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PREFACIO

O exercicio da medicina é uma arte. Arte porque defronta com situacbes que
ultrapassam o campo da ciéncia e da técnica ao cuidar de pessoas fragilizadas fisica e
emocionalmente.

Nada substitui o que se assimila no contacto direto com 0 paciente em sua
fragilidade, que ndo pode ser aprendida apenas no laborat6rio ou através de leituras ou
palestras. N&o seja muito erudito, as doengas mais comuns, S&0 as que ocorrem com mais
frequéncia. Nao execute em seu paciente nenhum exame que vocé ndo faria em si mesmo
ou em seus familiares em idénticas circunstancias.

N&o peca excesso de exames desnecessarios, ouga o paciente, ele esta Ihe dando
ou dizendo o diagndstico, examine-o com respeito e criteriosamente.

Aprenda com seus erros e ndo torne a repeti-los.

Este é o sentido da medicina: facam aos seus semelhantes aquilo que vocés
gostariam que fosse feito a vocés mesmos.

Espiritualidade fraterna a todos.

Professor Virginio Candido Tosta de Souza
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ICTERICIA NEONATAL

Ana Carolina de Oliveira, Roberta Silveira Troca

Introducéo

Ictericia é definida pela cor amarelada da pele e dos olhos devido a hiperbilirrubinemia
(bilirrubina total sérica ou plasmética aumentados para o limite da normalidade). Pouco mais
da metade dos recém-nascidos apresenta ictericia visivel na primeira semana de vida. As
principais etiologias sdo: doencas hemoliticas hereditarias (incompatibilidade do fator RH) ou
adquiridas (infecgdes); colecBes sanguineas extravasculares (bossa serosanguinolenta);
policitemia (clampeamento tardio do corddo); circulagdo entero-hepética aumentada de
bilirrubina (anomalias gastrointestinais); deficiéncia ou inibi¢cdo da conjugacao da bilirrubina
(Sindrome de Gilbert). O diagnostico se baseia na avaliacdo e classificacdo das zonas de
ictericia (zonas de Kramer) através do exame fisico e a dosagem dos valores laboratoriais de
bilirrubina total e fracdes (conjugada e ndo conjugada). A partir dos valores encontrados,
podemos decidir quanto as modalidades de tratamento disponiveis: fototerapia e
exsanguinotransfusdo. A fototerapia consiste numa modalidade de tratamento atraveés do uso de
luzes artificiais que irdo fotoisomerar a bilirrubina ndo conjugada em formas mais
hidrossoluveis. Ja na exsanguinotransfusao, realizada através de cateter via umbilical, é capaz
de remover a bilirrubina da circulacdo rapidamente e € indicada para hiperbilirrubinemia grave
(definida como bilirrubina total sérica >25 mg/dL [428 micromol/L] em recém-nascidos a termo

e prematuros tardios).

Definigéo

A grande maioria dos recém-nascidos apresenta niveis elevados de bilirrubina, o que
significa que o nivel total de bilirrubina no sangue ou plasma (BS) é superior a 1 mg/dL (17
micromol/L), considerado normal em adultos. Conforme os niveis de bilirrubina aumentam, €
possivel observar ictericia no recém-nascido. Quando os niveis de BS ultrapassam 25 mg/dL
(428 micromol/L) em recém-nascidos a termo e prematuros tardios (idade gestacional >35
semanas), ocorre um alto risco de neurotoxicidade induzida por bilirrubina.

Os niveis séricos de bilirrubina que causam ictericia variam com a cor da pele e a

regido do corpo, porém a ictericia é visivel na esclera com um nivel de 2 a 3 mg/dL e na face
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com 4 a 5 mg/dL. Com o aumento dos niveis da bilirrubina, a ictericia avanca na dire¢do da
cabeca para 0s pés, aparecendo no umbigo com 15 mg/dL e nos pés com 20 mg/dL. Pouco mais
da metade dos recém-nascidos apresenta ictericia visivel na primeira semana de vida. Quase
toda a hiperbilirrubinemia no periodo neonatal imediato € ndo conjugada, 0 que é chamado
bilirrubina indireta, com base em métodos de medicédo laboratoriais mais antigos; bilirrubina
conjugada é denominada bilirrubina diretal.

Podemos dividir a ictericia neonatal em duas situacoes:

1. Ictericia fisiolégica®

o - Reflete a adaptacéo neonatal ao metabolismo da bilirrubina;

o - Surge apo6s 24 horas, atinge o pico entre 3° e 5° dias de vida e desaparece apds
0 7°dia;

o - Evolucdo benigna.

2. Ictericia patologica®

o - Ictericia precoce (surge antes de 24 horas de vida);
o - BT > 4mg/dL no sangue do cord&o;
o - Incremento de BI > 0,5 mg/dL/hora entre 4h e 8 h nas primeiras 36 horas;

o - Aumento de BI > 5 mg/dL/dia;
o - Ictericia que se prolonga por mais de 10 dias no RN termo e 21 dias no

prematuro.
Epidemiologia
Cerca de 98% dos recém-nascidos apresentam niveis de bilirrubina indireta > 1,0
durante a primeira semana de vida devido a adaptacdo do metabolismo das bilirrubinas.

Aproximadamente 60% dos RN a termo e 80% dos pré-termos apresentam hiperbilirrubinemia

clinicamente visivel na primeira semana de vida *
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Etiologia

Tabela 1 - Principais etiologias da ictericia neonatal

Principais etiologias da ictericia neonatal

Doencas hemoliticas

. Hereditarias

1.Imunes: incompatibilidade Rh (antigeno D), ABO ou
antigenos irregulares (c, e, E, Kell, outros)

2.Enzimaticas: deficiéncia de G6PD, piruvato-quinase,
hexoquinase

3.Membrana

esferocitose:esferocitose,eliptocitose Hemoglobinopatias:
alfa-talassemia

. Adquiridas

1. Infeccdes

. Viral: HIV, CMV, Herpes, Rubéola, Parvovirus
B19, Echovirus, Adenovirus;

. Bacteriana: ITU, Sepse, Sifilis;

. Protozoario: Toxoplasmose

Colecodes sanguineas

extravasculares

. Bossa sanguinea, hematomas, equimoses
. Hemorragia intracraniana, pulmonar, gastrintestinal

Policitemia . RN pequeno para a idade gestacional (PIG)
. RN de mae diabética
. Transfusao feto-fetal ou materno-fetal
. Clampeamento apds 60 segundos ou ordenha de cordao
umbilical
Circulacdo entero-hepética Anomalias  gastrintestinais:  obstrucdo, estenose
aumentada de bilirrubina hipertrofica do piloro
. Tumores

. Atresia de vias biliares extrahepaticas
. Jejum oral ou baixa oferta enteral
. Ictericia por “oferta inadequada” de leite materno

Deficiéncia ou inibicdo da
conjugacéo da bilirrubina

. Hipotireoidismo congénito

. Sindrome da ictericia pelo leite materno

. Sindrome de Gilbert (hiperbilirrubinemia ndo conjugada
discreta e ndo sintomatica)

. Sindrome de Crigler Najjar tipos 1 e 2 (auséncia/
diminuicdo da enzima UDP-glucuronosiltransferase)

Outros

Medicamentos

Fonte: Maria Fernanda B A, Cecilia M D. Ictericia no recém nascido com idade gestacional > 35 semanas.

Sociedade Brasileira

de Pediatria.

2012. Disponivel em:

https://www.sbp.com.br/fileadmin/user_upload/pdfs/Ictericia_sem-DeptoNeoSBP-11nov12.pdf°
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Fisiopatologia

Grande parte da bilirrubina produzida pela quebra da hemoglobina, transforma-se na
forma ndo conjugada. A bilirrubina ndo conjugada liga-se a albumina do soro, sendo entdo
transportada para o figado, onde entra nos hepatécitos, € conjugada com o acido glucurénico
(por acédo da enzima uridina difosfogluconurato glucuronosiltransferase ou UGT), tornando-se
hidrossoluvel.

Agora conjugada, a bilirrubina é excretada para o intestino através da bile. Nos adultos,
a bilirrubina conjugada € reduzida por bactérias intestinais a urobilina e, entdo, excretada. Em
recém-nascidos, porém, a quantidade de bactérias no trato digestorio € menor, de modo que
menos bilirrubina € reduzida em urobilina e excretada. Eles também tém a enzima beta-
glucuronidase, que desconjuga a bilirrubina. Por isso, a bilirrubina ndo conjugada pode ser
reabsorvida e reciclada na circulagdo. Essa via é chamada de circulacdo éntero-hepética da

bilirrubina.

Metabolismo da bilirrubina

Figura 1 - Vias de producao, transporte e metabolismo da bilirrubina

Fezes Urina Hemacias
Estercobilina Urobilina
\
T Oxidagao Sistema

x = Reticuloendotelial
Estercobilinogénio xidagao

T

Urobilinogénio ——— Rins

Bilirrubina
livre
Bilirrub !
Hirrubina -
T Intestino conjogads T Figado
5 X uppP
glicuronidases g HERAUN

Fonte: Martelli, A. Sintese e metabolismo da bilirrubina e fisiopatologia da hiperbilirrubinemia associados a
Sindrome de Gilbert: revisao de literatura. Revista Médica de Minas Gerais (RMMG). 2010. Disponivel em:
https://rmmg.org/artigo/detalhes/104.
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Tabela 2 - Mecanismos de aumento da bilirrubina (hiperbilirrubinemia)

Mecanismos de aumento da bilirrubina (hiperbilirrubinemia)

Aumento na producao

Reducdo na captacdo hepética

Conjugacéo diminuida

Excrecéo prejudicada

Fluxo biliar prejudicado

Aumento da circulacdo éntero-hepatica

Fonte: SBP. Tratado de pediatria: Sociedade Brasileira de Pediatria. Editora Manole. 5.ed. 2022 *

Quadro clinico

Exame fisico

Pele

No exame fisico, é essencial observar a pele do recém-nascido, para que se possa
detectar a presenca da ictericia e classifica-la através das zonas de Kramer. Para isso, €
importante que o ambiente esteja bem iluminado com a luz do dia (préximo a janelas, por
exemplo). Além disso, a digitopressao suave da pele pode revelar a presenca da ictericia.

Outros achados que podem estar presentes na inspecdo sdo: pletora (transfuséo
materno-fetal), macrossomia (diabetes materna), letargia ou irritabilidade extrema (sepse ou
infeccdo) e outros aspectos dismorficos, como macroglossia (hipotireoidismo), achatamento da

raiz nasal ou prega epicantal bilateral (sindrome de Down).

Cabeca e pescogo

No exame da cabeca e do pescogo, observar a existéncia de qualquer ferimento e

edema do couro cabeludo, sugestivos de cefaloematoma ou bossa serossanguinolenta.
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Torax

No exame dos pulmdes, observar estalidos, roncos e ruidos aéreos diminuidos

(pneumonia) na ausculta.

Abdome

No abdome, distensdo, massas (hepatoesplenomegalia) ou dor (obstrucdo intestinal).

Neuroldgico

No exame neuroldgico, sinais de hipotonia ou fraqueza (disfuncdo metabolica,

hipotireoidismo, sepse) podem estar presentes.

Sinais de alerta?

o Ictericia no primeiro dia de vida

o Bilirrubina total > 18 mg/dL

o Taxa de elevacdo da bilirrubina total > 0,2 mg/dL/h ou > 5 mg/dL/dia

o Concentracdo da bilirrubina conjugada > 1 mg/dL se hiperbilirrubinemia < 5

mg/dL ou > 20% da hiperbilirrubinemia (sugestivo de colestase neonatal)

o Ictericia ap6s 2 semanas de idade
o Letargia, irritabilidade, desconforto respiratorio
Diagndstico

Para o diagnostico, devemos levar em consideragdo a presenca de ictericia, 0 exame
fisico e os valores de bilirrubina no sangue que deverdo ser dosados para que se possa ter uma
conduta adequada.

Como é muito frequente a presenca de recém nascidos com ictericia neonatal nas
maternidades, muitas vezes o diagndstico é feito rapidamente pelo pediatra ao notar a tonalidade
da pele.

Para o diagndstico, devemos classificar a ictericia de acordo com as zonas onde a

coloracdo esta presente na pele (Zona de Kramer). A classificacdo nos ajuda a predizer um valor
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aproximado da bilirrubina, o que ajuda a avaliar a gravidade e a necessidade de tratamento do

paciente.
Figura 2 - Classificacdo Zonas de Kramer (zonas dérmicas)
g3 (b
ZONA Local Niveis Séricos de Bilirrubina
Zona 1 Cabeca e pescogo 4 a 8 mg/dl, média 6 mg/di
Zona 2 Tronco até umbigo 5 a 12 mg/dl, média 9 mg/dl
Zona3 Hipogastrio até coxas 8a 17 mg/dl, média 12 mg/di
Zona 4 Bragos, antebragos e pernas 11 a 18 mg/dl, média 15 mg/dl
Zona 5 Maos e pés >15 mg/dl, média >18 mg/d|

Fonte: Procedimentos operacionais padrao (POP). Ictericia. Rotinas Assistenciais da Maternidade-Escola da

Universidade Federal do Rio de Janeiro. 2015°.

Para que o diagndstico seja concluido, devemos solicitar a dosagem do valor de

bilirrubina total e fracdes. Com o resultado em maos, podemos analisar qual serd a melhor

opcéo de tratamento para 0 RN e os riscos que a hiperbilirrubinemia pode apresentar.
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Figura 3 - Fluxograma do manejo da hiperbilirrubinemia indireta em RN com 1G >

35 semanas na primeira semana de vida

Fonte: Maria Fernanda B A, Cecilia M D. Ictericia no recém-nascido com idade gestacional > 35
semanas. Sociedade Brasileira de Pediatria. 20125,

16



Figura 4 - Nivel de bilirrubinemia total (mg/dL) para indicacéo de fototerapia intensiva em

RN >35 semanas de idade gestacional ao nascer.
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Idade

Usar bilirrubina total, nio descontar a bilirrubina direta.
Fatores de risco: Doenga hemolitica isoimune; deficiéncia de G-6-PD; asfixia; letargia; instabilidade térmica; sepse;
acidose; albumina menor que 3g/dL.

Fonte: American Academy of Pediatrics. Pediatrics. 2004;114:297-316.1

Tabela 3 - Exames laboratoriais para investigar a etiologia da hiperbilirrubinemia indireta no

recém-nascido

Exames laboratoriais para investigar a etiologia da hiperbilirrubinemia indireta no
recém-nascido

Bilirrubina total e fracOes

Hemoglobina e hematdcrito com morfologia de hemécias, reticuldcitos e esferdcitos

Tipo sanguineo da mée e recém-nascido para sistemas ABO e Rh (antigeno D)

Coombs direto no sangue de corddo ou do recém-nascido

Pesquisa de anticorpos anti-D (Coombs indireto) se mae Rh (D) negativo

Pesquisa de anticorpos anti-A ou anti-B, se mée tipo O (teste do eluato)

Pesquisa de anticorpos maternos para antigenos irregulares (anti-c, anti-e, anti-E, anti-Kell e
outros) se mde multigesta/transfusdo sanguinea anterior e RN com Coombs direto positivo

Dosagem sanguinea quantitativa de G6PD (glicose-6-fosfato desidrogenase)

Dosagem sanguinea de hormdnio tireoidiano e TSH (exame do pezinho)

Ultrassonografia cerebral em recém-nascido pré-termo

Fonte: SBP. Tratado de pediatria: Sociedade Brasileira de Pediatria. 5.ed. S&o Paulo: Editora Manole, 20224,
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Diagnostico diferencial

E importante diferenciar a ictericia neonatal de outras alteracdes da coloracio da pele
e mucosas (como eritema tdxico, cianose, manchas congénitas e outros), sendo fundamental um
exame fisico rigoroso com avaliacdo da coloracdo da pele em ambiente adequadamente

iluminado.

Tratamento

Como definir o tratamento?

O tratamento da ictericia neonatal ir4 depender dos valores séricos de bilirrubina total
dosadas em amostra de sangue do recém-nascido. Abaixo, podemos ver na tabela as opgdes de

tratamento de acordo com o valor da bilirrubina total (mg/dl) e a idade de vida do paciente.

