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Questao 1

Homem de 50 anos procura clinico para saber se tem diabetes. Traz consigo exames que
mostram glicemia de jejum: 112 mg/dL e 118 mg/dL (em duas ocasides diferentes),
triglicérides: 220 mg/dL, HDL: 30 mg/dL e LDL: 130 mg/dL. Seu exame fisico revela IMC: 28
kg/m?2 e circunferéncia abdominal: 106 cm. Entre os diagndsticos abaixo, o mais provavel
para este paciente é:

A - Obesidade grau I.

Paciente apresenta IMC 28 kg/m2. Pela classificacédo de Obesidade da OMS, pacientes que
apresentam IMC entre 25 e 29,9kg/m2 séao classificados com sobrepeso.

B - Hipercolesterolemia.

Apesar de apresentar hipercolesterolemia - CT > 200, a alternativa D esta mais completa por
englobar toda a sindrome apresentada pelo paciente.

C - Diabetes.

Paciente nao apresenta glicemia de jejum > 125mg/dL para ser classificado como diabético.

Comentarios:

Questao classica de como o tema Sindrome Metabdlica € abordado nas questoes de
residéncia. Aqui, temos um caso clinico de um homem que apresenta exame fisico e
exames laboratoriais alterados, contemplando os critérios de classificagdo para o
diagndstico da sindrome. Para respondé-la, devemos ter decorado o conceito € a

classificagcao de Sindrome Metabdlica.

A obesidade, particularmente a obesidade abdominal, esta associada a resisténcia aos
efeitos da insulina periférica e na utilizacdo de acidos graxos, muitas vezes levando ao
diabetes mellitus tipo 2. A resisténcia a insulina, a hiperinsulinemia e a hiperglicemia
associadas e as citocinas dos adipocitos (adipocinas) também podem levar a disfuncao
endotelial vascular, um perfil lipidico anormal, hipertensao e inflamacao vascular, os

quais promovem o desenvolvimento de doenc¢a cardiovascular aterosclerética (DCV).

A co-ocorréncia de fatores de risco metabdlicos para diabetes tipo 2 e DCV (obesidade

abdominal, hiperglicemia, dislipidemia e hipertensao) sugeriu a existéncia de uma

"sindrome metabdlica"




v R

cmmm COMENTADA

Existem vdrias definicdes para sindrome metabdlica, o National Cholesterol Education
Program (NCEP) Adult Treatment Panel Ill (ATP Ill) € o mais utilizado. A obesidade
abdominal ndo € um pré-requisito para o diagndstico; a presenca de quaisquer trés dos

cinco critérios listados constitui um diagndéstico de sindrome metabdlica:

e Obesidade abdominal, definida como uma circunferéncia da cintura 2102 cm em
homens e 288 cm em mulheres;

e Triglicerideos séricos =150 mg/dL (1,7 mmol/L) ou tratamento medicamentoso
para triglicerideos elevados;

e Colesterol de lipoproteina de alta densidade (HDL) sérico <40 mg/dL (1 mmol/L)
em homens e <50 mg/dL (1,3 mmol/L) em mulheres ou tratamento
medicamentoso para colesterol HDL baixo;

e Pressdo arterial 2130/85 mmHg ou tratamento medicamentoso para pressio
arterial elevada;

e Glicose plasmatica em jejum (FPG) =100 mg/dL (5,6 mmol/L) ou tratamento

medicamentoso para glicemia elevada.

A Federacao Internacional de Diabetes (IDF) atualizou seus critérios de sindrome
metabdlica em 2006; a obesidade central foi um elemento essencial nessa definicdo. Em
2009, na tentativa de harmonizar os critérios usados para definir a sindrome metabdlica,
a IDF junto com varias organizag¢des (incluindo a AHA, o NHLBI, a World Heart
Federation, a International Association for the Study of Obesity e a International
Atherosclerosis Society) eliminou o aumento da circunferéncia da cintura como requisito
diagnéstico. Eles agora recomendam usar os cinco critérios a seguir, com a presencga de

qualquer um dos trés qualificagao para o diagndstico de sindrome metabdlica:

e Circunferéncia da cintura aumentada, com pontos de corte especificos da
circunferéncia da cintura;

e Triglicerideos =150 mg/dL (1,7 mmol/L) ou tratamento para triglicerideos elevados;

e Colesterol HDL <40 mg/dL (1,03 mmol/L) em homens ou <50 mg/dL (1,29 mmol/L)
em mulheres, ou tratamento para HDL baixo;

e Pressdo arterial sistdlica 2130, pressdo arterial diastdlica =85 ou tratamento para
hipertensao;

e Glicose em jejum =100 mg/dL (5,6 mmol/L) ou diabetes tipo 2 previamente

diagnosticado; um teste oral de tolerancia a glicose é recomendado para

pacientes com FPG elevado, mas ndo é necessario.
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Vamos as alternativas:

JRRETA - Paciente apresenta IMC 28 kg/mZ2. Pela classificaca pacientes que apresentam IMC entr

besidade da OMS

ados com s brepeso.)

Apesar de apresentar hipercolesterolemia - CT > 200, 3 alterr

A - Paciente ndo apresenta glicemia de jejum > 125 IL para ser classificado como diabética.)

D - CORRETA - Como visto anteriormente, paciente apresenta quatro dos cinco critérios segundo a classificagido da IDF, sendo

necessario trés para ser feito o diagnéstico de sindrome metabélica.)

Take home message:
A sindrome metabd
(obesid
Existe

utilizado

-ocorréncia de fatores de risco metabdlicos para diabetes tipo 2 e doenca cardiovascular (DCV)

definida como

icemia, dislipidemia e hipertensao);

O National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel Il (ATP 11l) € 0 mais

indrome metab

Quadro 1 - Componentes da sindrome metabdlica segundo o
NCEP-ATP Il

omponentes Niveis

Obesidade abdominal por meio de
circunferéncia abdomina

102 cmr
> 88cm
150 mg/dl

< 40 mg/dL
< 50 mg/aL

2 130 mmHg ou 2 85 mmHg
110 mg/dL

A presenca de Diabetes mellitus ndo ex ) diagnostico de SM

ario no minimo 3 dos 5 critérios.

mportante: nece

Referéncias:

Galassi A, Reynolds K, He J. Sindrome metabdlica e risco de doenca cardiovascular: uma meta-analise. Am | Med 2006; 119:812

Klein BE, Klein R, Lee KE. Componentes da sindrome metabd

25

abdlica, 2009

nternacional de Diabetes. A definicdo mundial do consenso IDF da sindrome m

de 2022)

df.org/webdata /MetS_def update2009.pdf (Acessado em 11 de novembro c

Questao 2

Homem de 50 anos procura clinico para saber se tem diabetes. Traz consigo exames que
mostram glicemia de jejum: 112 mg/dL e 118 mg/dL (em duas ocasides diferentes),

triglicérides: 220 mg/dL, HDL: 30 mg/dL e LDL: 130 mg/dL. Seu exame fisico revela IMC: 28
kg/m2 e circunferéncia abdominal: 106 cm. Entre os diagndsticos abaixo, o mais provavel

para este paciente é:

B - Dexametasona 10 mg 1 x por dia e levotiroxina 75 mcg.

Dexametasona (glicocorticoides) é utilizada para o tratamento de crise tireotdxica (hiperpirexia,
alteragao mental e disfungao cardiovascular. Sinais que paciente ndo apresenta.

a D esta mais completa por englobar toda a sindrome apresentada

ca e risco de doenga cardiovascular e diabetes em Beaver Dam. Diabetes Care 2002;
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C - Atenolol 50 mg uma vez ao dia e dexametasona 10 mg 1 x por dia.

Vide comentario.

D - Propiltiouracil 150 mg de 8/8h e dexametasona 10 mg 1 x por dia.

Vide comentario.

Comentarios:

Questdo que contém um caso clinico de um jovem apresentando sintomas relacionados
ao metabolismo acelerado sistemicamente, o que nos faz pensar em hipertireoidismo.
Além disso, apresenta espessamento da pele e enrijecimento da face anterior das

pernas, o que nos direciona a pensar precisamente em:

e Doenca de Graves. Apds chegarmos ao diagndstico, temos que lembrar do

tratamento de Doenca de Graves.

O hipertireoidismo é definido como a hiperatividade da glandula tireoide, com aumento
da producao e liberagcdo dos hormonios tireoidianos. Ndo podemos confundir a doencga
com tireotoxicose. A tireotoxicose corresponde a qualquer excesso de horménio

tireoidiano com ou sem aumento da sintese do hormonio da tireoide.

A tireotoxicose pode estar associada ou ndo ao hipertireoidismo. Assim, podemos dividir
as causas de tireotoxicose em: tireotoxicose associada ao hipertireoidismo e

tireotoxicose ndo associada.

Dentre as causas de tireotoxicose associadas destacam-se: doenga de Graves. A doenga
de Graves (ou de Basedow-Graves, ou Bécio Difuso Téoxico - BDT) € uma desordem
autoimune. De etiologia ainda desconhecida, que apresenta como caracteristicas sintese
e secrecao excessivas de hormdénios da tireoide e achados clinicos muito tipicos, que
consistem em bdcio difuso, oftalmopatia, dermopatia (mixedema pré-tibial) e

acropaqguia (dedos em tambor).

O excesso de hormonios tireoidianos secundario a Doenca de Graves pode ser
controlado pela por meio do controle dos sintomas, através dos betabloqueadores,
inibicdo da sintese hormonal, através das drogas antitireoidianas (DAT), destrui¢cao do

tecido tireoidiano com iodo radioativo ou cirurgico.

O tratamento com betabloqueadores deve ser considerado em pacientes sintomaticos,

com suspeita ou diagnéstico de tireotoxicose.




v R

cmmm COMENTADA

O betabloqueador nao seletivo propranolol é o mais utilizado, com melhora dos
movimentos hipercinéticos, tremores finos de extremidades e maos Umidas, mas
também podem ser prescritos betabloqueadores cardiosseletivos (atenolol, metoprolol)
ou com meia-vida mais curta (esmolol). A dose oral habitual de propranolol ou atenolol
varia de 20 a 80 mg a cada 6 a 12 horas e 50 a 100 mg uma vez ao dia, respectivamente, e

deve ser ajustada conforme a resposta clinica.

O uso de drogas antitireoidianas (DAT) é a primeira opc¢ao terapéutica para pacientes
com hipertireoidismo no Brasil e na Europa. As DAT disponiveis no Brasil sdo as
tionamidas: propiltiouracil e metimazol. O metimazol é considerado a droga de primeira
escolha, exceto durante a gravidez e a amamentacao. Ja o propiltiouracil € a droga de
primeira escolha em casos restritos de hipertireoidismo grave, crise tireotdxica e no
primeiro trimestre da gestacdo. A dose inicial do metimazol em paciente com
tireotoxicose leve a moderada € de 10 a 30 mg, em dose Unica diaria. Apds 12 a 24 meses

de tratamento, a DAT deve ser descontinuada.

