, particularmente cefotaxima e ceftriaxona, ja acumulam uma experiéncia bem
sucedida de aproximadamente uma década no tratamento das meningites bacterianas em
criangas. Isso faz com que se constituam atualmente as drogas antimicrobianas de escolha
para o tratamento dessa enfermidade em pediatria'?19.20:21,

As cefalosporinas de 32 geragéo, a cefotaxima e a ceftriaxona, sdo antibiéticos
com excelente atividade contra as bactérias que frequentemente causam meningite na
crianca, esterilizam rapidamente o LCR e apresentam poucos efeitos adversos'+?.
Ha poucas diferencas entre ambas no que diz respeito a atividade bactericida no LCR,
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mostrando serem drogas seguras e eficazes para meningites?®. A escolha de uma ou outra
baseia-se em geral na experiéncia com o uso dessas drogras, apresentando a ceftriaxona
vantagem sobre a cefotaxima devido a sua meia-vida mais prolongada, que lhe permite ser
administrada em dose Unica diaria. Nas meningites do recém-nascido, da-se preferéncia
a cefotaxima pela maior experiéncia com seu uso no periodo neonatal e pelo fato de nao
ter excrecgéo biliar, via pela qual a ceftriaxona € eliminada. A excrec¢éo biliar da ceftriaxona
pode suprimir a flora bacteriana intestinal, como também deslocar a bilirrubina dos locais
de ligacéo, a albumina com consequente precipitacdo ou o agravamento de quadros de
ictericia neonatal''417,

Considerando-se a etiologia das meningites bacterianas de acordo com a faixa
etaria, recomenda-se atualmente como esquema terapéutico inicial para o periodo de zero
a dois meses de idade a associacéo de cefalosporina de 32 geragdo com ampicilina, tendo
a ultima a finalidade de ampliar a cobertura antimicrobiana para Listeria monocytogenes
e enterococos (bastante raros entre nos), que podem, embora com menor frequéncia que
a E. coli e o Streptococcus B, incidir nesse grupo etario'®'8202! Em recém-nascidos pré-
termo, com longa internag@o em bergéario e que desenvolvem meningite mais tardiamente,
deve-se ampliar a cobertura para estafilococos, sobretudo naqueles com cateter de
longa permanéncia'. Nesses casos, a vancomicina deve ser adicionada ao esquema
inicial. Apos os dois meses de idade, quando 0s agentes etiol6égicos mais provaveis sao
o Hib (Haemophilus influenzae tipo b), 0 pneumococo e 0 meningococo, recomenda-se
atualmente monoterapia com cefalosporina de 3°geracdo'>'®2, Em qualquer faixa etaria,
quando nao ha disponibilidade de cefalosporina de 32geragéo para uso clinico, os esquemas
convencionais seguem como alternativa terapéutica. Todo esquema terapéutico empirico
inicial deve ser reavaliado e, se necessario, alterado, quando os resultados de cultura e de
testes de sensibilidade antimicrobianos estiverem disponiveis, o que ocorre em média 48 a
72 horas ap0s inicio do tratamento.

O tempo de antibioticoterapia varia de acordo com o agente causal e com a resposta
clinica. No periodo neonatal, indica-se a antibioticoterapia por, pelo menos, 14 dias apo6s
a esterilizagdo do LCR, com um minimo de 21 dias de tratamento para enterobactérias
e 14 dias para o Streptococcus B e Listeria. Apbds o periodo neonatal, nas meningites
meningocdcicas, cinco a sete dias sdo, em geral, suficientes para o tratamento, enquanto,
para o Hib e para o pneumococo, sdo necessarios, em média, sete a 10 dias'22°?!, Se a
melhora clinica ocorre dentro de 24 horas da introducéo da terapéutica, ndo ha necessidade
de se repetir a puncgéo lombar durante o curso do tratamento ou apés seu término. Caso
contrario, ou seja, se ndao ocorre melhora ou esta é mais lenta que o esperado, deve-
se repetir o exame. Em recém-nascidos, em que os achados clinicos podem néo refletir
complicacdes neurolégicas, deve-se repetir a pungéo lombar 24 a 36 horas ap6s o inicio e
ao final do tratamento’®.

As alteragbes na antibioticoterapia para a meningite bacteriana, nos ultimos
anos, também tem ocorrido em funcdo da emergéncia de cepas resistentes de bactérias
envolvidas na génese da doenca. Em relacdo ao Hib, ha relatos de que, dependendo
do local, 10% a 40% das cepas isoladas produzem b-lactamase e, consequentemente,
sao resistentes a ampicilina. Algumas cepas de Hib também tém apresentado resisténcia
ao cloranfenicol. Quanto ao meningococo, os relatos de resisténcia a penicilina ainda
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sd@0 escassos, embora ja tenha sido documentada resisténcia in vitro na Espanha e em
algumas areas da Africa’*. O problema mais sério de resisténcia bacteriana diz respeito ao
pneumococo, o que tem motivado a recomendacédo de associar vancomicina a cefotaxima
ou a ceftriaxona ao tratamento inicial, quando a etiologia pneumococica é praticamente
comprovada (bacterioscopia compativel e/ou teste de antigeno positivo) ou possivel?.
Considera-se que se, apos o resultado do teste de sensibilidade antimicrobiana, constatar-
se que o pneumococo é sensivel a penicilina, ou resistente a penicilina, mas sensivel a
cefalosporina de 32, o uso desta deve ser continuado normalmente e o da vancomicina
suspenso®. No caso de o pneumococo ser resistente a penicilina e a cefalosporina
de 3% mantém-se o esquema inicial (ndo suspender o uso da cefalosporina de 32)'51,
Essa recomendacgé@o parece vélida para os locais onde o pneumococo resistente é
reconhecidamente um problema. Em nosso meio, apesar de a incidéncia de pneumococos
resistentes a penicilina ser elevada, estes sdo ainda bastante sensiveis a ceftriaxona;
portanto, ndo parece sensato adotar tal conduta, principalmente se se levar em conta
que o uso abusivo de vancomicina pode contribuir para o desenvolvimento de resisténcia.
Nossa recomendacgéo continua sendo terapéutica inicial com cefalosporina de 32 geracéo,
devendo esta ser reavaliada nos casos de etiologia pneumocécica, em 24 a 48 horas apos
0 seu inicio, caso o paciente ndo apresente melhora ou caso piore sua condicao clinica.
Nesses casos, a pungéo lombar deve ser repetida e, se o LCR mantiver bacterioscopia
positiva com os demais parametros inflamatorios inalterados, a adigdo de vancomicina ao
esquema deve entéo ser considerada.

Outros antibidticos tém sido utilizados no tratamento das meningites em criangas,
principalmente nos casos de resisténcia ao esquema terapéutico habitual. Como exemplo,
citam-se a) Ceftazidime, uma cefalosporina de 32 geracdo com eficacia comprovada nas
meningites por Pseudomonas aeruginosa'®?°; b) Aztreonam, um monobactamico ativo
contra bactérias gram-negativas, com espectro, similar aos aminoglicosideos'???; c)
Meropenem, um carbapenem de amplo espectro, similar ao imipenem, porém com menor
potencial epileptogénico, com atuacdo inclusive sobre Listeria e sobre pneumococos
resistentes, embora a experiéncia sobre os Gltimos seja ainda limitada??2%; d) Cefepima, uma
cefalosporina de 42geracao com atuagéo sobre bactérias gram-positivas e gram-negativas,
com maior atividade contra cepas de Enterobacter e de Pseudomonas aeruginosa®. Em
estudos clinicos randomizados, os resultados obtidos com meropenen e com cefepima no
tratamento de meningites em criangas foram similares aos obtidos com cefotaxima?®?”,

Novos antimicrobianos continuam em estudos para tratamento de meningites e,
dentre estes, cita-se uma nova fluoroquinolona de largo espectro (trovafloxacin) para a
qual ndo se dispde ainda de resultados de estudos clinicos e cujo uso ndo esta autorizado
em pediatria®*.

DISCUSSAO

Embriologicamente, os seios paranasais se formam em diferentes periodos de
tempo, o que ajuda no entendimento melhor da doenga e de seu tratamento. Os seios
etmoidais e o maxilar, que iniciam seu desenvolvimento por volta do 3° més de gestacgéo,
podem ser identificados na radiografia simples em torno de 1 e 4 anos respectivamente, e
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prolongam seu crescimento até a idade de 10 anos quando atingem tamanho adulto. Em
sequéncia, os seios esfenoidais mostram-se presente no 3° ano de vida com visualizagéo
em radiografia aos 5 anos e, tipicamente, tornando-se totalmente desenvolvidos por volta
de 12-14 anos de idade. Os seios frontais se desenvolvem a partir de uma célula do seio
etmoidal anterior e sdo pneumatizados aos 5 ou 6 anos de idade, sendo identificados em
radiografia a partir dos 7 anos de idade. A maioria dos seios atingirdo o tamanho do adulto
até a idade de 15 anos com excecao do seio frontal, o Ultimo a desenvolver, atingindo
tamanho adulto por volta dos 19 anos”8%10,

Junto ao desenvolvimento dos seios, séo formados os canais e éstios paraadrenagem
do conteldo mucoso dos seios para a cavidade nasal. Existem seis vias anatémicas de
drenagem - trés para cada lado. Os seios frontais drenam seu conteldo através do ducto
nasofrontal na cavidade nasal anterosuperior. Os seios maxilares e etmoidais anteriores
drenam através de uma area comum, a unidade ostiomeatal ou meato nasal médio. O seio
esfenoidal e os seios etmoidais posteriores drenam através do recesso esfenoetmoidal”8°.

Para compreender melhor a patogénese da sinusite bacteriana aguda, deve-se
saber que a mucosa nasal e nasofaringea séo continuas com a mucosa do seio paranasal.
Desse modo, qualquer processo infeccioso que afete a mucosa nasal também pode afetar
a mucosa do seio e causar infec¢des. Aléem disso, a mucosa nasal é fortemente colonizada
por bactérias e as investigacdes da microbiota dos seios paranasais saudaveis também
mostraram uma colonizacao diversificada’®1°, Dessa maneira, um processo infeccioso na
mucosa nasal que gera edema e inflamac¢ao com produgéo de muco espesso é capaz de
obstruir as vias de drenagem dos seios paranasais, de favorecer a proliferacao bacteriana
secundaria e o surgimento de uma rinossinusite.

As vias de disseminacao bacteriana pelos seios paranasais representam fatores de
risco para a génese de grandes processos infecciosos em diferentes regides adjacentes
ou longinquas; séo elas: por contiguidade, erosdo Ossea e pelas veias diploicas em
disseminagbes hematogénicas*. Vale ressaltar algumas caracteristicas anatdmicas
importantes para a origem dessas disseminacdes como: a lamina papiracea, uma camada
ossea fina que separa o conteudo orbitario das células etmoidais; nas criangas, ha um
maior niumero de forames neurovasculares mais largos e de muitas suturas ainda abertas
na parede medial da 6rbita, que facilitam a disseminagéo da infeccdo; e a presenca de
um sistema venoso sem valvulas, que permite o fluxo sanguineo em direcao ao interior do
cranio. A principal via é através das veias oftalmicas superior e inferior, que se comunicam
com o0s vasos intraorbitarios e diretamente com o seio cavernoso nas proximidades do
tecido nervoso®8. ApOs esclarecida a anatomia e a histologia da cavidade nasal e dos
seios, deve-se agora relacionar esses aspectos com o diagnostico de meningite. Em ordem
decrescente de origem e de frequéncia de sinusites relacionadas a meningite, estdo o seio
esfenoidal, seguido por etmoidal, frontal e maxilar”®™.

Instalada uma colonizag&o bacteriana nos seios, as bactérias iniciam um processo
de invasdo da mucosa e do epitélio respiratorio da nasofaringe secretando enzimas
especificas que clivam e inativam moléculas de IgA presentes no local e, em seguida,
agridem as células epiteliais do tecido respiratério, gerando perda da atividade ciliar desse
epitélio. A auséncia de cilios favorece a ligagdo das bactérias as células epiteliais por
meio de receptores celulares de superficie e de estruturas especificas do microrganismo
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denominadas de fimbrias. Ap6s a ligacdo, ocorre a invasao do epitélio respiratorio e a
entrada de bactérias no espacgo intravascular e, consequentemente, para a corrente
sanguinea. No sangue, a agédo fagocitaria dos neutréfilos, juntamente com o sistema
complemento e os anticorpos, forma a linha de defesa bactericida mais importante nesse
momento, contudo algumas bactérias possuem habilidades especificas para a sobrevida
na circulacdo. Essas bactérias estdo diretamente associadas a presenca de capsula de
polissacarideo com propriedade antifagocitarias'22.

O mecanismo de invasdo do espago subaracnoideo pelas bactérias, assim como
o local exato por onde penetram no SNC, ndo sdo bem conhecidos. Alguns estudos
sugerem que elas entram via plexo coroide no SNC devido a possivel presenca de
receptores presentes nas células etmoidais e capilares cerebrais que favorecem aderéncia
bacteriana e sua invasé@o para o espac¢o subaracnoideo. No espago subaracnoideo, as
bactérias encontram um ambiente favoravel para seu desenvolvimento. A multiplicagdo
bacteriana produz lipopolissacarideos que agem como endotoxinas no tecido nervoso,
o qual responde com a ativagdo das células da micrdglia (macréfagos do SNC) e com
a producao de citocinas inflamatoérias, o que gera uma cascata de reacdes capazes de
proporcionar sintomas como dor de cabeca severa, fotofobia, letargia, irritagdo meningea,
convulsdes, neurologia focal, sinais meningeos, abcesso cerebral, empiema subdural e
peridural'23. Define-se meningite bacteriana como a infec¢do purulenta das meninges e do
espaco subaracnéideo. Essa condigao esta relacionada a uma intensa reagéo inflamatoéria
no sistema nervoso central, que se manifesta como rebaixamento do nivel de consciéncia,
convulsdes, aumento da pressao intracraniana (PIC) e eventos isquémicos.

Dos 3 meses aos 18 anos, 0s microrganismos mais frequentes passam a ser a
Neisseria Meningitidis (meningococo), o Streptococcus pneumoniae (pneumococo) € 0
Haemophilus influenzae tipo b (Hib). No passado, era descrito um predominio do Hib sobre
0 meningococo, porém, devido a vacinagéo anti-Hib, a meningite por este agente teve sua
incidéncia bastante diminuida.

Nos Estados Unidos, a taxa de meningite bacteriana entre 1998-2007 identificada
foi de 3188 casos devido a H. influenzae, S. pneumoniae, N. meningitidis, Grupo B
Streptococcus, ou L. monocytogenes. A incidéncia da meningite bacteriana causada por
esses patdégenos durante esse periodo mudou de 31% para 29%, sendo de 2 casos para
100.000 habitantes em 1998-1999, para 1,38 casos para 100.000 habitantes em 2006-
2007. Durante o periodo analisado, a incidéncia permaneceu alta para pacientes abaixo de
2 meses de idade e para pacientes negros da mesma idade®*.

Quanto aos aspectos clinicos, trés sindromes concomitantes caracterizam a
apresentacéo das meningites agudas: sindrome toxémica, sindrome de irritacdo meningea
e sindrome de hipertensao intracraniana. A presenca de duas delas ao mesmo tempo € muito
sugestiva do diagnéstico. Ressalta-se que, em criangas pequenas, os sinais de irritacdo
meningea podem estar ausentes em até 50% dos casos. Esses pacientes manifestam
alteracbes inespecificas, como choro intenso e persistente, agitacéo e recusa alimentar.
Dessa forma, o limiar para a suspei¢éo de meningite aguda em criangas pequenas € baixo,
néo se devendo hesitar quanto a realizagdo de uma puncao lombar diagnostica®.

Na Sindrome Toxémica da meningite bacteriana, o doente desenvolve febre alta,
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mal-estar geral, prostracado e, eventualmente, agitacdo psicomotora. O sinal de Faget
(dissociagdo pulso-temperatura, isto é, muita febre para pouca taquicardia é relativamente
comum).

Quanto a sindrome da irritagdo meningea, os seguintes sinais podem ser
encontrados: rigidez de nuca, sinal de Kernig, sinal de Brudzinski e sinal do desconforto
lombar. Na rigidez de nuca, com o paciente em decubito dorsal, tenta-se fletir seu pescogo;
ha dificuldade na manobra devido a contratura reflexa da musculatura cervical posterior. Ha
duas formas de se pesquisar o sinal de Kernig. Na primeira, com o paciente em decubito
dorsal, eleva-se o tronco, fletindo-o sobre a bacia. Ocorre flexdo da perna sobre a coxa,
e desta sobre a bacia. Na segunda, com o paciente em decubito dorsal, flete-se a coxa
sobre o quadril e o joelho sobre a coxa. Quando o examinador tenta estender a perna, o
paciente refere dor. No Sinal de Brudzinski, realiza-se a flexao involuntaria da perna sobre
a coxa e desta sobre a bacia ao se tentar fletir a cabecga. Ja no sinal do desconforto lombar,
0 paciente em decubito dorsal flexiona um joelho. O examinador coloca sua méo na regiao
plantar ipsilateral, exercendo resisténcia, e pede ao paciente que empurre com forca. O
sinal é positivo quando o paciente refere uma sensacédo de “choque elétrico” na regido
lombar.

O diagnostico laboratorial de meningite deve ser confirmado por uma pungéo lombar
(raquicentese). Na presenca de rebaixamento do nivel de consciéncia, com déficits focais
novos e/ou papiledema, recomenda-se um exame de neurimagem antes da pungéo. Essa
puncéo deve ser realizada na regido lombar, entre L1 e S1. A Unica contraindicacdo é a
presenca de infec¢@o no local da puncéo liquérica.

O liquor normal é limpido e incolor “a4gua de rocha”. O aumento de elementos
figurados (células) causa a turvacdo no liquor cefalorraquidiano (LCR), variando sua
intensidade de acordo com a quantidade e com o tipo desses elementos. Os neutrofilos
degenerados geralmente o tornam turvo e de aspecto purulento.

Xantocromia é uma coloragéo derivada primariamente dos pigmentos de bilirrubina.
A xantocromia verdadeira encontra-se associada a hemorragia subaracnédea em que
o LCR néo se torna limpido apds centrifugacéo, devido a lise de hemacias por periodo
superior a quatro horas. No acidente de puncao, o LCR, inicialmente xantocrémico, torna-
se limpido ap6s a centrifugacgéo.

Na contagem de células, o liquor normalmente apresenta até 4 células/mm?, sendo
constituido de linfécitos e de monécitos. Em casos de meningite bacteriana, a contagem
celular € maior do que 500 células, com predominio de neutréfilos (>70%). Os linfocitos
e eosinodfilos predominam nos casos subagudos e cronicos. Faz-se a contagem global
(total) de células por milimetro cubico e a contagem especifica (diferencial) dessas células
(neutrdfilos, eosinofilos, mondcitos etc.) por meio de esfregagos corados. Em cerca de
1/3 dos pacientes com meningite por L. monocytogenes, pode haver predominio de
mononucleares.

Na evolucédo do caso, os métodos de neuroimagem devem ser solicitados, uma vez
que evidenciam com clareza areas de edema e/ou de isquemia.

A cultura bacteriana é a técnica padrao-ouro para a confirmacdo de MB, mas
cerca de 50% dos casos suspeitos nao sao confirmados por cultura, devido a problemas
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relacionados ao transporte inadequado e de semeadura ou de antibioticoterapia prévia.
Métodos imunolégicos apresentam baixa sensibilidade e tém possibilidade de reagdes
cruzadas. PCR em tempo real (QPCR) é uma técnica molecular e tem sido utilizada com
éxito para o diagnostico de MB no Instituto Adolfo Lutz, em S&o Paulo, Brasil, desde 2007.
Aincorporacao da PCR na rotina de vigilancia em Saude Publica em nove estados resultou
na diminuicdo de 50% dos casos de MB indeterminadas®®.