Figura 5 - IndicacOes de fototerapia e exsanguineotransfusdo em recém nascido com

idade gestacional > 35 semanas a0 nascer

Bilirrubina total {(mg/mL)
Idade Fototerapia Exsanguineotransfuséo

ER MR AR BR MR AR
24 horas 11.5 10 8 19 16,5 15
36 horas 13,5 11,5 8.5 21 18 16
48 horas 15 13 11 22 19 17
72 horas 18 15 13,5 24 | 2 18,5
96 horas 20 17 14,5 25 225 14
SaTdias 21 18 15 25 | 225 19

Fonte: Marcos MA, Liliana SNP. Protocolo clinico. Ictericia neonatal. Universidade Federal do Ceara.
2019°.
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Figura 6 - Indicacdes de fototerapia e exsanguineotransfusdo em recém nascido com idade

gestacional < 35 semanas ao nascer

Indicagdo de fototerapia Ensa;;:iiﬁzzi:;l::fusau
Idade gestacional BT (mgfdL) - BT {mgidL)
< 28 semanas =5 I 11-14
28 - 29 semanas 6-8 - 12-14
30 - 31 semanas 8-10 . 13-16
32 - 33 semanas 10-12 ' 15- 18
> 34 semanas e < 35 semanas 12-14 17-19

Fonte: Marcos MA, Liliana SNP. Protocolo clinico. Ictericia neonatal. Universidade Federal do Ceara.
2019°,

Fototerapia

A fototerapia consiste numa modalidade de tratamento da ictericia através do uso de
luzes artificiais que irdo fotoisomerar a bilirrubina ndo conjugada em formas mais
hidrossollveis e que possam ser excretadas rapidamente pelo figado sem glucuronidacdo. Para
a fototerapia, 0 recém nascido deve estar despido e com protecdo ocular, para abranger maior
superficie corpdrea exposta.

Durante a fototerapia, a ictericia visivel pode desaparecer, ainda que a bilirrubina
sérica permaneca elevada, a cor da pele ndo pode ser utilizada para avaliar a gravidade da
ictericia.

O tempo de aplicacdo da fototerapia depende de varios fatores, como mecanismo
fisiopatoldgico da ictericia, IG, idade pos-natal e eficacia da fototerapia. Em média um RN >
35 semanas de 1G, sem doenca hemolitica, permanece em fototerapia em torno de 24 a 36 horas.
Ja 0os RN < 35 semanas de IG utilizam o tratamento por cerca de 50 horas, sendo mais
prolongado nos RN < 1.000 g. O uso de fototerapia intensiva deve ser evitado em RN < 1.000
g, pelo aumento do estresse oxidativo e pelo risco aumentado de ¢bito. Os RN > 35 semanas de
IG, ap0s a suspensdo da fototerapia, devem ser observados clinicamente por 12 a 24 horas, de

preferéncia internados.
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Figura 7 - Equipamentos de fototerapia com lampadas de LED localizadas acima do

recém-nascido e de fototerapia reversa, registrados na Anvisa (2020)
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Fonte: SBP. Tratado de pediatria: Sociedade Brasileira de Pediatria. 5.ed. S8o Paulo: Editora Manole.
20224

Quando suspender tratamento?

Quando BT sair da zona de tratamento pelos graficos. Nesses casos, nova dosagem
deverd ser feita 12 a 24 horas ap0s a suspensao da fototerapia, pois pode ocorrer a chamada
ictericia rebote.

Exsanguinagao

A exsanguinagdo é capaz de remover a bilirrubina da circulagdo rapidamente e é
indicada para hiperbilirrubinemia grave, que mais frequentemente ocorre com hemdlise por
processo imunitario. Com um cateter inserido na veia umbilical, sdo retiradas e repostas
pequenas quantidades de sangue, para remover hemacias parcialmente hemolisadas e envoltas

por anticorpos, bem como imunoglobulinas circulantes.

Acompanhamento pés-alta hospitalar

Os pacientes com maior risco de evoluirem com anemia importante, encefalopatia
cronica ou surdez devem ser encaminhados para acompanhamento especializado. S&o eles: o0s

RNs com diagnéstico de doenca hemolitica perinatal; os RNs submetidos a
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exsanguinotransfusdo e os RNs que apresentaram niveis séricos de BT préximos ou superiores
a 20mg/dl °.
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CETOACIDOSE DIABETICA

Ana Carolina de Oliveira, Anna Gabriela Almeida Alves, Roberta Silveira Troca

Introducéo

A Cetoacidose Diabeética (CAD) é uma complicacdo aguda do Diabetes Mellitus (DM),
que atinge principalmente a populagdo pediatrica portadora de DM1. E responsavel por uma
quantidade consideravel de mortes em criancas e adolescentes, e é também a manifestacdo
inicial mais frequente de DM nos pacientes citados anteriormente. Esse distirbio
endocrinometabdlico ocorre pela disfuncdo ou falta da insulina, associado a uma quantidade
aumentada de hormonios contrarreguladores, esse aumento é desencadeado principalmente por
infec¢bes. O quadro clinico é diverso e inclui como principais sintomas: poliuria, polidipsia,
noctaria, polifagia, anorexia, nausea, vomitos, entre outros. O diagndstico se baseia em exames
laboratoriais que devem demonstrar: hiperglicemia, cetonemia, glicosuria, cetondria e acidose
metabolica. No tratamento, deve-se estabilizar o paciente, corrigir os distdrbios existentes e o
estado de hiperglicemia. Depois, € importante investigar possiveis causas para essa
descompensacdo. E importante que, uma vez diagnosticado o quadro, o inicio do tratamento

deve se iniciar o0 mais rapido possivel.

Definicéo

A Cetoacidose Diabética (CAD) consiste em um conjunto de alteracdes clinico-
laboratoriaist:

o Hiperglicemia (>200mg/dL);

o Hipercetonemia;

o Glicosuria;

o Acidose metabolica (pH <7,3 ou bicarbonato <15mEg/L);

o Desidratacao.

Todos esses sinais e sintomas sdo decorrentes da acdo inefetiva da insulina e do
aumento de seus horménios contrarreguladores. Essa descompensacdo é uma das complicacfes
mais graves dos portadores de Diabetes Mellitus (DM), tanto do tipo 1 quanto do tipo 2, sendo

0 primeiro mais acometido, e mais comumente diagnosticado na infancial.
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A CAD é considerada uma emergéncia médica, pois traz alto risco de morte para o
paciente, sendo a causa mais importante de morte entre criangas e adolescentes portadores de
DML. Portanto deve ser tratada e revertida o mais rapido possivel.

A insulinoterapia e a terapéutica hidroeletrolitica sdo as bases do tratamento. Em casos
de recorréncia frequente de CAD deve-se atentar a falha terapéutica, ou até mesmo néo

aderéncia do paciente ao tratamento, afim de identificar a causa dessa recorréncia.

Epidemiologia

A CAD ¢ a causa mais comum de morte entre criancas e adolescentes portadores de
DML, sendo responsavel por 50% das mortes de pacientes com menos de 24 anos com DM12,
Outro dado importante é que essa alteracdo endocrinometabdlica esta presente em cerca de 25%
dos casos no momento do diagnostico de DML, ou seja, esses pacientes ndo possuiam

conhecimento prévio sobre seres portadores de DM12,

Etiologia

O principal fator desencadeante de CAD séo as infec¢des, principalmente as do trato
respiratorio superior, pneumonias e infeccbes de vias urinarias?. Além disso, outras causas
também podem estar ligadas a AVC, ingestdo excessiva de alcool, traumas, desidratacdo, IAM,
uso de glicocorticoides e uso de drogas ilicitas?. Outro ponto importante também é a nédo
aderéncia ao tratamento da DM, e nesses casos 0 uso irregular de insulina leva a episodios
recorrentes de CAD?. Ainda dentro das causas, devemos nos lembrar do desconhecimento do
diagnostico de diabetes que ocorre com alguns pacientes, onde o diagnéstico da DM seré dado
durante a CAD3.

Fisiopatologia

A base desse disturbio endocrinometabdlico se da inicialmente pela deficiéncia
absoluta ou relativa da insulina no organismo, associado ao aumento de hormonios
contrarreguladores, sendo que estes costumam estar aumentados em casos de infec¢des, que
sdo os principais fatores desencadeantes da CAD?. Por conta da deficiéncia de insulina o corpo

ndo consegue utilizar a glicose presente no meio, fazendo com que o organismo entenda que
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estd em um ambiente de hipoglicemia e por meio de feedbacks e mecanismos de regulacdo as
vias secundarias de geracdo de energia sdo ativadas. S&o componentes das vias secundarias®:

Glicogendlise e gliconeogénese hepatica: geram hiperglicemia e diurese osmatica com

glicosuria, o que leva ao quadro de desidratacao.

Lipdlise: tem como substratos o glicerol, que auxilia na gliconeogénese, e os acidos
graxos livres que sdo responsaveis pela producdo dos corpos cetbnicos, que levam a
hipercetonemia e consequentemente a acidose e halito cetdnico (elimina corpos ceténicos pela
respiracao).

Protedlise: tem como substrato os aminoacidos, os quais auxiliam na gliconeogénese.

Dessa forma, percebe-se como todas as vias se comunicam e contribuem para a
provocar um meio com hiperglicemia e cetoacidose. As vias e suas alteracbes podem ser melhor

entendidas na imagem a seguir.

Figura 1: Patogénese da CAD
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Quadro clinico

Tabela 1 - Principais sinais e sintomas encontrados nos episodios de CAD

Principais sinais e sintomas encontrados nos episodios de CAD
Polidria Rubor facial

Polidipsia Desidratacdo

Noctdria Taquicardia

Polifagia Hipotensdo

Anorexia Hiperventilacdo (respiracao de Kussmaul)
Nausea Diminuicdo da perfusdo periférica
Vomitos Dor abdominal

Perda ponderal Halito cetbnico

Fonte: SBP. Tratado de pediatria: Sociedade Brasileira de Pediatria. 5.ed. Sdo Paulo: Editora
Manole, 2022*,

Diagnostico

Diagnéstico laboratorial

Tabela 2: Principais achados encontrados nos exames laboratoriais para diagnéstico de CAD

(Cetoacidose diabetica)

Diagnostico laboratorial CAD
Hiperglicemia Glicemia > 200mg/dL
Cetonemia Cetonas séricas > 3mg/dL
Glicosuria EAS com glicose em altos titulos
Cetondria EAS com corpos cetdnicos em altos titulos
Acidose metabdlica ph < 7,3 ou BIC <15 mEg/L

Fonte: SBP. Tratado de pediatria: Sociedade Brasileira de Pediatria. 5.ed. Sdo Paulo: Editora Manole,
2022*,

Nos exames laboratoriais também podemos encontrar: hiponatremia (em razdo de

menor ingestdo de alimentos e perda urinaria de sédio acoplado aos anions cetdnicos);

26



hiperpotassemia (em virtude da acidose metabdlica, que provoca a saida do potéssio para o
meio extracelular); hemograma com leucocitose com desvio a esquerda, mesmo sem infeccao

associada.

Diagndstico diferencial

O diagnostico diferencial da CAD envolve: acidose latica (p.ex., por erro inato do
metabolismo, em que o nivel plasméatico de lactato geralmente é superior a 7 mM/L);
intoxicacdo por salicilato e teofilina; coma hiperosmolar e outras causas de acidose (p.ex.,

acidose tubular renal)®.

Tratamento

Em primeiro lugar, deve-se estabilizar o paciente, corrigir os distarbios existentes e 0
estado de hiperglicemia. Depois, € importante investigar possiveis causas para essa
descompensacdo. E importante que, uma vez diagnosticado o quadro, o inicio do tratamento
deve se iniciar o mais rapido possivel.

Muitas vezes a cetoacidose sera 0 primeiro sintoma de um paciente com Diabetes
Mellitus tipo 1 sem diagnostico. Por isso, em se tratando de um paciente que ja ndo tenha
diagndstico prévio de DM1, deve-se investigar a possibilidade da doenca.

Basicamente, o tratamento da cetoacidose diabética visa corrigir disturbios
hidroeletroliticos, a acidose e reverter a cetose, restaurar a glicemia para proximo do normal,
medidas de suporte, rastreamento dos fatores desencadeantes e educacdo dos pacientes e da

familia.

Medidas gerais®

o Internar a criangca em UTI, se houver uma das indicagdes abaixo: choque
circulatério, pH < 7,1, arritmias cardiacas, insuficiéncia respiratoria, coma,
inexperiéncia em CAD, edema cerebral, idade menor que 2 anos;

o Nos casos de vomitos repetidos, passar sonda nasogastrica (SNG) para
aspiracao;

o Tratar o choque;
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o Controlar rigorosamente a diurese (sonda vesical — se necessario).

Hidratacédo

O volume a ser infundido depende do grau das perdas, segundo a projecdo do

percentual de desidratacdo: leve até 5%; moderada =5 a 7%; grave = 7 a 10%.

Insulinizacéo

Objetivo: Corrigir a acidose e manter a glicemia entre 150-250 mg/dL durante a
infusdo com insulina continua ou sua administracdo intramuscular.

Tipo de insulina: regular (também chamada de simples ou cristalina).

A insulinizacdo pode ser feita por via Intramuscular (IM) ou Intravenosa (IV),
conforme o quadro clinico. Na vigéncia de coma, ICC (Insuficiéncia Cardiaca Congestiva),
hipotensdo ou choque, prefere-se a via IV.

Reposicao de eletrolitos

Tratamento das causas precipitantes

Se evidéncia de infeccdo, iniciar a antibioticoterapia o quanto antes (ITU e pneumonia

sdo as mais prevalentes nos pacientes com cetoacidose diabética).

Dieta

1°. Dia — manter dieta zero até a correcdo da CAD. Estando o paciente em bom estado
de consciéncia e sem vomitos, iniciar com liquidos, principalmente suco de laranja e leite, para
ajudar na reposicao de potassio e fésforo.

2°. Dia — branda para diabético

3°. Dia — dieta normal para diabético; a propria crianca, segundo sua vontade é o fator

limitante da quantidade a ser ingerida, dentro de uma quantidade considerada adequada.
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Monitorizagéo e continuidade do tratamento

No segundo dia de internacdo iniciar com insulina NPH humana.

Em pacientes recém-diagnosticados, portanto, sem uso prévio de insulina NPH, deve-
se iniciar nos maiores de 4 anos de idade a dose de 0,5 U/kg/dia de insulina total, via SC,
ministrados 2/3 pela manhd e 1/3 a noite (bed time). Nos menores de 4 anos, iniciar 0,3 U/kg/dia
de NPH em dose unica pela manha. Doses extras de insulina regular podem ser necessarias, de
acordo com a monitorizagao capilar.

Nos pacientes sabidamente diabéticos, a insulina NPH deve ser iniciada na dose
habitual anterior a internacdo, com ajustes se necessario. Doses de insulina regular podem ser

associadas de acordo com o glucoteste, até que a dose de insulina NPH seja ajustada.

Tabela 3 - Objetivos glicémicos na faixa etaria pediatrica®

Objetivo glicémico na faixa etaria pediatrica

. ) Hora de .
Prée Pés dormir/noturno Hemoglobina
. . : 0
prandial (mg/dL) | prandial (mg/dL) (ma/dL) glicada (%)
70-145 90-180 120-180 <7,5%

Fonte: Heloisa MCP. 20215.

Complicacbes

Edema cerebral

Tabela 4 - Sinais de alerta para edema cerebral °

Sinais de alerta para edema cerebral

Cefaleia e reducéo da frequéncia cardiaca

Modificacdo do estado neuroldgico (inquietude, irritabilidade, aumento da sonoléncia e
outros)

Sinais neuroldgicos especificos (como paralisia de nervos cranianos e papiledema)

Aumento da pressdo arterial

Reducdo da saturacdo de oxigénio
Fonte: Heloisa MCP. 2021°.

29



o Edema pulmonar

o Acidose hiperclorémica

o Hipoglicemia

o Glicemia menor ou igual a 65 mg/dL, associada ou ndo as manifestacGes de
neuroglicopenia (confusdo mental, torpor, coma e até morte) ou hiperatividade
autondbmica (taquicardia, palpitacBes, sudorese, tremor e nauseas) deve ser
prontamente tratada.

° Outras
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ALEITAMENTO MATERNO

Giovanna Dorneles e Silva; Leonardo Ribela de Alvarenga, Roberta Silveira Troca

Definicéo

O aleitamento materno é quando a crianga recebe o leite materno diretamente da
mama, ou entdo quando o mesmo é ordenhado e ofertado a criangca com uma colher ou copo.
Além disso, o aleitamento materno diz respeito somente a oferta de leite materno, e ndo possui
relagdo com a ingestdo de outros alimentos.

Estima-se que para que o aleitamento materno ideal ocorra, o leite materno deve ser
ofertado desde a sala de parto e deve-se manter de maneira exclusiva pelo menos até 0s 6 meses
de idade. Além disso, deve ser continuado como uma forma de complemento da alimentagéo
infantil até os 2 anos da crianca ou mais2.