Assim como a cirurgia, a iodoterapia é classificada como um tratamento definitivo do
hipertireoidismo. E considerado um tratamento simples, seguro e até mesmo a op¢ao
mais econdmica quando comparada aos outros tratamentos disponiveis, incluindo as

DAT. Por esses motivos, é o tratamento de primeira escolha nos EUA.

A administragao do 131l é realizada por via oral e este pode ser dissolvido em dgua ou em
capsula, sendo prontamente absorbido e organificado pelas células foliculares da
tireoide. O tratamento com iodoterapia é contraindicado na gestacao, lactagao, na
presenca de lesdo suspeita ou confirmada de cancer de tireoide, e em mulheres com

planos de gestagao em periodo inferior a quatro a seis meses.

O tratamento cirdrgico (tireoidectomia total) estd indicado nos pacientes com doenca de
Graves que apresentam bdécios volumosos associados a sintomas compressivos, nédulos
suspeitos ou com confirmacao de doenca maligna, gestantes sem controle da doenca

com DAT, pacientes com intolerancia a DAT ou recusa ao tratamento com 1311.

Vamos as alternativas:

A - CORRETA - Essa alternativa contempla os pilares do tratamento da Doenca de Graves.
B - INCORRETA - Dexametasona (glicocorticoides) € utilizada para o tratamento de crise tireotdxica (hiperpirexia, alteracdo mental e disfungao

is que paciente nac

le comentario.

D - INCORRETA - Vide comentario.
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Take home message:

eador e medidas destinadas a

acientes com sintomas hiperadrenérgicos moderados a graves € recomendado até gue o eutirecidismo seja

a a doenga de Graves: as antitireoidianas, radiol

rais significativos. As trés opcdes r
tratamento de primeira escolha;
eiro trimestre de gravidez

Referéncias:

Freitas MC /C, Vilar L. Diagnostico e Tratamento da Doenca de Graves. In: Vilar L. Endocrinologia Clinica. 5. ed. Rio de Janeiro: Guanabara

Koogan; 2013. cap. 28, p. 310-27
Maia AL, Scheffel RS, Meyer ELS

de Tireoide da Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabol

t al. Consenso brasileiro para o d

ostica e tratamento do hipertireoidismo: reco FFIE‘Fd".;EJE‘S do Departamento

rq Bras Endocrinol Metab. 2013; 57(3): 205-32

il

Questao 3

M3J, sexo masculino, 18 anos foi levado pela méae ao pronto-socorro devido a falta de ar e dor
toracica. Refere crises de tosse e falta de ar com piora progressiva, desde quando voltou da
praia, ha 10 dias. La jogou vblei com os amigos e dormiu na casa da familia que estava
fechada ha mais ou menos um ano. Apresentou quadro gripal a 15 dias atras. Mae refere
qgue MJ apresentava alergia a pé e mofo na infancia e episédios semelhantes ao atual que
melhoravam com inalagdo com fenoterol, o que ndo ocorreu desta vez. A Ultima crise que
ambos se lembram foi quando MJ tinha 9 anos. O exame fisico revela paciente com IMC: 18
kg/m2, agitado, taquidispneico (FR: 28 ipm), FC: 130 bpm, com presenca de pulso
paradoxal, murmurio vesicular difusamente diminuido sem ruidos adventicios, mantendo
decubito elevado. Ausculta cardiaca com bulhas ritmicas, normofonéticas sem sopros.
Dentre as opgoes, a principal hipdtese diagndstica para este paciente é:

A - Pneumotoérax.
Normalmente, a dispneia apresentada nessa condigdo é aguda com dor pleuritica.

B - Pericardite.

Paciente ndo apresentou febre nem dispneia subita. Normalmente, no exame fisico, o paciente
apresenta friccdo pericardica e na ausculta, atrito pericardico. No caso da questéo, a ausculta
cardiaca € normal.

C - Miocardite.

Paciente ndo apresenta sintomas tipicos de insuficiéncia cardiaca aguda, isquemia ou choque
cardiogénico.

Paciente com histéria pessoal, gatilhos para desencadear a crise e sintomas tipicos de crise de
asma grave, como elucidado anteriormente.




v R

cmmm COMENTADA

Comentarios:

Questdo que contém um caso clinico que junta elementos de histéria pessoal,

anamnese e exame fisico em um jovem para pensarmos em crise de asma grave.

As exacerbacdes agudas da asma sdo episdédios de piora dos sintomas da asma e da
funcdo pulmonar. Eles podem ser a manifestacgao inicial de asma ou ocorrer em
pacientes com um diagndstico de asma conhecido em resposta a um "gatilho", como
infeccao viral do trato respiratério superior, alérgeno, poluicdo do ar ou outra exposicdo

irritante, falta de adesdo a medicacao de controle ou um fator desconhecido estimulo.

Os sintomas que os pacientes devem reconhecer como sugerindo uma exacerbacdo da

asma incluem falta de ar, chiado no peito, tosse e aperto no peito.

Alguns pacientes também relatam reducdo da tolerancia ao exercicio e fadiga como

sintomas de uma exacerbac¢do da asma.

Os sintomas de uma exacerbacao de asma sao inespecificos, portanto, a avaliagao inicial

deve incluir a avaliacao de outros processos que possam apresentar esses sintomas.

Nos adolescentes e adultos jovens, o diagnéstico diferencial de uma crise de asma sao

abrigados conforme os sintomas.

Quando a tosse persistente € a queixa de apresentacgao,o diferencial inclui rinite e
rinossinusite, doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE), sindrome tussiva pds-viral,
bronquite eosinofilica e infeccdo por Bordetella pertussis. A dispneia tem um amplo
diferencial, mas as causas comuns que estao no diferencial da asma no adulto sao
DPOC, insuficiéncia cardiaca, embolia pulmonar e sarcoidose. A obesidade pode causar

um padrdo de dispneia que mimetiza a asma.

Os achados fisicos que sugerem obstrucado grave do fluxo aéreo na asma incluem
taquipneia, taquicardia, fase expiratéria prolongada da respiracao (diminuicao da relagao
I:E), md movimentagao do ar ou térax "tranquilo" e posi¢cao sentada com uso de bragos

estendidos para apoiar a parte superior peito ("posi¢cdo tripé").

O uso dos musculos acessodrios da respiracao durante a inspiragcao e um pulso paradoxal
(queda maior que 12 mmHg na pressao arterial sistdlica durante a inspiragcao)
geralmente sdo encontrados apenas durante ataques asmaticos graves. E importante

ressaltar que a presenca ou auséncia de sibilos no exame fisico € um pobre preditor da

gravidade da obstrucado do fluxo aéreo na asma.
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Vamos as alternativas:
A - INCORRETA - Normalmente, a dispneia apresentada nessa candicdo € aguda com dor pleuritica

apresentou febre nem dispne

subita. Normalmente, no exame fisico, o paciente apresenta friccao pericardica e na

caso da questdo, a ausculta cardiaca é normal

D - CORRETA - Paciente com histdria pessoal, gatilhos para desencadear a crise e sintomas tipicos de crise de asma grave, como
elucidado anteriormente.

Take home message:
da asma: aumento progressiv

s sintomas de falta de ar, tosse, respiragdo ruidosa ou opressdo toracica e diminuigdo progressiva

uimonar;

/ou baixa adesdo

Geralmente desencadeada a exposicdo a um agente externo (por exemplo, infeccao viral do trato respiratério superior, poluic.

ao medicamento de contr

Sina is e sinais de gravidade da exacerbacdo (reducao do nivel de consciéncia, taquicardia, taquipnéia, hipotensao, dificuldade para falar, uso

de musculos acessdrios, sibilos difusos, térax silencioso, pulso paradoxal).

Referéncias:

gement and Prevention: Updated 2021. USA: Global Initiative for Asthma, 2021;

Global Strategy for Asthma Man

nstituto Nacional do Cor,
www.nhlbi.nih.gow,

07 (EPR-3). 2012. Disponivel em:

guide

Questao 4

Paciente do sexo masculino, 62 anos, pardo, é levado ao pronto-socorro por apresentar fala
enrolada e dificuldade para andar ha 1 hora. A esposa conta que o marido € hipertenso,
mas faz tratamento irregular porque acha que o remédio deixa ele tonto. Nega outras
comorbidades. Ao exame fisico, apresenta-se em regular estado geral, desorientado, PA:
198 x 130 mmHg, confirmada em duas medidas, FC: 124 bpm, eupneico, afebril, corado e
hidratado. O exame neurolégico mostrou hemiplegia a direita com desvio de rima.
Tomografia sem sinais de sangramento. Entre as opg¢des abaixo, a melhor conduta
imediata é:

A - Trombdlise com rt-PA imediata.

A presséo arterial > 180x110 é contraindicacao relativa a trombdlise e, inicialmente, deve-se
gerencia-la a fim de reduzi-la até o alvo.

B - Captopril sublingual.

Para reducao da presséao arterial na fase aguda de AVC isquémico sao preferiveis agentes
intravenosos reversiveis e titulaveis para a reducéo precisa da pressao arterial.

D - Anticoagulacdao com heparina nao fracionada.
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Anticoagulantes orais sao indicados para profilaxia secundaria de AVC em pacientes com fibrilagao
atrial. Ja os anticoagulantes parenterais ndo sao indicados ja que o beneficio ndo € comprovado.

Comentarios:

Questao pegadinha do manejo de AVC isquémico. Apesar de estar na janela para

trombdlise, ela nao é recomendada de imediato pelo nivel de hipertensao.
Vamos a explicacao do manejo de déficit neurolégico no pronto-socorro.

A perda subita da fungao cerebral focal é a caracteristica central do inicio do acidente
vascular cerebral isquémico. O tempo é essencial na avaliagdo hiperaguda de pacientes
com AVC. A histdria, o exame fisico, a glicose sérica, a saturagdo de oxigénio e uma
tomografia computadorizada (TC) sem contraste sdo suficientes na maioria dos casos

para orientar a terapia aguda.

Estabelecer o tempo de inicio dos sintomas do AVC isquémico é fundamental porque é o
principal determinante da elegibilidade para tratamento com trombdlise intravenosa e
trombectomia endovascular. Para pacientes que sao incapazes de fornecer um tempo
de inicio confidvel, o inicio dos sintomas é definido como a ultima vez que o paciente foi

considerado normal ou no estado neurolégico inicial.

Diagnosticar uma hemorragia intracerebral (HIC) ou hemorragia subaracnéidea (HSA) o
mais rapido é essencial. A neuroimagem precoce com TC ou ressondncia magnética
(RM) é fundamental. A TC é preferida na maioria dos centros, pois pode ser obtida muito
rapidamente e é eficaz na distingcao entre acidente vascular cerebral isquémico e

hemorragico.