Aresposta ao tratamento antimicrobiano corretamente instituido costuma ser rapida,
havendo melhora da confusao mental nas primeiras 6h de terapia. A febre também costuma
melhorar ja nas primeiras 6-12h. Os sinais e sintomas da sindrome de irritacdo meningea,
por outro lado, levam de 3 a 5 dias para desaparecer.

Uma nova puncéo lombar apés 72h de tratamento é classicamente indicada para
avaliar a evolugéo das alteracdes inflamatdrias do liquor, bem como para demonstrar sua
esterilizacdo. A raquicentese é o método complementar mais objetivo e fidedigno para
demonstrar a evolugdo de um quadro de meningite.
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QP: Dor no olho esquerdo.

HMA: Paciente de 19 anos, sexo
masculino, trabalha como cobrador de 6nibus. O
paciente relata que na tarde anterior iniciou com
dor aguda, de inicio subito, em olho esquerdo
que permaneceu constante, sem irradiacéo, de
intensidade 7 na escala, aliviando, por um curto
periodo, ap6s lavagem com soro fisioldégico
gelado, agravando na presencgade luz. Associado
ao quadro de dor, o paciente queixa prurido,
hiperemia e sensacéo de corpo estranho. Hoje,
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ao acordar, ndo conseguiu realizar a abertura
ocular esquerda devido a presenca de edema e
de secrecao mucopurulenta esverdeada. Nega
diminuicéo da acuidade visual.

APP: Nega internacbes. Nega alergia
a medicamentos, a alimentos e a produtos
quimicos. Nega cirurgias anteriores e
antecedentes ortopédicos. Nao faz uso de
medicagdes de uso continuo.

HF: Irmao de 5 anos que frequenta creche
iniciou com os mesmos sintomas 2 dias atras e
esta em tratamento com colirio antibiético. Pai e
mae higidos.

ISDAS: Nega queixas no ftrato
gastrointestinal, no sistema nervoso central e
periférico, no sistema locomotor e no sistema
genitourinario.

EF: Olho direito - Acuidade visual normal,
auséncia de hiperemia e de secrecoes, pressao
intraocular normal 15,5 mmHg, reflexo pupilar
presente.

Olho esquerdo - Acuidade visual normal,
hiperemia difusa, presenca de secrecdo ocular
mucopurulenta esverdeada, pressao intraocular
normal: 16 mmHg, reflexo pupilar presente.

EC: Nenhum exame complementar foi
solicitado.

HD: Conjuntivite bacteriana.

DD: O quadro apresentado € semelhante
ao de outras doencgas que cursam com hiperemia
ocular unilateral e associada a secregéo
mucopurulenta. Outras doengas que fazem
parte do diagnéstico diferencial sdo conjuntivite
viral, alergia ocular e canaliculite.
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CD: Orientar o paciente a evitar aglomeragdes, esfregar o olho infectado, tomar
banho de piscina, lavar as méos constantemente, e ndo usar maquiagem nem lentes de
contato até aresolugédo da infecgéo. O tratamento é feito com lubrificantes e com compressas
frias (virais), com antibi6ticos e com compressas mornas (bacterianas), além de controle
ambiental e uso de anti-histaminicos (alérgicas). Nos casos virais, muito sintomaticos ou
com infiltrado, deve-se referenciar ao oftalmologista para avaliar prescricdo de corticoide
topico®.

DISCUSSAO

Como em todas as reagdes teciduais, o agente causal, por meio da inflamacao,
causard uma vasodilatacdo através de mediadores que acarretardo dano endotelial, o
que leva ao aumento da permeabilidade e, consequentemente, ao edema (diminui¢céo da
transparéncia do tecido, ou acumulo grande - quemose)*.

Nesse momento, ha um estimulo para as termina¢des nervosas sensoriais, que
levam a hipersecrecdo. Na presenca de substancias todxicas, as células conjuntivais
descamadas podem néo ser repostas com a mesma velocidade com que séo destruidas
(necrose); a morte celular que antecede a necrose pode ser observada pela utilizacdo dos
corantes vitais (fluoresceina e rosa bengala).

Ajirritacao faz com que as glandulas produtoras da lagrima aumentem a secrecao e,
segundo 0 mecanismo da inflamacgéo, havera predominio de uma delas: aquosa (lagrima),
serosa (exudagdo), mucosa (mucina), purulenta (macrofagos), pseudomembranosa
(fibrina)”.

A inflamacgéao produzira altera¢cdes morfoldgicas no tecido:

»  Papilas: pequenas elevagdes em cujo centro ha uma ramificagao vascular;

»  Foliculos: acumulo de linfécitos que se agrupam sob o epitélio, formando pe-
quenos nodulos opalescentes, cujo centro é avascular;

. Flicténula: nédulo amarelado préximo ao limbo, constituido por linfécitos, eo-
sinofilos e restos celulares - reagdo de hipersensibilidade tardia.

Por exemplo, a conjuntivite bacteriana vai se desenvolver, dependendo da viruléncia
e da imunidade do individuo, podendo ser causada por cocos gram-positivos e negativos.

E de aparecimento brusco, de sensagéo de corpo estranho, de hiperemia discreta,
geralmente conjuntival em fundo-de-saco. A secrecé@o é purulenta, geralmente unilateral.
Nos casos sem fator de risco associado, o tratamento é com antibiéticos de amplo espectro
(cloranfenicol), a cada duas horas, durante sete dias (colirio e pomada). Geralmente, o
prognostico € bom, com resolugdo sem sequelas®.

Aconjuntivite € acausa mais comum entre as doencas oculares no Brasil, acontecendo
mais frequentemente no inverno, segundo o Conselho Brasileiro de Oftalmologia (CBO)&.
Na maioria das vezes, apresenta causa exdgena e ndo endoégena, podendo ser classificada
como infecciosa, alérgica, toxica ou autoimune. Entre as conjuntivites infecciosas, existem
muitas etiologias como bactérias, virus, fungos e protozoarios, cuja identificagdo ocorre, na
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maioria dos casos, com anamnese e exame fisico. Quando necessario, deve ser solicitada
a cultura da secregao ocular para poder identificar o agente infeccioso com exatiddao, mas
sempre lembrando que deve existir correlagéo clinico-laboratorial.

As conjuntivites infecciosas apresentam maior risco em individuos com
imunocomprometimento sistémico ou local (ocular). A forma mais comum de transmisséo
€ interpessoal direta.

Em artigo publicado na Revista Brasileira de Medicina, a professora titular do
departamento oftalmolégico da UNIFESP, Dra. Ana Luiza Héfling-Lima, classifica a
conjuntivite infecciosa em trés tipos, sendo estes:

- Conjuntivite infecciosa hiperaguda: Apresenta aparecimento em até 12 horas.
Tem como principal causa Neisseria gonorrhoeaee Neisseria meningitidis. E
uma doenga grave que acomete mais recém-nascidos e adolescentes com
vida sexual ativa. Tem como caracteristica a abundancia de secrecao purulenta
que se refaz em pouco tempo. Frequentemente, apresenta adenopatia pré-
auricular, podendo ter a formagédo de membranas conjuntivais e apresentar,
com a evolugéo da doenga, Ulcera, perfuracédo e infeccdo corneana progressi-
va. O exame laboratorial, nesse caso, € obrigatério (exame de cultura, Gram e
citologico). O tratamento sistémico é obrigatério, com o uso de antibioticotera-
pia topica em associagcao?®.

«  Conjuntivite infecciosa aguda: Apresenta manifestagcdes em até trés semanas.
Nesse caso, a etiologia pode ser tanto viral como bacteriana, que apresentarao
manifestacgdes clinicas diferenciadas. Na conjuntivite viral, havera evidéncia de
lacrimejamento, frequentemente adenopatia pré-auricular e muito dificilmente
tera a presenca de secrecao purulenta intensa. Trata-se de uma doenca alta-
mente contagiosa. Eo tipo de conjuntivite infecciosa mais comum, tendo como
principal causa a infec¢do por adenovirus, segundo a Sociedade Brasileira de
Oftalmologia. Pode ter quatro diferentes apresentacgdes clinicas: febre farin-
goconjuntival; ceratoconjuntivite epidémica; conjuntivite hemorragica epidémi-
ca; conjuntivite folicular aguda inespecifica. Ja na conjuntivite bacteriana, tera
como caracteristica a secre¢ao purulenta intensa sem adenopatia pré-auricular
(quando for devido a Neisseria, tera essa manifestacao). Na maioria dos casos,
trata-se de uma infec¢éo benigna, unilateral e autolimitada com duragéo de
até duas semanas. Devido ao excesso de secrecdo mucopurulenta, o indivi-
duo pode apresentar dificuldade na abertura péalpebras pela manha. As prin-
cipais bactérias causadoras séo: Staphilococcus sp; Streptococcus pneumo-
niae; Haemophilus sp; Neisseria meningitides; Moraxella sp; bactérias entéricas
gram-negativas. Nos casos de Haemophilus influenzae, ocorrera a presenga de
um edema palpebral significativo, as palpebras ficardo escurecidas e, em crian-
cas, tera manifestagdes sistémicas como irritabilidade excessiva, febre elevada
e infecga@o de vias aéreas superiores®*.
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»  Conjuntivite infecciosa crénica: Suas manifestacdes ultrapassam trés sema-
nas. Tem como principal causa as bactérias, destacando-se Staphilococcus sp.
Pode ser unilateral ou bilateral, com hiperemia difusa e secrecdo mucopurulen-
ta excessiva. Associa-se com blefarite e alteragbes da cérnea. Na maioria dos
casos, essa doenca apresenta evolugéo boa.

A conjuntivite alérgica apresenta uma classificagdo diferenciada: conjuntivite
alérgica; conjuntivite papilar gigante; ceratoconjuntivite vernal; ceratoconjuntivite atopica.
De acordo com o Conselho Brasileiro de Oftalmologia, ndo é contagiosa, acomete os dois
olhos, apresenta tempo de duragéo variavel e ndo deixa sequelas. No Brasil, a conjuntivite
alérgica aguda ndo € comum, sendo predominante a ceratoconjuntivite vernal. Tera como
principal manifestagcéo prurido, coceira, lacrimejamento, hiperemia e fotofobia.

Segundo a Secretaria Municipal de Saude de Séo Paulo, a conjuntivite ndo € uma
doenca de notificagdo compulsoria, porém torna-se de notificacao obrigatéria na vigéncia de
surtos. S&o considerados surtos a ocorréncia de dois ou mais casos epidemiologicamente
relacionados. Nesses casos, deve ser feito o registro e a notificagdo no Sistema de
Notificacdo de Agravos de Notificacdo (SINAN)'. Dados da Sociedade Brasileira de
Oftalmologia mostram o registro de 184.840 casos de conjuntivite aguda em 2017 (até 04
de abril) nos estados de Sao Paulo, Mato Grosso do Sul, Santa Catarina, Parana e Rio
Grande do Sul.

O conhecimento do diagnostico diferencial facilitard ao médico clinico, principalmente
nas emergéncias, 0 manejo correto até a avaliagdo do especialista®®. Outras doengas que
fazem parte do diagnéstico diferencial séo:

«  Conjuntivite viral: hiperemia ocular e lacrimejamento. Ja os sinais e sintomas
relacionados a conjuntivite adenoviral, foram linfadenopatia satélite, quemose
conjuntival e ceratite numular. Foram mais expressivos nos casos confirmados
para conjuntivite adenoviral. Porém, o paciente relata presenca de secrecéao
serosa, incompativel com o quadro bacteriano em que a secre¢do € mucopu-
rulenta.

- Alergia ocular: episédios repetidos de prurido e sintomas relacionados como
lacrimejamento, fotofobia, sensagdo de corpo estranho, na maioria das vezes,
relacionados a outras doencas alérgicas como rinite, asma e eczema tdpico,
porém o paciente nao relata nenhuma doenca alérgica.

«  Canaliculite: epifora unilateral associada a uma conjuntivite mucopurulenta
cronica, refrataria ao tratamento convencional, edema e hiperemia em conjun-
tiva tarsal e palpebral na regido do canaliculo afetado e refluxo de secrecéo no
ponto lacrimal com eventual exteriorizacdo de dacriolitos (granulos sulfurosos)
pelo ponto lacrimal. Contudo, o paciente ndo se queixa dos sintomas descritos®.
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HMA: Paciente do sexo masculino, 45
anos, auxiliar administrativo. Foi internado
com queixa de dor nas maos ha 9 meses,
de carater insidioso com dificuldade em
desempenhar suas atividades no trabalho,
com acréscimo de volume na regido das
articulacdes, das méos e dos punhos. Ha dois
meses, 0 edema foi acompanhado de dores
em articulagbes interfalangianas proximais,
metacarpofalangianas, nos punhos, nos
joelhos, bilateral e simétrico. A dor piora com o
movimento e melhora no repouso. Evoluiu com
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piora do quadro algico a despeito do uso de
paracetamol e dipirona.

APP: Nega doencas e internagoes
prévias e ndo faz uso de qualquer medicacéo;
nega alergia a medicamentos e a alimentos;
nunca realizou cirurgias. Ex- tabagista ha 10
anos, fumava desde os 20 anos, 1 macgo de
cigarro ao dia; etilista durante 19 anos e fez uso
de drogas como maconha.

HF: Familiares higidos.

ISDAS: Borramento visual e dificuldade
de enxergar com o olho esquerdo com sensacao
de olho seco, acompanhada de ardor. Presenca
de eritema e de descamacéo em sobrancelhas;
pequenas feridas na orelha, no nariz e na boca;
nega queixas intestinais ou urinarias.

EF: Artrite nas
interfalangianas proximais,
metacarpofalangianas, nos punhos e nos
joelhos. Pequenas Ulceras em mucosa labial e
pavilh&o auricular, apresentando conjuntamente
alopécia difusa, eritema e descamacdo nas
sobrancelhas; génglios palpaveis em regido
inguinal; temperatura: 36,1°C; PA: 130x85
mmHg. Exame oftalmolégico: Hiperemia ao
redor da cérnea, acuidade visual afetada.

EC:

Laboratoriais

articulacbes

+  Glicemia de jejum: 69 mg/dl;
+  Ureia: 28 mg/dl;
+  Creatinina: 0,6 mg/dl;

+  Sodio: 130 mg/dl;
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Potassio: 3,5 mg/dl;

TGO: 22U/L;

TGP: 13U/L;

GGT: 70 U/L;

Fosfatase alcalina: 54 U/L;
Proteinas totais: 7,0 g/dl;
Albumina: 3,1 g/dl;
Bilirrubina total: 0,7 mg/dl;
Bilirrubina direta: 0,5 mg/dl;
TTPA: 29,9 segundos;

TP: 12,1 segundos

INR: 0,90;

Colesterol total: 124 mg/dl;
HDL: 27 mg/dL;

LDL: 60 mg/dL;
Trigliceridios: 157 md/dL;

Hemograma: hemoglobina: 11g/dl, leucécitos: 3100; 8% de bastonetes; 64%
segmentados; 1,6% eosinofilos; 16,1% linfécitos. Plaquetas 319.000/mm3;

VSH: 81mm/h;

PCR: 0,2 mg/dl;

TSH: 8,45mUI/L;

T4 livre: 0,84ng/dL;

PSA: total 0,12 ng/dl;

CEA negativo;

CA125 < 20 u/L;
Alfafetoproteina: 1,44mcg/L;
ASLO: 93,2;

Urina 1 com pH 6,0; densidade: 1010, proteinuria negativa, 1.000 eritrécitos por
campo, 5.000 leucécitos por campo;
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. Urina de 24 horas com clearance de creatinina de 122ml/h.
HD: Uveite em olho esquerdo.

DD: Uveite infecciosa e uveite autoimune. A artrite reumatoide (doenga autoimune)
pode afetar qualquer 6rgao ou tecido. A manifestagcdo ocular mais comum se baseia no
olho seco em consequéncia da sindrome de Sjogren secundaria, o que causa desconforto
ocular que responde bem ao tratamento com lubrificantes oculares e tem bom prognéstico
visual®®.

Cerca de 30 a 40% dos casos de esclerite anterior esta relacionada a doencas
reumatologicas. Trata-se de uma vasculite granulomatosa, cuja resposta ao tratamento
topico € pequena. Geralmente, € observada em pacientes com doenga avangada e com
outras manifestacdes extra-articulares?.

A ceratite tende a ocorrer no curso de uma esclerite, mas pode acontecer de
forma isolada como uma Ulcera inflamatéria periférica ou afinamento corneano central ou
periférico em olhos nédo inflamados. Geralmente, ndo demonstra comportamento agressivo
e apresenta boa resposta ao uso de lubrificantes oculares e corticoesteroides topicos®”.

CD: Foi instituido no paciente a pulsoterapia com metilprednisolona 1g/dia durante
3 dias, sendo que, ao final, apresentou alteracéo de comportamento, agitacao psicomotora
e agressividade. Realizou-se RNM de cranio para pesquisa de vasculite cerebral, mas nao
apresentou alteragdes; entdo, levantou-se a hipotese de psicose secundaria ao uso de
corticosteroide. O corticoide tépico e midriatico foi introduzido para o tratamento da uveite
anterior, no entanto houve queda da acuidade visual do olho esquerdo, restando apenas
20% da sua capacidade. O tratamento sistémico foi continuado com pulsoterapia mensal e
prednisona 1mg/kg via oral e o paciente apresentou progressiva melhora do complemento
e negativacao dos autoanticorpos num periodo observado de 9 meses. Teve consequente
melhora completa de Ulceras orais, de alopécia e de artrite.

DISCUSSAO

A apresentacdo concomitante de artrite e da uveite anterior é frequente na
reumatologia. Essa associagdo é encontrada em doengas como espondilite anquilosante,
artrite reumatoide juvenil, doenga de Behget, sarcoidose?®.

A uveite anterior € definida como a inflamagé&o da Uvea, que consiste de iris, corpo
ciliar e coroide. Sua inflamacao pode ser causada por agentes infecciosos como herpes
simplex, sifilis, entre outros. Todavia, sdo mais frequentes as causas nao infecciosas, como
as autoimunes. Apresenta-se clinicamente como borramento visual, fotofobia e aumento da
celularidade na camara anterior. O néao diagndéstico ou a falta de tratamento podem levar a
diminui¢do da acuidade visual e a cegueira®®“.

Existe uma forte associagéo entre uveite anterior e fatores genéticos. Amais marcante
€ com o HLA-B27, presente nas espondiloartropartias soronegativas. A positividade para o
HLA-B27 aumenta a probabilidade de se desenvolver uveite anterior®.

A forma articular pode ser oligoarticular, mais associado com uveite anterior, ou
poliarticular. Como o paciente do caso apresenta idade superior a faixa etaria para artrite
juvenil e a apresentacdo articular foi poliarticular, excluiu-se esta enfermidade como
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diagnostico. A triade de artrite, uretrite e conjuntivite é caracteristica da artrite reativa. Afeta
principalmente homens jovens e se associa com o HLA-B27. Ocorre em 1% dos pacientes
com uretrite ndo gonococica (por clamidia ou ureaplasma urealitico) e em 2% dos pacientes
pés-infecgao intestinal por shigella, normalmente 2-4 semanas apds a infecgao*®.

Como manifestagdo sistémica, pode apresentar aftas orais e balanite. J& as
manifestacdes articulares, podem ser tenossinovite, sacroileite, oligoartropatia inflamatoria
que afeta maos, punhos e pés. No caso clinico, ndo ha antecedente de infec¢ao uretral
ou intestinal anterior, 0 envolvimento articular foi periférico, posto que na artrite reativa o
mais comum é sacroileite. A doenga inflamatéria intestinal é transtorno crénico de origem
autoimune, tendo a retocolite ulcerativa e a doenga de Crohn como principais enfermidades®.