Mesmo com varias estratégias de divulgacdo acerca do aleitamento materno, dados
apontam que ainda ndo se atingiu nem a metade de criancas do mundo em aleitamento materno.
Um dado preocupante que levou a Organizacdo Mundial de Saude (OMS) a propor que até o
ano de 2025 pelo menos 50% das criancas devem estar em aleitamento materno exclusivo até

0S 6 meses de idadez.

Tipos de aleitamento materno

O aleitamento materno foi classificado em 5 formas diferentes propostas pela OMS e
que sdo referéncias usadas por profissionais de salde3.

E chamado de aleitamento materno exclusivo quando somente o leite materno é
ingerido (que pode ser ofertado a crianca diretamente da mama ou entéo por meio de ordenha),
sem outros alimentos liquidos (como &gua, suco e chas) ou solidos. No entanto, fica aqui
salientado que medicacdes, vitaminas, sais de reidratacdo oral (SRO) e suplementos podem ser
ofertados?.

Classifica-se como aleitamento materno predominante quando é ofertado a crianca
além do leite materno, outras bebidas, como agua, chas ou até mesmo suco de frutas?.

O aleitamento materno complementado postula que a crianca recebe o leite materno e

pode fazer a ingesta de alimentos de consisténcia solida, ou semissélida que possui como
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finalidade a complementacdo nutricional ou até mesmo a substituicdo do leite materno em
alguns casosq.

Por fim, o aleitamento materno parcial ou misto consiste na alternancia da ingestao
entre o leite materno e outros tipos de leite. Nessa forma de aleitamento, podem ser ofertados

leites de diferentes origens animais, vegetais e férmulas infantis2.

Fisiologia da amamentacéao

Anatomia da mama

As mamas sdo chamadas de 6rgdos acessorios ou coadjuvantes do sistema genital
humano. Elas estdo localizadas na parte anterior da parede toracica e estdo envolvidas por uma
estrutura chama de fascia superficial®.

No comeco da vida humana, as mamas sao 6rgdos que estdo subdesenvolvidas tanto
nos homens quanto nas mulheres, e a partir da fase puberal sdo capazes de se desenvolver®,

As glandulas mamarias possuem cerca de 20 lobos e sdo intercaladas com tecido
conjuntivo fibroso e tecido adiposo. Para cada lobo, existe uma estrutura chamada de ducto
lactifero que tem sua extensdo até o mamilo®.

Os mamilos tém uma forma cilindrica e geralmente sdo destacados como uma regiao
com pigmentacéo diferente da estrutura mamaria (podendo ter uma coloracdo que varia do rosa
a0 marrom)>.

O mamilo esta localizado no centro da aréola, que tem um formato circular e esta
envolto por glandulas areolares que séo glandulas sebaceas®.

Quando a mulher esta nas fases de adolescéncia ou gravidez, as mamas se tornam
estruturas hipertroficas. No caso da adolescéncia, tal hipertrofia ocorre devido a maior
deposicéao de gordura e devido aos estimulos hormonais. Ja na fase de gravidez, a hipertrofia é
decorrente do aumento do nimero de glandulas mamarias, além da agdo hormonal que favorece
o0 actimulo de leite®.

Por fim, ap0s a lactacdo acontece a involugdo das mamas devido a supressdo hormonal.

Desse modo, as mamas passam a perder parte do tecido glandular®.
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Figura 1 - Anatomia da mama
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Fonte: Netter. Atlas de Anatomia Humana. 6.ed. 2015.

As mamas séo irrigadas atraves de 3 artérias: axilar, intercostais e torécicas internas.

Essa estrutura é drenada linfaticamente para os linfonodos axilares e subclavios de modo

majoritario. Sua inervagdo provém do 4° ao 7° nervos toracicos e a drenagem venosa é realizada

pelas veias axilar, intercostais e toracicas internas®.

Figura 2 - Irrigacdo da mama
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Lactogénese

Uma vez que o processo de gestacdo teve inicio, a proxima fase para a producdo do
leite, € a lactogénese.

Existem alguns fatores que podem estimular a lactogénese, tais como: parto, o periodo
pOs-parto, 0 puerperio e a succao constante do recém-nascido na mamae.

Ap0s o parto, ocorre uma queda dos hormonios estrogénio e progesterona, e comeca
entdo a producdo do horménio liberador de prolactina pelo hipotdlamo, que vai atuar
estimulando a adenohipdfise a produzir a prolactina..

A prolactina é um hormdnio essencial nessa fase, uma vez que garante que o leite
materno seja produzido e secretado, mas ndo ejetado. Apos o periodo do parto, a producdo de
prolactina ndo é feita de forma ininterrupta e depende da acdo de picos, que sao disparados cada
vez que o recém-nascido se alimenta.

Para que o leite produzido seja ejetado, &€ necessario que o leite anteriormente
produzido mediante ac¢do da prolactina des¢a dos ductos mamilares até os mamilos.

A fim de que ocorra esse processo, € necessario a acdo de outro componente hormonal,
chamado de ocitocina. Para que a producdo da ocitocina ocorra, é necessario que o processo de
succdo do bebé estimule terminagdes nervosas presentes na regido do mamilo, que seréo
capazes de produzir impulsos sensitivos e criar um feedback positivo que atua diretamente no
hipotalamo, induzindo a producédo de ocitocina.

A ocitocina serd produzida em dois nucleos do hipotalamo (ntcleo paraventricular e
nucleo supraoptico). Este hormdnio é geralmente secretado no interior de vesiculas que seréo
armazenadas na neurohipofise para depois serem liberadas na corrente sanguinea.

Para que ocorra a liberacdo na corrente sanguinea, € necessario que o processo de

sucgdo do bebé na mama materna ocorra de forma quase constante:.

35



Figura 3 - Controle hormonal da secrecéo e da liberagdo do leite

Som da
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Fonte: Dee Unglaub Silverthorn, 2017.

Alem da succéo, outro estimulo que pode causar a liberacéo de ocitocina é o choro do
bebé. Mas tal liberacdo pode ser inibida quando a mée esta passando por momentos que sao
capazes de causar estresse fisico e psicoldgico.

Existe por fim um mecanismo de feedback negativo que atua mediante a liberacao de
fatores inibidores da lactacdo. Esse fator faz com que o bebé precise mamar em ambas as
mamas, pois caso ndo o faca ou o fagca somente em uma das mamas, o fato inibidor da lactagéo

sera capaz de frear a producéo de leite através de um controle autdcrino da glandula mamaria-.

Composic¢éo do leite materno

O leite materno possui 3 fases, que sdo diferentes em concentragdes de proteinas e

fontes de gordura.
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Nos primeiros dias, logo ap6s o parto o primeiro leite a ser produzido recebe 0 nome
de colostro. Estima-se que o colostro dure até o sétimo dia ap6s o parto. Quanto a sua
composicao, ele € mais viscoso, possui menor quantidade de gorduras e é rico em proteinas
(especialmente a lactoalbumina), vitaminas e minerais®.

Adicionado a isso, o colostro € um leite rico em imunoglobulina (IgA), que sao fatores
de defesa essenciais para fazer a composi¢do do sistema imune do bebé.

A partir do 5° dia até o 10° dia ap0s o parto, é comecado a producéo de outro tipo de
leite, que recebe 0 nome de leite de transi¢ao®.

O leite de transicdo marca a forma gradual e progressiva com a qual o colostro vai
adquirindo novos niveis proteicos e de carboidratos e vai se transformando em leite maduro.

No comeco da mamada, o leite anterior que € ofertado ao bebé tem coloracdo mais
acinzentada, que lembra “4gua de coco”, sendo rico em proteinas e dgua. Quando se aproxima
do final da mamada, o leite posterior que é ofertado ao bebé tem coloracdo mais amarelada,
com mais quantidade de gordura e menos proteinas. Tal composi¢do € o que garante a crianca

uma maior sensacdo de saciedade, devido ao alto teor de lipidios®.

Técnica da amamentacéo

Para que o processo de amamentacdo seja bem-sucedido, é necessario em primeiro
plano que a mée encontre uma posicéo confortavel para amamentar o bebé.

A posic¢do mais convencional recebe o nome de tradicional. Nessa posicdo, a mée se
encontra sentada, sua méo livre serve de apoio para oferecer a mama ao bebé, e 0 mesmo deve

estar posicionado de lado, com os olhos voltado para a mée-.
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Figura 4 - Pega tradicional

Fonte: Site Sou Mae, 2018.

Outra posicdo possivel, € chamada de invertida. Nessa posicdo, a mae ainda esta
sentada e o0 bebé estd posicionado de forma invertida, com os pés posicionados em direcdo a

cabeceira da cama ou do sofa®.

Figura 5 - Pega invertida

Fonte: Site Sou Mée, 2018

Existem ainda duas outras posi¢cdes que sdao chamadas de posicdo cavalinho e a
variagéo deitada®.

Na posicdo cavalinho, a mée deve apoiar a cabeca do lactente com uma méo e com a
sua mdo livre deve ser capaz de posicionar o bebé na mama corretamente. O bebé deve ser

segurado sentado sobre a perna da lactante®.
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Figura 6 - Pega cavalinho

Fonte: Site Sou Mae, 2018.

Por fim, para que a ultima das posi¢cdes mais conhecidas possa ser feita, a mée deve
estar deitada com a cabeceira da cama elevada e o lactente deve ser posicionado em decubito
lateral e apds o adequado posicionamento, deve entdo ser oferecido a mama ao bebé®.

Figura 7 - Pega deitada

Fonte: Site Sou Mée, 2018.

E para que a mde posicione o lactente de forma correta em sua mama, devem ser
seguidos alguns passos estabelecidos pela Organizacdo Mundial da Saiude (OMS). A crianca
deve estar com seu rosto posicionado de frente para a mama, € com o nariz quase na altura do
mamilo. Para que o bebé mantenha o corpo proximo ao da mde com a cabega e 0 tronco
alinhados, ¢ feito uma referéncia imaginaria, em que a barriga do bebé deve estar encostada ao
corpo da mée®.

Dentre as orientacGes, 0s passos mais importantes sdo que a boca do bebé deve estar
bem aberta, tentando abocanhar toda a aréola materna, com seu labio inferior virado para o lado

de fora e 0 queixo sempre tocando a mama®.
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Figura 8 - Pega correta

Fonte: Fabiola DL, 2014.

Formas de armazenamento do leite materno

Depois do nascimento do bebé, a gestante dispde de um recurso conhecido
popularmente como “Licenca Maternidade”. Tal direito ¢ garantido pelo Governo Federal
através do artigo 207, 8 1° da Lei n° 8.112/90 e reforcado pela Consolidacdo das Leis
Trabalhistas (CLT).

Basicamente, nesse direito previsto por lei federal, a parturiente consegue o
afastamento das suas funcgdes trabalhistas por cento e vinte dias. No entanto, apds esse periodo,
a mulher precisa voltar a exercer suas funcdes trabalhistas e ainda conciliar a carga de trabalho
com os cuidados de seu filho.

Diante disso, a mae precisa se assegurar de que seu filho continue recebendo todas as
fontes de nutrientes necessarios para seu crescimento e desenvolvimento. Tais nutrientes sao
garantidos através do aleitamento materno e para isso a mée deve ser instruida a fazer a ordenha
do leite materno, de modo manual ou com o auxilio de bombas de ordenha.

Para as maes que desejam fazer a ordenha manual, a Sociedade Brasileira de Pediatria
dispdes de alguns passos, para que seja feita de forma correta®.

Antes de comecar o processo, a mée deve lavar as méos e os antebracos?®.

ApoOs esse passo, a orientacdo € de que a mae faga uma massagem em movimentos
circulares da base do seio indo em direcéo a aréola. E importante lembrar que o recipiente que

o leite serd armazenado ja deve estar higienizado e ao alcance da mée*.
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Figura 9 - Processo de ordenha do leite materno

Fonte: Site Espaco da Nutri¢éo, 2014.

A lactante deve com os dedos em forma de “C”, posicionar o dedo polegar acima do
mamilo e o dedo indicador abaixo do mamilo, e deve usar os demais dedos para que seja feita
uma base de sustentacdo da mama.

Com as maos posicionadas, deve ser feita uma pressdo da aréola para que o leite

materno seja extraido?.

Figura 10 - Passos da ordenha do leite materno
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Fonte: Site Espaco da Nutricdo, 2014.

Uma vez que o leite materno tenha sido extraido, é importando conhecer as duas
formas de armazenamento e quanto tempo ele pode ser armazenado.

O leite materno deve ser armazenado em recipientes de vidro devidamente
esterilizados. Os frascos precisam conter algum tipo de etiqueta de identificacdo com a data que

o leite foi coletado®.
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Se 0 leite coletado for armazenado na geladeira, 0 mesmo pode durar até cerca de 12
horas, no entanto, se for armazenado no congelador, 0 mesmo pode ser consumido em até 15
dias.

Antes que o leite seja oferecido ao bebé, 0 mesmo deve ser descongelado ou entdo
aquecido em banho-maria. E uma vez que o leite for descongelado, o0 mesmo deve ser
consumido em até 24 horas e ndo deve ser congelado novamente?.

ApO0s esse processo, o leite deve ser ofertado ao bebé com o auxilio de um copo ou

entdo de uma colher, a mamadeira deve ser evitada'.

Beneficios do aleitamento materno

Muito se houve a respeito do aleitamento materno e seus beneficios. Tai benesses sdo
concedidas ndo somente ao bebé, a quem utiliza o leite materno como fonte de alimento, mas
também para a mae, uma vez que pode atuar estimulando o vinculo afetivo do bindmio materno-

fetal de uma maneira Unica, criando um lago especial entre ambas as partes.

Beneficios para o bebé

Dentre as benesses que sdo garantidas ao bebé por conta do aleitamento materno,
podem ser citadas: reducao da mortalidade infantil, protecdo contra a diarreia, infeccéo das vias
aéreas, diversos tipos de alergias, diabetes mellitus, hipertensdo arterial sistémica e
hipercolesterolemia e por fim garante a protecdo contra a obesidade*'.

Além desses fatores de protecdo, é possivel garantir a promocéo de diversos fatores,
como: a promocao do desenvolvimento cognitivo, desenvolvimento da cavidade bucal, alem de

fortalecer o vinculo entre mée e filho, como dito anteriormente.

Beneficios para a méae

O leite materno é uma fonte de alimento capaz de suprir todas as necessidades
nutricionais do recém-nascido até cerca dos 6 meses de idade. A partir dessa idade, o
aleitamento materno precisa ser complementado com outros alimentos. Dessa forma, um dos
beneficios que o leite materno possui ndo somente para a méde, mas para os pais do lactente é
uma diminui¢do dos gastos com outros tipos de leite (como formula, leites vegetais ou de outros

mamiferos)*.
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Com o aleitamento materno, a lactante tem um menor sangramento pos-parto,
diminuindo assim a incidéncia de anemias. Possui ainda uma recuperacdo mais rapida do peso
pré-gestacional, uma menor prevaléncia de cancer de ovario, endométrio e de mama, uma
homeostase da glicose regulada devidamente trazendo uma protecdo contra a diabetes mellitus,
assim como para o bebé. E pode ainda influenciar na queda das fraturas dsseas por

osteoporose'.

Containdicacdes do aleitamento materno

Existem algumas condi¢cdes que podem impossibilitar que a mée ofereca o leite
materno ao seu filho. Tais condi¢cbes podem servir de contraindicacdo absoluta ou entdo
relativa, em que a mde deve suspender o aleitamento por um periodo especifico, até que a

condigdo que estd a impedindo seja solucionada.

Contraindicag0es relativas

Infeccdes pelo herpes virus

Quando a transmissdo da doenca através do leite materno, estudos apontam que 0s
indices de transmissdo por essa via sdo extremamente baixos. Logo, o aleitamento materno pode

ser mantido, desde que o seio materno nao possua nenhum tipo de lesdo herpética®.

Infeccéo por varicela

Quando a mée foi infectada com o virus da varicela até 5 dias antes ou 2 dias ap06s 0
parto pode ocorrer a transmissdo da doenca a crianca em sua forma grave. Dessa maneira, a
mde deve ficar isolada na fase de maior viremia e ndo deve amamentar a crianga até que as
lesbes atinjam a fase de crosta, e uma administracdo de imunoglobulina especifica contra a

varicela na crianca deve ser feita*2.

Consumo de drogas de abuso

Durante o periodo em que a mée estd amamentando, fica contraindicado qualquer

abuso de drogas (anfetaminas, cocaina, heroina, maconha, etc.). Existe no entanto, uma
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recomendacdo de que as maes que fazem uso de tais substancias devem evita-las de modo

temporario.