A abordagem para o controle da pressao arterial no acidente vascular cerebral isquémico
agudo é inerentemente diferente da abordagem no acidente vascular cerebral
hemorragico agudo. Por esse motivo, um estudo de neuroimagem com tomografia
computadorizada ou ressonancia magnética é fundamental para ajudar a orientar a

terapia da pressao arterial em pacientes com acidente vascular cerebral agudo.

A pressao arterial é geralmente elevada em pacientes com acidente vascular cerebral
agudo. Isso pode ser devido a hipertensdo crénica, uma resposta simpatica aguda ou
outros mecanismos mediados por acidente vascular cerebral. O controle da pressao

arterial ainda é um desafio. A penumbra isquémica pode estar em risco de danos

irreversiveis se o fluxo do sangue cerebral é reduzido pela reducao da pressao arterial.
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Consideragdes especiais se aplicam ao controle da pressao arterial em pacientes com
acidente vascular cerebral isquémico agudo que sao elegiveis para terapia trombolitica
intravenosa. Antes do inicio da terapia trombolitica, o tratamento é recomendado para
que a pressdo arterial sistdlica seja <185 mmHg e a pressao arterial diastélica seja <110

mmHg.

Agentes intravenosos reversiveis e tituldveis sdo mais adequados para a redugdo precisa

da pressdo arterial.

Critérios de elegibilidade para o tratamento de acidente vascular cerebral isquémico agudo com trombdlise
intravenosa (ativador de plasminogénio tecidual recombinante ou tPA)

Critério de inclusdo
Diagndstico clinico de acidente vascular cerebral isquémico causando déficit neuraldgico mensuravel

Inicio dos sintomas <4.5 horas antes do inicio do tratamento; se a hora exata do inicio do AVC nao for canhecida, ela é

definida como a dltima vez que o paciente foi considerado normal ou na linha de base neuroldgica

Idade =18 anos

Adverténcias adicionais para tratamento de 3 a 4,5 horas do inicio dos sintomas 52
Idade =80 anos
Uso de anticoagulante oral independentemente do INR
AVC grave [pontuacao NIHSS > 25)

Combinagdo de acidente vascular cerebral isquémico anterior e diabetes mellitus

Vamos as alternativas:

180x110 é contraindi atrombalise e, inicialmente, deve-se gerencia-la a fim de reduzi-la

A - INCORRETA - Como vis

até o alvo.

na fase aguda de AVC isquémico sio preferiveis agentes intravenoso is para a

C - CORRETA - Vide comentario.
) - INCORRETA - A 3

secundaria de AVC em pacientes com fibrilag3o atrial. Ja os anticoagulantes

Anticoagulantes or:

Take home message:

sintomas até 14,5 horas;

Tempo do inici

T‘I]CDE@L”S"I[EH F

Referéncias:
Powers W], Rabinstein AA, Ackerson T, et al. Diretrizes |

Atualizacao de 2019

a American Heart

o Tratamento Precoce de Pacientes com AVC

Isquémico Agudo: Uma Diretriz para Profissionais de Sa

squémico Ag

ra as Diretrizes de 2018 para o Tratamento Precoce

@

J, et al. Fundamentag3o cientifica para os critérios de inclusio e exclusdo para alteplase intravenosa

uma declaracdo para profissionais de satiide da American Heart Assaciation/American Stroke
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Questiao 5

Um senhor de 70 anos, sempre muito saudavel e ativo, procurou servico de Hematologia
por causa de anemia. Foi aventada anemia hemolitica autoimune associada ao uso de
alfa-metildopa que usava ha 20 anos para tratar hipertensao. O anti-hipertensivo foi
trocado por amlodipina e o paciente recebeu prescricao de acido félico para recuperacao
da anemia. Trés meses apos, o paciente retorna com quadro demencial e discreta marcha
talonante. Dentre as opg¢des abaixo, o diagndstico mais provavel para este paciente é:

A - Sifilis terciaria.

E um diagnéstico diferencial de marcha talonante. Ndo é o diagnéstico mais provavel pelas
informagdes do enunciado. Além disso, geralmente na neurosifilis, o paciente apresenta meningite
(cefaleia, confusdo mental, nauseas e vomitos.

C - Hidrocefalia de pressao normal.

Geralmente é uma condigcédo que evolui com a triade deméncia-incontinéncia urinaria-alteragao de
marcha. Nao é necessario apresentar todos os comemorativos, no entanto, a marcha € de pequenos
passos.

D - Hipotireoidismo autoimune.

Normalmente, os sintomas de hipotireoidismo neurolégico acompanham os sintomas sistémicos.
Alteragdo de marcha geralmente é vista em criangas e adolescentes no hipotireodismo congénito.

Comentarios:

Essa questao retrata, de forma peculiar, a abordagem de anemia em adultos. O
enunciado nao traz informacgodes laboratoriais relevantes para que fagcamos o diagnéstico
da anemia, mas traz um efeito colateral do tratamento equivocado. Vamos a revisdo

basica.

A anemia é definida como uma redugcdo em uma ou mais das principais medidas de
glébulos vermelhos (RBC) obtidas como parte do hemograma completo (CBC). O
reticuldcito € um estdgio no desenvolvimento de RBC diretamente antes do RBC
maduro. Uma contagem aumentada de reticulécitos representa uma resposta normal
da medula déssea a anemia. A incorporagao da contagem de reticulécitos na avaliagao da

anemia pode ser especialmente util no diagndstico de certos disturbios, incluindo

anemias hemoliticas.
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A reticulocitose requer um funcionamento normal da medula éssea repleta de ferro,
folato, cobalamina (vitamina B12) e cobre, e um rim funcionando normalmente que pode
sentir uma diminuicdo na oferta de oxigénio e produzir um aumento compensatoério na
eritropoietina (EPO). Assim, uma contagem diminuida de reticulécitos sugere
subproducao de glébulos vermelhos (hemacias; supressao da medula 6ssea), e uma

contagem aumentada de reticulécitos geralmente sugere hemélise ou perda de sangue.

Existem vdrias estruturas conceituais para categorizar a anemia. Algumas das maneiras
mais comuns de categorizar a anemia sao baseadas em: caracteristicas clinicas ébvias
(como perda aguda de sangue ou causa conhecida de ma absor¢cao), medicamentos que
estdo associados a anemia, sinalizadores no hemograma, se as hemacias sdo micro ou

macrociticas e se a medula estd funcionando adequadamente.

Na anemia hemolitica normalmente temos nos exames laboratoriais, lactato
desidrogenase (LDH) e bilirrubina aumentados e haptoglobina consumida. Além disso,
podemos encontrar sintomas e sinais que sugerem hemdlise: urina escura, ictericia,

histéria de calculos biliares e exposicao a certos alimentos e drogas.

A prevaléncia de anemia aumenta substancialmente em pacientes com mais de 60
anos. As principais causas de anemia em idosos incluem deficiéncias nutricionais em
aproximadamente um terco, doenca renal ou anemia de doenca crénica/inflamacéo
(ACD/Al) em aproximadamente um terco, inexplicavel no terco restante. Todos os

individuos devem fazer teste para funcao renal, perfil de ferro, vitamina B12 e folato.

A deficiéncia de vitamina B12 e folato causam macrocitose e podem causar outras
citopenias. A deficiéncia de vitamina B12 pode produzir anormalidades neurolégicas. A
vitamina B12 e o folato sdo vitaminas necessarias para a formacao de células
hematopoiéticas. Bioquimicamente, a homocisteina € metilada para criar metionina em

uma reacao que requer folato e vitamina B12 (folato € um doador de metil).

E por isso que as deficiéncias de folato e vitamina B12 resultam no acumulo de
homocisteina. O acido metilmalénico (MMA) é convertido em succinil-CoA em uma
reacdo que requer vitamina B12, mas nao folato. E por isso que a deficiéncia de vitamina

B12 causa acimulo de MMA, mas a deficiéncia de folato nédo.

Os achados neurolégicos mais comuns na deficiéncia de vitamina B12 sdo parestesias
simétricas ou dorméncia e problemas de marcha.. A neuropatia é tipicamente simétrica

e afeta mais as pernas do que os bragos. Esta associada a fraqueza progressiva, ataxia e

parestesias que podem progredir para espasticidade e paraplegia.
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Outros achados podem incluir depressdo, irritabilidade, desaceleracao cognitiva e
deméncia. A administragcao de acido félico isolado em um individuo com deficiéncia

concomitante de vitamina B12 pode estar associada a piora neuroldgica.

Outras causas de achados neuroldgicos sao numerosas. Algumas dessas condi¢cdes estao
associadas a anormalidades hematoldgicas (por exemplo, deficiéncia de cobre, IUpus
eritematoso sistémico, hipotireoidismo, encefalopatia hepatica ou urémica, infecgao,
medicamentos). Os achados podem ser inespecificos, especialmente em adultos mais
velhos, porém, essas condi¢gdes apresentam outros achados anormais em exames

laboratoriais e/ou neuroimagem.

Vamos as alternativas:

A - INCORRETA - E urr

gera Imente na neu

pelas informagdes do enunciado. Além disso,

fusdo mental, nauseas e vomitos).

filis, 0 paciente apresenta meningite (cefaleia, con
B - CORRETA - Paciente com diagnéstico prévio de anemia, porém, provavelmente, etiologia e tratamento inadequados ao diagnéstico.
Dessa maneira, evoluiu com uma possivel complica¢do da reposicdo de folato, como explicado anteriormente.

e pequen

smo neurolégico acompanham os sintomas sistémicos. Alteracao de marcha geralmente é

=

vista em criangas e adolescentes no hipatirecdismo congénito)

Take home message:
Anemia em idosos: deficiéncias nutricionais em aproximadamente um terco, doenga renal ou anemia de doenca crénica/inflamaca

cavel no tergo restante;

vitamina B12 e folat usaIm macrocitose;

vitamina B12 pode produzir anormalidades neurold
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do em um individuo com deficiéncia concomitante de vitamina B12 pode estar associada a piora neuraldgica
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de &cido folic

A administrag
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Questao 6

Paciente de 68 anos, procura o médico clinico da AMA por causa de aumento progressivo
do volume abdominal ha 2 meses e perda de peso hd um més. A esposa refere que ele esta
trocando o dia pela noite, mais irritado, sem paciéncia e fica esquecido as vezes. O exame
clinico mostra paciente em REG, descorado +/4+, ictérico ++/4+ e afebril. Presenca de
aranhas vasculares em térax e abdome e ascite volumosa e tensa. Foi feita paracentese e o
estudo do liquido revelou gradiente soro-ascite de albumina maior que 1,1 e citolégico com
450 leucécitos/mma3 e 252 neutrdfilos/mm3.0 diagndstico mais provavel para este paciente,
dentre as opgodes, é encefalopatia hepatica grau:
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B - Il sem peritonite.