Ainda pode causar artrite sem deformidades, lesdes vasculares, lesdes no sistema
nervoso central e gastrointestinais. No relato de caso, ha tlceras orais, que foram episédicas
e nédo recorrentes. Nao houve descri¢ao de ulceras genitais ou de teste da patergia positivo,
0 que torna o diagnostico de doencga de Behget improvavel“.

O protétipo de doenca inflamatéria articular é a artrite reumatoide que afeta de 0,5
a 1% da populagédo mundial, trés vezes mais frequente em mulheres e com pico entre 30-
40 anos de idade. O envolvimento articular & periférico, bilateral, simétrico e cumulativo,
atingindo principalment méaos (interfalangianas proximais e metarcapofalangianas), punhos,
joelhos e pés (metatarsofalangianas)®*.

Os pacientes apresentardo ao longo da doenca positividade entre 70-80% para o FR
e o anti-CCP. O envolvimento extra articular pode ocorrer na pele, no pulmao, nos olhos,
no coracgao, nos rins e nos nervos periféricos. Entre 20-35% dos pacientes, terdo afeccao
ocular, entretanto a lesdo mais comum é a ceratocunjuntivite seca. A uveite incide em até
30% dos casos de envolvimento ocular, mas a uveite anterior ocorre em uma porcentagem
menor. Neste relato de caso, o envolvimento articular € compativel com artrite reumatoide,
mas o periodo de 6 semanas para ser critério diagndstico ndo é cumprido, e tampouco
ocorreu positividade para o FR ou anti-CCP38.

No relato, ndo ha afeccao pulmonar ou adenopatia hilar que sdo as lesbes mais
frequentes na sarcoidose. Novamente, ndo se teria justificativa para os autoanticorpos.
Outra das espondiloartropatias soronegativas é a artrite psoriasica. A psoriase é uma
doenca prevalente que acomete 1-2% da populagcdo; destes, 5-10% apresentardo
artrite. Comumente, tem inicio entre 20-40 anos, sem predominio de sexo, cujas formas
articulares podem ser: oligoartrite assimétrica, poliartrite simétrica, distal, artrite mutilante
e espondilite. O acometimento cutédneo precede a artrite em 75% dos casos e, em 10%
deles, é simultaneo. Os locais mais frequentes de lesdo sao superficies extensoras, couro
cabeludo e lesdes ungueais. A uveite anterior pode ocorrer em até 25% dos casos. O
paciente em discussdo ndo apresenta as lesdes cutaneas da psoriase, além de néo se
justificar a queda do complemento e as outras alteragdes®®”.

Dentre todas as doencas, a que melhor justifica todas as manifestagbes clinicas
e que preenche critérios diagnosticos € o lupus eritematoso sistémico (LES). LES é uma
doenca autoimune crdénica do tecido conjuntivo com acometimento multissistémico. Atinge
preferencialmente mulheres entre 15-35 anos. As manifestagdes clinicas séo variaveis, o
acometimento articular com artrite e artralgia ocorre em até 95% dos casos, variando desde
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artralgia simples até artrite franca. Pode ser assimétrico e migratorio ou semelhante a artrite
reumatoide. Manifestagbes dermatolégicas atingem 70-80% dos pacientes, normalmente
em areas expostas ao sol; a mais comum é o rash malar’.
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QP: Inchaco no olho.

HMA: Paciente do sexo masculino, 26
anos, procurou atendimento devido a queixa
de edema em margem da palpebra superior de
olho direito, com inicio ha 2 dias, associado a
hiperemia e hipertermia, além de dor ao piscar.
Nega alteracéo da acuidade visual. Nega quadro
semelhante anterior.

APP: Paciente previamente higido; nega
internacao prévia; nega alergia a medicamentos
e a alimentos; nega passado ortopédico ou
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cirurgico; nega comorbidades; nega uso de
medicagao continua.

HF: Av6 materna portadora de
hipertensao arterial sistémica e diabetes mellitus
tipo 2; avO paterno sofreu acidente vascular
encefalico isquémico aos 78 anos; pais e irmaos
higidos.

ISDAS: O paciente nega queixas
urinarias ou gastrointestinais, nega febre, nega
alteragdes relacionadas ao sistema nervoso
central.

EF: BEG, corado, hidratado, anictérico,
acianotico, afebril; PA: 110x70 mmHg; apresenta
pequena pustula na base de um cilio da palpebra
superior de olho direito, cercada por hiperemia,
edema difuso e doloroso a manipulagéo. Sem
alteracdo na conjuntiva ocular; auséncia de
alteracao de acuidade visual. Demais aparelhos
sem alteracéo.

HD: Hordéolo externo (Tergol).

EC: Nao foram necessarios exames
complementares.

DD: Carcinoma de Células Sebéaceas, a
Celulite Pré-septal e o Granuloma Piogénico?.

CD: Neste caso, o tratamento pode se
iniciar a partir da aplicacao de compressas de
agua morna, massageando levemente a lesédo
por 5 a 10 minutos, cerca de 4 vezes ao dia
e antibiético topico (pomada de bacitracina 2
vezes ao dia) por 7 dias'23.

DISCUSSAO

Hordéolo é uma das principais
doencgas oculares causada por uma infeccao
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estafilocécica das glandulas palpebrais. Tal infeccdo acomete as glandulas sebaceas da
palpebra, resultando em um nédulo, podendo, as vezes, se espalhar para outras glandulas
ou tecidos oculares. Também pode transformar-se em um cisto chamado calazio, que é um
processo inflamatorio crénico granulomatoso e estéril da glandula meibomiana*®.

O hordéolo pode ser interno, quando atinge as glandulas meibomianas, que séo
glandulas mais profundas da pélpebra ou externo (tercol), quando atinge as glandulas de
Zeis ou Molls.

As pessoas que sdo mais propicias para desenvolverem o hordéolo sdo as que
sofrem de blefarite crénica. No caso, se esta nao for tratada corretamente, o risco cresce,
0 que aumenta as recidivas da doenca.

Caracteriza-se por dor, edema e hiperemia local com formacgéo de pus, sendo que
a fase inicial pode apresentar-se por meio de uma vermelhiddo na palpebra, seguida de
formacdo de um abcesso ou ndédulo muito sensivel e doloroso que se compde de pus
amarelado no centro da zona dilatada. Além disso, pode haver lacrimejamento com
sensacédo de corpo estranho, prurido e sensibilidade a luz. Quando comparado ao hordéolo
interno, este manifesta-se em uma zona mais circunscrita do que o hordéolo externo, porém
a dor é mais intensa no hordéolo interno®.

Comaanamnese e 0 exame fisico, pode-se firmar o diagnéstico de hordéolo. Contudo,
aqueles casos que sdo crénicos e ndo responsivos ao tratamento clinico, principalmente
se acompanhados de perda de cilios, devem ser diferenciados de Carcinoma de Células
Sebéaceas, sendo necessario realizar exame histoldgico. Essa afec¢éo apresenta também,
como diagnosticos diferenciais, a Celulite Pré-septal, que apresenta eritema palpebral e
periorbital, com edema e hiperemia; e Granuloma Piogénico, o qual € uma lesdo benigna,
avermelhada, profunda e pedunculada, deve ser tratado com excisédo da lesdo ou com a
combinacao de esteroide e antibibtico topico 4 vezes ao dia, por 1 a 2 semanas, fazendo-se
necessaria a monitorizagéo da presséo intraocular pelo uso de esteroide’.

Essa infeccdo nédo é contagiosa e o hordéolo pode drenar espontaneamente depois
de 3 a 4 dias, podendo se alongar por até um més. O tratamento n&o farmacol6gico inclui
compressas quentes sobre as palpebras, duas a quatro vezes por dia, durante alguns
minutos para liquefazer as secrec¢des, o que facilita a drenagem das glandulas a fim de
resolver a doenca. O tratamento farmacologico € feito por meio da aplicag@o de antibiético
como pomada oftalmica (bacitracina ou eritromicina), na zona afetada, por aproximadamente
8 dias'23.

Ressalta-se que o hordéolo ndo pode ser espremido, pois a area acometida pode
expandir e, assim, agravar o quadro. Em caso de persisténcia da infec¢éo por mais de um
més, mediante tratamento adequado, indica-se puncdo ou drenagem cirurgica. Naqueles
que se apresentam de forma recorrente, ha beneficio com injecéo local de corticosteroides,
sempre atentando para os possiveis efeitos colaterais de hipopigmentacéo e da necrose
tecidual’-23.
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QP: Diarreia e alteragdo da cor das
fezes; presenca de pedras na urina.

HMA: Paciente, 75 anos, sexo
masculino, procurou o pronto atendimento,
queixando-se de diarreia crénica, de inicio ha
3 anos aproximadamente, progressiva, sem
fatores agravantes ou de alivio. Inicialmente
com conteddo sanguinolento, atualmente,
com aspecto cinza escuro. Relata urgéncia e
incontinéncia evacuatéria e ainda eliminacao
dolorosa de calculos pela urina que sao os
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mesmos sintomas que o motivaram a procurar
atendimento ambulatorial neste servico ha dois
dias. Em uso de Dipirona gotas e Buscopan de
maneira intercalada.

APP: Cirurgia para exérese de nodulo
perianal, nega HAS, DM, dislipidemia, internacéao
prévia em Belo Horizonte devido a hepatite (sic).

HF: Pai falecido devido a trombose;
méae falecida devido a complicagbes cirurgicas;
irmé falecida devido a complicacbes de asma;
irmao falecido devido a cardiopatia isquémica.
Desconhece histéria familiar de cancer.

ISDAS: Relata massa em regido
abdominal, lombalgia, disuria, politria,
polidipsia. Nega queixas sistémicas. Relata
parestesia e mialgia desde a raiz das coxas até
0s pés, bilateralmente e sensacédo de plenitude
gastrica e dor em massa abdominal. Percebe
a existéncia de 3 “caro¢os” moéveis em flanco
esquerdo.

HVSEC: Reside em regiao urbana, com
condigbes basicas de higiene e saneamento.
Coabita com duas pessoas e dois cachorros.

HD: Tumores sincrénicos -
Adenocarcinoma moderadamente diferenciado
invadindo canal anal e carcinoma urotelial com
diferenciagcdo escamosa de alto grau.

DD: Doencga de Chron, Bexigoma, HPB
(Hiperplasia Prostatica Benigna) e Tumor de
prostata.

CD: Solicitada internagéo hospitalar e
iniciado Ciprofloxacino para ITU. Para iniciar a
investigacéo do caso, solicitou-se colonoscopia,
TC de abdome, radiografia simples de térax
(PA+P) e, ap6s 7 dias, uma laparotomia
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exploratéria.
EC:

Laboratoriais

. Hemograma (Anemia microcitica): Hm: 3,88; Hb:8,1; Ht: 24; HCM:20,9;
CHCM:33,75; VCM:61,9; RDW:16;

. Urina I e II: nitrito negativo, eritrocitos de 38.000, leucocitos de 970.000, bacte-
ridria abundante, proteindria +, HB ++.

Imagem

- Colonoscopia: Doenca diverticular difusa do colon direito; leséo vegetante, infil-
trativa e suboclusora da primeira metade do reto e, outra, de aproximadamente
1,5 cm em borda anal também biopsiadas (Adenocarcinoma invasor moderada-
mente diferenciado comprometendo reto proximal e canal anal).

e TC abdome superior e pelve: Sinais de colostomia em FIE; imagem nodular
em topografia de flanco esquerdo; adenomegalias em cadeias iliacas; figado
com dimensdes e contornos regulares, com presenca de cisto em segmento
IV; bexiga com aparéncia levemente espessada; hérnia gastrica hiatal por des-
lizamento.

DISCUSSAO

No caso apresentado, o paciente é portador de lesGes malignas que indicam tumores
sincrénicos em intestino grosso e bexiga. Indicada e realizada a colonoscopia, evidenciou-
se lesdo vegetante, infiltrava e suboclusiva no ter¢o distal do reto e na regido anal.
Fragmentos retirados foram mandados para anélise anatomopatoldgica e foi conclusiva de
neoplasia coloretal. A lesdo evidenciava um adenocarcinoma moderadamente diferenciado
que invadia o canal anal.

Solicitado TC de abdome e pelve para avaliar estruturas adjacentes que, segundo o
INCA, exames de imagem ou de urina sdo importantes no diagnoéstico desse tipo de cancer.
O resultado evidenciou importante espessamento parietal difuso da bexiga de contorno
irregular e impregnacao heterogénea, que pode estar relacionado a processo neoplasico,
associado a multiplos célculos vesicais. Visualizou-se, entdo, uma massa volumosa de
contorno irregular, com impregnacéo heterogénea pelo contraste, com degeneragéo cistica,
o qual ocupava o interior da cupula vesical até a regido mesogastrica, o que caracteriza um
tumor de bexiga. Outra bidpsia e analise anatomopatologica foi realizada diagnosticando
um tumor de bexiga com outro tipo histoldgico, caracterizando tumor sincrénico. Encontrou-
se um carcinoma urotelial com diferenciacdo escamosa de alto grau.

Em seguida, na laparotomia exploratéria, fez-se a resseccdo de massa tumoral
aderida a jejuno-ileo, ceco, reto e bexiga. Nesse caso, indicou-se cirurgia de Hartmann, por
meio da qual o colon sigmoide é retirado, fazendo uma anastomose rimaria e realizada uma
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colostomia e posterior fechamento do coto retal. Apés 37 dias, o paciente retornou com
queixa de sangramento anal. Realizou-se uma retossigmoidoscopia que néo evidenciou
alteracbes ou lesdes malignas.

No caso especifico deste paciente, a realizagdo de acompanhamento colonoscépico
€ desnecessaria, uma vez que ele foi submetido a cirurgia de Hartmann com colostomia.
Seu seguimento é feito com retossigmoidoscopia e dosando antigenos tumorais séricos,
além de US de abdome e pelve, pesquisa de metastases e hemograma e bioquimica de
rotina.

Na epidemiologia, estudos defendem alguns critérios para a classificacdo de um
tumor sincrénico. Segundo estes, tumores sincrénicos sdo aqueles que ndo podem ser
considerados de origem metastatica, invaséo ou recorréncia do primeiro, em que o intervalo
entre o diagnostico do primeiro e o segundo tumor primario é de até 6 meses. Existem
diversas apresentagdes de tumores sincrénicos na literatura.

Um dos tumores apresentados pelo paciente € o colorretal, que € a neoplasia
maligna mais comum do sistema digestério. Sua incidéncia aumentou nos Ultimos anos,
especialmente nos paises em desenvolvimento, que sdo considerados areas de baixo risco
para essa enfermidade. Estima-se o aumento de meio milhdo de 6bitos a cada ano. E a
quarta neoplasia maligna mais comum no mundo, sendo menos frequente que os canceres
de pulmé&o, de mama e de préstata, segundo estatisticas mundiais na ordem de 655 mil
mortes/ano. No Brasil, corresponde a 14,5% do total de mortes por cancer, atingindo uma
propor¢céo de 1 homem para cada 1,17 mulheres.

O paciente foi também diagnosticado com carcinoma urotelial com diferenciacao
escamosa de bexiga urinaria de alto grau. Essa neoplasia € a segunda urogenital mais
prevalente, estando apenas atras no adenocarcinoma de préstata. A incidéncia € maior
em homens, com a propor¢éo de 3:1 em relagdo ao sexo feminino, ocupando o sétimo
lugar entre todas as doencgas neoplasicas em vérias areas do mundo. Esta relacionado ao
envelhecimento e a alguns fatores ambientais, como o tabagismo e exposi¢cao ocupacional
em industria de tinta, de borracha e de petroleo™.

Neoplasias de outros érgdos sédo relatadas em pacientes com tumor de reto,
como no caso do paciente em questédo. Entretanto, a possibilidade de encontrar tumores
sincronicos € rara. A etiologia do sincronismo das neoplasias ainda ndo esta definida.
Sabe-se que as neoplasias sincronicas do trato digestorio estao associadas a instabilidade
de microssatélites, as quais sdo marcadores de tecido tumoral. A incidéncia de um segundo
ou terceiro cancer primario, ou seja, independentemente do primeiro tumor, varia entre 1%
a6,8% e 0,8% a 1,6%, quando os pacientes sao tratados da primeira neoplasia’®.
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QP: Dor na barriga.

HMA: Paciente do sexo feminino,
23 anos, deu entrada no servico de Pronto
Atendimento, com queixa de dor suprapubica,
nauseas, vomitos e hiporexia de inicio ha 2 dias.

APP: Previamente higida, G2P2A0,
sem intercorréncias nas gestacdes, pré-natal
de risco habitual; nega ITU de repeticdo, nega
antecedentes cirurgicos, nega alergias.

ISDAS: Nega queixas oftalmolégicas,
nega déficit motor, nega alteracdo na marcha,
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nega outras queixas, nega alteragcdo do habito
intestinal.

EF: Hipocorada, desidratada, febril
38,5°C, auséncia de edemas, auséncia
alteracbes tegumentar. Auséncia de linfonodos
palpaveis.

AR: MVF sem ruidos advendticios,
expansibilidade preservada.

ACV: BRNF 2T sem s/c/e, pulsos
cheios, e simétricos.

AGI: Abdome plano, normotenso,
auséncia de ascite ou viscerome-
galias. Dor a palpacao profunda em
regido suprapubica, flancos e fos-
sas iliacas livres.

+ AN: ECG 15, forca e marcha pre-
servada, auséncia de déficit motor,
pupilas isofotorreagentes, nervos
cranianos preservados.

EC: Diante do quadro clinico pouco
expressivo, iniciou-se propedéutica laboratorial.
Realizada auranalise, evidenciou-se aumento de
flora bacteriana, bem como niumero aumentado
de piécitos e de hemoglobina. No hemograma,
uma anemia leve Hb 11,6g/dL e leucocitose
14.380/ mm? as custas de segmentados, sem
desvio a esquerda, PCR 33,4mg/l, beta-HCG
qualitativo positivo.

HD: Infec¢éo do trato urinario e gravidez.

CD: Inicialmente, prescreveu-se
cefalexina 500mg 6/6, VO por 07 dias e retornar,
se necessario.
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A paciente evoluiu, apds dois dias, com rebaixamento de consciéncia, déficit motor,
sinais de hipertensdo intracraniana, com necessidade de sedacéo e de intubacdo, uma
massa pulmonar ao raio x, multiplas metastases cerebrais na TC de cranio. Apresentou um
beta-hcg positivo, porém sem sinais de gravidez topica ou ectopica. Devido a esse quadro,
suspeitou-se de outras possibilidades diagnésticas, tais como neoplasia trofoblastica
gestacional, coriocarcinoma metastatico, metastase cerebral de tumor de Crukenberg,
gravidez ectdpica, porém ao exame de imagem sem sinais.

A paciente foi internada na UTI e avaliada pela neurologia, optando-se pela
microcirurgia para tumor cerebral e craniectomia descompressiva devido a sinais de
hipertensédo intracraniana. No transoperatorio, veio a apresentar como complicagdes
do acesso venoso central, hemotérax maci¢o, necessitando de mdltiplas transfusbes
de concentrados de hemacias, e como medida extraordinario auto-hemotransfusdo de
1000ml proveniente do dreno de térax. Evoluiu com piora progressiva, febre e leucocitose
persistentes, disfuncéo renal e 6bito.

No anatomopatolégico da amostra cerebral, identificou-se coriocarcinoma
metastatico. Ao final do laudo, havia uma observagéo importante, a qual referia que a mesma
paciente ha um ano, teve material enviado de uma curetagem uterina, sendo diagnosticada
mola hidatiforme, e sugerindo realizar o monitoramento pelo beta-hcg, devido ao potencial
risco de recidiva ou de transformacgé&o maligna.