Tabela 1 - Tempo de interrupcdo da amamentacdo de acordo com a droga

Droga Tempo de interrupcéo da amamentacao
Anfetamina/ecstasy 24-36 horas
Barbituricos 48 horas
Cocaina/crack 24 horas
Etanol 1 hora por dose ou até estar sébria
Heroina/morfina 24 horas
LSD 48 horas
Maconha 24 horas
Fenciclidina 1-2 semanas

Fonte: Ministério da Saude, 2015.

Infeccé@o por tuberculose

As maes que ndo receberam o tratamento contra o bacilo de Koch devem amamentar
usando maéscaras de protecdo e 0 contato com a crianca deve ser restringido devido a
transmissdo por meio de goticulas.

O bebé deve realizar uma quimioprofilaxia com isoniazida e apds 3 meses realizar a
prova tuberculinica.

Caso a prova teste positivo, deve ser realizada uma investigacdo para a forma pulmonar
da tuberculose.

Caso a prova teste negativo, a medicac@o pode ser suspensa e a vacina¢cdo com a BCF

procedida®.

Infeccdo por hanseniase

Em mées ndo tratadas, ou com tratamento inferior a 3 meses com sulfona ou inferior a
3 semanas com rifampicina o bacilo causador da doenca pode ser isolado no leite materno. A
leséo de pele também pode ser uma das maneiras de contaminagdo da doenca. A mée deve
evitar contato com o filho e a0 amamentar deve fazer o uso de mascaras e lavar as méos. A
crianca deve ser tratada simultaneamente com a mée e deve ser acompanhando para a realizagédo

de exames laboratoriais??.
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Infeccdo por hepatite

No caso de infecgdo pelo virus da hepatite C, caso haja fissuras nas mamas, a

amamentacdo ndo deve ser realizada e deve ser evitado o contato com a crianca.

Infeccdo por dengue

Na&o existem evidéncias de que a dengue deva ser uma contraindicacao absoluta para
a amamentacdo, dessa maneira as mées que foram infectadas com a picada do Aedes sp.

Infectado, podem amamentar livremente®.

Infeccéo por Covid-19

De acordo com a Sociedade Brasileira de Pediatria, foi identificado que a
amamentacdo é indicada em casos de suspeita ou até mesmo confirmacéo da infeccdo da covid-
194,

Contraindicac@es absolutas

As contraindicacOes absolutas representam doengas ou qualquer tipo de adversidade
em que a amamentacdo deve ser interrompida completamente, e devem ser adotadas outras
formas de alimentacéo a ser oferecido a crianca.

Abaixo estdo listadas algumas condicbes que se encaixam nesse tipo de

contraindicacéo.

Infeccéo por HIV

As mées que sdo HIV positivo ndo devem amamentar seus filhos e ndo podem ser
doadoras para 0s bancos de leite humano. Diante dos fatos, a Organizacdo Mundial da Saude

(OMS) postula que a amamentagédo deve ser suspendida e devem ser utilizados os substitutos

do leite materno®.
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Infeccdo por HTLV 1e 2

Assim como a forma de transmissdo do virus do HIV, as maes que foram infectadas
pelo HTLV devem interromper a amamentacdo afim de prevenir a transmisséo para o lactente?®.

Uso de medicamentos incompativeis com a amamentacéao.

A farmacocinética dos medicamentos pode ser capaz de alterar a constituicdo do leite
materno, influenciando no seu grau de ionizacao, lipossolubilidade e ligacdo com proteinas.

Diante dessas alteracdes, € firmado que, o uso de certo grupo de drogas pode acarretar
em prejuizos no metabolismo celular do lactente.

Logo, antes do uso ou prescri¢cdo dos medicamentos para lactantes, deve ser feita 0 uso
da classificacdo da AAP, que dividiu os medicamentos em grupos de acordo com o seu grau de
citotoxicidade, abuso com efeitos adversos, drogas com efeito desconhecido e drogas

incompativeis com a amamentacao®’.
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HIPOSPADIA

Ana Luiza Martins Guimaraes, Mariane Cristina Pedro Pena, Renan Vinicius Pinheiro

Resumo

A hipospadia é uma condicdo congénita resultante do desenvolvimento anormal do
pénis, deixando o meato uretral proximal a sua posi¢do glanular normal em qualquer lugar ao
longo do eixo peniano, escroto ou perineo*.

Seu quadro clinico ndo costuma apresentar sintomas muito evidentes, porém a
disfuncdo miccional, o risco duplicado no desenvolvimento de sintomas do trato urinario
inferior e a inibicdo na busca por contato sexual, em adultos, s&o manifestagdes ndo raras desta
patologial.

Uma boa anamnese, associada a um exame fisico minucioso da genitalia e a presenca
ou ndo de outras anomalias congénitas que possam caracterizar uma sindrome sdo 0s pontos
analisados para a conclusao do diagnostico, comumente feito durante o exame fisico genital do
recém-nascido.

O tratamento € cirdrgico, com o objetivo do reparo da hipospadia em alcancar a
normalidade estética e funcional, sendo, atualmente, recomendado entre 6 e 18 meses de

idade!®.

Introducéo

A hipospéadia ¢ uma anomalia congénita da uretra masculina, prepucio e pénis que
resulta em posicionamento ventral anormal da abertura uretral. A localizacdo do meato uretral
deslocado pode variar em qualquer ponto da glande, do corpo do pénis, do escroto ou do
perineol.

A genitalia externa nos dois sexos se desenvolve a partir de tubérculos genitais
comuns, de forma que inchagos e dobras sdo indistinguiveis até 7-8 semanas de gestacdo. A
diferenciacdo sexual comeca a partir da 8%-92 semana gestacional, resultando em genitalia
externa masculina ou feminina®,

No feto masculino, dois eventos morfoldgicos estdo envolvidos no desenvolvimento

peniano: os independentes de androgénio, semelhantes aos observados no desenvolvimento da
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genitdlia externa feminina, e os dependentes de androgénio, que diferenciam o pénis em
detrimento do clitoris*

Os eventos dependentes de andrégenos resultam na fusdo proximal e distal do sulco
uretral formando a uretra tubular (Figura 1)°. A uretra glandular é formada por um complexo
processo de canalizacdo direta e confluéncia mesenquimal ventral a uretra. O passo final no
desenvolvimento peniano € o desenvolvimento circunferencial do prepucio, que finalmente
cobre toda a glande por volta da 172 semana de gestacao5. O pénis continua a se alongar sob a
influéncia de andrégenos.

A falta de estimulacdo androgénica adequada resulta no fenétipo genital externo
feminino, classificado como disturbio do desenvolvimento sexual.

Figura 1 - Desenvolvimento embrionario do pénis em diferentes idades gestacionais. Observe

que a curvatura peniana se resolve no final do desenvolvimento normal

UF: pregas uretrais; VC: curvatura ventral; MS: costura da linha média.
Fonte: Cortesia do Dr. Laurence Baskin, 2018.
Grafico 74967 Versdo 2.0
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Epidemiologia

A hipospédia constitui a mais frequente anomalia da genitélia externa masculina, com
uma incidéncia de 3 a 5 casos para 1.000 nascimentos®>.

A incidéncia varia com a etnia, conforme ilustrado por um estudo de base populacional
do estado de Washington que mostrou que a hipospadia era mais prevalente em bebés do sexo
masculino nascidos de maes brancas em comparagcdo com bebés do sexo masculino de méaes
negras (odds ratio [OR] 0,67, IC 95% 0,51-0,89) e mées hispanicas (OR 0,46, IC 95% 0,37-
0,58)°.

O aumento da exposi¢cdo a contaminantes ambientais ou drogas que interrompem a
estimulagdo androgénica durante o desenvolvimento embriologico também pode contribuir
para 0 aumento da incidéncia relatada®.

Ademais, a histdria familiar positiva de hipospadia foi relatada em aproximadamente

20% dos casos10 e sua incidéncia é aumentada em familias consanguineas*?.

Etiologia

O desenvolvimento do sistema reprodutor e da genitalia externa apresenta intima
relacdo com o sistema urinario. Apenas a partir da sexta semana de gestacao é que se inicia a
diferenciacdo do tubérculo genital e das pregas genitais em direcdo ao aparelho reprodutor
masculino ou feminino, de acordo com a presenca ou nio de horménio sexual masculino?.

Sabe-se que a diferenciagdo do trato geniturinario para o fenotipo masculino exige trés
hormonios: testosterona, a qual estimula a diferenciacdo das estruturas derivadas do ducto de
Wolf (epididimo, vaso deferente e vesicula seminal),® a-diidrotestosterona, que atua na
diferenciagdo do seio urogenital, e substancia inibidora de Mueller, responsavel por induzir a
regresséo do ducto de Mueller?.

A base etiopatogénica da hipospadia é uma deficiéncia de testosterona durante a fase
critica de morfogénese da uretra, que ocorre entre a 9% e a 13% semana de gestacédo. Vale ressaltar
que as necessidades de androgénio para a formacdo da genitalia externa sdo maiores do que
para a genitalia interna, razdo pela qual a hipospadia se apresenta, na maioria das vezes, como

entidade isolada?.

Fisiopatologia
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Na maioria dos casos, a hipospadia se da por causa desconhecida. No entanto, defeitos
genéticos e exposicGes ambientais podem corroborar para a formagéo de tal condigdo anémala.

Dentre os fatores de risco para o surgimento de hipospadia, destacam-se:

e Idade materna avangada;

e Diabetes mellitus materno preexistente;

e Idade gestacional inferior a 37 semanas;

e Historia de hipospadia paterna;

e Exposi¢do pré-natal ao fumo e pesticidas;

e Insuficiéncia placentaria (baixo peso placentario e patologia);

e Prematuridade;

e Restricao de crescimento fetal;

eFertilizacdo in vitro.

O mecanismo proposto para a patogénese da hipospadia é a interrupgéo da estimulacéo
androgénica necessaria para o desenvolvimento da genitalia externa masculina normal. Fatores
genéticos e ambientais que afetam negativamente a estimulagdo androgénica tém sido

associados, sugerindo que, em alguns casos, a etiologia seja multifatorial®”

Fatores genéticos

Variantes genéticas patoldgicas incluem as que afetam o metabolismo androgénico e
a resposta de estrogénio e androgénio (por exemplo, receptor de androgénio e ruptura de
receptores de estrogénio)®,

Estudos de associacdo de todo o genoma usando microarrays de peptideo de
nucleotideo Unico (SNP) mostraram uma associacdo entre variantes em genes de
desenvolvimento e hipospadias®, que incluem os genes HOXA4, IRX5, IRX6, EYA1 e DGKK,
0 qual € expresso na pele prepucial e codifica uma diacilglicerol quinase humana tipo Il, que
desempenha um papel importante na transducdo de sinal. Alteracdes nos genes que ativam o
fator de transcricdo 3 (ATF3), CXORF®6, e 0 gene 1 da caixa de dedo de zinco (ZEB1) também
foram associados a um risco aumentado de hipospadia®®.

Algumas sindromes genéticas bem conhecidas estdo associadas a hipospadias. Essas
incluem?®:

Sindrome de Denys-Drash: insuficiéncia renal, pseudo-hermafroditismo masculino e

tumor de Wilms!?,
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Sindrome WAGR: tumor de Wilms, aniridia, malformacGes geniturinarias e retardo

mental®L.

Sindrome de Opitz: hipertelorismo ocular, assimetria do crénio e defeitos

laringoesofagicos'!.

Fatores ambientais

Em estudos observacionais, a hipospadia foi associada a exposicdo pré-natal a
desreguladores endocrinos, como progestina materna, dietilestilbestrol e éteres difenilicos
polibromados (contidos em tintas, solventes, adesivos, pesticidas, cosmeticos e produtos
quimicos industriais) que podem afetar a estimulagio androgénica’.

Em contraste, um estudo usando dados do estudo National Birth Defects Prevention
descobriu que a alta ingestdo dietética materna de fitoestrogénios (constituintes vegetais com

propriedades estrogénicas) estava associada a um risco reduzido de hipospadia®®.

Quadro clinico

Clinicamente, a hipospadia € descrita pela abertura meatal ectopica, nesse caso, na
superficie ventral peniana. Pode ser acompanhada por uma curvatura peniana ventral congénita,
denominada de Chordee, devido a presenca de tecido fibroso na face inferior do pénis. Além
disso, é caracterizada por uma deficiéncia de prepucio ventral e uma maior quantidade de
preptcio dorsal, muitas vezes o primeiro sinal percebido pela familial?1?,

Pode ser classificada de acordo com a localizagdo do meato uretral. A hipospadia
anterior € a mais comum e representa cerca de 70% dos casos. Pode ser dividida em glandular,
coronal e peniana anterior ou distal. A hipospadia média ou peniana média corresponde a 10%
dos casos. Por fim, a hipospadia posterior representa 20% dos casos e também pode ser dividida

em peniana posterior ou proximal, penoscrotal, escrotal e perineal (Figura 2)%2®.
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Figura 2 - Classificacdo dos tipos de hipospadia
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Fonte: Google Imagens, 2014. Disponivel em:
https://www.chop.edu/sites/default/files/hyposp
adias-illustration-color-16x9.jpg.

Diagnéstico

A avaliagdo inicial de uma possivel hipospadia inclui uma boa anamnese, um exame
fisico minucioso da genitdlia e a presenca ou ndo de outras anomalias congénitas,
caracterizando uma sindrome. O diagndstico é feito, normalmente, durante o exame fisico
genital do recém-nascido®.

A anamnese deve ser focada em encontrar fatores de riscos maternos e neonatais e
descobrir se existe um historico familiar de hipospadia e outras malformacdes.

Os achados clinicos mais frequentes no exame fisico incluem a presenca de um
prepucio anormal e encapuzado dorsal; curvatura anormal peniana, Chordee; aparecimento de
duas aberturas uretrais: uma na posicao correta, no final da glande, geralmente, com fundo cego,
e a outra, verdadeira, em posicdo andmala (Figura 3)%. O exame fisico é fundamental para
avaliar o grau da hipospadia e, dessa forma, indicar a melhor forma de tratamento.

Outros achados estdo sendo associados a hipospadia, principalmente, nos casos graves,
como anomalias nos dedos, orelhas e coracdo e anus imperfurado. Anomalias do trato
genitourinario superior parecem n3o ter relagdo com a hipospadia-°.

Exames de imagem ndo fazem parte da rotina de diagndstico de hipospadia®+°.
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Figura 3 - Hipospéadia glandular leve com duas aberturas uretrais aparentes. O tubo de
alimentacdo € inserido na uretra ligeiramente hipospadica com a fosseta uretral cega na

localizagdo normal na extremidade da glande

I
Fonte: Courtesy of Laurence S Baskin, MD, FAAP.

Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial da hipospadia é bem limitado. Podem ser citadas les6es de
circuncisdo e duplicacdo uretral.

Lesdes de circuncisdo podem ser confundidas, no entanto, um exame fisico bem feito
pode diferenciar os dois, uma vez que estes possuem estenose e cicatrizagio do meato uretral>*"

Uma duplicacéo da uretra, apesar de extremamente rara, pode simular uma hipospéadia.
Essa malformacdo é caracterizada por dois meatos abertos e nenhum fundo cego, diferente do

que ocorre na hipospadia®*’,
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Tratamento

O tratamento realizado, com a finalidade de corrigir a hipospadia, é o cirurgico. O
principal objetivo do procedimento € reparar esteticamente e funcionalmente a genitalia
masculina. E indicado que a operacio ocorra entre 0s seis meses e dezoito meses da crianga®.

O prepucio exuberante na regido dorsal, para compensar a falha ventral; a topografia
ectopica da uretra, a qual impossibilita o jato urinario para frente; a presenca de tecido fibroso
na regido ventral, com consequente curvatura peniana sdo aspectos a serem corrigidos na
operagaoZ.

O estagio inicial da cirurgia de hipospadia ¢ denominado de cordectomia. Nessa
técnica, é feita uma circuncisdo abaixo do sulco coronal que possibilita a mobilizacdo do
prepucio até a base do pénis. Dessa forma, o tecido fibroso, responsavel pela curvatura, sera
exposto e retirado. J& a uretroplastia € feita com o objetivo de se obter um segmento tubular
adjacente e em continuidade com a uretra malformada, de forma que o meato uretral possa ser
levado a extremidade do pénis. Existe grande controvérsia na escolha do tecido, o que explica
o nimero de opgdes de técnicas cirtrgicas (Figura 4)2.