Temos uma EH grau |, perceba que um fator importante para diferenciagao ¢é a letargia, asterix
evidente, ausente no nosso caso. Além disso, o diagndstico de peritonite € claro, com PMN > 250.

C - Il e peritonite bacteriana espontanea.

Temos uma EH grau |.

D - | sem peritonite.

Além da encefalopatia, temos uma peritonite bacteriana espontanea.

Comentarios:

Pessoal, questdo interessante que aborda uma das complicagdes da hepatopatia crénica
e cirrose hepatica, que é a fase tardia de um processo progressivo de fibrose hepatica. Os
pacientes com cirrose sao suscetiveis a diversas complicagcdes como: encefalopatia
hepatica (EH), hemorragia digestiva alta varicosa (HDA varicosa), ascite e suas

“subcomplicagdes” (PBE) e sindrome hepatorrenal (SHR).

Mas como inferimos que nosso paciente possui cirrose hepatica? Perceba que ele esta

ictérico, possui aranhas vasculares em tronco e ja com algumas complica¢gdes: aumento

progressivo do volume abdominal (ascite), trocando o dia pela noite, irritado, esquecido

(EH).
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Encefalopatia
(confusao)

Ictiricia ==

Aranhas
vasculares

Despilificacao

Hipotrofia
muscular

Telangiectasias

Ascite
Eritema palmar

Cirrose

Edema de MMII Hipoalbuminemia

A encefalopatia hepatica (EH) € um estado possivelmente reversivel de déficit cognitivo
ou de alteragao de nivel de consciéncia em pacientes com doencga hepatica aguda ou
cronica ou shunt portossistémico. Caracteriza-se por alteragdes psiquicas e

neuromusculares leves a graves, podendo chegar a estado comatoso.
Pode ser classificada de acordo com quatro fatores:
Condic¢ao clinica associada:

e Tipo A: Faléncia hepatica aguda;
e Tipo B: Shunt ou bypass portossistémico na auséncia de lesdao hepatica;

e Tipo C: Cirrose hepatica.
Curso ao longo do tempo:

e EH episddica;
e EH recorrente (em < 6 meses);

e EH persistente (sintomas comportamentais persistentes com agudizagdes);

e EH ndo evidente (covert): diagndstico através de exames cognitivos finos.
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Fatores precipitantes (se presentes ou ndo). Intensidade dos sintomas (Critérios de West

Haven).

Critérios de West Haven:

Grau Consciéncia Comportamento Exame neurolégico EEG
4] Normal Normal Normal ou testes pscimotores alterados (EH covert) Normal
Déficit leve de . X X
1 Confusao leve Apraxia, asterixis leve ou tremor Normal ou com achados iguais grau 2

aten¢ao

Ondas trifasicas com atividade de onda

2 Letargia Comportamento inadequaco Asterixis evidente; Discurso lento e distorcido
lentificada(5 ciclos/s)
3 Sonolent Desorientacdo grave, Asterixis positivo;Rigidez Ondas trifasicas com atividade de onda
onolento
agressividade. muscular;Clonias;Hiperreflexia;Babinski + lentificada(5 ciclos/s)
N X Atividade delta, padrao de onda muito
4 Coma Coma Postura de descerebracdo, asterixis ausente, rigidez.

lentificada(2 - 3 ciclos/s)

Uma vez estabelecido o diagndstico de EH evidente, deve-se investigar o fator ou os

fatores que precipitaram tal descompensag¢ao aguda.

Table 3. Precipitating factors for OHE by decreasing frequency.

Episodic Recurrent
Infections* Electrolyte disorder
Gl bleeding Infections

Diuretic overdose Unidentified
Electrolyte disorder Constipation
Constipation Diuretic overdose
Unidentified Gl bleeding

Modified from Strauss E, da Costa MF The importance of bacterial infections as
precipitating factors of chronic hepatic encephalopathy in cirrhosis. Hepato-
gastroenterology 1998;45:900-904.

*More recent unpublished case series confirm the dominant role of infections.

Podemos explicar as descompensacdes por elevada produgdo, absor¢cdo ou entrada
cerebral de amodnia nos casos de infec¢do (atentar para PBE), sangramento
gastrointestinal, constipagao intestinal, lesdo renal aguda, ingestao abusiva de proteinas,

alcalose metabdlica e disturbios hidroeletroliticos.

Por desidratacao nos casos de abuso de diuréticos, hemorragia, vomitos, diarreia,
paracentese de alivio de grande volume sem reposicao de albumina; Por shunts

portossistémicos nos casos de TIPS, por exemplo; Por uso de drogas nos casos de

benzodiazepinicos, narcéticos e alcool; Dentre outros. Pensando-se nos fatores
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precipitantes e mecanismos fisiopatoldégicos temos condutas gerais no paciente

encefalopata:

e Corrigir desidratacao, se presente;;

e Suspender diurético, sedativo ou hipnético

e Corrigir disturbios hidroeletroliticos (especialmente hipoK);
e Tratar infecgao, se presente;

e Tratar HDA, PBE ou SHR, se presentes.

Quanto ao suporte nutricional devemos manter dieta assistida nos EH graus 1e 2 e dieta

enteral lenta nos graus 3 e 4.

Quanto a constipacao intestinal, devemos objetivar de 2-3 evacuacdes formadas a

pastosas por dia, evitando diarreia e desidratacao, tendo como primeira linha a lactulose:

e VO:15-45mL 2-4x/dia;
e Retal (1-3x/dia) - caso a lactulose ndo for efetiva, se via oral contraindicada ou em
pacientes comatosos: 200mL lactulose + 800mL SF ou 100mL glicerina+900mL

SF.

Se intolerante a lactulose ou quando nao ha resposta satisfatéria em 48h, pode-se

associar:

e Rifamixina 550mg VO 12/12h por 5-10 dias e/ou;
e Aspartato de ornitina 3g VO 12/12h por 14 dias ou 20g EV 1x/dia por 3-7 dias.

ASCITE:

A ascite € o acumulo de liquido na cavidade peritoneal. Pode ocorrer por aumento de
pressao portal (cirrose, doenca veno-oclusiva, insuficiéncia cardiaca congestiva),
diminuicao de pressao oncética (hipoalbuminemia por sindrome nefrética ou
enteropatia perdedora de proteinas), doenca peritoneal (malignidade, tuberculose) ou,

raramente, por mixedema (hipotireoidismo), liquido pancreatico ou hemoperitonio

Etiologia da ascite:
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Cirrose 81%

Cancer 10%

Insuficiéncia cardiaca 30

Tubeculose 2%
Doenca pancreatica 1%
Qutros 2%

Adaptado - Fonte UpToDate.

O sinal mais sensivel de ascite é a presenca de macicez a percussao do flanco. Presenca
de macicez mével em decubitos dorsal e lateral € um sinal sensivel e especifico. O sinal
de piparote (progressao de onda de liquido a percussao lateral abdominal) é pouco
sensivel, porém bastante especifico. Nos casos de insuficiéncia cardiaca também
podemos observar outras pistas como turgéncia venosa jugular, congestao pulmonar,

edema de membros inferiores.

Para a elucidacao da etiologia, € primordial a realizacao de paracentese, seja de alivio ou
simplesmente diagndstica. Deve-se avaliar o liquido quanto a presenca de infecgao, a

presenca de hipertensdo portal e a necessidade de outras analises.

A celularidade do liquido é o exame imediato mais Util para determinar a possibilidade
de infeccdo. Tem como valor de corte polimorfonucleares > 250/mm3. Apds os resultados

das culturas, pode-se determinar o diagndéstico mais especifico.

Tabela 1- Diagndstico da ascite baseado em celularidade e cultura:

Diagnéstico Celularidade Cultura

Peritonite bacteriana

) Polimorfonucleares > 250/mm? Positiva
espontanea
Ascite neutrofilica Polimorfonucleares > 250/mm? Negativa
Bacterascite Polimorfonucleares < 250/mm? Positiva
Polimorfonucleares > 250/mm? e pelo menos 2 dos critérios: glicose < 50 mg/dL, DHL elevado, proteina do Positiva para multiplos

Peritonite

liquido ascitico > 1 g/dL organismos*
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*Investigar causas secundarias: perfuracdo intestinal, abcesso perinefrético etc.

A melhor forma de identificar hipertensao portal é a partir do calculo do gradiente de

albumina soro-ascite (GASA):
e GASA = albumina sérica — albumina liquido ascitico.

Valores > 1,1 g/dL predizem hipertensao portal com 97% de acuracia. E importante
lembrar que esse gradiente nao é especifico de hipertensao portal de origem cirrética.
Insuficiéncia cardiaca e sindrome de Budd-Chiari costumam cursar também com

hipertensao portal.
Classificagao das ascites baseada no gradiente de albumina soro-ascite (CASA):
>11g/dL:

e Cirrose;

e Insuficiéncia cardiaca congestiva;
e Hepatite alcodlica;

e Sindrome de Budd-Chiari;

e Doenca veno-oclusiva.
<1,1g/dL:

e Carcinomatose peritoneal;

e Tuberculose;

e Pancreatica;

e Sindrome nefrética;

e LuUpus eritematoso sistémico;

e Infarto intestinal.

Assemelhando-se aos critérios de Light (no derrame pleural), na investigacado da ascite
também € importante a avaliagao do nivel protéico da amostra, podendo ser classificado

como:

e Exsudato: se a concentracdo total de proteina for = 2.5 ou 3 g/dL ou;

e Transudato: se a concentragdo total de proteina for < 2,5g/dL.

A infeccao do liquido ascitico, sendo a mais comum e mais cobrada em provas a
Peritonite Bacteriana Espontanea (PBE) € uma complicacao da cirrose hepatica e os

agentes etiolégicos mais frequentes sao bacilos Gram-negativos (Escherichia coli),

seguidos por cocos Gram-positivos (estreptococos e enterococos).
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Nomeclatura PMN/mm3 Cultura
Peritonite bacteriana secundaria (PBS) =250 Polimicrobiana
Peritonite bacteriana espontanea (PBE)* =250 Geralmente 1 organismo
Ascite neutrocitica =250 Negativa
Bacteriascite = 250 1 organismo
Bacteriascite polimicrobiana <250 Polimicrobiana

Apds essa revisdo, podemos retomar a questdo, afirmando que nosso paciente apresenta
uma encefalopatia hepatica grau | (segundo a classificagcao de West-Haven) e sua
paracentese fechou critério para PBE até que se prove o contrario.

Vamos as alternativas:

A - CORRETA - Paciente com alteragao do ciclo sono-vigilia, irritadi¢o e confusao leve, caracterizando EH grau |, descompensada
provavelmente por piora da ascite com critérios compativeis com PBE (>250 NS) até que se prove o contrario.