DISCUSSAO

Nessa conjuntura, permite-se concluir qual foi o foco primario da neoplasia, qual a
origem da evolugéo, o prognostico e o desfecho tdo tragicos. O coriocarcinoma faz parte do
grupo de neoplasias trofoblasticas gestacionais (NTG), caracterizadas por desenvolvimento
anormal de tecido trofoblastico e produgéo de HCG. E considerada uma neoplasia maligna
rara, agressiva, com alta capacidade metastatica local e a distancia, tendo como principais
focos pulmdes, vagina, cérebro, figado e rins, com uma incidéncia aproximada de 1 caso
para cada 50.000 gestagOes'2. Na maioria dos casos, manifesta-se por corrimento marrom
e sangrento, acompanhado por um titulo aumentado de beta-hcg no sangue e na urina,
na auséncia de aumento uterino acentuado, como o que seria esperado de uma mola. Em
geral, os titulos de beta-hcg sédo muito mais elevados do que aqueles associados a uma
mola’2,

O diagnostico geralmente ocorre apdés uma gestagcdo molar, por meio dos
critérios da Federacdo Internacional de Ginecologia e Obstetricia (FIGO), durante o
acompanhamento dos valores do beta-hcg apds a evacuacdo uterina ou também pela
visualizagé@o de infiltracdo de miométrio nos casos de mola hidatiforme, ja na ecografia
inicial, ou presenca de metéastases desde o diagnostico da gestacdo molar, ndo sendo
necessario acompanhar os valores de beta-hcg nestes casos. Nos casos de auséncia de
gestacao molar prévia, a neoplasia pode ocorrer até varios meses apos a Ultima gestacgéo,
sendo diagnostico confirmado por beta-hcg positivo; contudo, néo é indicada biopsia, pelo
risco de sangramento®.

Apos o diagnostico de NTG, as pacientes devem ser avaliadas quanto ao volume
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tumoral, devendo ser realizados exames de estadiamento, complementados com imagem
da pelve para a avaliagdo da vagina e imagem do torax, sendo os sitios mais frequentes
de metastases.

Deve-se suspeitar de NTG nos seguintes casos: manutengédo dos niveis de beta-
hcg, aumento do beta-hcg acima de 10% em 3 dosagens consecutivas em 2 semanas,
ou beta-hcg detectavel no 6° més apés curetagem. Apés a evacuacgéo uterina, a doenca
pode persistir, sendo mais comum a persisténcia nos casos de mola completa*5¢. A doenca
persistente é definida como NTG, podendo tratar-se de mola invasora (na maioria dos
casos) ou coriocarcinoma. Como o tratamento € o mesmo, ndo é necessaria a diferenciacéo
histolégica para o inicio da quimioterapia*’.

Atualmente, em contraste com outras neoplasias malignas, as NTG sdo curaveis
em 85-100% dos casos. A histerectomia nao & mais indicada, devido as altas taxas de
resposta aos esquemas quimioterapicos. O tratamento mais utilizado é composto por
quimioterapia, sendo realizada conforme o estadiamento, a estratificacdo de risco e os
tratamentos prévios. Em sua maioria, respondem muito bem ao metotrexato, a platina e a
dactinomicina, inclusive em casos avangados®.

Quando se fala na atengé@o primaria como coordenadora do cuidado, responsavel
pelo rastreio de doengas e intenso foco na prevencgéo e promogéo da salde, o profissional da
atencéo basica precisa ser dotado de atitudes proativas para estimular a adeséo pela mulher
desde as acdes preventivas até o tratamento e seguimento da doencga. Para ser resolutiva,
a atencdo bésica precisa contar com o apoio dos niveis anteriormente hierarquizados
em termos de realizacao de consultas e de exames especializados, indispensaveis para
a concluséo de diagnosticos. Para que ocorra essa troca de informagbes mutua, séo
necessarios os dois componentes essenciais ao Sistema Unico de Salide: referéncia e
contrarreferéncia®®.

A orientagcédo contida no resultado do anatomopatolégico um ano antes foi clara;
a paciente teve o diagnostico de mola hidatiforme e deveria fazer o seguimento com o
beta-hcg para monitoramento e diagnéstico precoce de possivel recidiva. Essa informacgéo
valiosa chegou a paciente e com ela permaneceu até seus dias finais. Pode-se ver,
nesse episodio fatidico, uma grande falha na contrarreferéncia para nortear as unidades
de saude®'°. A paciente é referenciada para servicos de atencdo secundaria ou terciaria
e, por vezes, a informagédo se perde no caminho e torna impossivel propor medidas e
agbes acertadas por parte da atengéo primaria. E importante ressaltar o reconhecimento
de que as diretrizes do SUS reiteram sobre a integracéo e a participagéo dos cidadaos, o
funcionamento e a proximidade do usuario aos programas de atencé@o a mulher e a satde
da familia em geral.
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QP: Dor na perna e vermelhiddo.

HMA: Paciente do sexo masculino, 39
anos, foi ao Pronto Atendimento Ortopédico e
relatou que ha trés meses caiu de uma rampa
de aproximadamente 50 centimetros, sobre
membro inferior esquerdo, apresentando dor
intensa, associada a limitagdo de movimento
em articulagdo do joelho esquerdo, negando
parestesia ou perda da forca motora. Ao ser
realizada radiografia, visualizou-se fratura em
regidao do platé tibial, sendo submetido a um
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procedimento cirdrgico para a colocagdo de
material de sintese para fixar a fratura. Manteve
acompanhamento poés-operatério com curativo,
feito no PSF durante 1 més. Entretanto, com o
passar dos dias, evoluiu com dor em articulagcao
de joelho esquerdo, limitacdo de movimento
e edema persistente. Dessa forma, retornou
ao hospital queixando-se de “dor na perna e
vermelhiddo” em regido de ferida operatéria,
quando se optou por uma nova abordagem
cirargica.

APP: Diabetes mellitus do tipo II,
descoberta recentemente; nega uso de
medicamentos continuos; nega alergia a
medicamentos; nega outro passado cirurgico.
Afirma ter fraturado o Umero esquerdo ha 5
anos sem necessidade cirtrgica. H4 10 anos,
contraiu uma pneumonia, sem necessidade de
hospitalizacdo. Relata internacdo por acidente
de moto ha 20 anos.

HF: 4 filhos previamente higidos; pai
e irméo falecidos de IAM (Infarto agudo do
miocardio); mée possui diabetes mellitus tipo Il
e hipertensao arterial sistémica.

HVECSE: Alega sedentarismo; tabagista
30 cigarros/dia (20 anos); etilista crénico.

EF: Regular estado geral, anictérico,
acianético, eupneico, abatido e febril (TAX:
37,9°C). O paciente faz uso de muletas para
auxiliar a deambulacéo; apresenta limitacdo de
movimento de extensédo e de flexdo de joelho
esquerdo com presenca de edema 2+/4+,
de eritema e de discreto hematoma. Pulsos
popliteos, tibial posterior e podalico presentes
bilateralmente e simétricos. Panturrilha livre,
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Bancroft negativo, Homans negativo e Bandeira positiva, o que afastou sinais classicos de
TVP. FC:102bpm, SatO2: 98% aa, PA: 130x90

EC:

+ Radiografia (pré-opertorio): Fratura de platé tibial esquerdo, classificado como
Schatzoker 6.

HD: Osteomielite secundaria a infecgdo do material de sintese.

DD: AHD de osteomielite secundaria a infeccao de material de sintese esta fortemente
embasada na anamnese, nos antecedentes patoldgicos, nos exames fisicos e nos exames
de imagem. Entretanto, alguns achados do exame fisico, como sinais flogisticos, podem
ser sugestivos de outros possiveis diagnésticos. Posto isso, se faz necesséria a formulagéo
de diagnosticos diferenciais.

»  Febre reumatica: esse é o primeiro DD plausivel. Também cursa com rebai-
xamento do estado geral, abatimento, dor em articulacées com limitacdo de
movimento e febre. Entretanto, a auséncia de histoérico de infecgdo por Strep-
tococcus beta hemolitico do Grupo A, bem como a auséncia de miocardite, de
coreia e de eritema marginado descartam tal DD.

Outras patologias que podem ser correlacionadas com diagnosticos diferenciais

- Artrite séptica: cursa com sinais flogisticos, dor em articulagcdo — no geral Unica
e mais comumente no joelho — e com limitagdo de movimento. Contudo, a artrite
séptica é causada pela entrada de patdgenos na corrente sanguinea por uma
determinada solugéo de continuidade. Portanto, como o paciente nega infec¢éo
pregressa, bem como nédo ha solugéo de continuidade averiguada no exame
fisico, descarta-se tal DD.

»  Osteosarcoma: quando presente em faixa etaria mais jovem (10-19 anos), cor-
responde a um provavel surto de crescimento puberal. Esse grupo engloba a
maior parte dos osteosarcomas primarios. Ja na idade mais avancada (>65
anos), deve-se a um cancer secundario, geralmente resultante de infarto 6sseo
ou de degeneracédo maligna da doenca de Pajet. Descarta-se esse DD devido
ao fato de o paciente se apresentar fora da faixa etaria de principal acometi-
mento e & histéria do mecanismo/cinética da fratura do caso.

CD: Em suaida inicial ao hospital, constatou-se, por meio de radiografia, a existéncia
de uma fratura em platé tibial esquerdo. No processo cirurgico, implantou-se um material
de osteossintese e, em seu curso, ndo houve complicacgoes.

No pds-operatério de osteossintese, o paciente fez uso de Tramadol, Ranitidina,
Dramin, Dipirona, Cetoprofeno e antibiético profilatico; no caso, foi usada Cefalotina.
Posteriormente ao procedimento, o paciente evoluiu bem e obteve alta dias apos.

Passados meses da cirurgia, o paciente retornou ao servigco de saude devido a
uma frouxidao no joelho esquerdo e se queixando de dificuldade para deambular de forma
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progressiva. Ao exame médico, constatou-se a presenca de sinais inflamatorios no local e
se percebeu que o material de sintese se encontrava com sinais de soltura e de ostedlise,
0 que sugeria infecgéo, sendo prescritas Oxacilina e Gentamicina para o controle. Cerca de
seis dias depois, realizou-se o debridamento cirurgico e a remocao do material.

Seguinte a esse procedimento, prescreveu-se Oxacilina, Metronidazol e Amicacina,
mantidos por cerca de dez dias na espera de se controlar o processo infeccioso. Decorrido
esse periodo, retiraram-se todos os antibioticos usados até aquele momento e se prescreveu
Vancomicina, que foi usada de forma isolada.

Treze dias ap6s iniciada a Vancomicina, de forma isolada, viu-se a necessidade de
associar Cefepime para um melhor controle do quadro. O paciente evoluiu bem desde a
Ultima conduta e, ap6s sete dias, a Vancomicina foi retirada do tratamento, mantendo-se
apenas o uso de Cefepime. Passada uma semana da retirada da Vancomicina, o paciente
encontrava-se em bom estado geral e ndo apresentava sinais flogisticos ou quaisquer
outros sinais de infeccdo ou de inflamacgéo; a partir de entéo, retirou-se o Cefepime e o
paciente recebeu alta, junto com as devidas orientacbes de cuidados sobre seu quadro
clinico.

DISCUSSAO

A fratura do platd tibial € uma fratura desafiadora para gerenciar*. A restauragédo da
congruéncia articular e do inicio do movimento deve ser um dos principais objetivos, contudo
também deve-se levar em consideragdo o bem-estar do paciente e as intercorréncias que
podem acontecer. Um planejamento pré-operatério, assim como o po6s-operatorio, sdo
apropriados e adequados, sendo obrigatérios, principalmente devido a alta taxa de infecgéo.

A identificag@o precoce da causa provavel infecciosa € particularmente importante,
uma vez que essa infeccdo poderao ter desfecho rapido, caso a conduta caminhe para
fins resolutivos, aplicando conhecimento técnico-cientifico e respeitando o tratamento de
melhor escolha'. A identificagdo gera algumas confusdes, principalmente se levados em
conta alguns aspectos radiolégicos. Cabanella (1974) descreveu 23 pacientes em que
osteomielite subaguda ou crénica simulava tumor 6sseo. O diagnéstico inicial mais comum
foi de sarcoma de Ewing, seguido por osteossarcoma.

A taxa de infeccdo média em fraturas de tibia proximal é de 4 a 5 vezes maior
(12,3%), em comparagéo com qualquer outro tipo de fratura tratada com fixa¢éo interna ou
com reducgéo aberta (2-3%)°. Outros fatores, como tempo operatorio (proximo ha 3 horas) e
o fato de a fratura ser exposta, mostraram-se com riscos maiores de infecgao.

Houve um estudo que acompanhou o pés-operatdrio de infeccbes apos fratura de
tibia proximal. Nesse estudo, mostrou-se que, em média, aproximadamente, cada paciente
com infecdo passa por 5 cirurgias para tentativa de correcéo, podendo apresentar resultados
ruins em até 69% dos casos. Os principais sdo: pseudoartrose (15,3%), anquilose (9,3%),
artrodese (7,8%), e amputacgédo (5,4%)3.
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Fisiopatologia

O dominio patogénico mudou com o entendimento e com o comportamento das
bactérias na formagéo de biofilme. Permitiu compreender recidivas de infecgbes e até
resisténcia aos antibidticos. Essas bactérias formadoras se apresentam de duas formas:
fixa e/ou planctonica (livre). Esta ultima pode aderir a uma superficie como um tecido
necrosado ou corpo estranho (implante cirdrgico) e se tornar fixa. Nessa forma fixa, tende
a formar um biofilme de polissacarideos sobre a superficie tecidual ou do implante. O
aumento da resisténcia antibittica se da devido ao fato de o biofilme possuir uma camada
mais externa chamada de Glicocdlix, o que dificulta a penetracdo do antibidtico e causa
desajustes em diversos tratamentos.

As osteomielites aguda e subaguda acontecem pela via sanguinea, com a presenca
de um foco infeccioso a distancia, sabendo-se que é comum em pacientes de baixo poder
socioecondmico. A necrose 6ssea, nessa forma de infecgéo, pode ser um meio de cultura
para bactérias que ndo se multiplicam rapidamente, mas persistem em laténcia, dando
origem ao sequestro ésseo, comumente associada ao diabetes mellitus ou a insuficiéncia
vascular periférica.

Deve-se salientar que o Staphylococcus aureus, com incidéncia que varia de 67%
a 91,7%?2, & o organismo com maior frequéncia nessa condicdo patoldégica. Normalmente,
essa bactéria € encontrada na pele. Outros organismos associados foram: Streptococcus
pyogenes, Streptococcus viridans, Haemophilus influenzae e Pseudomonas aeruginosa.

E importante realcar que a presenca da sintese leva a um prejuizo da fungéo dos
granulécitos locais que se acumulam ao redor do implante e séo parcialmente degranulados,
com diminuigéo na producao de superoxido desmutase e prejuizo na capacidade de defesa
contra bactérias, particularmente contra Staphylococcus aureus.
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QP: Sangue nas fezes.

HMA: Paciente com 26 dias de vida, sexo
masculino, internado no berc¢éario de cuidados
intermediarios (BCIl). Observou-se ha 3 dias
residuo alimentar pela sonda orogastrica, cujo
volume representava 50% da oferta. Passou a
apresentar distensdo abdominal, hipoatividade,
hipotermia, mé perfusdo e auséncia de ruidos
intestinais, seguido de sangramento vivo nas
fezes. Sua dieta foi suspensa e indicada UTI
neonatal.

CAPITULO 43
PEDIATRIA - CASO 1

HGP: Mae com 30 anos, G3P3AO0,
duas irmas nasceram a termo sem problemas.
Realizou 8 consultas de pré-natal. Apresentou
hipertensdo arterial grave 3 semanas antes
do nascimento, sem resposta ao uso de
medicamentos, com necessidade de interrupg¢ao
da gestacéo.

APP: Nasceu ha 19 dias, com 34
semanas de IG, Peso: 1500 g; Comprimento:
42 cm, Apgar 4/8. Apresentou Sindrome do
Desconforto Respiratorio do Prematuro. Ficou
em ventilacdo mecanica e foi extubado apos
5 dias. Fez uso de nutricdo parenteral a partir
do terceiro dia de vida, por 14 dias. Com 7
dias, foi iniciado leite materno ordenhado,
inicialmente dieta tréfica, com boa aceitacdo
e, posteriormente, leite materno associado a
formula para prematuros. Foi transferido para o
BCI ja em ganho de peso.

EF: Comprimento: 42 cm; Peso: 1270g,
T, 35,4°C. Apresenta-se hipoativo, hiporreativo,
anictérico, hidratado. FR: 44 irpm.

*  AR: MVF sem ruidos adventicios.

+  AVC: Bulhas ritmicas, normofonéti-
cas, sem sopros, pulsos rapidos e
perfusdo diminuida.

+ AGI: Abdome globoso, tenso, fi-
gado e bago nos limites normais,
peristalse ausente, presenca de
sangue vivo nas fezes. Hipotonia e
hiporreflexia.
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EC:

Laboratoriais
. Hemocultura e cultura de liquor negativa;
*  Hemograma:

- Hemoglobina: 10,5

- Hematocrito: 37
*  Leucograma:

- Leucdcitos: 20.000
- Mielécitos: 5%

- Bast6es: 8%

- Segmentados: 70%
- Linfocitos: 15%

- Monécitos: 2%

Imagem
+ Radiografia de torax: Sem alteragoes;

+ Radiografia de Abdome: Distensdo de algas e espessamento de paredes intes-
tinais, presenca de gas na parede intestinal e no sistema porta.

HD: Enterocolite Necrosante.

DD: O megacélon congénito, também conhecido como doenga de Hirschsprung, é
uma das principais causas de obstrucao intestinal em RN, sendo caracterizado pela auséncia
de células ganglionares (plexos de Meissner e Auerbach), o que afeta o intestino grosso. A
sintomatologia que leva a uma suspeita precoce da doenga € a constipacao intestinal que,
no recém-nascido, é estabelecida por uma tardia eliminagdo do meconio (superior a 48h),
além de distensdo abdominal e de vémitos. A primeira escolha de procedimento diagnéstico
indicado é o enema opaco, sendo também indicada na investigagéo diagnéstica do recém-
nascido a manometria anorretal, além de dados clinicos*.

O volvulo é uma condigdo potencialmente fatal, caracterizado por tor¢des nas algas
intestinais, que causam comprometimento vascular e necrose tecidual. Ocorre devido a
variagdes de desenvolvimento, como, por exemplo, a ndo rotacéo intestinal, apresentando
como principais caracteristicas distensdo abdominal, dor abdominal e constipagdo. Os
exames de imagem para diagnéstico incluem a radiografia e a tomografia computadorizada
de abdome, sendo a ultrassonografia preferencialmente utilizada para anélise da suspeita
de ma rotacdo. Além disso, o “sinal da roda” apresenta um elevado valor de previsdo para
o volvulo™.

A perfuracao intestinal espontanea caracteriza-se por uma ou duas perfuracées
isoladas, com o intestino remanescente de aspecto normal. Relaciona-se ao RN de baixo
peso e ao uso de antibibticos, de esteroides pos-natais e de indometacina. As manifestacoes
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caracteristicas séo descoloragdo azulada do abdome, distensdao abdominal e presenca de
pneumoperitdénio na radiografia abdominal. Além disso, pela ultrassonografia abdominal,
pode-se verificar a existéncia de areas de loculagdo e/ou abscesso compativel com uma
ruptura intestinal tamponada pelos tecidos adjacentes™.