Como todo procedimento cirdrgico, a cirurgia de correcdo de hipospadia pode
apresentar complicacdes imediatas, como sangramentos, hematomas, infeccfes e deiscéncia.
Pode também apresentar complicagdes tardias, mais comum em casos de operacdo tardia, como

fistulas, estenose e necrose®18,

Figura 4 - llustracdo de cirurgia de reparo de hipospadia

a e

Fonte: https://urologiakids.com.br/diagnosticos/hipospadia/.
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APENDICITE

Ana Carolina Carvalho Oliveira, Breno Ferreira Veloso Campos, Renan Vinicius Pinheiro

Introducéo

A apendicite € uma intercorréncia médica muito comum no Brasil. Sua principal
caracteristica é a inflamacdo do apéndice e a dor em fossa iliaca direita. Para que possamos
fazer o correto diagndstico e tratamento é fundamental que saibamos a epidemiologia, etiologia
e a fisiopatologia da doenga. Em suma, sabe-se que no Brasil a regido sudeste € a mais
acometida por essa patologia, seguida das regies nordeste e sul. E estimado que cerca de 7%
da populacdo desenvolvera apendicite ao longo da vida. Desse modo, sua etiologia é variada,
mas as principais causas sao por obstrucdo tais como por hiperplasia linfatica, fecalito ou corpo
estranho. A fisiopatologia da apendicite é essencialmente inflamatéria, uma obstrucéo da luz
do apéndice leva a inflamacéo, que consiste no aumento da permeabilidade vascular e migragédo
de células do sangue para o tecido. O quadro clinico é evidenciado por dor abdominal, seguida
de anorexia, nauseas e vomitos, e o diagnostico € realizado clinicamente, mas pode ser
complementado atraves de exames laboratoriais e de imagem. O tratamento é feito

cirurgicamente, através de apendicectomia laparoscépica ou abertal.

Epidemiologia

A dor abdominal é uma causa bastante frequente de atendimento em servicos de
emergéncia, e o abdome agudo inflamat6rio abrange as principais patologias identificadas neste
cenario. A principal causa de dor aguda no abddémen é a apendicitel. Diante do exposto, é
fundamental conhecer a epidemiologia da apendicite. Dados coletados do periodo de 2016 a
2020 mostram que no ano de 2019 houve uma maior ocorréncia de internacdes por doencas de
apéndice, e a regido Sudeste como a regido com maior quantidade de internagfes no mesmo
periodo. E, no ano referido, a regido Sudeste apresentou a maior quantidade de internagGes com
48.803, seguido pelo Nordeste, Sul, Norte e Centro-Oeste com 29.178, 26.040, 13.418 e 12.044,
respectivamente. Outro dado analisado foi 0 sexo dos pacientes internados com apendicite,
durante o periodo analisado, a maior prevaléncia foi do sexo masculino com 362.122
internacdes, e 0 sexo feminino teve um total de 247.322. A maior prevaléncia para o fator idade

esta entre 20-29 anos com 138.136 internagdes, de acordo com o Ministério da Saude’’2.
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A apendicite aguda ¢ uma doenca frequente no mundo todo, sendo a emergéncia
cirrgica abdominal mais comum. Estima-se em 7% o risco de desenvolvé-la ao longo da vida.
Sua incidéncia é maior em adolescentese adultos jovens na faixa entre 25 e 35 anos de idade.
Com apenas 5-10% dos casos ocorrendo em pacientes idosos com mais de 60 anos. No entanto,
a incidéncia da doenca parece estar aumentando na populacdo idosa devido ao aumento na

expectativa de vidas.

Etiologia

Com a evidente importancia de se conhecer mais sobre a apendicite, tendo em mente
a sua epidemiologia, é fundamental que saibamos a sua etiologia. Sendo assim, a origem dessa
patologia é decorrente da inflamacdo de um 6rgdo denominado apéndice cecal. Um pequeno
orgédo tubular de fundo cego que se origina da parede postero-medial do ceco. E sua causa mais
aceita é a obstrucdo apendicular aguda, podendo ser por hiperplasia linfatica, fecalite ou corpo
estranho3. Geralmente, é classificada com base em perfurado e gangrenoso. 2-7% das
apendicites sdo relatadas com achados complexos como abscesso. A apendicite associada a
obstrugcdo também é conhecida por ter etiologia como amebiase, tumor carcinoide, tuberculose,
actinomicose, enterobiase, ascaridiase e dentre outros®.

Os achados patoldgicos, conforme a Tabela 1, mostraram que a inflamacdo aguda foi
relatada em 152 pacientes (20,74%), apéndice gangrenoso em 98 pacientes (13,37%) e tumor
carcinoide em 95 pacientes (12,96%). Em 2018, apendicite aguda e apendicite flegmonosa e
carcindide foram os achados mais comuns entre mulheres, enquanto que a inflamacdo aguda e
0 tumor carcinoide foram mais comuns em homens. Em 2019, apendicite aguda e fleuma
apendicite feminina e apendicite aguda e apéndice gangrenoso no sexo masculino foram os

achados comuns®.
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Tabela 1: Dados de achados patoldgicos examinados por ano e sexo

2018 2019
Mulher Homem Mulher Homem
Achados de patologia  (162) (244) (134) (193)
% - N % - N % -N %- N
Normal 9.26 15 11.89 29 9.70 13 10.88 21
Carcinoide 12.96 21 13.52 33 11.19 15 13.47 26

Pélipos hiperplasicos 10.49 17 11.48 28 8.96 12 10.36 20

Cistoadenomas mucinosos
494 8 6.56 16 4.48 6 466 9

Gangrenosos
13.58 22 12.30 30 12.69 17 15.03 29

Adenocarcinoma

1.23 2 205 5 149 2 155 3
Neurofibroma
1.23 2 205 5 149 2 207 4
Apendicite eosinofilica
1.85 3 164 4 149 2 052 1

Apendicite flegmonosa
12.96 21 11.07 27 13.43 18 12.95 25

Inflamacédo Aguda
22.22 36 19.67 48 24.63 33 18.13 35

Fonte: Adaptado de Shahmoradi, Mohammad Kazem et al.

Fisiopatologia

Para entender o mecanismo dessa doenca, € fundamental compreender, em primeira
visdo, a anatomia do apéndice cecal. O apéndice ¢ uma formacao em forma de dedo de luva que
se projeta do ceco, aproximadamente a 2,5 cm abaixo da valvula ileo-cecal, na coalescéncia das
trés ténias coldnicas, marco importante para acha-lo durante as intervenc@es cirlrgicas. Seu
tamanho varia de um até 30 cm, mas, habitualmente, é de 5 a 10 cm. Sua largura, geralmente,
é de até 0,5 cm. Embora sua implantacdo seja num ponto constante, a orientacdo do 6rgdo como
um todo varia de acordo com a posic¢ao da sua ponta5. O apéndice vermiforme esté ligado dorso
medialmente ao final do ceco. Histologicamente, € bastante similar ao célon e ao ceco, possui
contudo foliculos linféides e tecido parafolicular na mucosa e na submucosa. Esta ligado
dorsomedialmente ao final do ceco, para onde as trés ténias convergem. Encontra-se

frequentemente intraperitonealmente e retrocecal (65%) ou na pelve menor (30%). O apéndice
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esta preso a parede abdominal posterior pelo mesoapéndice. Ali tanto as ténias, como as
haustracdes (as ténias, as haustras), as dobras semilunares e os apéndices epiploicos estdo
ausentes. O apéndice ¢ suprido pela artéria apendicular (ramo da artéria ileocdlica da artéria
mesentérica superior). O sangue venoso drena através das veias correspondentes para a veia
mesentérica superior. Similarmente ao ceco, o apéndice é inervado simpaticamente pelo plexo
mesentérico superior, enquanto as fibras parassimpaticas vem do nervo vago (X nervo
craniano)®.

A fisiopatologia da apendicite é essencialmente inflamatdria: uma obstrugéo da luz do
apéndice leva a inflamacdo, que consiste no aumento da permeabilidade vascular e migracéo
de células do sangue para o tecido. Os neutrdfilos sdo as primeiras células a se acumularem na
corrente sanguinea, primeiramente a partir dos neutréfilos periféricos e, em seguida, a partir da
medula 6ssea, de acordo com a intensidade do processo’. A configuragdo propria do apéndice,
de didmetro pequeno e de comprimento longo, predispde a obstrucdo em alca fechada. A
oclusdo da sua porcdo proximal leva ao aumento da secrecdo de muco pela mucosa apendicular
distal a obstrucdo; seu lumen reduzido leva & distensdo da sua parede e a uma rapida elevacao
da pressdo, que pode alcancar até 65 mmHg. A distensdo estimula fibras nervosas aferentes,
produzindo dor abdominal difusa, geralmente periumbilical seguida de nauseas e vomitos. Com
0 aumento progressivo da pressdo intraluminal, a drenagem venosa diminui, o que desencadeia
isqguemia da mucosa. O evento seguinte é a trombose das pequenas vénulas e, ao continuar o
fluxo arteriolar, a parede se torna cada vez mais edemaciada. A mucosa torna-se
progressivamente isquémica, surgindo ulceracGes, levando a quebra da barreira mucosa e a
invasdo da parede apendicular pela flora bacteriana intraluminal. O processo inflamatorio
deflagrado progride, entdo, até atingir a camada serosa €, por contiguidade, o peritonio parietal
vizinho, resultando na mudanca da localizagdo da dor, que passa a ser referida no quadrante
inferior direito, associada & defesa localizada.

A persisténcia da obstrucdo leva, finalmente, a necrose e a perfuracdo do apéndice.
Além disso, a estase intraluminal contribui para o crescimento bacteriano e espessamento do
muco. Nos casos de perfuracédo, forma-se abscesso bloqueado ou peritonite localizada que pode
até evoluir para generalizada. O tempo transcorrido, desde o inicio da dor até os eventos de
gangrena e perfuracdo, é imprevisivel, mas, na maioria dos casos, situa-se em torno de 48 horas
para a necrose e 70 horas para a perfuracdo. A obstrucdo da luz do apéndice é a regra para 0
desenvolvimento fisiopatoldgico da apendicite aguda; mas, em certas ocasifes, 0 apéndice
removido, embora visivelmente inflamado, ndo demonstra um sitio de obstrucdo clara ou a

presenca de um fecalito. Estes achados reforcam a ideia da importancia da hiperplasia linfoide
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como causa maior do desencadeamento da patologia, o que talvez seja devido a reacdo dos

foliculos linfaticos a patdgenos intestinais®.

Quadro clinico

A apresentacdo clinica classica costuma caracterizar-se por dor na regido epigastrica
ou periumbilical, seguida de anorexia, nauseas e vomitos. Essa dor é de dificil localizacédo e
ocorre sempre precedendo as nauseas e vomitost.Em geral, a apendicite inicialmente causa dor
vaga na regido periumbilical, porque as fibras algicas aferentes entram na medula espinhal no
nivel de T10. Mais tarde, a dor irradia para o quadrante inferior direito do abdome e é provocada
pela irritacio do peritonio parietal que reveste a parede posterior do abdome®. Na fase inicial
com quadro clinico ndo complicado, ocorre piora da dor com 0s movimentos e a tosse, 0 que
caracteriza o sinal de Dunphy?.

No entanto, a infeccdo aguda do apéndice pode resultar em trombose na artéria
apendicular, o que costuma resultar em isquemia, gangrena (morte do tecido) e perfuracdo de
um apéndice vermiforme com inflamacao aguda. A ruptura do apéndice vermiforme provoca
infeccdo do periténio (peritonite), aumento da dor abdominal, nduseas e/ou vomito, e rigidez
abdominal (enrijecimento dos musculos abdominais). A posicao da coxa direita fletida alivia a
dor porque causa relaxamento do musculo psoas, um flexor da coxa8. Pode ocorrer também o
aparecimento de febre baixa, entre 37,5 e 38°C, a partir dai esses sintomas passam a ser
chamados de triade de Murphy (dor, nausea/vémito e febre). Caso ndo seja feito o tratamento
precocemente, o quadro de apendicite aguda pode evoluir para apendicite perfurada, entre 20 e
30% dos casos. Neste tltimo caso, a dor se intensifica, a febre passa dos 38°C e o paciente
apresenta taquicardia e sinais de sepse.

E importante ressaltar que o apéndice pode se apresentar em diferentes localizagdes
anatdbmicas, o que pode variar também o local da dor na fase somética. Por exemplo, se o
apéndice for retrocecal, a dor acontece nos flancos ou nas costas, ja um apéndice de localizagdo
pélvica provoca dor em regido suprapubica, e um apéndice retroileal ocasiona dor em
testiculos®. Portanto, tais sintomas dependem de variacGes anatdmicas do apéndice, idade do
paciente, presenca de complicacdes e comorbidades. Na maior parte dos casos, do inicio dos

sintomas até a gangrena do apéndice, leva-se de 48 a 70 horas®.

Diagnostico
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O diagnostico da apendicite € baseado na anamnese e exame fisico, sendo
complementado por exames laboratoriais e de imagem. E necessario colher uma boa historia,
deve-se perguntar ao paciente sobre sinais e sintomas sugestivos de apendicite, mas ndo se deve
negar a existéncia da patologia devido a auséncia dos mesmos. Também é preciso questionar
sobre determinados sintomas que possam sugerir diagnosticos diferenciais. E importante
lembrar que ndo se pode excluir apendicite mesmo com historia prévia de apendicectomia, pois,
apesar de rara, existe a “apendicite de coto™.

No exame, fisico o paciente pode apresentar defesa abdominal involuntéria,
hiperestesia cutanea na area de inervacao somatica de T10-T12, sinal de Rovsing positivo, sinal
do psoas positivo e ausculta abdominal diminuida ou ausente em casos mais avangados. Além
disso, a realizacdo do toque retal e o vaginal pode ser benéfica na pesquisa da patologia, uma
vez que o numero de inflamacgBes pélvicas de origem anexiais sdo grandes, ajudando na
confirmac&o do diagnostico ou a descartar outras suspeitas®. Ademais, utiliza-se varios escores
para maior acerto diagnéstico. O escore é um sistema de pontuacdo que classifica o paciente
em diversos graus de probabilidades em apresentar a doenca. Entre eles, o mais utilizado tem
sido o de Alvarado, sendo baseado em trés sintomas, trés sinais, e dois achados laboratoriais e
cujo valor superior a sete pontos aumenta a probabilidade de apendicite aguda®®!,

Diversos estudos tém retratado outros métodos possiveis para auxilio diagnostico.
Dentre eles, destaca-se a avaliacdo laboratorial do hemograma, exame fécil de ser coletado,
simples, rapido e necessario caso a conduta seja cirurgica. O leucograma é muito utilizado
durante a pesquisa de apendicite aguda, tanto para o auxilio no diagndstico quanto para avaliar
a progressdo e complicacbes da doenca. Grande parte dos casos evolui com leucocitose e
neutrofilia com desvio a esquerda, sendo que contagens muito altas podem apontar possiveis
complicagBes do quadro, assim como nimeros elevados de polimorfonucleares podem estar
relacionados com necrose ou perfuragéo de apéndice.

Parametros como PCR, bilirrubinemia e alta relagdo de Neutrofilos com Linfécitos
(RNL) parecem estar associados a apendicite aguda complicada. Contudo, a avaliacéo clinica
continua sendo fundamental e h4 necessidade de mais estudos na area para definicdo do valor
ideal da RNL”.

Além dos exames laboratoriais, sdo feitos também exames de imagem, como
radiografias, ultrassonografias (US) e tomografia computadorizada (TC). A radiografia simples
pode demonstrar apendicolitos calcificados em 10 a 15% dos casos de apendicite aguda, bem

como apagamento do psoas a direita e da gordura pré-peritoneal ipsilateral, mas geralmente ndo
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é essencial no diagndstico de apendicite aguda, sendo mais bem utilizado na diferencia¢do de
outros quadros de abddmen agudo®. A ultrassonografia apresenta alguns achados sugestivos de
apendicite, como edema da parede apendicular, auséncia de compressibilidade e elevagédo da
ecogenicidade da gordura periapendicular, € um método mais vidvel que a radiografial. A
tomografia computadorizada é considerada o exame de maior confiabilidade no diagnostico de
apendicite, evidenciando distensdo do 6rgao, espessamento da parede, presenca de abscessos e
em algumas vezes a presenca de coprolito®. Além desses métodos, a videolaparoscopia
diagnostica ou laparotomia exploratoria permitem examinar diretamente o apéndice e a
cavidade do abdome, na busca de outras possiveis patologias responsaveis pelo abdome agudo.

A complementacéo por exames de imagem tem melhorado a precisdo do diagndstico
e reduzido o nimero de cirurgias desnecessarias. O uso dessas tecnologias, todavia, ndo esta
livre de desvantagens: a ultrassonografia de abdome depende da experiéncia e qualificacdo do
profissional responsavel e a tomografia computadorizada requer alto custo ndo esta disponivel
em centros de salde menores e expde o paciente a altas doses de radiacdo. Somente com 0s
dados clinicos a acurécia diagnostica pode chegar a 75-90%, a depender da experiéncia do
médico’. Mas existem inimeros fatores que dificultam o diagndstico, como a posicao variavel
do apéndice, indisponibilidade do cirurgido em todo atendimento de dor abdominal, gravidez
com o apéndice deslocado pelo Gtero, diversos diagnosticos diferenciais da dor abdominal,
estrutura hospitalar, falta de disponibilidade de salas de cirurgia, horario noturno de admissao,

competéncia médica, empecilhos pessoais e sociais'?.