B - INCORRETA - Temos uma EH grau |, percebs
Além dis

Jue um fator impe

m PMN = 250.

w
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precipitantes, dentre eles infecgdes, sangramentos digestivos, abuso de drogas, desidratacao, constipagao, dentre
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A maior cau
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uras paositivas;

) liquido, definindo um transudato (<2,5g/dL) ou um exsudato

bém é possivel analisar ol Bes mais especificas com outras etiologias

(tubercula
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Questao 7

Paciente de 68 anos de idade teve diagnodstico de pneumonia ha cerca de trés meses,
tratada com acetilcefuroxima oral, com boa resposta clinica. Procura agora novamente o
servigo de pronto atendimento com quadro de febre, mais pronunciada a noite, tosse
produtiva e dor ventilatério dependente, iniciados ha 72 horas, em uso de claritromicina
por via oral, sem resposta apropriada.

Coletou dois exames para pesquisa de bacilos dlcool-acido resistentes (BAAR) que
resultaram negativos. Ao exame fisico, apresenta febre de 38,1 °C, FR: 26 imp e sonoléncia.
Radiografia evidencia opacificagcao heterogénea em terco médio do hemitérax direito, e a
presenca de broncogramas aéreos, além de um pequeno derrame pleural. A melhor
conduta para este paciente, dentre as abaixo, é:

A - Levofloxacina por via oral e reavalia-lo em 72 horas.

Paciente com critérios de internagao pelo CRB-65, possivel disfungdo organica (sonoléncia +
taquipneia), além de ndo melhora com antibioticoterapia de escolha ambulatorialmente.

B - Internacgao para investigacao e antibioticoterapia endovenosa.

(Pela equipe MedCof). Paciente com critérios de internagéo, possivel disfungao organica com
necessidade de coleta de culturas, inicio de antibioticoterapia endovenosa (beta-lactamico +
macrolideo) e investigacao de possiveis focos infecciosos. Pela consolidagéo e sua localizagao
(terco médio direito) pensariamos em uma pneumonia bacteriana com possivel derrame pleural
parapneumodnico associado dificultando a melhora clinica do paciente.

D - Iniciar tratamento com anfotericina B.

Também deve ser um diagnéstico diferencial a ser pensado, infecgao fungica, contudo ainda cabe
internagéo com trial de novo antibidtico

Comentarios:

Pessoal, questdo polémica, antes de discutirmos o enunciado vamos revisar alguns

conceitos:

Pneumonia adquirida na comunidade (PAC):
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“Doenca adquirida fora do ambiente hospitalar ou de unidades especiais de atengao a
salde ou, ainda, que se manifesta em até 48 horas apds a admissdao em unidade

assistencial”.

E uma doenca inflamatéria aguda de causa infecciosa que acomete os pulmdes e pode

ser causada por virus, bactérias, fungos e, mais raramente, micobactérias.

Segundo as diretrizes brasileiras para PAC em adultos imunocompetentes, o diagndstico

dessa condicao baseia-se na presenca de tosse e = 1 dos seguintes sinais e sintomas:

e Expectoracgao;
e Faltadear;

e Dor toracica.

O diagndstico deve ser corroborado por uma alteragao radiolégica nova.

Al
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Radiografia de térax nas incidéncias posteroanterior (PA) e de perfil € o exame mais
indicado, por ser amplamente disponivel e apresentar poucos riscos. Fornece valiosas
informacdes, incluindo extensdo do acometimento pulmonar e presenca de achados como
opacidades, consolidagdes, infiltrados, cavitagdes, niveis hidroaéreos e derrame pleural.

A caracteristica da alteracao radiolégica nao é suficiente para distinguir entre as diferentes
etiologias da pneumonia. Se houver ddvidas quanto a imagem obtida por meio de RX ou
em determinados grupos de pacientes imunodeprimidos (neutropénicos), TC de térax
deve ser solicitada para complementacao das informacgdes.

Segundo o consenso brasileiro de pneumonia, em caso de derrame pleural com altura > 5
cm, estimada a partir do recesso posterior em RX de térax obtida na projegao lateral em
ortostatismo, ou no caso de derrame loculado, deve-se considerar a realizacao de
toracocentese para excluir o diagndstico de empiema ou de derrame parapneumaonico
complicado.
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Rx de térax deve ser repetida em todo paciente tabagista com idade > 50 anos, para afastar
o diagnostico de cancer de pulmao associado ou mimetizando o quadro da infecgdo.

Analises hematoldgicas e bioquimicas em geral, ndo estao indicadas para pacientes que
farao tratamento ambulatorial, mas tém valor no acompanhamento de pacientes
internados.

A maioria dos laboratoriais fazem parte do escore de gravidade Pneumonia Severity Index
(PSI). A dosagem de ureia sérica tem importante valor prognéstico, sendo considerada
tanto no PSI quanto no escore de gravidade CURB-65. A proteina C-reativa (PCR) € um
marcador de atividade inflamatéria e deve ser seriada para complementar a avaliagcao da
resposta ao tratamento.

Tabela1- CURB - 65

1 ponto para cada 1dos aspectos

C Confusio mental

U Ureia > 50 mg/dL

R Frequéncia respiratoria > 3 ipm

B PA sistolica < 90 mmHg ou PA diastélica = 60 mmHg

65 |dade > 65 anos

Pontuacao Mortalidade Local de escolha para o tratamento
0-1 Baixa (1,5%) Possivel candidato ao tratamento ambulatorial
2 Intermediaria (9,2%) Considerar tratamento hospitalar

>3 Alta (22%) Tratamento hospitalar

4 ou 5: Avaliar internacdo em UTI

A investigacao etioldgica: a identificacdo e a caracterizagdo dos principais agentes
causadores da pneumonia é na maioria das vezes dificil e pela alta eficacia do tratamento
empirico, nao necessaria. Ainda assim, nos casos de maior gravidade é recomendado
realizar a investigagcdo do agente etiolégico. Nesses casos, parece haver maior
sensibilidade nos métodos:

e Hemoculturas: sdo importantes no isolamento do agente e na identificagao do
perfil de sensibilidade. Estao indicadas para todos os pacientes internados e devem
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ser colhidas antes do inicio do uso de antimicrobianos (preferéncia de 2-3 amostras
de sitios diferentes);

e Amostra de secrecao respiratdria: exames diretos e culturas podem ser realizados,
mas devem ter seus resultados interpretados com cautela por conta do alto risco de
contaminagao. Antes de semear o escarro, € necessario realizar o exame de
gualidade da amostra, que deve ter > 25 polimorfonucleares e <10 células epiteliais
por campo;

e Outras amostras respiratérias que podem ser obtidas a depender do estado clinico
do paciente sao: aspirado traqueal, secrecao traqueal e lavado broncoalveolar;

e PCR, sorologias e antigenos urinarios sdo exames ainda de alto custo e
indisponiveis, necessitando de maior aprimorag¢ao para seu uso recomendado.

Agora retomando nosso caso, temos um idoso, com diagndstico de pneumonia tratada, ha
cerca de 3 meses (acetilcefuroxima - cefalosporina de 2® gerag¢do), evoluindo com tosse
produtiva, febre, dor ventilatério-dependente, em uso de claritromicina (macrolideo) ha 3
dias, sem melhora. Ou seja, temos uma nova PAC em um paciente idoso sem melhora ao
primeiro tratamento indicado. Lembrando o resumo de tratamento das PAC:

Tabela 4 - Tratamento empirico

Ambulatoriais Macrolideo (2° opgdo: amoxicilina)
Internados ndo UTI Betalactdmico + macrolideo (2% opgdo: quinolona respiratéria)
UTl Betalactdmico + macrolideo (2° opcdo: betalactdmico + quinolona respiratdria)

Por nao ter melhorado, procurou o pronto-atendimento, sendo coletado pesquisa para
micobacteriose pulmonar (negativa em duas amostras), ao exame fisico, notamos sinais
de disfungao organica e pontugao no escore de gravidade simplificado: CRB-65,
indicando internacao e antibioticoterapia na primeira hora!
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Tabela2 CURB-65 simplificado
1 ponto para cada 1 dos aspectos

C Confusd3o menta Sonoléncia
A Frequéncia respiratdria
:. ']|_'|] ipm e SOFA
B PA sistdlica < 90 mmHg
. PAS < lOOmmHg
ou PA diastdlica < 60 i
Ry
<
65 |dade = 65 anos 68 anos 5
Pontuacdo Mortalidade Local de escolha para o
tratamento
0 Baixa (1,7% Provavel candidato ao

tratamento ambulatorial

low?2 Intermediaria (8,15%) Considerar tratamento
hospitalar
Joud Alta (31%) Tratamento hospitalar

Apesar do autor da questao querer forcar um diagndstico de tuberculose (febre vespertina
e coleta de escarro) o paciente nao tem critérios clinicos-radio-epidemiolégicos e
confirmacao etiolégica para inicio de tratamento com RIPE e além de tudo tem clara
indicacao de internagdo por uma sepse de foco pulmonar! Portanto melhor alternativa
contemplada na alternativa B e ndo C, como fornecida pelo gabarito da bancal!

Lembrando alguns diagndsticos diferenciais nos pacientes com 72h de antibioticoterapia
sem melhora clinica:

Presenca de outros microrganismos (p. ex., fungos ou micobactérias);
Terapia empirica inadequada (p. ex., bactérias multirresistentes);

Focos fechados (p. ex., abscesso ou empiema);

Diagndsticos diferenciais (p. ex., atelectasia, tromboembolismo pulmonar,
neoplasia, vasculite);

e Outros focos de infeccao.
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Vamos as alternativas:

A - INCORRETA - Paciente com critérios de internagao

0 CRB-65, possivel disfun¢do organica (sonoléncia + taquipneia), além de ndo melhora com

antibioticoterapi escolha ambulatorialmente

E-

a de culturas,

quipe MedCof) - Paciente com critérios de internacao, possivel disfuncdo organica com n e de colet

(beta-lactamico + macrolid

ntibioticoterapia endove fveis fi solidagdo e sua

0 (tergo médio direito) pensariamos em uma pneumonia onico assaciado dificultando a
melhora clinica do paciente

C - CORRETA - (Pela banca) - Deve sempre ser um diagnostico diferencial a ser pensado em um paciente idoso, com uma pneumonia que
nio melhora, associado a um tratamento prévio que poderia falsear o escarro (BAAR), especialmente levofloxacino, contudo temos um
quadro clinico mais agudo (72h), de localizacdo menos tipica para Tb pulmonar, sem epidemiologia positiva, evoluindo com disfuncio
organica. Em qualquer situacdo seria internado para antibioticoterapia EV e investigacido de micobacteriose enquanto internado se
necessario.