A enterocolite induzida por proteinas alimentares pode ser caracterizada como
uma inflamagéo local induzida pela ingestdo do alérgeno alimentar, com aumento da
permeabilidade intestinal. Ha o surgimento de vomitos repetitivos, 1 a4 horas ap6s aingestao
de um alimento desencadeante, frequentemente graves, que podem levar a desidratagéo,
a letargia e a palidez. Também pode ocorrer diarreia aquosa ou sanguinolenta, 5-10 h
apoés a ingestédo de alimentos. Os sintomas podem progredir para choque hipovolémico,
hipotermia, metahemoglobinemia e acidemia, resultando em um quadro semelhante a
sepse’s.

CD: Solicitar PCR e eletrélitos. Pungcédo lombar para coleta de liquor, se possivel.
Suspender dieta enteral, instalar sonda orogastrica aberta, entrar com antibiéticos apés a
coleta do material para exames.

O recém-nascido (RN) fez uso de antibiético por 14 dias. A dieta enteral foi suspensa
por 7 dias, com posterior introdugédo de férmula de hidrolisado proteico com boa tolerancia,
a qual foi substituida gradualmente por férmula comum para RN. Obteve alta com 1 més e
10 dias em bom estado geral e exames laboratoriais normais.

DISCUSSAO

A hipotese diagnostica foi Enterocolite necrosante. Diagnéstico pensado, pois
0 paciente iniciou com intolerdncia a dieta (residuos), distensdo abdominal e fezes
sanguinolentas, seguido por comprometimento do estado clinico (hipotermia, hipoatividade,
ma perfuséo, presencga de asfixia ao nascer e prematuridade).

A enterocolite necrosante (ECN) caracteriza-se por inflamacgéo e necrose isquémica
da mucosa intestinal, decorrente de uma interacdo entre a perda de integridade da mucosa
e a resposta do hospedeiro. As porgbes distal do ileo e proximal do célon sdo as mais
comumente envolvidas; em casos mais graves, a necrose pode estender-se do esttmago
ao reto'.

A ECN é uma das doengas mais comuns e mais preocupantes em neonatos.
Representa uma emergéncia gastrointestinal com incidéncia de 1 a 5% dos RN em unidades
de terapia intensiva neonatal. Apresenta taxa de mortalidade expressiva, entre 20 e 30%,
com taxa mais alta quando ha necessidade de intervencgao cirdrgica?. Afeta principalmente
prematuros, com gravidade e taxa de mortalidade diretamente correlacionadas com
diminuicdo da idade gestacional e com o peso ao nascer®. A ECN em neonatos a termo
€ mais rara e esta comumente associada a histérico de asfixia ao nascimento, sindrome
de Down, doenca cardiaca congénita, infecgdes por rotavirus e doenca de Hirschsprung®.

Os mecanismos de desenvolvimento de ECN nédo estdo bem esclarecidos e se
admite etiologia multifatorial: prematuridade; predisposicdo genética; alimentacdo enteral
agressiva; imaturidade intestinal; desequilibrio no ténus microvascular; colonizagédo
microbiana anormal; reducéo global na diversidade da microbiota, especialmente em caso
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de antibioticoterapia prolongada; mucosa intestinal altamente imunorreativa; e transfusbes
de concentrado de heméacias. O papel da hipoxia-isquemia, anteriormente considerado
o principal contribuinte para desenvolvimento de ECN, esta associado a modulagdo do
equilibrio do tdnus microvascular e a producéo de reguladores vasculares, como endotelina
e Oxido nitrico. Nao existe relagéo causal entre o uso de cateteres umbilicais e a patogénese
de ECN?®.

Envolve, primariamente, o trato gastrointestinal, apresentando manifestacbes como
distensdo abdominal, dor a palpagdo abdominal, intolerancia alimentar, esvaziamento
gastrico retardado, vomito, sangue oculto ou visivel nas fezes, alteragdo no padrdo das
fezes, massa abdominal e eritema da parede abdominal. O excessivo processo inflamatério,
iniciado no intestino altamente imunorreativo, aumenta os efeitos sistémicos da doenca, com
o surgimento de sinais como letargia, desconforto respiratorio, instabilidade de temperatura,
acidose, instabilidade glicémica, ma-perfusao e choque; e, com comprometimento de outros
orgéos e funcdes, existindo a possibilidade de deterioragdo da fungé@o cardiovascular,
respiratoria, renal, hepatica e hematolégica'®.

Em casos de suspeita de ECN, com presenca de distensdo abdominal sem evidéncia
radiografica de pneumatose intestinal, gas venoso portal ou ar intraperitoneal, deve-se
realizar observacao clinica, atentando-se para o aumento da distensdo abdominal e para
o surgimento de intolerancia alimentar. Se o paciente evoluir com intolerancia alimentar,
pode-se considerar descompressao intestinal, descontinuacao de alimentagéo por 24 horas
e uso de antibiéticos intravenosos. E necessaria a solicitagdo de radiografia abdominal
em decubito anteroposterior e lateral esquerdo; monitoramento de células brancas, sendo
mais constante o surgimento de leucopenia; contagem de plaquetas — quedas repentinas
sugerem progressao de doenca; e realizagdo de hemocultura, que se apresenta positiva
em cerca de um terco dos pacientes com ECN®.

Até o momento, o diagndstico clinico da ECN se faz pela presenca de distenséo
abdominal e achado radiolégico com pneumatose intestinal, gas venoso portal ou ambos.
Recomenda-se arealizacao de descompresséo intestinal e a descontinuagédo da alimentacéo
enteral por 7 a 10 dias. Deve ser instituido monitoramento de células brancas, contagem
de plaquetas, hemocultura, antibiético intravenoso por 7 a 10 dias, monitoramento rigoroso
de radiografias abdominais e notificagdo da equipe cirargica. Outros sinais radiograficos,
como algas intestinais fixas e dilatadas, ndo sao patognoménicos, mas devem ser tratados
como tais®’.

As indicacdoes para intervencgéao cirirgica incluem casos de ECN com perfuragcédo
intestinal, indicado por pneumoperitbneo na radiografia abdominal ou por paracentese
positiva, e casos de ECN com auséncia de resposta ao tratamento medicamentoso
e deterioracdo do estado clinico ou bioquimico. Os métodos mais utilizados sédo a
laparotomia exploradora e a drenagem peritoneal primaria sem laparotomia. A modalidade
escolhida depende fortemente da estabilidade do paciente e ndo ha diferenca em relacéo
ao desfecho combinado de mortalidade ou sobrevida. Os neonatos tratados com drenagem
peritoneal apresentam maior insuficiéncia intestinal, quando comparados aos tratados com
laparotomia e, em muitos casos, necessitam de laparotomia subsequente?3.

Os estudos radiologicos do abdome se fazem necessarios, ndo s6 para o diagnéstico
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inicial da ECN, mas também para o acompanhamento evolutivo da doenca e para a
avaliac@o dos resultados de exames e do tratamento. As radiografias abdominais devem
ser realizadas com intervalos de seis a oito horas, nas primeiras 72 horas apés o inicio
dos sinais e sintomas e, a seguir, a cada 12 a 24 horas, de acordo com a evolu¢do do
paciente. No entanto, quando hé ineficiéncia nas imagens das radiografias abdominais, a
ultrassonografia é util na avaliagéo quantitativa e qualitativa do liquido presente na cavidade
abdominal, indicada nos casos em que ha suspeita clinica de ECN’.

O prognostico de ECN esta fortemente relacionado aos eventos pos-operatorios,
como infecgdo da inciséo, deiscéncia e problemas com os estomas. Uma das complicagbes
mais comuns é a necessidade de resseccgéao intestinal, a principal causa de sindrome do
intestino curto em pacientes pediatricos?. Os neonatos acometidos por ECN apresentam
risco substancialmente maior de atrasos no desenvolvimento neurolégico, correlacionado
com a inflamacgédo sistémica, que afeta potencialmente o desenvolvimento do sistema
nervoso central, e, com altera¢cées na microbiota que emite sinais transduzidos para o
cérebro e para o sistema limbico através do sistema nervoso entérico, do sistema nervoso
auténomo e do eixo hipotalamico-hipofisario®.

Abordagens preventivas para ECN incluem alimentagdo com uso exclusivo de leite
materno e alimentacéo enteral ndo agressiva®. Estudos recentes demonstram a possibilidade
de administracdo cautelosa de agentes probidticos, em terapias adequadamente
direcionadas, com eficacia na prevencao e na reduc¢do de mortalidade da ECN'.
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HMA: RN do sexo feminino, realizada
cesarea devido a alteracbes observadas em
US obstétrico. Parto sem intercorréncias,
apresentacéo cefalica, liquido claro, cordao com
2 artérias e 1 veia. Apgar: 4/7. Necessitou de
reanimagcdo neonatal e foi encaminhada para
UTI neonatal para mais cuidados.

HGP: Mae, 24 anos, G1P1A1, solteira,
secretaria. Nega tabagismo e etilismo. Tipo
sanguineo: A+. Sorologias negativas. Realizou
6 consultas de pré-natal. Idade obstétrica: 34,3

CAPITULO 44
PEDIATRIA - CASO 2

semanas; US: 33,3 semanas; Mae nega doencgas
na gravidez. Nao foi realizado corticoide ante-
natal.

Exame fisico da mae na admisséao
apresentou leséo ulceradaemvulva (herpética?).
Apresenta-se em US obstétrico; feto com ascite
de grande volume e derrame pleural bilateral
(hidrocefalia?). Pai, 27 anos, desempregado.

EF:NewBallard:34 semanas;Peso0:2.100
g; Comprimento: 40 cm; Perimetro Cefélico: 30;
Perimetro Toracico: 29,5; Perimetro Abdominal:
31. Presenca de edema generalizado,
equimoses esparsas pelo corpo, descorado,
hidratado, cianose discreta de extremidades,
anictérico, fontanelas normotensas, palato
integro, reflexos presentes, mas diminuidos.
Presenca de lesbes equiméticas no torax,
tiragem subcostal discreta. FR: 45 irpm; FC: 145
bpm.

. AR: MV rude, pulméao duro, neces-
sitando de elevadas pressbes para
expandir.

« ACV: BRNF em 2T, auséncia de
S/C/E.

- AGlI:
palpar massas e visceromegalias

globoso, tenso, impossivel

no momento.

+  AGU: Genitalia tipica feminina, vul-
va edemaciada. Anus perfurado.

+  AL: Aparentemente sem mas for-
magcdes. Ortolani negativo. Clavicu-
las integras. Mas formagoes: hidro-
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cefalia?

EC:
Laboratoriais
ABO-Rh: A+;

. PCR: 10;

+  Na126;

« K33

+  Ca:1,45;

. Mg: 2,5;

+  Cr:0,81;

«  TGO: 116;

TGP: 39;
Proteinas totais: 3,2;
. Albumina: 1,9;
«  Globulina: 1,2;
+ Relagdo A/G: 1,6
«  TP:14,97(13,5");
+ AP (atividade de protrombina): 83,1%;
. RNI: 1,12;
+  TTPA:53” (297);
. Hemocultura: negativo;
Hm: 2,8; Hb: 7,9; Ht: 24; Leucdcitos:30.335; Segmentados:13; Linfocitos: 79;
Monbcitos: 8;
+  Plaquetas: 189.000.
+  Solicitada sorologia para TORCHS.
Imagem

US transfontanela: sem alteracoes;

. ECO: CIA de 2 mm e PCA de 4 mm, insuficiéncia tricispide leve, sem sinais de
derrame pericardico.

. US de abdome: ascite, sem outras anormalidades.
HD: Sifilis Congénita; Hidropsia fetal; Sepse Bacteriana precoce + tardia.

DD: Herpes congénita; sepse inespecifica; toxoplasmose congénita; rubéola
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congénita.

CD: PICC (Cateter central de insercao periférica) — optou-se por este acesso devido
a ascite; dieta suspensa; antibiéticos (devido a quadro de possivel infeccdao) — Ampicilina +
amicacina (ap6s coleta de exames).

Prescrito concentrado de HM 10 ml/kg + furosemida. N&o realizada puncéo liquérica.
US transfontanela ndo constatou hidrocefalia. Resultado de VDRL materno colhido no
servico obteve 1:32. Assim iniciada Penicilina cristalina, suspensa Ampicilina e mantida
Amicacina. O VDRL do RN foi de 1:32 em radiografia de ossos longos sem alteragcbes
importantes.

Apo6s 10 dias de penicilina cristalina, colheu-se novo VDRL, resultado de 1:16.
Paciente em UTI neonatal evoluiu para sepse, devido a piora clinica e laboratorial; a
amicacina foi substituida por cefotaxima. Apdés o décimo dia de penicilina, iniciou-se
também vancomicina. Com 20 dias de vida, tentou-se extubagao, sem sucesso. RN tolerou
bem inicialmente em HOOD (tenda de O,), mas evoluiu horas depois com piora no padréo
respiratério, voltando ao tubo. Devido a piora clinica apresentada, solicitou-se TC de créanio.

Na TC de crénio, observou-se em regido fronto-parieto-occipital bilateralmente,
especialmente nas regides occipitais, area heterogénea predominantemente hipodensa
de limites parcialmente definidos, sugestivo de isquemia. Observou-se em regido occipital
a esquerda area heterogénea espontaneamente hiperdensa (sangue), sugestiva de
hemorragia intraparenquimatosa.

RN evolui com melhora clinica, sendo extubado apés 5 dias; tolerando bem a dieta, a
qual progrediu lentamente. Exames laboratoriais seriados (hemograma, PCR, hemocultura)
mostraram resolugéo da infeccdo, apds o uso de antibibticos (Ultimo esquema realizado por
16 dias). VDRL'’s seriados demonstrando quedas na titulagcdo. RN recebeu alta hospitalar
para acompanhamento ambulatorial.

DISCUSSAO

TORCHS é o acrébnimo das doengas Toxoplasmose, Rubéola, Citomegalovirus,
Herpes simplex, HIV e Sifilis, infec¢gdes com transmisséo vertical que acarretam alteragdes
congénitas que variam com o periodo gestacional do contagio. Anormalidades na
ultrassonografia podem sugerir que ha a incidéncia dessas doencas, tais como retardo do
crescimento uterino, microcefalia, ventriculomegalia cerebral, calcificagdes intracranianas,
caratas, cardiomegalia, insuficiéncia cardiaca congestiva, hepato/esplenomegalia,
calcificagbes hepaticas, intestino ecogénico, ascite fetal, oligohidramnio, polidramnio e
hidropsia, sendo este Ultimo o achado presente no caso descrito®. O diagnéstico de sifilis
foi confirmado por meio do VLDR (1: 32), excluindo-se as demais hipo6teses.

A sifilis congénita acontece quando a gestante tem qualquer indicio, seja clinico
ou sorolégico, da infeccdo causada pela bactéria Treponema pallidum. Na positivacéo
da doenca, deve-se fazer notificagdo no SINAN - Sistema de Informacdo de Agravos de
Notificacdo, bem como tratar a gestante e o recém-nascido (RN).

Nos recém-nascidos de maes sifiliticas ndo tratadas ou inadequadamente tratadas,
independentemente do resultado do VDRL do recém-nascido, deve-se realizar: hemograma,
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radiografia de ossos longos, pungéo lombar (na impossibilidade de realizar este exame,
tratar o caso como neurossifilis), e outros exames, quando clinicamente indicados. De
acordo com a avaliagdo clinica e com os exames complementares, a terapéutica sera
adotada, diferindo na posologia e na escolha entre penicilina G procaina, cristalina ou
benzatina. No periodo Pds-Neonatal (ap6s 28° dia de vida), criangas com quadros clinico
e sorolégico sugestivos de sifilis congénita devem ser cuidadosamente investigadas.
Confirmando-se o diagnostico, deve-se proceder ao tratamento conforme preconizado’.

Segundo o Mistério da Saude, 2016, os seguintes pontos devem ser levados em
consideragao durante o seguimento clinico e laboratorial da sifilis congénita:

»  Notificar o caso ap6s a confirmacgao diagnéstica;

. Realizar consultas ambulatoriais mensais até o 6° més de vida e consultas am-
bulatoriais bimenstrais do 6° ao 12° més;

. Realizar teste ndo treponémico com 1 més, 3, 6, 12 e 18 meses de idade, in-
terrompendo o seguimento apés dois exames ndo treponémicos consecutivos
€ negativos;

+ Diante da elevacgéo do titulo do teste nao treponémico (ex.: VDRL), ou da ndo
negativacédo até os 18 meses de idade, reinvestigar a crianga exposta e proce-
der ao tratamento;

+  Realizar teste treponémico para sifilis ap6s os 18 meses de idade para a con-
firmagéo do caso';

+  Se observados sinais clinicos compativeis com a infec¢éao treponémica congé-
nita, deve-se proceder a repeticdo dos exames imunologicos, ainda que fora do
periodo acima previsto;

+ Recomenda-se o acompanhamento oftalmoldgico, neurolégico e audiol6gico
das criancas com diagnoéstico de sifilis congénita semestralmente, por dois
anos. Em criancgas, cujo resultado de LCR tenha se mostrado alterado, deve-se
fazer uma reavaliagéo liquorica a cada 6 meses, até a normalizagéo;

+ O teste da orelha normal ndo afasta a necessidade da solicitacdo de exames
especificos para avaliar a surdez do oitavo par craniano;

*  Nos casos de criancas tratadas de forma inadequada, quanto a dose e/ou tem-
po do tratamento preconizado, deve-se convocar a crianga para reavaliagao
clinico-laboratorial e reiniciar o tratamento.

Fisiopatologia

A gestante contaminada com sifilis, se ndo tratada adequadamente, pode levar
a transmissao vertical, que consiste na disseminacao hematogénica do T. pallidum para
o feto por via transplacentéria. A transmissdo pode ocorrer em qualquer estagio da
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doenca materna, apresentando mais chances de contaminacgéo fetal nas fases primaria e
secundaria, proximas ao periodo da infecgdo da gestante, e em qualquer idade gestacional.
Também é possivel que ocorra transmissao direta no canal de parto quando ha contato com
lesbes genitais maternas?.

A Sifilis congénita pode se subdividir em duas classificagdes: (1) precoce, em que a
doenca se manifesta antes dos dois anos de idade; e (2) tardia, quando as manifestacbes
acontecem ap6s o segundo ano de vida, além de apresentarlesdesirreversiveis no organismo
da crianga?®. Na primeira forma clinica, é possivel encontrar danos cutaneomucosos desde
0 nascimento, como exantema maculoso na face e nas extremidades, e anormalidades em
outros sistemas, como hidropsia fetal, hepatoesplenomegalia, osteocondrite, linfadenopatia
e anemia®*.

O diagnostico da hidropsia fetal ndo imune (HFNI), ou seja, ndo proveniente de
aloimunizacdo Rh, com etiologia infecciosa, é observado em cerca de 5 a 7% dos casos
de HFNI. Pode ser causada por anemia, anoxia, lesdo da célula epitelial e aumento da
permeabilidade capilar, que resultam em um desequilibrio entre a regulacdo dos liquidos
encontrados no espaco intersticial e intravascular. Em vista disso, ha aumento da produgéo
do liquido intersticial ou redugcéo do fluxo linfatico, o que ocasiona acumulo em tecidos
moles e nas cavidades serosas do feto®.
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QP: Diarreia.

HMA: Paciente do sexo feminino, 3 anos,
veio acompanhada pela mée, a qual relata que
ha 7 dias a crianga iniciou quadro de febre, que
durou por 4 dias, tosse com expectoracéo hialina
e diarreia, sendo as fezes liquidas e claras, sem
muco ou sangue. A crianga apresentou também
queda do estado geral e recusa alimentar.
Evoluiu com dispneia e foi internada devido
ao desconforto respiratorio; foi feita inalacao
sem alteracédo importante no quadro, que teve
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melhora significante apés a administra¢cdo do
anti-helmintico. Na internagdo, a mae negava
febre, vomitos ou diarreia, referindo apenas
tosse e constipagdo intestinal (2 dias sem
evacuar).