Diagnastico diferencial

O diagnostico diferencial de uma apendicite aguda pode incluir quase todas as causas
de dor abdominal. Por isso € amplo e pode ser enganoso, sobretudo em mulheres, em que se
adiciona as hipoteses a gravidez ectopica tubéria e consequente peritonite, a doenca
inflamatoria pélvica, o abscesso do tubo ovariano, a rotura de cisto ovariano e a tor¢do de
ovario®®. Além disso, destaca-se os casos de colecistite aguda, gastroenterites, infeccoes
intestinais virais, diverticulite de Meckel, intussuscepgéo e tumoragfes®11415,

Por ser facilmente confundivel com outras patologias, pode dificultar o diagnostico
precoce e consequentemente piorar o progndsticol. Assim, percebe-se a necessidade de
aumentar o conhecimento sobre essa patologia a fim de diminuir a morbimortalidade da doenca
e melhorar seu prognostico. Com isso, torna-se evidente a importancia da realizagdo de um

exame fisico adequado principalmente para excluir casos em que a localizacdo da dor difere de
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uma apendicite aguda. Também é importante descobrir através de uma anamnese detalhada a
forma de aparecimento, detalhes da dor, sintomas antecedentes, historia de fatores de risco
(como constipacdo crbnica) e se necessario realizar uma tomografia computadorizada e exames

laboratoriais para confirmar o diagndstico se persistir a duvida®.

Tratamento

O tratamento da apendicite se da, na maioria das vezes, atraves de procedimento
cirirgico para remover o apéndice, a apendicectomia, associado com antibioticoterapia.
Também é necessario hidratar de forma endovenosa, controlar distdrbios hidroeletroliticos e
administrar antibidticos, para que se possa cobrir a flora colénica aerdbica e anaerdbica, a fim
de diminuir as infecgbes no pds-operatdrio. E de extrema importancia que a primeira dose de
antibiotico seja administrada no pré-operatdrio, pois além de diminuir o risco de
desenvolvimento de infecgdes na ferida operatoria, diminui-se também a chance de abscessos
no peritdnio. Além disso, para um bom preparo operatdrio deve-se avaliar clinicamente o
paciente e instituir dieta zero®.

Porém, a conduta diante de uma apendicite aguda ainda é controversa entre 0s
especialistas, sendo que alguns acreditam no sucesso do tratamento conservador e outros
desacreditam. Estudos comprovam que qualquer atraso na operacdo aumenta a morbidade pés-
operatoria, aumenta o tempo de internacéo e facilita a progressdo para fase complicada, aquela
em estagio gangrenoso ou perfurado ou em que ha presenca de abscesso periapendicular. No
entanto, na vigéncia de apendicite aguda ndo progressiva, a apendicectomia de emergéncia vem
sendo questionada por estudos que sugeriram tratamento clinico exclusivo ou retardo na
cirurgia sem aumento de morbidade. Sendo assim, o tratamento farmacolégico e clinico (com
antibioticos e reposicdo hidroeletrolitica) € uma alternativa viavel. Além de que o manejo
conservador possui custo menor quando comparado ao manejo cirrgico®®.

Contudo, apds o estabelecimento do diagndstico e a escolha do tratamento cirdrgico,
deve-se decidir entre a realizacio da apendicectomia aberta ou apendicectomia laparoscopica®.
No tratamento cirdrgico também deve realizar a drenagem de abscesso e lavar todo o campo de
cirurgia com soro fisiologico!. A apendicectomia laparoscopica tornou-se um procedimento
padrdo empregado seletivamente para a retirada do apéndice vermiforme, uma vez que reduz o
tempo de internacdo pds-operatoria e as taxas de infec¢do no sitio cirurgico. Primeiro, a
cavidade peritoneal € insuflada com gas dioxido de carbono, distendendo a parede abdominal

para propiciar visualizacdo e espaco de trabalho. O laparoscopio € introduzido por uma pequena
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incisdo na parede anterolateral do abdome. E preciso fazer mais uma ou duas pequenas incisdes
para permitir o0 acesso cirGrgico ao apéndice vermiforme e vasos relacionados®. Ja a
apendicectomia aberta pode ser realizada através de uma incisdo transversa ou de Gridiron
(divisdo do musculo) centrada no ponto de McBurney, no quadrante inferior direito, quando
indicada’*. E preciso tomar cuidado para que ndo se perfure o apéndice, para que nio haja
transbordamento de pus ou de conteldo enteral no abdome. A seccdo do apéndice é feita atraves

de ligadura, seja por sutura ou por grampeador gastrointestinal.
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Tiago Mouallem Renno, Vitoria Kallds Mendes, Jefferson Dall’Orto Muniz da Silva

Resumo

Compreende-se a Otite média aguda (OMA) por um processo infeccioso do ouvido
médio que pode cursar com complicacdes, tais como a mastoidite, e requer um diagnostico
preciso e bem feito para direcionar o tratamento adequado. Geralmente, a OMA se manifesta
sintomatologicamente com otalgia, inapeténcia, irritabilidade e febre, com diferentes formas de
apresentacdo em adultos e criancas. O diagnostico é especialmente clinico, e muitas vezes,
exames de imagem ajudam apenas na avaliagdo de complicacdes. Através de uma boa
otoscopia, a patologia se apresenta com sinais como otorreia, material purulento na cavidade,
hiperemia e abaulamento de membrana timpanica, sendo o Gltimo sinal 0 mais especifico para
a OMA. O tratamento ndo dispensa antibioticoterapia principalmente se de etiologia bacteriana.
Como principais agentes etiologicos, temos o Streptococcus pneumoniae, Haemophilus
influenzae ndo tipavel (NTHi) e Moraxella catarrhalis, o que aponta o tratamento especialmente

para a Amoxicilina com Clavulanato.

Introducéo

A otite média aguda (OMA) é um processo infeccioso, de rapida instalacao,
supurativo, que cursa com a presenca de fluido infectado no ouvido médio, além de inflamacéo
da mucosa. A infeccdo é geralmente resultante de disfuncdo da trompa de Eustaquio (tuba
auditiva), resultando na retencdo de secrecdo com posterior infeccdo por etiologia viral ou
bacteriana. E uma das patologias infecciosas mais prevalentes, sobretudo na pratica pediatrica,

que necessita de certeza diagndstica para o direcionamento do tratamento mais adequado®.

Anatomia

Para a adequada compreensdo do tema, torna-se necessario o conhecimento anatdmico
do aparelho auditivo. A cavidade timpanica ou cavidade da orelha média é uma camara estreita
e cheia de ar na parte petrosa do 0sso temporal. A cavidade tem duas partes: a cavidade
timpanica propriamente dita e o recesso epitimpanico. A primeira compreende 0 espacgo
diretamente interno a membrana timpanica enquanto a segunda compreende 0 espaco superior

a ela. Ja a tuba auditiva une a cavidade timpanica a parte nasal da faringe, onde se abre
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posteriormente ao meato nasal inferior2. A funcdo de tal estrutura € igualar a presséo da orelha
média com a pressao atmosférica através da entrada e saida de ar na cavidade, o que acaba por
garantir o livre movimento da membrana timpénica. Além disso, a tuba é aberta pela
composicdo de movimentos de musculos que compdem o palato mole, o que justifica a

equalizacéo da pressao estar associada a atividades como bocejar e deglutirl,2.

Figura 1 - Partes da orelha. Corte coronal da orelha, com figura de orientacdo associada,
mostra que a orelha tem trés partes: externa, média e interna. A orelha externa é formada pela
orelha e meato acustico externo. A orelha média € um espaco aéreo no qual estdo localizados

os ossiculos da audicdo. A orelha interna contém o labirinto membranéaceo

Bigoma \ r Recesso
epitimpanico
Martelo = f MD ;
; \ | embrana
M. temporal s \ \ [ timpanica Canais semicirculares
/ Bl \7‘ . \ \ T Estrbo N vestibular
-3 \ Y A e
\~ 8 \ | f clal (N
y - *".' \ \\ | N sasane Vi)
&8 s~~~ N coclear
\ [ S
A /«,,/_,/ /,{ /N vestibulococlear
b 57 (NC vill)
~

acustico N
extemo \\

>
- Meato acustico
OB intemo

S~ Cociea

Orelha <4 \ | i
2 |
I \\ \\aiP s
. \\ \
Mealo . / % A\ 3 S |
) A 4 f -
3 \ oA s {
\ 4% I

\
Abertura do meato ~\_
acastico extemo

&= Orelha extema | o0~
g
m=m Orslha média ot
| == Oreiha intema

Lintonodos
" /
gséin%:: / Tuba auditiva
/

/ )4 Cavidade timpanica 4“
/

2 Giandula pardtida
N. auriculotemporal

Vista anterior

Fonte: Moore, 2014.

Existem diferengas importantes entre a Tuba Auditiva da crianca e do adulto. Na
crianca, elas sdo mais curtas e horizontalizadas, fato este que facilitaria a progressao de virus e

bactérias da rinofaringe para a orelha média®.

Figura 2 - Comparacéo entre anatomia da tuba auditiva na crianca e no adulto
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P Crianga

Fonte: Frank H. Netter, 2019.

Exame fisico

O exame dos ouvidos inclui, além da otoscopia, a inspecao e palpacéo e, dentro deles,
devem ser observados os seguintes aspectos: forma e implantacao das orelhas, sinais flogisticos,
saida de secregdes, dor a mobilizacdo, palpacdo dos linfonodos peri auriculares, alem de
inspecdo e palpacdo do osso mastdide que pode desenvolver processo inflamatério por
contiguidade*®.

A Otoscopia € um dos principais exames na semiologia do ouvido. Trata-se da
avaliacdo do conduto auditivo, realizada com o otoscopio e espéculos auriculares de varios
tamanhos, sendo preferencialmente utilizado o maior tamanho que se encaixe confortavelmente
na porcao cartilaginosa do canal auditivo externo®. Ao exame, inicia-se observando o estado da
pele que reveste o conduto auditivo, os pelos da sua porcéo inicial, a presenca ou ndo de cerume
ou descamacdo. No fundo do conduto encontra-se a membrana timpanica com leve
concavidade, de cor perolada e brilhante, fixa ao cabo do osso martelo. Tal estrutura deve ser
avaliada com relacéo a sua integridade, aspecto, vasculariza¢do, mobilidade, translucidez, cor,
forma, contorno e outros achados (por exemplo, niveis hidroaéreos, perfuracdo, bolsas de

retracdo, colesteatoma)’*.
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Figura 3 - A. Otoscopia. B. Membrana timpanica normal. 1 = cone de luz; 2 = cabo do
martelo; 3 = umbigo da membrana timpanica; 4 = ramo longo da bigorna; 5 = ramo posterior

do estribo

Fonte: Keith L. Moore, 2014.
Epidemiologia

O pico de incidéncia da OMA se da dos 6 aos 12 meses de idade e, ao longo do
crescimento da crianga, sua incidéncia vai diminuindo, tornando-se pouco frequente aos 7 anos.
Alguns estudos, mostraram que 19% a 62% das criancas ja apresentaram pelo menos um
episddio de OMA aos 12 meses?. Essa taxa se torna ainda mais elevada aos 3 anos, com niimeros
de 84%. Nos primeiros anos de vida, ndo sdo raros os episddios de OMA recorrente. Entre 10%

e 19% das criangas irdo apresentar trés ou mais episodios com 1 ano de idade®*®.

Etiologia

Grande parte dos dados a respeito da microbiologia da OMA foi obtido através de
culturas de fluido da orelha média por aspiracdo com agulha (miringotomia) em criangas, sendo
a incidéncia dessa microbiologia semelhante nos adultos. Os patdgenos bacterianos mais
comuns sdo Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae ndo tipavel e Moraxella
catarrhalis. Tem-se como causas menos frequentes de OMA em populagdes pediatricas em
geral o Streptococcus do grupo A e Staphylococcus aureus, embora S. aureus pode ser um
patogeno significativo em adultos. E importante se atentar para o estreptococo do grupo A, que
pode cursar com OMA grave e requer hospitalizago®.
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Alem desses, também existem patdgenos virais responsaveis pela OMA. Uma infec¢do
viral do trato respiratério superior (IVAS) é um fator predisponente comum para OMA em
criancas, e 0s virus podem coinfectar o ouvido medio junto com as bactérias. As principais
representagdes desse grupo sdo o Rinovirus e o virus sincicial respiratorio, embora

parainfluenza, coronavirus e adenovirus também tenham sido detectados ocasionalmente®®.

Fisiopatologia

A fisiopatologia da OMA esta associada a predisposi¢cdo decorrente de fatores
anatdbmicos e imunolégicos. O mau funcionamento da tuba auditiva parece ser o fator mais
importante na patogénese das doengas inflamatorias da orelha média. A grande maioria de
doentes com otite média e otomastoidites apresentam ou apresentaram funcdo anormal da tuba
auditiva, levando a alteracdes da mucosa da orelha média representada por inflamagdo®>®,

A disfuncdo da tuba auditiva induz uma presséo relativa negativa no espaco da orelha
média, que com a falta de aeracdo e acimulo de liquido, proporciona um ambiente propicio ao
desenvolvimento de OMA. Além disso, qualquer fator que cause compressao externa ou
obstrugédo da tuba auditiva, também pode predispor a OMA, particularmente OMA unilateral.
Alguns exemplos incluem linfoma, carcinoma nasofaringeo e também fibrose pos-radiacio2.

A patogénese da OMA em criancgas geralmente acontece na sequéncia de eventos®: O
paciente adquire uma infeccdo viral do trato respiratorio superior enquanto colonizado com um
otopat6geno;

Isso ocasiona um edema e inflamacdo da mucosa respiratoria do nariz, nasofaringe e
tuba auditiva;

Esse edema obstrui a porcdo mais estreita da tuba auditiva, gerando uma ma ventilagéo
e pressdo negativa na orelha média, levando ao acumulo de secre¢fes produzidas pela mucosa
da orelha média;

Virus e bactérias que colonizam o trato respiratorio superior entram no ouvido médio
por aspiracao, refluxo ou insuflacéo;

O crescimento microbiano nas secre¢fes do ouvido médio geralmente progride para
supuracdo com sinais clinicos de OMA (abaulamento da membrana timpanica, fluido do ouvido

médio, MT eritematosa).
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Quadro clinico

N&o ha um sintoma que seja patognoménico da OMA. O Quadro clinico da OMA pode
ser constituido por otalgia, hipoacusia e plenitude auricular, podendo ou ndo haver febre em
intensidade variavel e secre¢des no ouvido®.

Em lactentes ou criancas pequenas, a febre pode ser muito alta, predispondo a
convulséo e, por ndo saberem localizar a dor, estas se apresentam com choro constante, irritagdo
geral ou letargia, diminuicdo do apetite e, possivelmente vomito ou diarreia. As criangas
costumam comegar a referir dor de ouvido por volta dos 2 anos, sendo dificil de avaliar antes
desta idade, fase em que ocorre a maioria dos quadros. Como a maioria dos casos séo precedidos
por IVAS, esses sintomas podem ser atribuidos ao quadro viral e ndo devem ser considerados
como critério diagnostico5”.

Em adultos, uma infeccdo do trato respiratorio superior ou exacerbacdo de rinite
alérgica sazonal geralmente precede o inicio da OMA. Nessa populacdo, a OMA é tipicamente
unilateral e esta associada a otalgia e audi¢do diminuida ou abafadal. A dor pode ser leve,
moderada ou intensa. Se houver ruptura da membrana timpanica, o paciente pode relatar alivio
stbito da dor, possivelmente acompanhado de otorreia purulenta®.

Otalgia € um sintoma frequente e especifico, porém ela pode ocorrer em outras
situacfes sem OMA, como otite externa, dor irradiada de tonsilite, disfuncdo da articulacéo

temporomandibular nas criangas maiores, entre outros®.

Diagndstico

E essencial fazer um diagnostico preciso da otite média aguda (OMA) para evitar o
tratamento excessivo com antibioticoterapia inadequada. A avaliacdo do quadro clinico do
paciente e 0 exame otoscopico cuidadoso sdo importantes para o correto diagndstico®.