D - INCORRETA - Também deve ser um diagnéstico diferencial a ser pensado, infeccao flingica, contudo ainda cabe internacdo com trial de novo

antibidtica

Take home message:
A PAC € uma infecgao pulmonar (podendo ser paor virus, bactérias, fungos ou micobactéria

adquirida fora do ambiente hospitalar ou, ainda, que se

manifesta em até 48 horas apo dmi em unidade assistencial;

E definida po cica;

Diagndstico d imagem (Rx de térax PA e perfil);
Exames laboratoriais geralmente sao indicad a pacientes gue possu io de internagdo, ndo sendo necessa ra pacientes em
Sl) e 0 CURB-65;

> 65 anos;

vigéncia de tratamento ambulatorial; Com eles podemos avaliar os esce
Confusdo mental | Ureia »50mg/dL | Respiratoria > 30irpm | Blood pressure PA

trata escolha - amoxiciling;

atamento de enfermaria: betala co + macroli 22 escolha: quinolona respiratoria;

O tratamento de CTI: betalactamico + macrolideo; 22 escolha: betalactamico + quinolona respiratdria.
Referéncias:
al do Residente de Clinica Médica (USP - 2° Edi¢ao); UpToDate 2022

h A =

Questao 8

Paciente de 22 anos de idade apresenta quadro de diarreia e febre ha dois dias. A diarreia é
caracterizada por dois a trés episddios didrios de fezes volumosas, aquosas, com restos
alimentares, acompanhada de nauseas. Ndo apresenta cdlicas ou sangue nas fezes. Ao
exame fisico, encontra-se em regular estado geral, afebril e desidratado. Realizada terapia
de reidratagdo oral mal-sucedida. A melhor conduta para este caso, dentre as opgdes
abaixo, é expansao com:

B - Ringer lactato e metronidazol IV associado a nitazoxanida.

N&o ha indicacdo de antibioticoterapia. Caso estivesse indicada, devemos preferir
Fluoroquinolonas, Bactrim ou Azitromicina.

C - Ringer lactato e ceftriaxona IV associada a metronidazol.

Nao ha indicagao de antibioticoterapia. Caso estivesse indicada, devemos preferir Fluoroquinolonas,
Bactrim ou Azitromicina.
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[J D - Soro fisiolégico e ciprofloxacina via oral por sete dias.

Nao ha indicagao de antibioticoterapia. Caso estivesse indicada, Ciprofloxacino seria uma boa
opgao, geralmente por 5 dias.

Comentarios:

Bom pessoal, questado sobre diarreia que nos traz uma boa oportunidade de revisar este

tema tao recorrente na prova e na vida.

Temos um homem jovem, aparentemente sem comorbidades, com quadro de diarreia
aguda e febre, sem sinais de alarme, e a questao nos pede qual o tratamento mais
adequado. Sabemos que a diarreia é definida por pelo menos 3 episddios de fezes
diarreicas em 24 horas. Chamaremos de aguda caso a duracao seja de até 14 dias,
persistente se durar de 15 a 30 dias e crénica se durar mais do que um més.

Restringiremos o comentdrio a abordagem da diarreia aguda, que é o foco da questao.

Na grande maioria das vezes, a etiologia sera infecciosa, tendo os virus como os
principais agentes. Os norovirus sao os agentes mais isolados em surtos de diarreia
aguda, enquanto o rotavirus acontece com maior frequéncia em criangas. As bactérias,
apesar de menos frequentes, predominam quando se consideram apenas os casos mais
graves. Dentre os microrganismos, ganham destaque a E. Coli, Campylobacter sp,

Clostridium difficile, Shigella sp. e Salmonella sp.

Adicionalmente, devemos lembrar de infec¢des sistémicas tais como HIV, malaria e
influenza, que frequentemente causam diarreia. Dentre as causas ndo infecciosas, os
medicamentos representam a etiologia mais comum (antibiéticos, anti-inflamatérios,
laxativos), seguido de outras patologias como doenca inflamatdria intestinal e sindromes

disabsortivas.

A abordagem inicial deve ser realizada com uma adequada anamnese e exame fisico,
para gque possamos definir o tipo de diarreia a presenca/gravidade da desidratacdo. O
paciente poderd apresentar sede, irritabilidade e turgor reduzido da pele em caso de
desidratagcao moderada; e rebaixamento do nivel de consciéncia, redugao de débito

urinario, hipotensdo e cianose periférica em caso de desidratagdo grave.

A vasta maioria dos casos nao necessita de medidas terapéuticas especificas, e a
hidratacao é o pilar principal de tratamento. Nos casos de desidratacdo leve a moderada,
é recomendado utilizar apenas soro de reidratagao oral, enquanto que, na desidratagao

grave, a expansao com cristaldide pode ser necessaria, seja com ringer lactato ou soro

fisiolégico.
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Sintomaticos como analgésicos e anti-eméticos também devem ser utilizados sob
demanda, principalmente para controle de naduseas e vomitos (que contribuem para
piora da desidratagao). No que concerne a dieta, a orientagao € evitar alimentos com alto
teor de lipidios e cafeina, bem como lactose. Lembrem-se que alguns pacientes evoluem
com intolerancia transitéria a lactose devido a perda das enzimas digestivas da borda em

escova da mucosa intestinal.
E quando utilizar antibioticoterapia?

O uso indiscriminado de antibidticos contribui para resisténcia bacteriana, e portanto

nao sdo recomendados de rotina. O antimicrobianos estdao indicados em caso de:

e Doenca grave e sinais de toxemia (febre, > 6 evacuacdes/dia, necessidade de
internacao);

e Sangue nas fezes (disenteria);

e Diarreia do viajante;

e Alto risco para complicagdes (idade > 70 anos, imunossuprimidos).

Os antibidticos de escolha sdao quinolonas - incluindo Ciprofloxacino (500 mg a cada 12
horas por 5 dias e Levofloxacino (500 mg ao dia por 5 dias) - OU
sulfametoxazol+trimetoprima (800 + 160 mg a cada 12 horas por 5 dias) OU Azitromicina
(500 mg/dia por 3 dias).

Vamos as alternativas:

A - CORRETA - Devido a falha de hidratagao oral no contexto de desidratacao, o préximo passo € a hidratacio EV. Nao ha caracteristicas
na diarreia que indiquem necessidade de antibioticoterapia.
B - INCORRETA - N&o ha ind
C- INCC

D - INCORRETA - Nao hd indica

onas, Bactrim ou A

tromicing

as, Bactrim ou Azitromicina

aso estivesse indicada, Ciprofloxacino seria uma boa opcao, geralmente por 5 dias

Toxe

nca grave e perfil de alto risco para compl

rofloxacing, lewve

Os antibidticos de escolha

preferencial de hidratacdo na diarreia agu
impossibilidade de ingerir.

Referéncias:

Manual do Residente de Clinica Médica (USP - 2° Edicao); UpToDate 2022;
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Questdo 9

Paciente de 40 anos, com sobrepeso, inicia programa de atividade fisica por conta prépria.
Nao tem nenhuma comorbidade. Um dia, apds correr 5 km, apresentou quadro de
lipotimia e dor toracica que melhoraram apdés descanso. O exame fisico € normal.
Solicitado ECG mostrado abaixo.
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Entre as hipoéteses diagndsticas abaixo, a mais provavel para esta paciente é:
A - Doenca cardiaca isquémica.

Paciente sem fatores de risco para doenca arterial coronariana: meia idade, sem comorbidades,
sem dor tipical!

B - Estenose adrtica.

Sintomatologia compativel, porém ndo compativel com a idade (principal etiologia degenerativa),
além de exame fisico normal (com esse quadro clinico esperaria-se a0 menos um sopro sistélico).

D - Disautonomia.

Sem alteragdes sugestivas, sem relato de alteragéo de sinais vitais, variagdo de pressao arterial,
sudorese, etc.

Comentarios:
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A cardiomiopatia hipertréfica (CMH) é a doenca cardiaca de origem genética mais
comum, cuja principal caracteristica consiste na hipertrofia ventricular esquerda que

acontece na auséncia de outras patologias que desencadeiam tal alteracao.

Esquemas de um coragao normal (painel esquerdo) e um coragcao com CMH (painel

direito).

As analises genéticas da CMH identificaram uma série de mutagdes em mais de 11 genes
que codificam proteinas sarcoméricas. A CMH pode ocorrer em um padrao de herancga
autossémica dominante com expressividade e penetrancia varidveis relacionadas a

idade ou como uma nova mutag¢ao em casos sem relagao com a familia.

Os pacientes com CMH apresentam algum tipo de alteragcdo genética em
aproximadamente metade dos casos. A maioria das mutagdes afeta os genes que
codificam proteinas contrateis do sarcoémero cardiaco: troponina T e cadeia leve de
miosina |, cadeia pesada de miosina alfa e beta, proteina C de ligagdo a miosina, a-actina,

a-tropomiosina e titina.
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Diferentes tipos de apresentac¢cdes anatdmicas da CMH ja foram relatados. O tipo mais
comum € a hipertrofia septal assimétrica (presente em >75% dos casos), seguida das

apresentagodes apical, concéntrica, medioventricular e lateral.

A CMH pode se apresentar desde formas assintomaticas até manifestacdes de morte

cardiaca suUbita e de insuficiéncia cardiaca refrataria.

Os sintomas da CMH estao relacionados a combinagdo de disfungao diastdlica,
obstrucdo da via de saida do ventriculo esquerdo (VSVE), regurgitagao mitral, isquemia

miocardica e arritmias.

Essas caracteristicas ndao aparecem simultaneamente, e uma classificagdo de 4 estagios

foi proposta para auxiliar o diagndstico e o manejo de pacientes:

e CMH nao-hipertréfica;
e Fendtipo classico;

e Remodelacdo adversa;

e Disfuncdo evidente.
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Conforme o paciente avancga através dos estagios, ele sofre uma perda de fragcao de
ejecdao, um aumento da massa ventricular esquerda, uma piora da disfuncao
microvascular e diastélica, uma intensificagdo dos sintomas e uma perda de obstrucao

prévia da via de saida do ventriculo esquerdo, que geralmente se inicia no estagio 2.

Embora muitos pacientes com CMH ndo apresentem sintomas ou apenas tenham
sintomas menores, outros podem apresentar dispneia ao esforco, fadiga, dor no peito,

pré-sincope e sincope, durante ou logo apds o esforco, e palpitagdes.

Para a maioria dos pacientes com CMH, a HVE ndo € progressiva e € compativel com
uma longevidade normal, com uma taxa de mortalidade anual de cerca de 1%. Por outro
lado, um grupo pequeno de pacientes apresenta o risco de desenvolver sintomas
relacionados a progressao de insuficiéncia cardiaca sistdlica, morte subita, e fibrilagdo

atrial relacionada a fendmenos tromboembdlicos.