HGP: Mae G8P8AO, sendo 1 natimorto,
a crianga € a 5?2 filha; a mae realizou pré-
natal incompleto e sem exames; apresentou
leucorreia e sangramento; o parto foi vaginal e
domiciliar.

APF: No desenvolvimento
neuropsicomotor, a crianga andou com 2 anos,
ndo fala, ndo segura objetos, necessita de
ajuda para se alimentar e para realizar higiene
pessoal. A mae ndo tem a carteira de vacinagao
da filha, acha que nao esta completa.

APP: A mae relata uma internacao
anterior, com mais ou menos 1 ano de idade,
devido a “infestagéo por parasitas”.

HF:Negativa para hipertensao e diabetes.
Positiva para verminose: todos os irméaos.
Negativa para pneumopatias, nefropatias,
cardiopatias e hepatopatias. Negativa para
doencas infectocontagiosas.

HVECSE: A méae informou que moram
em casa de madeira, 3 habitantes (mée e 2
filhas), o banheiro é externo, ndo ha energia
elétrica ou coleta de lixo. H4 agua encanada,
porém a agua de consumo nao € filtrada ou
fervida. Nao sabe informar sobre os outros filhos
(alguns estdao em abrigos). Nao sabe sobre o
pai da menor. E doméstica e tem renda familiar
de aproximadamente R$700,00. Recebe bolsa
familia. A méae relata que a amamentacéao foi de
leite materno exclusivo até 4 meses. Apds esse
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periodo, a amamentagéo passou a ser de leite de vaca puro. Relata que a filha ainda mama
leite de vaca e come sopa de macarrao sem legumes. Nao come frutas. Dieta hipocalérica,
hipoproteica, pobre em fibras e vitaminas.

EF: Comprimento: 95,3 cm; Peso: 12,750g; T : 38°C. Hipocorada, acianética
e anictérica com estado geral regular, desnutricdo e desidratacdo moderadas devido a
diarreia, distensdo abdominal, dor a palpacdo do abdome difusamente, com caracteristica
“palpacéo de um novelo”, sem sinais de irritagédo peritoneal.

+  AR: Presenca de crepitagbes difusas.

+  ACV: BRNF em 2 tempos, sem sopros.
EC:
Laboratoriais

*  Hemograma indica eosinofilia relevante (3170 células- 27,1%).
- Perfil hidroeletrolitico estava alterado.

«  Exame parasitolégico de fezes apresenta Ascaris lumbricoides (ovos).

Imagem

. Radiografia de térax evidencia infiltrado no alvéolo intersticial ndo segmentar,
transitorio, de carater migratoério, unilateral de imagem grande e irregular.

+ Radiografia de abdome confirma obstrucéo parcial de trato gastrointestinal.

HD: Ascaridiase com obstrucdo parcial de trato gastrointestinal e presenca de
infiltrados pulmonares, Sindrome de Loeffler.

Essa afecgéo esta correlacionada com a condicdo precéria de saneamento basico
na qual vivia a paciente, aliada a auséncia de noc¢bes basicas de higiene, observada,
sobretudo na infancia. Além disso, ja havia apresentado um quadro anterior de infeccéo
por parasita. Iniciou com febre, tosse, diarreia e diminui¢céo do apetite.

DD: Amebiase; Apendicite; Pneumonias bacterianas.

CD: Solicitar hemograma, EAS, urocultura, BAAR no lavado gastrico, Raio-X de
torax e de abdome. Iniciar hidratagéo venosa, com reposicao hidroeletrolitica, passagem de
sonda nasogéstrica de alivio, jejum e tratamento com Mebendazol (100mg) e 6leo mineral
(10mL de trés em trés horas por sonda).

Com o resultado do exame e com o quadro clinico de tosse produtiva, sibilancia,
dispneia, febre, eosinofilia, confirma-se o diagnéstico de Sindrome de Loeffler, reacéo
inflamatoria ocasionada pela passagem das larvas de Ascaris lumbricoides pelos alvéolos
pulmonares.

Assim, segue o tratamento com a administracao de Albendazol 400 mg VO dose
Unica. Contudo, manteve-se o quadro clinico de dor abdominal moderada, vémitos
repetitivos, aumento do volume abdominal. Administrou-se entéo Piperazina 637,5 mg/kg/
dia durante 3 dias e 50 ml/kg/dia de 6leo mineral durante 3 dias. Apds esse tratamento, a
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paciente evoluiu com bom estado geral, apresentando melhora clinica.

DISCUSSAO

A ascaridiase é endémica em paises em desenvolvimento e esta relacionada a
baixas condi¢bes socioecondmicas. Tem como agente etioldgico o Ascaris lumbricoides,
que é a parasitose mais prevalente, principalmente nos pacientes pediatricos, sendo
assintomatica na maioria dos casos.

Quando sintomatica e leve, pode provocar manifestacdes como nauseas,
desconforto abdominal, diarreia e anorexia. Ja nas moderadas, pode haver altera¢gdes como
subnutricdo, esgotamento fisico e mental, principalmente em pediatria e irritacéo da parede
do intestino. Em criangas, é normal encontrar alteragdes cutdneas como manchas brancas,
provavelmente relacionadas a agdo espoliativa do parasita. Quando as pessoas séo
acometidas com alta carga parasitaria, podem ocorrer quadros clinicos de maior gravidade.
E o que se vé nos casos da sindrome de Loeffler, que é o comprometimento do trato
respiratério, associado a eosinofilia, devido a migragédo pulmonar dessas larvas que induz
um aumento na resposta inflamatéria eosinofilica. Criancas que apresentam altos niveis
de A. lumbricoides manifestam abdome obstrutivo, podendo ser uma obstrucao parcial ou
evoluir para uma obstrugdo completa, o que pode levar a uma perfuragéo intestinal*’.

Esse parasita apresenta um ciclo biol6gico do tipo monoxénico, ou seja, em um Unico
hospedeiro. Os ovos de ascaris sofrem embrionamento formando as larvas infectantes.
Primeiramente, forma a larva L1, a qual, ap6s 15 dias, se transforma em L2 e, ap6s mais
15 dias, se transforma em larva L3, que € a larva infectante. O individuo ingere os ovos
contaminados com larva L3 que eclodem no intestino delgado e liberam as larvas. As
larvas perfuram a parede do intestino e caem nos vasos sanguineos. Na circulagédo, as
larvas passam pelo figado, pelo coracdo, pelo pulméo (onde se transformam em L4) e
pela traqueia, retornando para o esbfago, para o estbmago e caem no intestino delgado
novamente. No intestino delgado, ocorrera o desenvolvimento da fase adulta e posterior
ovoposigao das fémeas.

Os vermes adultos podem causar algumas patogenias, como expoliagdo, que é
a competicdo por nutrientes com o hospedeiro; obstrugdo mecanica pela presenga do
parasita no espaco intestinal e toxicidade pela producéo de antigenos que tentam combater
0s parasitas, o que causa irritacdo da parede intestinal.

O risco de se adquirir essa parasitose aumenta quando se tem o habito de consumir
alimentos nédo higienizados que estejam contaminados pelo A. lumbricoides ou quando
a agua utilizada para lavagem também estd contaminada. Portanto, a educacdo em
saude para controle de ascaridiase é essencial, principalmente para criancgas, pois ainda
hoje constitui um importante problema de salde publica, especialmente nos paises em
desenvolvimento em que as criancas sdo as mais atingidas®.

REFERENCIAS

1. SILBER, Steven A. et al. Efficacy and safety of a single-dose mebendazole 500 mg chewable,
rapidly-disintegrating tablet for Ascaris lumbricoides and Trichuris trichiura infection treatment in

Capitulo 45 m



pediatric patients: a double-blind, randomized, placebo-controlled, phase 3 study. The American
Journal of Tropical Medicine and Hygiene, v. 97, n. 6, p. 1851-1856, 2017.

2. LEAO, Ennio et al. Pediatria ambulatorial. 5. ed. Belo Horizonte: Coopmed, p. 581-582, 2013.

3. KLIEGMAN, Robert; JENSON, Hal B.; BEHRMAN, Richard E. Nelson. Tratado de Pediatria. 19. ed.,
v. 2. Rio de Janeiro: Elsevier, p. 2872., 2013.

4. DE MELO, Z6zima Fernanda Matos. Complicac6es da ascaridiase em criancas: uma revisao
literaria. 2017. 23 f. Monografia (Bacharelado em Biomedicina) - Faculdade de Ciéncias da Educacéo e
Saude, Centro Universitario de Brasilia, Brasilia, 2017.

5. LOPES, Agnaldo José et al. Sindrome de Léffler. Revista Pulmao RJ, Rio de Janeiro, v. 14, n. 4,
p.325-327, 2005.

6. CAMPOS, Luiz Eduardo Mendes; PEREIRA, Luiz Fernando Ferreira. Pulmonary eosinophilia. Jornal
Brasileiro de Pneumologia, v. 35, n. 6, p. 561-573, 2009.

7. DE SOUZA, Gustavo Barbosa Fernandes et al. Infestagcdo Macica por Ascaris lumbricoides: Relato
de caso. Biota Amazénia (Biote Amazonie, Biota Amazonia, Amazonian Biota), v. 4, n. 4, p. 102-
107, 2014.

8. CHEHTER, L.; CABECA, M.; CATAPANI, W.R. Parasitoses intestinais. Revista Brasileira de
Medicina, Sao Paulo, v. 51, n. 1, p. 126-132, 1995.

9. BARBOSA, Amélia de Melo et al. Ascaridiase: causas, prevengdes e tratamento — uma revisao
bibliografica. Revista Meio-Norte de Medicina Laboratorial, Teresina, v.2, n.1, 2016.

Capitulo 45 m



CAPITULO 46

PNEUMOLOGIA E ALERGIA — CASO 1

Camilla Ribeiro de Oliveira

Académica de Medicina e membro da Liga de
Pneumologia e Alergia da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Leticia Vivian de Souza Franco

Académica de Medicina e membro da Liga de
Pneumologia e Alergia da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Joao Amorim de Souza Jinior

Académico de Medicina e membro da Liga de
Pneumologia e Alergia da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Katia Rejane Rodrigues Leal

Médica Pneumologista, Docentes do Curso
de Medicina e Coordenadores da Liga de
Pneumologia e Alergia da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

Evandro Monteiro de Sa Magalhaes

Médico Pneumologista, Docentes do Curso
de Medicina e Coordenadores da Liga de
Pneumologia e Alergia da Universidade José
do Rosario Vellano — UNIFENAS — Campus
Alfenas, MG.

QP: Tosse, falta de ar e febre.

HMA: Paciente do sexo masculino, 46
anos, comerciante, iniciou quadro de tosse
produtiva com expectoracdo amarelada ha 8
dias. Evoluiu com dispneia, calafrios e febre
associada a dor toracica a direita, em pontada,

que piora com a tosse e com a inspiracao
profunda ha 4 dias.

APF: Nascido a termo e de parto normal,
apresentou desenvolvimento neuropsicomotor
adequado.

APP: Nega internagbes prévias; alergias
a medicamentos e a alimentos; antecedentes
cirirgicos e ortopédicos. Nega comorbidades.
Nega uso de medicamentos continuos.

HF: Mae hipertensa; pai diabético; irma
diabética; dois filhos higidos.

ISDAS: Nega cefaleia; nega edema
de membros inferiores; nega queixas do trato
gastrointestinal e urinario.

HVECSE: Reside em casa de alvenaria
com acesso a saneamento basico, juntamente
com a esposa e dois filhos, com os quais relata
bom relacionamento. Nao possui animais de
estimacao, é catdlico, sedentario, nega etilismo,
€ tabagista de 1 macgo de cigarros de papel
por dia ha 26 anos, ndo possui tatuagens ou
piercings, relata alimentagdo balanceada e

pouca ingesta hidrica.
EF: BEG, corado, levemente desidratado
(+/++++), anictérico, acianotico, febril. T_:

38,6°C; PA: 110x80mmHg; FC: 88bpm, FR: 34
ipm; Sp02: 94%.

AR: Murmurio vesicular com ester-
tores finos na base do hemitérax
direito.

ACV: Bulhas ritmicas normofonéti-
cas em 2 tempos, sem sopros, cli-
ques ou estalidos.
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+  AGI: Abdome livre, ruidos hidroaéreos presentes, abdome indolor a palpagéo
superficial e profunda, sem visceromegalias.

EC:

+ Radiografia de térax nas incidéncias (PA e P): Evidenciou condensacéo alveo-
lar, compativel com pneumonia lobar.

HD: Pneumonia lobar.
DD: Tromboembolismo pulmonar; abscesso pulmonar; tuberculose pulmonar.

CD: Aplicado CRB-65 e indicado tratamento ambulatorial. Prescrito amoxicilina +
clavulanato 500/125mg de 8 em 8 horas por 7 dias; dipirona 500mg de 6 em 6 horas se dor
ou febre. Orientado a retornar ao servigo se nao apresentar melhora clinica e resolugéo da
temperatura em 72 horas ou antes se houver piora clinica.

DISCUSSAO

Pneumonias sédo doengas inflamatérias agudas de causa infecciosa (virus, bactérias
ou fungos) que acarretam preenchimento do espaco alveolar por infiltrado necroinflamatério.
O Consenso Brasileiro de Pneumonia Adquirida na Comunidade (PAC), de 2009, delineia
essa patologia em: pacientes sem historia de internagéo por mais de 48 horas nos ultimos
90 dias; pacientes sem histéria de uso de antibi6tico intravenoso, de quimioterapia ou de
tratamento para Ulcera de pressao nos ultimos 30 dias; pacientes néao oriundos de unidades
especiais de internagéo prolongada; e pacientes que néo se encontram sob tratamento em
clinicas de didlise. Portanto, os pacientes que adquirem essa doenca dentro do ambiente
hospitalar ou de unidades especiais de atencéo a saude ou, ainda, que se manifestam em
apods 48 horas da admisséo a unidade assistencial, recebem o diagnéstico de pneumonia
associada aos cuidados de saude/ pneumonia hospitalar’.

O diagnostico fundamenta-se na presenca de sintomas de doenca aguda do trato
respiratorio inferior (tosse e um ou mais dos seguintes sintomas: expectoracao, dispneia,
taquipneia e dor toracica pleuritica) concomitante a achados no exame fisico do térax e
manifestacdes sistémicas (prostracdo, confuséo, cefaleia, sudorese, calafrios, taquicardia,
mialgias e febre acima de 37,8°C). Clinicamente, outras entidades clinicas podem se
manifestar de forma similar a PAC, ndo sendo possivel, portanto, confirmar ou excluir
seguramente o diagnodstico por meio dos achados semiolégicos’.

Os sintomas na PAC se caracterizam pela presenca de:

- Tosse:pode, inicialmente, apresentar-se seca ou com expectoracdo em peque-
na quantidade e de aspecto mucoide, evoluindo, frequentemente, para aspecto
purulento. E possivel apresentar hemoptise, sendo esta geralmente de peque-
no volume e associada a puruléncia do escarro;

- Dor toracica pleuritica: localizada, em pontada e agravada pela tosse e pela
inspiracdo profunda. Embora muito relatada, pode estar ausente em um nume-
ro significativo dos casos. Nas pneumonias de base pulmonar, a dor pode ser
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referida no abdome ou na regido escapular;

- Dispneia: normalmente ausente nos quadros leves. Quando presente, caracte-
riza-se sempre por um quadro grave devido a extensao da pneumonia ou a pre-
senca de doengas subjacentes (pulmonares ou cardiovasculares, por exemplo);

»  Febre: presente na maioria dos casos, a excecao de idosos debilitados e de
pacientes imunossuprimidos;

+  Adinamia: sintoma muito frequente na pneumonia, pode estar associada a pros-
trag@o acentuada. Outros sintomas gerais, como mialgia generalizada, sudore-
se, calafrios, dor de garganta, anorexia, nauseas, vomitos, diarreia e alteragdes
de sensorio, sdo observados com frequéncia variavel.

Os achados positivos no exame fisico de térax podem variar desde estertores
inspiratérios até sindrome de consolidagdo e/ou de derrame pleural. Caso a sindrome
de condensacéo esteja presente, podem-se observar em uma éarea localizada do exame
fisico: frémito toracovocal aumentado a palpagéo; macicez ou submacicez a percussao;
murmurio reduzido com crepitagdes (ou estertores) e sopro tubario a ausculta; broncofonia,
egofonia e pectorilébquia afénica a ausculta da voz. Contudo, esses achados raramente
estdo presentes em sua totalidade?.

O método de imagem de escolha na abordagem inicial da PAC é a radiografia de
torax (incidéncia pdstero-anterior e perfil), devido a sua 6tima relagédo custo-efetividade,
a baixas doses de radiacdo e a ampla disponibilidade. Dessa maneira, as diretrizes
brasileiras para PAC em pacientes imunocompetentes reitera a realizagdo apenas da
radiografia de térax como exame subsidiario. Além de ser fundamental para o diagnostico,
esse método radiolégico auxilia na avaliagdo da gravidade, identifica o comprometimento
multilobar, sugere etiologias alternativas (como abscesso e tuberculose), pode indicar
condicbes associadas (obstru¢do brdonquica e derrame pleural, por exemplo) e é Gtil na
monitorizagao da resposta ao tratamento. Todavia, a classificacdo em padrées radiol6gicos
(lobar, broncopneuménico e intersticial) € de utilidade limitada, quanto a predi¢céo do agente
causal, ndo auxiliando na distin¢cdo entre agentes bacterianos e ndo bacterianos®.

Em fumantes com mais de 50 aos e na persisténcia dos sintomas ou achados
anormais no exame fisico, a radiografia de térax deve ser repetida apds seis semanas
do inicio dos sintomas. A persisténcia de achados radiolégicos apés seis semanas requer
investigacao adicional’.

Atomografia computadorizada € realizada quando houver duvidas sobre a presencga
de infiltrado pneuménico e quadro clinico exuberante, associado a radiografia normal, sendo
também Util para a detec¢do de complicagcbes (derrame pleural loculado e abscesso ainda
nado aberto nas vias aéreas) e para a diferenciacéo de infilirado pneumdnico e de massas
pulmonares. A ultrassonografia € usada nos casos com derrames pequenos e suspeitos de
loculagé@o, o que torna possivel sua localizagéo precisa para a coleta do liquido pleural. Um
derrame pleural com altura =5 cm no recesso costofrénico posterior deve ser submetido a
toracocentese diagnostica’.

O agente mais comum na PAC é o Streptococcus pneumoniae. Todavia, os métodos
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de identificacdo etiol6gica sdo desnecessarios em pacientes ambulatoriais, haja vista a
elevada eficacia do tratamento empirico e a baixa mortalidade associada a esses casos.
Quando estabelecida uma antibioticoterapia empirica adequada e precoce, a comprovagao
da etiologia da PAC né&o resulta em menor mortalidade. Portanto, ndo se deve retardar o
inicio do tratamento a fim de realizar exames para a identificacéo etiologica'?.

Com o diagnostico de PAC, a decisdo do local de tratamento e a escolha do antibiético
séo orientadas pela avaliagédo de gravidade da doenca do paciente, feita mediante escores
de avaliagéo'.

As diretrizes brasileiras de 2009 para manejo da PAC em adultos imunocompetentes
recomendam o uso de um escore de aplicabilidade imediata e com facilidade de uso,
baseada nas seguintes variaveis representativas da doenca aguda: confusdo mental
(escore <8 no abbreviated mental test); ureia >50 mg/dL; frequéncia respiratéria =30 ciclos/
min; pressao arterial sistolica <90 mmHg ou presséao arterial diast6lica <60 mmHg; e idade
=65 anos. O nome desse escore trata-se de um acrénimo, em inglés, de cada fator de risco
medido (CURB-65) e pode ser apresentado de forma mais simplificada (CRB-65) sem a
dosagem de ureia'.