A OMA ¢ sempre diagnosticada através da otoscopia. As alteracbes da membrana
timpanica (MT) encontradas na OMA sdo da translucidez, forma, cor, vascularizacdo e
integridade. O achado de maior poder para OMA é o abaulamento da membrana timpanica, que
apresenta uma sensibilidade de 67% e uma especificidade de 97%. Esse abaulamento, no inicio,
se deve a producdo de gases das bactérias na orelha média. Com a evolucéo do quadro, ocorre
acumulo de secrecdo purulenta, levando a distensdo da MT, que mantém o abaulamento®’. A
cor vermelha em uma MT pode indicar a fase inicial e viral da OMA. Uma MT com alteragéo

de cor (eshranquicada ou amarelada) pela presenca de secrecdo purulenta na orelha média é
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mais sugestiva de OMA bacteriana. A perda da translucidez da MT € um sinal importante, mas
deve-se tomar cuidado para diferenciar de otite externa. A presenca de nivel hidroaéreo sugere
reabsorgao da secrecdo e pode representar a resolucdo do quadro”®,

Na MT normal, podem-se observar vasos sanguineos no cabo do martelo. 1sso ndo
deve ser confundido com a vascularizacao radial da MT sugestiva de um processo inflamatdrio.
A presenca de secre¢do no conduto auditivo significa a drenagem esponténea do processo da

orelha média, sendo geralmente um exsudato®.

Figura 4 - A. Membrana timpanica normal B. Membrana timpanica com abaulamento leve C.
Membrana timpéanica com abaulamento moderado D. Membrana timpéanica com abaulamento

SEVEro

Fonte: Allan S. Lieberthal, 2013.

A partir de todos os fatos supracitados, pode-se resumir o diagnostico de OMA numa
associacdao entre o quadro clinico (Otalgia, febre, irritabilidade, inapeténcia) e o exame

otologico (Membrana timpanica abaulada, opaca hiperemiada)®.

Diagnostico diferencial

Dentre os diagndsticos diferenciais de OMA, os principais que cabem ser citados sao
a Otite média com efusdo, otite média cronica, miringite bolhosa, Otite externa e Herpes zoster
(sindrome de Ramsay Hunt). Eles devem ser diferenciados para uma correta resolucdo do

quadro do paciente>?,

Tratamento

O conhecimento da microbiologia da OMA ¢é fundamental para um tratamento

adequado. Em criancas com OMA, pelo menos um quarto dos casos sdo atribuiveis a um
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patdgeno respiratério viral, e alguns episédios de OMA se resolvem sem agentes

antibacterianos?.

Adultos

O antibidtico de escolha inicial para terapia da OMA ¢ a amoxicilina-clavulanato, seu
espectro de atividade, abrange os otopatdgenos mais comuns, sendo eles Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus influenzae ndo tipavel (NTHi) e Moraxella catarrhalis®®.

A dose recomendada para a maioria dos adultos é de 875 mg de amoxicilina com 125
mg de clavulanato por via oral duas vezes ao dia®.

A duracéo da terapia € de cinco a sete dias para aqueles pacientes com infeccGes leves
a moderadas. Para aqueles com infec¢Ges mais graves (perda auditiva significativa, dor intensa
e/ou eritema de membrana), recomenda-se 0 uso por 10 dias®.

Caso o0 paciente seja de alto risco para infeccBes graves ou infeccbes por S.
pneumoniae resistente, como, por exemplo, aqueles que vivem em regides com >10% de S.
pneumoniae nao-suscetivel a penicilina, ttm mais de 65 anos, sdo imunocomprometidos, foram
hospitalizado recentemente ou fizeram o uso de antibidticos no Gltimo més), recomenda-se uma
dose maior do componente amoxicilina®:

o Amoxicilina 1000 mg com clavulanato 62,5 mg, liberacdo prolongada, por via

oral, duas vezes ao dia (para pacientes de baixo peso e/ou aqueles com infecgdes mais

leves).

o Amoxicilina 2.000 mg com clavulanato 125 mg, liberacdo prolongada, por via

oral, duas vezes ao dia (para pacientes de maior peso e/ou aqueles com infecgdes mais

graves).

Se os pacientes ndo puderem usar amoxicilina-clavulanato, normalmente usamos uma
cefalosporina. Em pacientes sem reacdes graves e que ndo tém alergia conhecida a uma
cefalosporina, usamos um dos seguintes como terapia alternativa de primeira linha>’:

o Cefdinir, 300 mg por via oral duas vezes ao dia ou 600 mg uma vez ao dia.

o Cefpodoxima, 200 mg por via oral duas vezes ao dia.

o Cefuroxima, 500 mg por via oral duas vezes ao dia.

o Ceftriaxona, 1 a 2 g por via intravenosa (IV) ou 1 g por via intramuscular (1M)

uma vez ao dia por trés dias.

77



A maioria dos pacientes com OMA melhora significativamente em 48 a 72 horas. Se
houver falha na resposta inicial com terapia antimicrobiana adequada, deve-se utilizar o mesmo

esquema jé citado acima para o tratamento em pacientes que ndo podem usar amoxicilina®.

Criancas

As estratégias para 0 manejo inicial da OMA em criangas incluem tratamento imediato
com antibidticos e observacéo inicial com inicio tardio da antibioticoterapia se os sintomas e
sinais piorarem ou nao melhorarem apds 48 a 72 horas. A escolha da estratégia depende da
gravidade da doenca, da idade da crianca, das condi¢Oes associadas e da preferéncia do
cuidador.

Gerenciamento da dor

O manejo da dor é essencial para o tratamento da OMA em criangas. O tratamento
deve ser ofertado para reduzir a dor de ouvido em criangas, sejam elas tratadas ou ndo com
antibioticos. A dor é uma caracteristica comum da OMA e pode ser grave. Os principais
medicamentos recomendados para o controle da dor sdo analgésicos comuns, como 0

paracetamol (acetaminofeno) ou AINES, como o ibuprofeno oral*2°.

Terapia antibidtica e observacéo

O tratamento antibidtico deve sempre ser realizado caso a crianga atendida possua
menos de 6 meses, tenha presenca de otorreia ao exame, otalgia por mais de 48 horas, se
apresente com sinais de toxemia e sua temperatura seja acima de 39°C. Acima desta idade, até
os dois anos, a crianca devera receber tratamento antibiotico caso a otite seja bilateral®.

J& em casos de criangas maiores de 2 anos e que nao estejam nos parametros acima, o
ideal € se optar pela observacédo por 48 horas. Essa abordagem so € recomendada caso o paciente
consiga voltar para reavaliagdo em 48-72 horas. Se ndo for possivel, opta-se por iniciar o
antibiotico. No caso de observacao, se houver piora ou persisténcia do quadro apds 72h, também
é indicado o0 uso de antibi6ticos®2°.

Alguns outros grupos de pacientes, também se recomenda a antibioticoterapia, sendo

eles: imunodeficientes; que possuam alguma malformacéo craniofacial; tenham a recidiva de
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otite média aguda em menos de 30 dias ou outra infeccdo simultanea (adenoidite, amigdalite,

sinusite)®®.

Terapia antibiotica inicial

De modo semelhante ao adulto, como ja citado, a antibioticoterapia para OMA deve
incluir atividade contra os otopatdgenos bacterianos mais comuns: Streptococcus pneumoniae,
Haemophilus influenzae néo tipavel (NTHi) e Moraxella catarrhalis’®.

A amoxicilina ou amoxicilina-clavulanato sdo os antibidticos de escolha iniciais,
dependendo do risco de NTHi produtor de beta-lactamase™°.

Alguns fatores, servem de preditores para o risco de um NTHi produtor de beta-
lactamase, entre eles, estdo o recebimento de antibidtico beta-lactamico nos 30 dias anteriores,
a Conjuntivite purulenta concomitante (que geralmente é causada por NTHi), a Historia de
OMA recorrente que ndo responde a amoxicilina (NTHi é dominante em episodios recorrentes)

e viver em uma comunidade com alta adesdo & vacina pneumocdcica conjugada em criancas®®.

Regime para criancas sem fatores de risco

Em comunidades aumento da prevaléncia de S. pneumoniae ndo suscetivel a
penicilina®:

o Amoxicilina na dose de 90 mg/kg por dia por via oral dividida em duas doses

(um maximo de 3 g/dia).

Em comunidades com diminuida prevaléncia de S. pneumoniae ndo suscetivel a
penicilinal®:

o Amoxicilina 40 mg/kg por dia por via oral dividida em duas doses

Regime para criangas com risco aumentado de NTHi produtor de beta-lactamase

Em comunidades com maior prevaléncia de S. pneumoniae resistente a penicilina®°:

Dose de 90 mg/kg por dia de amoxicilina e 6,4 mg/kg por dia de clavulanato por via
oral dividida em duas doses (dose méxima diaria da amoxicilina componente de 3 g).

Em comunidades com taxas mais baixas de S. pneumoniae ndo suscetivel a penicilina,
sdo apropriadas doses mais baixas do componente amoxicilina (por exemplo, 40 mg/kg de
amoxicilina e 5,7 mg/kg de clavulanato por via oral divididos em duas doses)™°.

A duracéo do tratamento é de dez dias para criangas < 2 anos de idade e criangas (de
qualquer idade) com perfuracdo da membrana timpanica ou histéria de OMA recorrente. Para

79



criangas >2 anos com membrana timpanica intacta e sem historia de OMA recorrente, o

recomendado é de cinco a sete dias!°.

Regimes alternativos

Pode-se tornar necessario, 0 uso de esquemas alternativos de antibioticoterapia caso
as criancas possuam algum grau de alergia a penicilina. As Cefalosporinas orais sdo uma boa
opcdo. O tratamento possui a mesma duracdo e segue 0s mesmos parametros de escolha de
duracéo ja citados anteriormente na amoxilina®®.

Caso a criangca possua uma reacdo alérgica leve, e ndo mediada por IgE, pode ser
optado por algum dos esquemas a seguir®?:

o Cefdinir 14 mg/kg por dia por via oral em uma ou duas doses (maximo 600

mg/dia).

o Cefpodoxima 10 mg/kg por dia por via oral em duas doses (maximo de 400

mg/dia).

o Cefuroxima comprimidos 250 mg por via oral a cada 12 horas para crian¢as com

peso > 17 kg.

o Ceftriaxona 50 mg/kg intramuscular (IM) uma vez ao dia (maximo 1 g/dia) para

uma a trés doses. Se houver melhora sintomatica dentro de 48 horas apds a primeira

dose, ndo sdo necessarias doses adicionais; se 0s sintomas persistirem, uma segunda e,

se necessario, uma terceira dose é administrada. Unico esquema que atinge

concentracdo suficiente no ouvido médio para erradicar S. pneumoniae resistente a

penicilina e algumas cepas de S. pneumoniae intermediarias a penicilina.

J4, caso a crianca possua uma rea¢do mediada por IgE ou alguma reacdo tardia grave,
torna-se necessario seguir alguns destes esquema’®:

o Azitromicina 10 mg/kg por dia por via oral (maximo 500 mg/dia) em dose Unica

no dia 1 e 5 mg/kg por dia (maximo 250 mg/dia) nos dias 2 a 5.

o Claritromicina 15 mg/kg por dia por via oral dividida em duas doses (méximo 1

g/dia).

o Clindamicina 20 a 30 mg/kg por dia por via oral dividida em trés doses (méximo

1,8 g/dia).
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Timpanocentese terapéutica

A timpanocentese terapéutica ou miringotomia pode ser util em criancas com dor

intensa que ndo responde tanto & analgesia quanto ao tratamento com antibi6ticos®2°.
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SANGRAMENTO UTERINO ANORMAL

Andressa Belfort Manzano, Fernanda Santos Mendes, Benedito Fabiano dos Reis

Resumo

Sangramento uterino anormal (SUA) é definido como fluxo sanguineo proveniente do
corpo do utero, em volume excessivo, ndo relacionado a gestacao, com indicacdo de intervencao
imediata, a fim de se reduzir a perda sanguinea e evitar instabilidades clinica e hemodinamica®.
Pode se apresentar como episddio isolado ou manifestacdo aguda de uma condicdo cronica,
muitas vezes requerendo internacdo hospitalar, elevando os custos de atencdo a satide?.SUA
tem como causas: p6lipo, adenomiose, leiomioma, hiperplasia e malignidade endometrial,
coagulopatia, disfungdo ovulatdria, causas endometriais, iatrogénicas e um altimo grupo que
reline causas ndo classificadas, constituindo o acrénimo PALM-COEIN®, No que se refere ao
sangramento agudo, os distdrbios mais frequentemente associados sdo os relacionados a
ovulacdo, com apresentacdo predominante nos primeiros anos apos a menarca, sobretudo pela
imaturidade do eixo hipotalamo-hipofise-ovariano e na fase de transicdo menopausal.
Entretanto, outras condi¢cdes também podem cursar com ciclos anovulatorios, como a sindrome
dos ovarios policisticos, distirbios da tireoide e a hiperprolactinemia, que podem ter o
sangramento agudo como sintoma*®. Coagulopatias também so causa de SUA, com evidéncias
de serem encontradas em 10% a 34% das mulheres que apresentam aumento do volume
menstrual desde a menarca ou outros tipos de sangramento, como epistaxe e gengivorragia. A
doenca de von Willebrand é a coagulopatia mais frequente. Basicamente, 0s objetivos que
norteiam a escolha do tratamento do SUA s&o controlar o sangramento atual e estabilizar a

paciente, além de reduzir o risco de perda sanguinea excessiva nos ciclos seguintes.

Introducéo

O sangramento uterino anormal (SUA) é um distdrbio no qual um ou mais dos critérios
para sangramento uterino normal estdo alterados: quantidade, duracdo ou frequéncia. Para
caracterizar essa alteracdo, é importante saber o que é considerado sangramento uterino normal,
que é um fluxo menstrual que dura mais de 8 dias, um ciclo menstrual que varia entre 24 e 38

dias e um volume aumentado. Em termos de volume, as perdas entre 5 e 80 ml eram
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previamente consideradas normais. Em primeiro lugar, recomenda-se avaliar as queixas de
normalidade ou aumento de volume da mulher®.

O SUA também é definido como perda menstrual excessiva com repercussdes fisicas,
emocionais, sociais e materiais na qualidade de vida da mulher podendo ocorrer isoladamente
ou em combinacdo com outros sintomas. Tal manifestacdo pode se apresentar como condicao
cronica, ou seja, no contexto de episddios recorrentes ha pelo menos seis meses, ou como

condicdo aguda, demandando atendimento de urgéncia ou emergéncia.

Epidemiologia

O SUA ¢é uma condigdo comum que afeta até 40% de mulheres no mundo, com
prevaléncia que varia entre 9 e 14% das mulheres. Considerado uma perda sangramento
menstrual superior a 80 mL por ciclo, a prevaléncia varia de 9% a 14% das mulheres. Quando
sdo incluidas avaliagdes subjetivas e autorrelatos, a prevaléncia varia de 8% a 52%.

Estima-se que, entre as mulheres com SUA agudo que procuram atendimento, 49,2%
apresentam uma concomitante condicdo médica que justifica 0 sangramento e 53% delas ja
apresentaram um quadro prévio de SUA que exigiu tratamento. Além disso, 35% manifestaram
anemia no momento do atendimento, sendo 13,7% com anemia severa, com indices de
hemoglobina menores do que 10g/DI°.

Além do impacto na saide, o SUA impacta negativamente na qualidade de vida das
mulheres, afetando a vida social e os relacionamentos em quase 2/3 delas. No periodo
menstrual, essas mulheres mudam o tipo e a cor das roupas, sofrem modificagcdes na relacdo
COm 0 Seu parceiro, sentem-se inseguras e menos atraentes e evitam eventos sociais. O
desempenho esportivo, escolar e profissional e as atividades diarias sdo frequentemente
afetados.

O SUA associa-se, ainda, a elevados custos diretos e indiretos para todo o sistema de
salde, quer pelo nimero de consultas, quer porque muitas sdo submetidas a tratamento
cirargico®. Ha estudos relatando que quase metade das mulheres submetidas a histerectomia por
esse motivo apresentam Utero normal, pressupondo a existéncia de outras alternativas

terapéuticas.
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Etiologia

O SUA ¢é uma condicdo frequente, de etiologia multipla, e que pode ocorrer em
qualquer fase do periodo reprodutivo da mulher; a idade da mulher influencia diretamente na
orientacdo das hipoteses diagndsticas. Na adolescéncia, nos primeiros dois anos apds a
menarca, a irregularidade pode ser consequéncia da imaturidade do eixo hipotalamo-hipofise.
Mulheres entre 20 e 40 anos de idade geralmente apresentam maturidade do eixo, que se traduz
em ciclos menstruais regulares. Sangramento anormal nesse periodo, excluidas causas
obstéetricas, podem ocorrer por causas decorrentes de lesdo estrutural nos 6rgdos ou auséncia
dessas lesfes. Ja as mulheres com mais de 40 anos até a menopausa comumente apresentam
irregularidades no padrdo dos ciclos menstruais, decorrentes de flutuagoes na fungéo do eixo e
patologias do endométrio e miométrio. No climatério, na p6s-menopausa e na senescéncia,
predominam as causas endometriais’.