O exame fisico de pacientes com CMH pode revelar achados normais a presenca de
varios sinais, tais como quarta bulha (B4), desdobramento paradoxal da segunda bulha
cardiaca (B2), impulso apical aumentado, frémito sistdlico e sopro sistdlico de
regurgitacao na borda esternal esquerda inferior, que pode aumentar ao se levantarem

da posicao de cécoras e na manobra de valsalva.
Algumas manobras que podem alterar o padrdao do sopro na CMH:

e Aumento do gradiente: posicao postural ereta rapida, diuréticos, hipovolemia,
valsalva;

e Reducdo do gradiente: agachamento abrupto, exercicios isométricos (handgrip),
elevagcdo dos membros inferiores apds valsalva, administragdao de propranolol e

anestesia geral.

Isto &, o sopro aumenta quando o retorno venoso é reduzido. Pode ser constatado
também pulso arterial bisferiens e presenca de pico sistélico em forma de cupula,

enquanto uma onda “a"” proeminente é detectada no pulso venoso.

Como nao ha descricao do exame fisico no enunciado da questao, temos que nos

prender nos sintomas (que vimos que sao compativeis) e nos exames complementares:
Eletrocardiograma (ECG):

Um ECG normal é atipico, visto que ele ocorre em menos de 10% dos pacientes com

CMH, e é muito sensivel na identificagdo da doenca. Esse grupo de pacientes tende a

apresentar um prognoéstico melhor em relagcdo aqueles que apresentaram alteragdes
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eletrocardiograficas. O padrao anormal mais comum é a presenca de alteragdes
localizadas ou difusas na repolarizagao ventricular. Outros achados podem incluir sinais
de hipertrofia ventricular esquerda, inversdao da onda T nas derivagdes esquerdas, e

aumento do atrio esquerdo. Ondas “Q" profundas e estreitas podem ocorrer em V5 e V6.
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As anormalidades da onda ST-T secundarias a HVE (famoso "strain") sdo mais
frequentemente vistas nas derivacdes anterolaterais (DI, aVL, V4-V6). As anormalidades
tipicas incluem um segmento ST horizontal ou infradesnivelado e inversées de onda T.
Em alguns casos, hd concavidade no segmento ST, que tem uma curva final

descendente que se mistura em uma onda T invertida.
Ecocardiograma:

O ecocardiograma é um exame essencial tanto para a confirmag¢ao do diagnéstico
quanto para as avaliagdes evolutiva, funcional e progndstica. Os principais achados
ecocardiograficos associados a CMH sao HVE (principalmente se for assimétrica e
envolver a parede antero-lateral ou o septo), aumento do gradiente na VSVE, e o
movimento anterior sistélico da valva mitral (principal motivo da obstrucao de via de

saida do VE).

Figura 4 - Ecorcardiograma transtoracico revelando hipertrofia assimétrica do septo interventricular. SIV: septo interventricular; VE: ventriculo esquerdo; AE: atrio
esquerdo; Ao: raiz adrtica. (Servigo de Ecocardiografia do HC - Faculdade de Medicina de Botucatu — UNESP)
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Holter 24h:

Realizado como parte da estratificacdo do risco de desenvolver arritmias ventriculares e
morte subita, bem como para investigar palpitacdes e em pacientes com suspeita de

fibrilacao atrial.
Teste de Esforco:

Esse teste é tipicamente utilizado para estratificagcdo de risco por meio da resposta da

pressdo arterial ao exercicio e para investigar isquemia e arritmias.
Ressonancia Magnética Cardiaca (RMC):

A RMC fornece imagens de alta resoluc¢ao para avaliar as estruturas cardiacas. Além de
conseguir identificar a hipertrofia em segmentos que nao sao exibidos na
ecocardiografia, ela também mostra dreas de fibrose miocardica, que geralmente sao
detectadas através do realce tardio de gadolinio, e sdo um dos fatores de risco para
morte subita, permitindo uma melhor caracterizagcao das anomalias estruturais no

aparato da valvula mitral.
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Logo nosso paciente de meia idade, sem comorbidades com exame fisico normal, que
apresentou quadro de lipotimia e dor toracica apds o esforgo, apresentando sinais de
sobrecarga ventricular esquerda (SVE) ao ECG, tem alta probabilidade de diagnéstico de

cardiomiopatia hipertréfica.
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Ritmo sinusal, eixo ~-30° (quase desvio E), alteracdo de repolarizagcao ventricular (padrao
strain - infraST com T negativa assimétrica), soma de S (V1) + R (V5/V6) > 35mm (Critério

de Sokolow e Lyon).
Tratamento:

O inicio do tratamento se da com medidas preventivas, tais como evitar a deple¢cdo do
volume intravascular e restringir a pratica de exercicio fisico intenso, com a
recomendacao individualizada do nivel de atividade fisica para cada paciente. Outras
medidas incluem a manutencao de drogas inotréopicas negativas, evitar o uso de

vasodilatadores e a adog¢dao de um tratamento apropriado para taquiarritmias.

Vamos as alternativas:

oenca arterial coronariana: meia idade, sem comarbidades, sem dor tipica

além de exame fisico normal (com

ompativel com a idade (principal eticlogia degene
esse quadro clinico esperaria-se ao menos um sopro sistélico)

C - CORRETA - Paciente jovem, sem comorbidades com SVE sem etiologia, com sintomatologia ao esforco e exame fisico normal. A CMH
tem sua principal etiologia genética, € uma das principais causas de disfuncao diastélica com SVE e hipertrofia (septo IV >15mm)
simétrica ou assimétrica.

D - INCORRETA - Sem alteracdes sugestivas, sem relato de alteracdo de sinais vitais, varia
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Take home message'

MH é a doenca cardiaca de ori C,em genética mais comum, "LJ\ principal caracteristica consiste na hipertrofia ventricular esquerda;

Os sintomas sao J"T\ :

via de saida do VE, regurgitacdo mitral, isquemia miocardica e
arritmias;

Achados classicos do exame fisico: B4, desdobramento paradoxal de B2, sopro na borda esternal esquerda inferior,
aumento do sopro se levantarem da posi¢ao rial bisferiens;

Mo ECG observamas sinais de SVE, aumento rao strain;

No et rama confirmamaos a disfun pertrofia ventricular esquer

netrica), aumento do septo

inte anterior sistolico da valv

ento consiste em prevenir progressao da disfuncdo cardiaca e desfech

ventricula r, movimento

O tratam

sencadeadas pela progressao d
edidas incluem a manutencdo de
taquiarritmias.
Referéncias:
Bazan SGZ, Oliveira GO
Cardiol. 2020;115(5):927

G

R, et al. Cardiomiopatia Hipertrdéfica - Revisdo. Arqg. Bras
0); UpToDate 2022

Questao 10

Uma mulher de 23 anos de idade foi encaminhada para a UTI, apds tentativa de suicidio,
com quadro de agitacao, delirium, em midriase, hipertérmica, taquicardica, hipertensa,
pele seca, quente e avermelhada. As mucosas estdo secas. A causa mais provavel pela
sintomatologia de intoxicagcdo exdgena da paciente, dentre as substancias abaixo, é:

A - Tramadol.
Esperariamos pupilas midticas e paciente com rebaixamento do nivel de consciéncia.
B - Diazepam.

Esperariamos paciente com rebaixamento do nivel de consciéncia com ou sem alteragao de
pupilas (usualmente midticas).

C - Aldicarb ("chumbinho”).

Esperariamos paciente com pupilas mioticas, sialorreia, broncorreia, lacrimejamento e bradicardica.

Comentarios:

Intoxicagdes exdégenas sao temas frequentes nas provas e as toxindromes sempre devem

ser lembradas. Apenas cerca de 5-10% dos casos necessitam de internagcao hospitalar.

Os casos mais significativos em adultos que chegam ao PS sdo por tentativa de suicidio

e o modo mais comum de intoxicagao é a ingestdo VO (sdo encontradas, ainda,
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intoxicacdes pelas vias ocular, mucocutanea e inalatéria, como por mondxido de
carbono e por cianeto em vitimas de incéndio). A principal causa de ébitos no sexo
feminino é por medicamentos e no sexo masculino, acidente com téxicos de uso

agricola.

Outra causa de intoxicacao é o uso de polifarmacia ou a metabolizagcdo diminuida de

farmacos em alguns pacientes (p.e, doenca renal crénica).

A histéria e o exame fisico sao extremamente importantes na avaliagcao inicial e no
manejo da intoxicacao exdgena. Na histéria, € fundamental tentar identificar o agente
tdxico, o tempo decorrido desde o contato, os sintomas iniciais, os antecedentes pessoais
(doencgas, medicamentos em uso, histérico de alcoolismo e de uso de drogas ilicitas) e se
a ingestao foi acidental ou intencional. O exame fisico busca encontrar sinais e sintomas

gue se encaixem no quadro de uma das grandes sindromes tdxicas.

Os sinais vitais devem ser checados periodicamente. Deve-se medir SatO2, glicemia
capilar e nivel de consciéncia (escala de coma de Glasgow). Deve-se dar énfase, ainda,

aos exames neuroldgico (atencdo as pupilas) e dos sistemas respiratoério e cardiovascular.

Mov.

Intestinais FR Outros Causas

Sindrome Pupilas FCe PA
X Triciclicos
Reten¢ao Urinaria

T g Mucosa e pele secas Anti-histaminicos

OLINERGICA T ¢ pe Ciclobenzaprina
Agitacao Alropina
Hipertermia

Escopolamina

Salivagéo Inseticidas

- -— s by
o tas e A Diarreia (organofosforados/
OLINERGICA € « )
- - ® “\M Broncorreia carbamatos)
Sudorese Fisostigmina

e
Opioides
* ® Hiporreflexia 820
Anticonvulsivantes
Alcool

-
-~

T Hiperreflexia Cocaina
g 21 ’ Sudorese Anfetamina
SRS W “‘m Dor precordial Hormonio

Convulsbes Tireoidiano

Na grande maioria das intoxicagcdes, nenhum exame adicional é necessario; entretanto,
em algumas situacgdes, podem ser necessarios exames gerais como hemograma,
glicemia, funcao renal e hepatica, eletrdélitos, gasometria e urina tipo 1. Eventualmente, a

dosagem de substancias téxicas pode ser necessaria.

Os principios gerais do manejo de uma intoxicagao exégena sao:
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e Identificar a sindrome toxica;

e Avaliar o risco de intoxicagao;

e Avaliar a gravidade do paciente e estabiliza-lo clinicamente;

e Diminuir a absorcdo do téxico (lavagem gastrica; carvao ativado);

e Aumentar a eliminag¢do do téxico (hidratagcao, diureticoterapia, didlise);

e Utilizar antidotos quando disponiveis;

e Contatar o centro regional de assisténcia toxicoldégica quando necessario;

e Prevenir reexposicao (na ingestao intencional, avaliagdo psiquiatrica).