Além disso, como fatores que influenciam na decisdo do local de tratamento, as
diretrizes confirmam a necessidade da avaliacdo das doencas associadas, da extensao
radiolégica, do grau de oxigenagdo, dos fatores psicossociais e socioecondmicos e da
viabilidade do uso de medicagéo por via oral'.

Escore CURB-65

i I 1

| Mortalidade bhaixa, 1,530 | | Mortalidade intermediiria, 9,206 | | Mortalidade alta, 22040 |

l |

Provawel candidato ao | Considerar tratamento hospitalar | Tratamento hospitalar
tratamento ambulatorial como PAC Grawve
Escore 4-5: Avaliar
intermagao em UTI

Figura 10 Escore de avaliagdo CURB-65.
Fonte: CORREA et al (2009).
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Previamente higidaes Macrolideo

Ambulatoriais

Agzi;‘fzz::s{g“r::::ﬂ Quinclona® ou Beta-lactamico + Macrolideo
[ Quinalons ou mesatactanica + Macratides |
nio-graves
PSEZZ,':};‘::::‘EP | Beta-lactimico + Quinolona ou Macrolideo
Admitidos
em UTI

Com risco de | Beta-lactimico” + Quinolona® |
Pseudomonas sp.

Figura 11 Antibioticoterapia empirica pela estratificagéo por nivel de gravidade.
Fonte: CORREA et al (2009).
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QP: Falta de ar.

HMA: Paciente sexo masculino, 69
anos, branco, aposentado, casado, procurou
atendimento no pronto-socorro, queixando-
se de dispneia aos grandes esforcos de inicio
ha 2 anos. Ha aproximadamente 1 ano, notou
que precisa caminhar de maneira mais lenta

que o habitual, apresentando dispneia aos
médios esforcos, associada a limitagdo de
suas atividades (MMRC 2). Nega idas ao PS
no ultimo ano. Relata quadro de tosse seca,
intermitente, que se iniciou ha aproximadamente
6 meses. Nega febre, dor toracica, cefaleias e
vémitos. Faz uso de Losartana 50 mg (1-0-0) e
Hidroclorotiazida 25mg (1-0-0).

APF: Nascido de parto normal de 39
semanas, sem intercorréncias, DNPM adequado
na faixa etaria avaliada. Histérico de vacinagao
em dia.

APP: HAS ha 30 anos, nega outras
comorbidades. Nega internacdes prévias; nega
alergia a medicamentos e a alimentos; nega
cirurgias anteriores e antecedentes ortopédicos.

HF: Méae hipertensa; pai diagnosticado
com DPOC aos 66 anos; irmaos e filhos higidos.

ISDAS: Nega queixas cardiovasculares;
nega queixas no trato gastrointestinal e urinario;
nega cefaleia e alteragdes no sistema nervoso
central e periférico.

HVECSE: Reside em casa de alvenaria,
em ambiente urbano, com saneamento basico;
nega coabitar com animais. Tabagista ha 45
anos, com carga tabagica de 45 magos/ano.
Etilista por 30 anos, estando em abstinéncia ha 4
anos. Nega pratica de atividades fisicas. Refere
alimentacdo diversificada, fazendo ingesta dos
diversos grupos alimentares.

EF: 49 kg e 159 cm; PA 110x70 mmHg;
FR: 19 rpm; FC: 75 bpm; SpO2: 95%. Encontra-
se em regular estado geral, tosse de leve
intensidade, sem expectoragdo, hidratado,
afebril, acianético, sem baqueteamento digital.
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+  AR: Torax sem deformidades, com expansibilidade reduzida e frémito téraco-
-vocal sem alteracdes. A percussao apresenta som claro pulmonar. A ausculta
pulmonar apresenta sibilos difusos a expiragéo prolongada e murmdrio vesicu-
lar diminuido.

+  Demais aparelhos orgénicos sem alteracoes.

EC: Ap6s exame fisico, solicitaram-se 0s seguintes exames:

+ Radiografia de térax em PA: area cardiaca normal, hiperinsuflacdo pulmonar
difusa, granuloma em base direita.

+  Espirometria:

Pred Lim. Inf. | Pré-BD | % Pred | Pés-BD P:/; d

CVF [L] 3.61 2.71 3.09 85.6 3.10 85.7
VEF1 [L] 2.85 2.09 1.82 63.9 1.90 66.7
VEF1/CVF [%)] 78.88 71.28 58.83 74.6 61.32 77.7
FEF 25/75 [L/s] 2.78 1.64 0.91 32.5 0.99 35.5
PEF [L/s] 9.90 7.52 3.95 39.9 4.74 47.8

Tabela 4 Espirometria com disturbio ventilatorio obstrutivo moderado. Prova broncodilatadora
negativa.

Fonte: Elaborado pelos autores.

HD: DPOC grau 2, B.

DD: O principal diagnostico diferencial é a asma bronquica. Outros diagnosticos
diferenciais s&o: bronquiolites, bronquiectasias e doencas pulmonares intersticiais.

CD: Além do tratamento farmacologico, deve-se fazer uma abordagem integrativa
que inclua incentivo e tratamento para o abandono do tabagismo; estimulo a atividade
fisica; vacinacgéo; reabilitacao pulmonar; aconselhamento sobre sadde e ado¢ao de praticas
de boa qualidade de vida'2.

O tratamento dos sintomas eventuais e persistentes consiste no uso de
broncodilatadores beta-2-agonistas e anticolinérgicos. Os beta-2-agonistas de curta
duragé@o (SABA) e anticolinérgicos de curta duragcdo (SAMA) séo prescritos para o alivio
dos sintomas eventuais. Ja os broncodilatadores de longa duragéo (LABA e LAMA), séo
indicados para o tratamento dos sintomas persistentes da DPOC.

Tanto os beta-2-agonistas de longa duragdo (LABA), como salmeterol, formoterol,
indacaterol, olodaterol e vilanterol, quanto os anticolinérgicos de longa duracdo (LAMA),
como tiotropio, umeclidinio e glicopirrénio, promovem melhora significativa dos sintomas,
do risco e da severidade das exacerbagbes assim como melhoram o estado de saude e a
tolerancia ao exercicio 2.

Capitulo 47 m



LABA e LAMA podem ser utilizados isolados ou em associagcdo, a depender da
severidade dos sintomas, sendo que os LAMA sdo mais eficazes em reduzir as exacerbagbes
em comparacao ao LABA'S.

* Considerar se muito sintomdtico (CAT > 20)
** Considerar se eosinéfilos > 300

LAMA ou
LAMA + LABA* ou
ICS + LABA**

Um broncodilatador de
longa duragdo (LABA ou
LAMA)

Um broncodilatador

Figura 12 Fluxograma do tratamento da DPOC.
Fonte: GLOBAL INITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUTIVE LUNG DISEASE (2020).

O abandono do tabagismo deve ser estimulado e oportunizado em todas as consultas
e se indica a abordagem cognitivo-comportamental, associada ou ndo a medicamentos.

Em relag@o a vacinacgéo, as vacinas para influenza e para pneumococo (PCV13 e
PPSV23) sdo recomendadas para todos os pacientes com DPOC.

A reabilitacdo pulmonar esta indicada para os pacientes com DPOC classificados
em B, Ce D"

DISCUSSAO

A DPOC é uma patologia que pode ser prevenida e tratada. Caracteriza-se por
obstrugéo crénica e progressiva do fluxo respiratorio, associada a uma resposta inflamatéria
anormal das vias respiratérias. Os principais fatores de risco séo o tabagismo e a exposi¢ao
a combustao de biomassa, como por exemplo, fogédo a lenha.

Trata-se de uma epidemia mundial, com estimativa de ser a 3% maior causa de 6bito
em 2030.

O exame complementar de espirometria é obrigatorio para diagnosticar a DPOC e
para determinar a gravidade da obstrucao do fluxo aéreo (escala GOLD 1 a 4). Aclassificacao
GOLD A a D é utilizada para definir o tratamento farmacologico inicial mais apropriado, a
partir da avaliagao dos sintomas e do histérico de exacerbagées no Ultimo ano®.
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As principais manifestagbes clinicas sdo tosse cronica, principalmente matinal,
podendo ser precedida de dispneia. A dispneia, de inicio, ocorre devido a grandes
esforgos e vai se agravando até ocorrer aos pequenos esforgos e mesmo no repouso do
paciente. Com a progressao da doencga, pode-se encontrar hipersonoridade a percussao
pulmonar, frémito toracovocal diminuido, murmurio vesicular diminuido, sibilos e estertores
finos, torax em barril. Pode haver periodos de exacerbacdo (aumento da dispneia, tosse
com expectoracdo abundante, podendo ser purulenta, taquipneia, periodo expiratério
prolongado, respiracdo com labios semicerrados, cianose, entre outros).

Classificagdo dos
confirmado por . obstrugdo do fluxo » sintomas/risco de
espirometria aéreo exacerbagdes
Histérico de
exacerbagdes

VEF,
Escala % pred.)
1

Diagnéstico Classificagdo da

>2ouzi
com
Pés-broncodilatador 50-79
VEF,/CVF <0,7
3

EEEEER

Oout
sem hospitaliza

mMRC 0-1 mMRC 2+

CAT <10 CAT 10+
CAT = COPD Assessment Test; GGQ = Clinical COPD Questionnaire; DPOG: Doenga Pulmonar CcCQ <1 cca 1+
Obsirutiva Crénica
FEV, » forced expiratory volume in 1 second; GOLD = Global Initiative for Chvonic Obstruciive Lung
Disoase

mMRAG = modified Medical Research Gouncil

Figura 13 Diagnéstico e Classificagdo de Obstrugao pelo critério de GOLD.
Fonte: GLOBAL INITIATIVE FOR CHRONIC OBSTRUTIVE LUNG DISEASE (2020).
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QP: Crise alérgica.

HMA: Paciente do sexo feminino, 28
anos, professora, atendida no ambulatério de
Pneumologia com queixa de obstru¢do nasal,
coriza e espirros matutinos intermitentes desde
a infancia. H& aproximadamente 6 meses
vem evoluindo com tosse improdutiva e chieira

tor4cica diaria agravada com atividade fisica e
com exposicao ambiental a poeira domiciliar.

Ha quatro semanas, refere piora clinica
com despertares noturnos frequentes, falta de
ar progressiva aos esforcos fisicos e visitas
frequentes a pronto-socorros devido a crises de
broncoespasmo. Refere uso diario de salbutamol
em aerossol para alivio dos sintomas.

APP: Refere ser portadora de rinite
alérgica desde a infancia. Nega internacdes
prévias e cirurgias anteriores. Refere urticaria
a ingestao de anti-inflamatérios ndo hormonais.
Refere ambiente domiciliar pouco arejado
com presenca de cortinas pesadas, tapetes e
convivio com animais de pelos (1 céo e 2 gatos).

HF: Mae higida, pai apresenta rinite
alérgica desde sua inféncia, e irma é portadora
de dermatite atépica.

ISDAS: Relata obstrucdo nasal e
respiracdo oral associada a prurido ocular.

EF: Paciente apresenta-se eupneica de
repouso. Respiracdo oral com mucosas nasais
palidas e entumecidas. FR: 18 irpm; FC: 75 bpm.

- AR: A palpagéo toracica apresen-
tou frémito téraco-vocal diminuido
e hipertimpanismo a percussao.
Ausculta pulmonar com murmurio
vesicular fisiolégico diminuido difu-
samente com presencga de sibilos
expiratorios esparsos.

«  ACV: Normotensa, auséncia de so-
pros ou estalidos.

Capitulo 48



EC:

+  Oximetria de pulso: 97% em ar ambiente

Investigacao
1) Prova de Fung¢é@o Pulmonar (espirometria com prova broncodilatadora):

PFR

Indicagdo: Asma Brénquica

Sexo: Feminino. Idade 28 anos.

Parametros Teor. LimN Pré-BD P6s-BD Pos/

Pré

(%)

Atual %T Atual %T

CVF (L) 296|212 (19 |67,2 | 246 |83,1 |23,6

VEF (L) 2,48 | 1,8 1,3 | 552 1,75 |70,6 |27,7

VEF/CVF | 83,8 |72 |68, |82,2 |71 84,8 |3,2
(%) 8

FEF (L/s) 284|161 |07 |27,5 1,18 |41,5 |513

Tabela 5 Prova de Funcdo Pulmonar

Fonte: Elaborado pelos autores.

Laudo: Disturbio ventilatério obstrutivo moderado com reversibilidade acentuada
ap6s o uso do broncodilatador.

2) Hemograma: presenca de eosinofilia de 800 cel/ul (7%).

3) Teste Cutaneo de leitura rapida (Prick Test): positivo para poeira domiciliar,
dermatophagoides e epitélio de gato.
HD: Asma Bronquica e rinite alérgica néo controlada.

CD: A asma brbnquica é prevalente em criangas e em adultos jovens, sendo a
terceira causa de internag@o nessa populag¢édo. Os principais objetivos do tratamento séo
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primariamente: obter o melhor controle e reduzir riscos futuros. Para isso, & fundamental
controlar os sintomas, prevenir a limitagdo crénica ao fluxo aéreo, proporcionar qualidade
de vida, manter adequada a fung&o pulmonar, minimizar efeitos colaterais das medicacbes
utilizadas, evitar as crises de exacerbacdes e internagdes e, assim, prevenir mortes.

Em geral, a terapia regular da asma brénquica consiste em medidas nao
farmacolobgicas (controle de ambiente, reducdo de peso, atividade fisica, etc) e terapéutica
farmacolbgica centrada na utilizagdo de medicamentos profilaticos inalados (corticosteroide
inalado isolado ou associado ao broncodilatador de acdo longa — LABA) e medicamentos
para alivio das crises de agudizagéo.

E importante ressaltar a importancia do tratamento das comorbidades, em especial
a rinite alérgica, seguindo o conceito imunologico de vias aéreas integradas.

DISCUSSAO

Considerando-se a anamnese com presenga de sintomatologia clinica bastante
sugestiva aliada ao histérico pessoal e familiar de atopia e prova de fung¢éo pulmonar
compativel com limitagcdo ao fluxo aéreo de carater reversivo, o diagnostico é de asma
brénquica ndo controlada’.

E importante ressaltar a presenca da rinite alérgica como fator associado e
predisponente ao desenvolvimento da asma brénquica, o que caracteriza a sindrome de
associagao rinite-asma (ARIA)2.

Diante da suspeita de Asma Brbénquica, ressalta-se a importancia em descartar
possiveis diagnésticos diferenciais que podem confundir com esta entidade. Diversas
doengas podem enquadrar-se nesta situacéo:

*  Bronquiectasia: trata-se de uma dilatacdo anormal e distorcao irreversivel dos
brénquios. Os pacientes cursam com infec¢des respiratérias repetidas, tosse
produtiva com expectoragdo de secrecao purulenta e fétida, diferindo nesse
ponto da asma. E causada por uma destruigdo inflamatéria dos componentes
elastico e muscular da parede brénquica.

» Doenga Pulmonar Obstrutiva Crénica (DPOC): trata-se de uma obstrugdo ou
limitacdo progressiva do fluxo aéreo ndo totalmente reversivel. Embora apre-
sente sintomas semelhantes aos da Asma Brénquica como tosse, dispneia,
sibilancia, a DPOC esta intimamente ligada ao tabagismo de longa data pela
maior exposic¢ao as particulas e gases nocivos que acometem principalmente
individuos acima de 50 anos.

No entanto, outras doengas podem confundir o diagnostico de asma, sendo que
algumas situacbes sao de especificidade de certas faixas etarias: fistulas traqueoesofagica,
apneia obstrutiva do sono, insuficiéncia cardiaca, incoordenagéo da degluticdo, aspergilose
broncopulmonar alérgica, infec¢gdes bacterianas e virais, disfun¢cdo das cordas vocais,
alveolite alérgica extrinseca, pneumonite por hipersensibilidade, dentre outras®.
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Fisiopatologia

A asma bronquica é considerada uma doencga inflamatéria cronica de carater
heterogéneo atestado pela presenca de diferentes fendtipos (caracteristicas clinicas
observaveis de um individuo) e endétipos (mecanismo molecular ou fisiopatologico
subjacente ao fendtipo). Os fendtipos inflamatérios mais frequentes incluem asma
eosinofilica ou ndo eosinofilica e asma alérgica ou nao alérgica.

Entre endétipos esta a inflamacéo tipo 2 (T2) alta e baixa. Os pacientes asmaticos
de padrao T2 alto geralmente apresentam asma de inicio precoce, intensidade mais grave,
associada a atopia/lgE e eosinofilia nas vias aéreas e sistémica*®.

Ainflamagéo crbnica das vias aéreas constitui 0 substrato imunopatolégico da rinite
alérgica e da asma brénquica. Essa inflamagéo brénquica resulta de interagcbes complexas
entre células inflamatorias, mediadores e células estruturais das vias aéreas®.

Como consequéncia, ocorre hiperreatividade das vias aéreas com obstrucdo ao fluxo
aéreo com consequente sintomatologia de tosse seca, dispneia de esfor¢co, desconforto
toracico e sibilancia associada a fatores desencadeantes ambientais®.

A resposta inflamatoria tem caracteristicas especiais que incluem infiltragdo
eosinofilica, degranulacdo de mastocitos, leséo intersticial das paredes das vias aéreas e
ativagdo de linfocitos Th-2, que produzem citocinas, como as interleucinas IL-4, IL-5, IL-13,
entre outras responsaveis pelo inicio e pela manutengdo do processo inflamatério. A IL-4
atua no aumento da producéo de IgE especifica, como na expressao de receptores de alta
e baixa afinidade a IgE por muitas células inflamatérias®.

Varios mediadores inflamatérios sao liberados por mastocitos bronquicos,
macrofagos, linfécitos T, eosindfilos, neutrdfilos e pelas células epiteliais. Por intermédio
desses mediadores, as células causam lesbGes e alteracbes a integridade epitelial,
anormalidades no controle neural autonémico, no tonus da via aérea, hipersecregéo de
muco e aumento da reatividade do musculo liso da via aérea. Essas alteragbes podem
levar ao remodelamento brénquico, que interfere na arquitetura da via aérea, o que leva a

irreversibilidade da obstrugdo brénquica, fato observado em alguns pacientes?.

A broncoconstricdo, o espessamento da parede bronquica devido a inflamagéo e
ao acumulo de liquido e muco no interior das vias aéreas fazem com que aumente a sua
resisténcia durante os periodos de agudizacao, sendo o substrato morfol6gico para a tosse,
a dispneia e o chiado no peito®.
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QP: Dor na perna direita.

HMA: Paciente do sexo feminino,
53 anos, ha 18 anos diagnosticada com
diabetes mellitus tipo 2, em tratamento com
Metformina de 800mg (1-1-1), Insulina NPH 1
dose de 40 Ul (unidades internacionais) pela
manha e 1 dose de 30 Ul a tarde. Tratamento
ndo medicamentoso com dieta prescrita por

nutricionista e acompanhamento no PSF. Relata
dor em pontada, formigamentos, dorméncia,
caibra, dor e edema no membro inferior
direito, e surgimento de uma ferida na regido
do calcaneo, além de historico de amputagao
do membro inferior esquerdo. Relata também
dor compativel com a Sindrome do Membro
Fantasma no membro amputado. Portadora de
hipertensao arterial sistémica, ndo soube referir
ha quanto tempo, em tratamento com captopril
de 50mg (1-0-1), espironolactona de 25 mg (1-
0-0), furosemida 40mg (1-0-0), relata o controle
descompensado da PA.

APP: Diabetes mellitus tipo 2,
hipertensao arterial sistémica, cardiopatia, nega
doencas pulmonares, renais, hepaticas e outras
patologias. Relata ter realizado revascularizagao
do miocardio ha 6 anos; transecgéo femoral em
maio de 2017; retirada da safena, histerectomia.
Nega fraturas ou lesdes. Nega problemas
respiratérios, nega alergias a medicamentos e
a alimentos.

EF: Peso: 68 kg; Altura: 1,51m; PA:
150X80 mmHg, FC: 104 bpm, FR: 24 mrm,
glicemia capilar de 160mg/dI.

Membro Inferior Direito: Apresenta a
pele com aspecto ressecado, com calosidades,
unha encravada no halux direito, dermatite ocre
no dorso do pé, apresenta Ulcera por pressao
no calcaneo, sensibilidade tatil reduzida
em 4 pontos da planta do pé ao teste com
monofilamento de 10 gramas, sensibilidade
vibratoria reduzida ao teste com diapaséo,
sensibilidade dolorosa e sensibilidade térmica
reduzidas, sinal de cacifo positivo ++/++++, que
indica edema, extremidades frias, pulso pedioso
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reduzido, pulso tibial posterior ausente, enchimento capilar normal e enchimento venoso
nao testavel.

Membro Inferior Esquerdo: Amputado a altura da porgéo proximal do fémur, com
cicatrizacao completa do coto.

HD: Neuropatia e vasculopatia diabética, com evolugdo para pé diabético, com
carater predominantemente do pé isquémico.

CD: Instituiu-se a realizagdo de monitoramento da adesdo ao tratamento
farmacologico e néao farmacolégico para o Diabetes mellitus, visando evitar a hiperglicemia
e o agravamento das lesdes crbnicas por ela provocadas; o encaminhamento ao
endocrinologista e ao angiologista, para acompanhamento especializado, mantendo-se o
vinculo com a unidade basica de salde, com visitas domiciliares pelos agentes de saude
semanalmente e acompanhamento quinzenal da equipe médica e de enfermagem em
domicilio para acompanhar a involu¢do ou a evolugéo do processo ulcerativo presente na
regido do calcaneo no pé direito.

DISCUSSAO

Estima-se que atualmente existam cerca de 382 milhdes de individuos diabéticos
dentro da populagdo mundial, o que caracteriza uma epidemia do Diabetes mellitus; 6,9%
da populagéo brasileira € portadora de diabetes mellitus, nUmero que aumenta com o
passar dos anos, 0 que, por vez, acarreta 0 aumento da prevaléncia das suas complicacoes
crénicas, tais como pé diabético, as lesdes envolvidas nessa patologia, como as ulceragbes
e a evolugdo para amputagdes de extremidades sdo frequentes, causando impactos na
populagdo economicamente ativa e principalmente na qualidade de vida dos individuos
acometidos?®.

A neuropatia periférica diabética é frequente em individuos portadores de diabetes
tipo 2. Inicia sua manifestacdo em cerca de 5 anos, podendo acometer também os outros
tipos de diabetes, porém com uma menor periodicidade. Os principais fatores de risco para
as amputacoes de membros inferiores séo a neuropatia periférica, as deformidades no pé
e os traumatismos, sendo que 85% das amputagcdes de membros inferiores, em pacientes
portadores de diabetes, sao precedidas de ulceragdes*.

No Brasil, pesquisas apontam que 76% dos pacientes portadores de diabetes
referem ter recebido assisténcia médica, seja nas Unidades Basicas de Saude, ou em
consultérios particulares. No entanto, 5% dos pacientes com diagnéstico de diabetes ha
menos de dez anos e 5,8% dos pacientes, com esse diagndstico ha mais de dez anos,
apresentam feridas nos pés, 0 que evidencia que 0 acesso aos servicos de saude ndo
necessariamente garante o atendimento de qualidade, pois nédo é o suficiente para prevenir
as complicagdes da doenca. A amputacdo de membros ocorre em 3,1% desses pacientes,
um percentual bastante significativo, considerando-se a amputagdo uma complicacédo
irreversivel com implicagdes fisicas, mentais e sociais extremas*.

A deteccdo precoce de sinais de risco e a orientacdo do paciente quanto ao
autocuidado mostram-se muito eficazes na prevencdo das complicagbes do diabetes
mellitus e no retardo da evolucao das patologias secundarias ja estabelecidas, tais como
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a evolugao da condicao do pé diabético ulcerativo para o pé diabético ulcerativo infectado.

O diagnostico clinico, muitas vezes, pode ser pouco notério no paciente diabético.
Isso pode ocorrer devido a negligéncia ou a caracteristicas fisicas pouco evidentes.
Desse modo, situagbes como doenca arterial periférica, neuropatia e redugéo da atividade
leucocitaria contribuem para uma resposta inflamatéria limitada e, assim, essas respostas
ficam discretas e desproporcionais a gravidade do problema. Esses fatores, associados as
caracteristicas anatdomicas do pé, também estdo implicados no risco de rapida progressao
das infeccOes®.

Normas de exceléncia clinica estabelecem a criacdo de equipes multidisciplinares
como uma prioridade-chave a se implementar nos cuidados hospitalares ao doente com pé
diabético. Essas equipes devem incluir um endocrinologista/diabetologista, um cirurgido
com experiéncia em tratar problemas relacionados com o pé diabético, enfermeiros e
podologistas, além de disporem de acesso a outros servigcos de diagnostico e de tratamento
especializados. No entanto, deve-se priorizar as agdes preventivas na atencdo primaria,
objetivando evitar os danos que a evolugédo dessa complicacéo provoca na vida do paciente
e seus impactos socioeconémicos na comunidade em geral. A abordagem preventiva dessa
complicagéo do diabetes realizada pelo especialista em medicina de familia e comunidade
tem maior importancia, pois o acompanhamento € longitudinal, o profissional conhece a
dindmica de vida do paciente e as suas possiveis limitacdes relacionadas ao tratamento,
além de ser mais acessivel. Frente a isso, a adicdo da avaliagdo dos pés nas consultas
trimestrais de acompanhamento dos pacientes diabéticos, juntamente com a realizagéo
de educacgéo preventiva do paciente, evita o desenvolvimento de quadros patologicos
drasticos tal como o apresentado.
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CAPITULO 50
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QP: Tosse seca

HMA: Paciente natural de Sédo Paulo
(SP), 48 anos, do sexo feminino, caucasiana,
dona de casa, ex-tabagista ha 5 anos (10
anos-mago). Mora em Alfenas-MG, em casa de
alvenaria com saneamento basico, ndo coabita
com animais e tem dois filhos. Iniciou ha duas

semanas com quadro de tosse seca, dispneia
e sibilos, com idas frequentes a unidade basica
de saude, onde eram realizadas nebuliza¢des
com beta-2 agonista inalatério, tendo pouca
melhora do quadro. Ap6s a segunda semana
de tosse, o0 escarro comecgou a ficar purulento
e a paciente apresentou alguns episddios de
escarro hemoptoico, além de picos febris no
periodo vespertino e sudorese noturna. Relatou
que perdeu 2kg desde o inicio dos sintomas.

APP: Nega doencgas prévias, uso de
medicamentos, alergia a medicamentos e a
outros possiveis fatores, nega cirurgias prévias,
nega uso de substancias psicotropicas, de
alcool e tabagismo atualmente.

HF: M&e portadora de hipertensao arterial
sistémica, pai faleceu devido a complicagdes de
um tumor de bexiga. Filhos higidos.

ISDAS: Nega outras queixas.

EF: A paciente apresentava-se em bom
estado geral, normocorada, hidratada, anictérica,
acianotica, perfusdo capilar preservada, pulsos
simétricos e palpéaveis, eupneica, com presséo
arterial dentro da normalidade, temperatura de
38,5°C, saturacdo de oxigénio 92%, auséncia
de edema de membros inferiores, sem varizes
e outras alteracoes.

+ AR: expansibilidade toracica nor-
mal, timpanico a percussdo, mur-
mario vesicular preservado e uni-
versalmente distribuido e sibilos
esparsos ocasionais.

EC:

Laboratoriais
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* Hemograma com anemia discreta normocrémica e normocitica;
+  Leucocitose de 18.000/mm3;

«  PCRde 72.

Espirometria

«  Evidenciou distlurbio obstrutivo de grau leve sem resposta ao broncodilatador.

Imagem

+ Radiografia de térax nas incidéncias antero-posterior e perfil mostrou a pre-
senca de linfonodomegalia hilar a direita e presenca de cavitagdo em apice
pulmonar direito, sugestiva de granuloma caseoso, 0 que sugere fortemente a
presenca de tuberculose pulmonar.

Baciloscopia

»  Escarro com o resultado positivo na primeira amostra.

Figura 14 M.tuberculosis ou BK corado( avermelhado)pela técnica de Ziehl-Neelsen.
Caracterizando como BAAR.

Fonte: Adaptado de SALES; PINHEIRO (2018).

“A pesquisa de BAAR (bacilo &lcool-resistente) € um exame bacteriolégico
por microscopia direta ou baciloscopia direta; trata-se da pesquisa do
BAAR pelo método de Ziehl-Neelsen. Constitui a técnica mais utilizada no
diagnéstico de TB por ser simples e de baixo custo. Quando executada
corretamente, permite detectar a maioria dos casos. Indica-se a pesquisa de
BAAR para: pacientes com tosse ha mais de trés semanas; paciente com
suspeita clinica ou radioldgica de tuberculose, independentemente do tempo
da tosse; acompanhamento do tratamento; comprovagdo da cura em casos
pulmonares com confirmacéo laboratorial.” (Sales,2018)
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“A baciloscopia do escarro deve ser realizada em duas amostras: uma
coletada na primeira consulta ou visita domiciliar (na identificagcdo da
sindrome respiratéria) e outra coletada na manhd do dia seguinte, ao
despertar; independente do resultado da primeira amostra. A sensibilidade
da baciloscopia € bem menor do que no escarro e, por isso, a cultura nessas
amostras € obrigatoria. No caso de duas baciloscopias negativas, apesar
de indicios clinicos e radiolégicos de tuberculose, podem ser solicitadas
amostras adicionais, além da solicitacdo de cultura. Recomenda-se, apés o
diagnostico de tuberculose pulmonar, baciloscopia mensal para verificar a
eficacia de tratamento por meio da negativagdo do escarro.” (Sales, 2018)

HD: Tuberculose pulmonar

DD: Paracoccidioidomicose, tumor pulmonar, granulomatose de Wegener e
sarcoidose.

CD: Realizou-se suporte basico para a paciente, como a prescricdo domiciliar de
nebulizagdo com broncodilatadores, em caso de desconforto respiratério; antipiréticos, se
febre; repouso nos primeiros dias do tratamento, além de vigilancia dos contactantes.

Realizou-se o esquema basico para adultos com Rifampicina, Isoniazida,
Pirazinamida e Etambutol durante 2 meses, mais Rifampicina e Isoniazida por 4 meses,
com doses ajustadas pelo peso da paciente.

Evoluiu com melhora dos sintomas e cura ao final do tratamento. Realizou controle
bacteriolégico com BAAR do escarro mensalmente, o qual se manteve negativo apés o
primeiro més de antibioticoterapia.

DISCUSSAO

Atuberculose (TB) € uma doenca infecto-contagiosa, transmitida de pessoa a pessoa
através de goticulas de aerossbis, causada por um microrganismo chamado Mycobacterium
tuberculosis, também chamado de bacilo de Koch (BAAR)>2.

O Brasil ocupa o 15° lugar entre os 22 paises responsaveis por 80% do total de
casos de tuberculose no mundo. Estima-se uma prevaléncia de 50 milhdes de infectados
com cerca de 111.000 casos novos e 6.000 6bitos, ocorrendo anualmente, segundo dados
do Sistema de Informacéo de Agravos de Notificacdo (SINAN/MS). As metas internacionais
estabelecidas pela OMS e pactuadas pelo governo brasileiro sdo de diagnosticar 70% dos
casos de tuberculose estimados e cura-los em 85%. A tuberculose, doengca com profundas
raizes sociais, esta intimamente ligada a pobreza e a méa distribuicdo de renda, além
do estigma que implica com frequéncia na ndo adesado dos portadores e/ou familiares/
contactantes®. Atualmente, a TB é considerada pela OMS como um problema de saude
publica mundial®. Sua persisténcia associa-se a caracteres socio-econémicos, culturais e a
falhas nas atividades de vigilancia, de avaliagédo e de controle.

Em 2009, foram notificados 72 mil casos novos, 0 que corresponde a um coeficiente
de incidéncia de 38/100.000 habitantes. Destes, 41 mil foram baciliferos (casos com
baciloscopia de escarro positiva)®. De acordo com a nova classificagdo da OMS 2016-2020,
o Brasil ocupa a 202 posicao na lista dos trinta paises prioritarios para TBS.
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E importante destacar que, anualmente, ainda morrem muitas pessoas por
tuberculose, doenca curavel e evitavel. Em sua maioria, os 6bitos ocorrem nas regibes
metropolitanas e em unidades hospitalares. No Brasil, a TB é a quarta causa de morte por
doengas infecciosas, tendo causado, em 2016, 4,5 mil mortes®.

Diagnosticar e tratar correta e prontamente os casos de TB pulmonar sdo as
principais medidas para o controle da doenca. Esforcos devem ser realizados no sentido
de se encontrar precocemente o paciente e de se oferecer o tratamento adequado,
interrompendo a cadeia de transmissdo da doenca. A tuberculose é transmitida por via
aérea em praticamente todos os casos. A infecg@o ocorre a partir da inalagdo de ndcleos
secos de particulas contendo bacilos expelidos pela tosse, pela fala ou pelo espirro do
doente com tuberculose ativa de vias respiratorias. Os doentes baciliferos, isto &, aqueles
cuja baciloscopia de escarro é positiva, sédo a principal fonte de infec¢éo. A busca ativa
dos sintoméaticos respiratérios (tosse por tempo igual ou superior a trés semanas) deve ser
realizada permanentemente por todos os servicos de saude (niveis primario, secundario e
terciario) e tem sido uma estratégia recomendada internacionalmente®72.

Ainfeccao primaria é assintomatica ou causa sintomas leves, na maioria das pessoas.
Alesdo primaria costuma cicatrizar espontaneamente e deixar um nédulo calcificado (lesdo
de Ghon)*.

A doenca inicia-se com sintomas inespecificos, como febre diurna, sudorese
noturna, perda ponderal, astenia e mal-estar. Com a progressédo, os pacientes podem
apresentar tosse persistente, com muco ou ndo e hemoptise ocasional. A tosse € o sintoma
mais comum e qualquer pessoa com tosse ha mais de trés semanas é classificado como
sintomatico respiratorio e deve ser submetido a investigagcéo para TB®'.

A pesquisa bacteriol6gica é método fundamental, tanto para o diagnostico, quanto
para o controle de tratamento. Segundo as Diretrizes para Tuberculose da Sociedade
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia, a pesquisa de BAAR tem valor preditivo positivo
de mais de 95%, porém baixa sensibilidade, de 40%-60%. No Brasil, 0 método padrdo é a
coloracao por Ziehl-Neelsen®.

Em todo caso suspeito, deve-se solicitar radiografia de térax, mesmo quem em até
15% dos casos ndo sejam evidenciadas alteragdes. Os achados mais frequentes incluem
atelectasia, derrame pleural, opacidades parenquimatosas, linfonodomegalia e padréo
miliar®. A radiografia de torax € método diagnéstico de grande importancia na investigacao
da tuberculose. Diferentes achados radiolégicos apontam para a suspeita de doenca
em atividade ou doenga no passado, além do tipo e da extensdo do comprometimento
pulmonar. Esse método nédo dispensa submeté-los ao teste bacteriol6gico'®'*. A tomografia
computadorizada é realizada apenas em casos com clinica sugestiva e pesquisa de BAAR
negativa no escarro ou quando a amostra ndo é adequada e a radiografia de torax é
insuficiente para o diagnéstico®.

O teste tuberculinico é padronizado internacionalmente para triagem da tuberculose.
Quando o resultado é positivo, ndo fecha o diagnostico da doenga, apenas revela que o
individuo ja entrou em contato com o bacilo ou foi vacinado™. A prova tuberculinica — PT
- consiste na inoculagao intradérmica de um derivado proteico do M. tuberculosis para
medir a resposta imune celular a estes antigenos. E utilizada, em adultos e criancas, para
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o diagnostico de infecgdo latente pelo M.tuberculosis (ILTB). Na crianga, também é muito
importante como método coadjuvante para o diagnoéstico da TB°®.

Em decorréncia de falhas na pesquisa de BAAR, a OMS recomendou o GeneXpert
MTB/RIF para o diagnéstico da TB. Em 2013 o teste foi aprovado no Brasil e incorporado no
Sistema Unico de Satde (SUS), fornecendo o resultado em aproximadamente 105 minutos.
Tem uma sensibilidade de 89% e especificidade de 99%"2.

Apesar de ser grave, a tuberculose é uma doenca passivel de tratamento, que
consiste na combinacdo de medicamentos. E recomendada pelo Programa Nacional
de Controle da Tuberculose (PNCT)/Ministério da Saude, desde 1979, a introdugéo do
tratamento com o esquema de quatro medicamentos: rifampicina (R) 150 mg, isoniazida (H)
75 mg, pirazinamida (Z) 400 mg, etambutol (E) 275 mg. Essa combinacgéo é indicada para
adultos e para adolescentes, ja para as criangas, o esquema é RHZ, conforme preconizado
pela OMSS. O tratamento é realizado durante seis meses. Os quatro medicamentos citados
séo utilizados nos dois primeiros meses e nos proximos quatro meses, as drogas utilizadas
séo rifampicina e isoniazida'.

As dificuldades mais comuns para a realizagéo do tratamento sé&o: eventos adversos,
abandono de tratamento, consumo abusivo de alcool, desemprego, baixa escolaridade e
resisténcia das cepas bacterianas.

Para melhorar a adesdo ao tratamento, o PNCT recomenda a estratégia de
Tratamento Diretamente Observado (TDO), em que o profissional de salde treinado
observa a tomada da medicagédo desde o inicio do tratamento até a sua cura's. E necessario
construir um vinculo entre o doente e o profissional de saude, a fim de remover as barreiras
que impedem a adeséo, com a utilizacdo de estratégias de reabilitacdo social, melhora da
autoestima, qualificacdo profissional e outras demandas sociais.

A vacinagdo BCG (dose unica) faz parte do Programa Nacional de Imunizacbes e
previne as formas graves da infeccdo primaria pelo Mycobacterium tuberculosis®.

A identificacdo precoce e o tratamento adequado dos casos existentes € a medida
mais eficaz para interromper a cadeia de transmisséo da TB, dai a importancia da busca
ativa de novos casos, tarefa possivel somente na atencéo primaria, onde as equipes estédo
bastante prdéximas da realidade das comunidades, interagindo com os fatores que desafiam
o cuidado efetivo’®.

O Governo Brasileiro, mesmo com a inser¢éo de politicas publicas como o Programa
Nacional de Controle da Tuberculose (PNTC), integrada a rede de Servicos de Saude, tem
a Tuberculose como um grave problema a ser resolvido. Nesse contexto, verifica-se a
necessidade de investimentos para a qualificacdo e capacitacdo dos servicos de salde
e seus recursos humanos, objetivando, por meio destes, a ampliacdo da capacidade de
diagndstico, buscando reduzir a morbidade, a mortalidade e a transmissao da Tuberculose.

Dessa forma, como a Atencé@o Priméria a Saude corresponde a porta de entrada
para o Sistema Unico de Salde, e compreendendo sua responsabilidade na Prevengéo e
Promogéo em salde, a APS e seu instrumental de trabalho passa a representar a principal
forma de se buscar o controle da doenga. A qualificacéo de seus servicos de saude, incluindo
estrutura, gestdo e capacitacdo dos recursos humanos contribuem para uma deteccao
precoce e para o tratamento integral e longitudinal, além de prevenir a transmisséo e o
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sofrimento do paciente e seus familiares.
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