Agentes Antidotos
Opioides Naloxone

Paracetamol/Acetaminofeno M-acetilcisteina

Benzodiazepinico Flumazenil
Fosforados/Carbamatos Atropina
Metanol Etanol/fomepizol
Metemoglobinizantes Azul de metileno
Varfarina Vitamina K
B-blogueadores Glucagon

Retomando nossas alternativas, vamos revisar cada toxindrome nesses quadros resumo.

Tramadol e diazepam (Sindrome hipoativa):
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Tramadol e diazepam (Sindrome hipoativa)

Sindromes Estasdn meenlal Puspilas Sinas wilais Outras manilesiagies Téxicos mais provives
Lk o]

Aldicarb - “chumbinho” (organofosforado) (Sindrome colinérgica)

Sinciroms Estasdn meenlal Pupiias Sinaes il ars Outrax manilestaghes Toxicos mais provives

e

Imipramina (antidepressivo triciclico) (Sindrome anticolinérgica):

Sindrome téxica Estado mental Pupilas Sinais vitais Outras manifestagdes Téxicos mais provaveis

Antidepressivos triciclicos,
anti-histaminicos,

Hipervigilancia, ) ) Pele seca, mucosas secas, ) ) )

o Hipertermia, o antiparkinsonianos,
agitacdo, ) ) retencdo urindria, ) )

o T o taquicardia, T . ciclobenzaprina,
Anticolinérgica alucinacées, Midriase i . diminuicdo da motilidade ) o

L hipertenséo, . . antiespasmadicos,

delirium, o intestinal, coreoatetose, ]
taquipneia. 5 ) atropina,

coma. convulsdes (raro).

escopolamina,
fenotiazinas.

Portanto, temos uma mulher jovem, em leito monitorizado apds tentativa de suicidio,
apresentando quadro de agitagdo, delirium, midriase, hipertérmica, taquicardica,
hipertensa, pele seca, quente e avermelhada e com mucosas secas, compativel com
uma sindrome anticolinérgica, contemplada na alternativa D com a imipramina, um

antidepressivo triciclico.

Sindrome téxica Estado mental Pupilas Sinais vitais Outras manifestagdes Téxicos mais provaveis

Antidepressivos triciclicos,

. e anti-histaminicos,
Hipervigilancia, Pele seca, mucosas secas,

L Hipertermia, . o antiparkinsonianos,
agitacdo, . . retencdo urinaria, ) )
o o L taquicardia, T " ciclobenzaprina,
Anticolinérgica alucinacdes, Midriase . - diminuicdo da motilidade | L
o hipertenséao, . . antiespasmadicos,
delirium, o intestinal, coreoatetose, )
taquipneia. R ) atropina,
coma. convulsdes (raro).

escopolamina,

fenotiazinas.
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Vamos as alternativas:

A - Esperariamos pupilas midticas e paciente com rebaixament nivel de consciéncia

0s paciente com rebaixamento do nivel de consciéncia

COm ou sem alterac

e puplias (usualmente midticas).

B-

- INCORRETA - Esperariamos paciente com pupilas midticas, sialorreia, broncorreia, lacrimejament:

D - CORRETA - A intoxicagao por triciclicos ocasiona pupilas midriaticas, mucosas e pele seca, hlpertermla hipertensao, agitagao,
quadro tipico de sindrome anticolinérgica, como representado no caso em questao.

Take home message:

) tempo dec

e busca encaixar o quadro em uma das grandes sindrorm

0s sempre tentar Ia lentificar o agente toxico contato, e 0s SINtomas Iniclals;

s na identificacao da toxindrome

3 (Muito midtica na por opioides);

sindromes, como na sindrome

O tratamento oente, identificacdo da sindrome toxica, red

do mesmo, além

Oxico e eliminaga

do uso de antidot
Referéncias:
Manual do Residente de Clinica Médica (USP - 22 Edicao); UpToDate 2022

Questdo M

Homem, 62 anos de idade, é levado a um pronto atendimento com queixa de tontura e
sensag¢do de que o ambiente estd girando. Refere ter tido ndusea e nega traumatismo
cranioencefalico. A manobra clinica que deve ser realizada para confirmacdo da principal
hipoétese diagndstica para este paciente, dentre as abaixo, € manobra de:

A - DIX-Hallpike sem componente rotatério do nistagmo.

Manobra correta para diagndstico, contudo ao realiza-la desencadearemos o nistagmo.

C - Epley sem componente rotatério do nistagmo.

Manobra de tratamento.

D - Epley com componente rotatério do nistagmo batendo para a orelha de
baixo.

Manobra de tratamento.

Comentarios:
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Vertigem é a sensacao de movimento do ambiente em relagdo ao paciente ou
vice-versa, geralmente com a percepgao de rotagdo e as vezes com sensagao de queda.
Na investigagao de vertigem o primeiro passo é distinguirmos entre um quadro de
etiologia periférica e etiologia central. Geralmente nas primeiras ha associagdo com

nauseas/vomitos enquanto que nas Ultimas ha mais associacdo alteracdes de equilibrio.

-
@ @ CENTRAL

“ Alteragdo do equilibrio

PERIFERICO
Nauseas/ vimitos

D)¢

Para essa diferenciacao, o exame neuro-oftalmoldégico é fundamental, trés manobras a
beira leito, conhecidas como o acrénimo HINTS (Head Impulse, Nystagmus, Test of
Skew), tém sensibilidade superior a ressonancia magnética precoce no diagndstico de
AVC e sindrome vestibular aguda. Ela é positiva e indica maior investigagao de causa

central quando uma das trés manobras encontra-se positiva, sendo elas:
Head Impulse — Teste do impulso da cabeca:

Avalia o reflexo vestibulo-ocular, detectando hipofungao vestibular uni ou bilateral, com

boa acuracia para identificar quadro de vertigem de localizagao central quando negativo,

porém qunado positivo nao necessariamente indica causa periférica.
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Em repouso, antes da

rotagdo da cabega Durante a rotag&o da cabeca Ao final da rotacdo da cabeca

%%/m” ‘2@\\\% \\\w
HE © @\\‘ 3 SN
i1 ) ->

Jo impulso da cabega, o examinador

Figura1 Reflexo vestibulo-ocular horizontal e teste do impulso da cabega (head impulse test). Para realizacdo do teste
3 nte que mire o :1I";=.r[:;1'-'

dir ao p

sminador, 8 mudar

tica e temporal com as 2 m

ca do paciente nas reg

es ZIC

(30 da cabeca do paciente para os lados de maneira rapida e aleatdna, observando o movimento dos seus olhos. Pela ag8o do reflexo vestibulo-ocular, os

olhos dewem se manter alinhados de forma a continuar mirando o nariz do examinador. A manobra é positiva quanco 0s 0 hos do paciente pEMmanecem por

breve periodo de tempo na posigdo anterior, rapidamente se ajustando para manter a ficagdo do olhar

Nistagmo:

Puro vertical ou torcional ou nistagmo que muda de diregdo com o olhar sdo tipicos de
doenca central; O nistagmo horizontal pode estar presente tanto em vertigens de

origem periférica como centrais.
Heterotropia/estrabismo vertical:

Pode estar presente também em causa periféricas, embora seja um sinal bastante

especifico de doenca central.

@ & H T

@ }@M

B

Figura2 Heterotropia/estrabismo vertical. Para pesquisa de heterotropia, deve-se solicitar ao paciente gue fixe o olhar em um ponto na diregao
do harizente. Em seguida, a viséo de cada olho deve ser ocluida por um anteparo e observa-se se ha mudanga de posigdo vertical do olho ocluido,
que deve ser comigida com movimento de sacada apds a remogdo do anteparo.
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A importancia do diagndstico precoce das causas centrais é devido a sua potencial

gravidade devendo sempre ser confirmada preferencialmente com uma RNM de

encéfalo, seus principais diagnésticos diferenciais sdo: insuficiéncia vertebrobasilar, AVC

de tronco cerebral, tumores, fistula perilinfatica e vertigem cervical (por ocompressao

extrinseca de artérias).

Tabela 4 - Diferencial entre causas periféricas e centrais de vertigem:

Anatomia da lesdo
Inicio dos sintomas
Periodicidade dos sintomas
Sintomas auditivos

Sintomas neurolégicos

Nistagmo

Reflexo vestibulo-ocular

Heterotropia

Periféricas
Labirinto ou nervo vestibular
Stibito
Intermitentes
Comuns
Raros
Horizontal ou rotatério
'Bate" contralateralmente & les&o
Fixar o olhar suprime o nistagmo
Fatigavel

Positivo

Ausente, mas pode estar presente

Centrais

Tronco cerebral ou cerebelo

Gradual

Continuos

Raros

Comuns

Qualquer direcao, puro vertical ou puro torcional sdo tipicos

"Bate" ipsilateralmente a lesdo
Fixar o olhar ndo suprime o nistagmo

Prolongado, geralmente > 60 segundos

Negativo, mas pode estar positivo

Presente

Contudo, as causas periféricas sao muito mais frequentes e amplas e, foi uma delas que
motivou essa questao. Essas geralmente associadas a outro sintomas além da vertigem
dédo pistas do diagnédstico. Cefaleia unilateral deve levantar hipdtese de enxaqueca
vertiginosa. Hipoacusia nos leva a doenca de Meniére (vertigem episddica) e labirintite
(vertigem persistente). Na auséncia de hipoacusia podemos pensar em neuronite
vestibular (vertigem persistente) e em vertigem posicional paroxistica benigna (VPPB)
(vertigem episddica).

Continua

Vertigem Episodica

Hipoacusia Doenca de Meniére Labirintite

VPPBE Meuronite vestibular

Audicdo normal
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A VPPB é uma vertigem periférica com episddios desencadeados pelo rapido
movimento da cabeca e relagdo com a posi¢ao, com duragao de crises de até 1 minuto,
sem alteragao de audigdo associada. Muito comum na populagdo mais idosa, tem como
etiologia a brusca liberagcido dos otdlitos/otocédnias (cristais de carbonato de célcio,
localizados no ouvido interno) que deveriam permaencer imdéveis, nos canais

semicirculares do ouvido, causando entdo a vertigem posicional.

Canal
superior

Canal
posterior

Otoconias livres

Vertigem

O diagndstico é realizado pela manobra de Dix-Hallpike, onde apds realizagdo da

movimentag¢do da cabega observa-se a dire¢cdo do nistagmo dando a dica para o

profissional do canal semicircular acometido.
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Figura 3 Diagnistico da vertigem pasicional paroxistica benigra com a manobea de Dix-Hallpika. 0 pacients deve ficar sentada ¢

abeca virada 457 para um dos lados, 0 examinador o suxilia a deitar