Sendo o motivo mais comum de consultas ginecologicas, a Federacao Internacional
Ginecologia Obstetricia (FIGO) criou um grupo intitulado Grupo de Desordens Menstruais.
Esse grupo desenvolveu um acrénimo denominado PALM-COEIN de terminologia flexivel
para a classificacdo das causas de SUA®, Sdo nove categorias dispostas de acordo com a sigla
PALM-COEIN: polipo; adenomiose; leiomioma; malignidade e hiperplasia do endométrio;

coagulopatia; disfungio ovulatoria; endometrial; iatrogénica e causas ndo classificadas®.

Causas estruturais do sangramento uterino anormal

P —Polipo: A prevaléncia dos pélipos endometriais varia de 7,8% a 34%, em mulheres
com SUA, sendo mais comuns em mulheres na peri e pés-menopausa. Causam aumento do
volume menstrual, menstruacdes irregulares, sangramento po6s-coito ou sangramento

intermenstrual.

A — Adenomiose: A sintomatologia é variavel e relaciona-se, essencialmente, com a
profundidade do miométrio atingido. Assim, as formas superficiais (quando atinge 0,5 mm
abaixo do endométrio) caracterizam-se por SUA, enquanto na adenomiose profunda também
ha sintomatologia dolorosa, com dismenorreia e dispareunia. A relagdo entre a adenomiose e

SUA ainda nao é totalmente esclarecida.
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L — Leiomioma: Os sintomas variam de acordo com a localizagdo do mioma. Os
miomas sao classificados, segundo a FIGO, em submucosos, intramurais e subserosos tipos 0 a
8. Os submucosos séo os mais envolvidos com o SUA.

M — Malignidade e hiperplasia: Embora deva ser lembrado em todas as etapas da vida,
tem sua incidéncia aumentada em mulheres perimenopausicas. Essa maior incidéncia justifica

a avaliacdo endocavitaria e endometrial nessa etapa da vida.

Entre os fatores de risco para o adenocarcinoma do endométrio, alinham-se a
obesidade, o diabetes e a hipertensdo®. Ademais, qualquer condigio de exposicdo prolongada
aos estrogénios sem oposicéo de progestagénios deve ser considerada como risco para a doenca.
Em geral, clinicamente devem ser suspeitados pela presenca de sangramento, que ocorre na

grande maioria das vezes no periodo ap6s a menopausa.

Causas nao estruturais do sangramento uterino anormal

C — Coagulopatia: Qualquer alteracdo dos mecanismos de coagulacdo pode se
expressar clinicamente por SUA. A causa mais comum é a doenca de von Willebrand (DVW),
porém também devem ser citadas hemofilia, disfuncdes plaquetarias, purpura trombocitopénica
e os distarbios de coagulacdo associados a doencas como hepatopatias e leucemia.

Especial atencdo para essa causa para as jovens com histdria de sangramento
abundante desde a menarca e com anemia. Dessa forma, deve-se considerar a presenca de
coagulopatia congénita ou adquirida quando a histdria clinica revelar: sangramento aumentado
desde menarca; uma das seguintes condi¢cGes (hemorragia apds o parto e/ou hemorragia
relacionada a cirurgia e/ou sangramento aumentado associado a tratamento dentario); duas ou
mais das seguintes condi¢fes (hematoma pelo menos uma vez ao més e/ou epistaxe pelo menos
uma vez ao més e/ou sangramento gengival frequente e/ou historia familiar de sangramento).
A menorragia, presente em aproximadamente 93% das mulheres com DVW, pode ser o Gnico
sintoma apresentado, iniciando-se mais comumente na menarca®.

O — Distarbio ovulatério: Os sangramentos anovulatorios podem ocorrer em qualquer
época, embora se concentrem nos extremos do periodo reprodutivo. Devem ser incluidos, além
dos sangramentos anovulatorios, os sangramentos irregulares decorrentes de outras disfuncdes
ovulatorias (como a insuficiéncia do corpo liteo e o encurtamento da fase folicular da pré-

menopausa). No periodo reprodutivo, a causa mais frequente de anovulacédo € a sindrome dos
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ovarios policisticos (SOP). E considerada a desordem endécrina mais comum, afetando 5% a

10% das mulheres na menacme.

E — Endométrio: Distdrbios primarios do endométrio frequentemente se manifestam
como alterac6es de hemostasia endometrial local, decorrente de resposta inflamatoria, como na

doenca inflamatdria pélvica.

| — latrogenia: Entre as causas de iatrogenia responsaveis por SUA, devem ser
lembrados os sistemas intrauterinos medicados ou inertes e agentes farmacologicos que alteram
diretamente o endométrio, interferindo nos mecanismos de coagulacdo do sangue ou
influenciando a ovulagdo. Os anticoncepcionais hormonais estdo com frequéncia associados a
sangramentos intermenstruais e manchas (spotting). Entre outros medicamentos associados a
SUA, estdo os anticoagulantes, o acido acetilsalicilico, os antiepilépticos, os horménios da

tireoide, os antidepressivos, o tamoxifeno e os corticosteroides.

N — Causas ndo classificadas: Incluem lesdes locais ou condi¢des sistémicas raras que
podem ser causas de SUA, a exemplo das malformacdes arteriovenosas, da hipertrofia

miometrial, das alteragdes mullerianas e da istmocele.

Fisiopatologia

Diversos mecanismos podem contribuir para o sangramento uterino anormal.
Desequilibrios hormonais, como disfuncdo lGtea, fase folicular alongada curta ou alongada e
queda brusca dos niveis de estrogénio sdo causas importantes de SUA. Problemas no eixo
neuro-enddcrino, da unidade hipotalamico-hipofisaria e de natureza idiopatica também podem

causar. Por fim, o SUA ainda pode ocorrer por alteracio na receptividade dos hormonios<°,
Quadro clinico
O quadro clinico varia de acordo com a causa do SUA, como ja citado no tdpico

anterior. O principal sintoma que abrange todas as etiologias é a mudanga no padrdo menstrual,

podendo variar de casos de amenorreia a oligomenorreia.
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Diagndstico

Recomenda-se que 0s procedimentos propedéuticos se realizem em etapas:

1.0btencgdo da historia clara do sangramento e anamnese detalhada;

2.Avaliacao inicial com exame fisico geral, abdominal e pélvico;

3.Quantificacdo do fluxo por meio do escore: Pictorial Blood Assessment Chart
(PBAC), com sensibilidade de 86% e especificidade de 89%. O PBAC ¢ calculado a partir das
caracteristicas dos absorventes usados pela mulher durante o periodo de sangramento.
Multiplica-se constante de 1 em cada absorvente levemente encharcado, de 5 se moderadamente
encharcado e de 20 se completamente encharcado. No caso de tampdes vaginais, utilizam-se
constantes de 1, 5 e 10, respectivamente. Para pequenos codgulos, usa-se constante de 1 e para
os grandes de 5. Ao final, somam-se os valores obtidos; se apresentar um escore maior ou igual
a 100, representa perda sanguinea excessiva, isto é, acima de 80 mL (Higham et al., 1990);

4.Solicitacdo do beta-HCG (idade reprodutiva) e hemograma completo;

5.Realizacdo de ultrassonografia para avaliar causas estruturais. Considerar, quando
necessario, avaliacdo da cavidade uterina por outros meios, tais como histerossonografia,

histeroscopia ou ainda biopsia de endométrio™*.

Diagnostico diferencial

Comuns:

o Sindrome do ovario policistico (SOPC)
o Leiomiomas (miomas uterinos)
o Pélipo endometrial

° Disturbio endometrial

Incomuns:

o Neoplasia maligna endometrial
o Adenomiose
o Coagulopatia

o Hipotireoidismo
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Tratamento

Basicamente, os objetivos que norteiam a escolha do tratamento do SUA séo controlar
0 sangramento atual e estabilizar a paciente, além de reduzir o risco de perda sanguinea
excessiva nos ciclos seguintes!?. Apos estabilizagdo hemodinamica, as opgdes para terapéutica
clinica dividem-se em medica¢6es hormonais e ndo hormonais. Em alguns casos sera necessaria
intervencdo cirdrgica, com procedimentos como tamponamento endometrial, dilatacdo e
curetagem, histeroscopia, ablagdo endometrial, embolizacdo das artérias uterinas ou
histerectomia. A histerectomia € considerada a ultima opcao terapéutica e deve-se considerar o

desejo reprodutivo e a constituicdo da prole de cada mulher.

Tratamento ndo hormonal

Antifibrinoliticos

Em casos de sangramento uterino anormal, habitualmente se considera o uso de
antifibrinoliticos, sendo o acido tranexamico um tratamento de primeira linha, com reducéo da
perda menstrual referida em 34% a 54%. Pode ser usado por vias oral e parenteral, de forma
isolada ou associado a tratamentos hormonais™*>. Também é capazde reduzir perdas sanguineas
secundarias a coagulopatias, sendo contraindicado apenas em casos de vasculopatia oclusiva
aguda e historico de hipersensibilidade aos componentes da formulal6.A dose recomendada de
acido tranexamico por via oral é de 1,5 a 4 g por dia. Por via endovenosa, em caso de
necessidade de internagdo hospitalar, recomenda-se a dose de 10 mg/kg, a cada oito horas,

também por trés a cinco dias.

Anti-inflamatdrios néo esteroidais (AINES)

Pelo mecanismo de inibicdo das prostaglandinas, os AINEs podem reduzir o
sangramento uterino e aliviar o desconforto pélvico. Podem ser associados a antifibrinoliticos
e tratamentos hormonais, tendo menos eficacia quando usados isoladamente. Os farmacos mais
utilizadas sdo acido mefenamico, naproxeno, ibuprofeno, flurbiprofeno e diclofenaco, listados

na tabela 1.
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Tabela 1 - FormacGes e dosagens dos principais AINEs utilizados no manejo de SUA

500 mg, a cada 12h ou a cada 8h, por 3
) 5 dias

Acido mefenamico
100 mg/kg/peso, de 8/8h, por 3 a 5 dias,

se necessidade de internagdo hospitalar
500 mg, a cada 12h, por 3-5 dias
500 mg, cedo, e 250 mg, a noite, por 2

Naproxeno
dias, seguidos por 250 mg, a cada 12h,
por 7 dias

Ibuprofeno 800 mg, a cada 8 horas, por 5 dias

Fonte: Traduzido e adaptado de Munro MG, Mainor N, Basu R, Brisinger M, Barreda L. Oral
medroxyprogesterone acetate and combination oral contraceptives for acute uterine bleeding: a randomized
controlled trial. Obstet Gynecol 2006 Oct;108(4):924-93,

Tratamento hormonal

Medicacdes hormonais sdo consideradas primeira linha de tratamento para mulheres
com SUA e incluem anticoncepcionais hormonais combinados (ACOs) e progestagénios por
via oral. Algumas opc¢0es terapéuticas ndo estdo atualmente disponiveis no Brasil. Assim, 0 uso
de altas doses de estrogénio, por via endovenosa (25 mg, a cada quatro a seis horas, por 24
horas), causa rapido crescimento do endométrio, estimula a contracdo das artérias uterinas,
promove agregagdo plaquetaria e coagulacdo, tendo demonstrado na literatura controle do

sangramento em 72% dos casos*?.

Anticoncepcionais combinados (ACOs)

O uso de ACOs é recomendado para o tratamento de SUA-a na auséncia de
contraindicacbes aos estrogénios, podendo também ser utilizado como tratamento de
manutencgdo apos a estabilizacdo do quadro agudo. As formulagdes mais estudadas e com mais
evidéncia de sucesso terapéutico sdo as monof/asicas, contendo etinilestradiol, combinadas com

progestagénios*?.
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Tabela 2 - Formulagdes e dosagens dos principais tratamentos hormonais utilizados no

manejo clinico do SUA

Um comprimido ao dia por trés
a seis semanas
ou

Contraceptivo oral o ]
] o Um comprimido, a cada oito
combinado (30 pg de [ Um comprimido, a cada , )
. ) ) . haras, por dois a sete dias,
EE + progestagénio - | seis a oito horas, até parar ) o
) seguido por um comprimido, a
noretisterona, o sangramento (manter ]
o cada 12 horas, por dois a sete
levonorgestrel, pelo menos dois dias) ) i
dias, seguido por um
gestodeno) o . .
comprimide a0 dia, até

completar, no minimo, quatro

sSemanas

* N&o indicar as mulheres com contraindicacdo a estrogénio

. *Principal efeito  colateral: nauseas (considerar
Frecauctes L
antieméticos)

*Reavaliar resposta em 48 a 72 horas

Fonte: Federacdo Brasileira das Associacdes de Ginecologia e Obstetricia (FEBRASGO). Diagndstico e
tratamento de sangramento uterino anormal agudo. S&o Paulo: FEBRASGO, 2021 (Protocolo FEBRASGO-
Ginecologia, n. 80/Comissdo Nacional Especializada em Ginecologia Endécrina).

Progestagénios isolados

O uso oral de acetato de medroxiprogesterona (atualmente com disponibilidade
limitada no Brasil) e de noretisterona também é validado para o tratamento de SUA, pelo
mecanismo de inibicdo da proliferacdo endometrial. Em casos de contraindicacdo aos
estrogénios, progestagénios isolados sdo especialmente indicados. O sistema intrauterino de
levonorgestrel, o implante subdérmico de etonorgestrel e 0 acetato de medroxiprogesterona de
depdsito sdo formulagdes contendo progestagénios isolados que podem ser utilizadas como
tratamento de manutencdo para sangramento anormal, mas ndo s&o a primeira linha para o

manejo do quadro agudo.
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Tratamento Cirurgico

Dilatacéo e curetagem/histeroscopia

Tem indicagdo reservada pelo risco de aderéncias e malformag@es arteriovenosas. E
preciso ressaltar que a curetagem pode ndo abordar as lesdes estruturais causadoras do
sangramento, por ser realizada “as cegas”, devendo-Se, quando possivel, priorizar a
histeroscopia por visualizar, de maneira mais adequada, a cavidade uterina e tratar lesdes focais,
como pélipos e miomas submucosos. Além disso, com o ressectoscopio, € possivel realizar
ablacdo endometrial, uma opgdo interessante, porém com escassez de dados em quadros
agudos, sem evidéncias do melhor momento para sua indicacdo. O baldo intrauterino e a
radiofrequéncia s&o outras op¢oes de ablagdo endometrial, contudo, nem todos 0s servigcos no
nosso pais tém essas opcdes disponiveis.

Histerectomia

Considerada a altima opcdo em mulheres com SUA, geralmente restrita a casos de
falha ou contraindicacdo ao tratamento medicamentoso ou a gravidade do sangramento, ou,
ainda, em decorréncia de condicdo médica subjacente da paciente. Pode ser realizada por via
laparotdmica, laparoscopica ou vaginal®%, De fato, € a Gltima opcéo e deve ser muito bem

ponderada, principalmente quando a mulher ndo tem prole constituida®?.
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GRAVIDEZ ECTOPICA

Gabriela Laraia Pinheiro de Medeiros, Benedito Fabhiano dos Reis

A gravidez ectdpica ocorre quando um embrido se implanta fora da cavidade uterina,
mais frequentemente nas trompas de Faldpio. A localizagdo, a gravidade do quadro e a
intensidade da dor variam de acordo com cada paciente. Existem diversos fatores de risco para
gravidez ectopica, como idade acima de 35 anos, tabagismo, patologia da trompa de faldpio,
infertilidade, doenca inflamatoria pélvica, gravidez durante uso de DIU, fertilizacdo in vitro,
gravidez ectdpica previa e cirurgia prévia nas trompas de falopio. Apesar disso, muitas
pacientes com diagnostico de gravidez ectdpica ndo apresentam nenhum fator de risco
conhecido.

Os principais sintomas sao sangramento vaginal com ou sem coagulos, amenorreia ou
falha na menstruacdo e dor em colica abdominal ou pélvica, podendo ocorrer sensibilidade
aumentada nas mamas, sintomas gastrointestinais, tonturas, desmaios ou sincope, dor nos
ombros, sintomas urinarios, passagem de tecido, pressao retal ou dor ao defecar. Os principais
sinais ao exame fisico sdo sensibilidade pélvica, anexial e abdominal, podendo revelar sinais
de instabilidade hemodinamica.

Apobs a andlise dos sinais e sintomas, o diagnostico pode ser realizado através da
combinacédo de diversos fatores, incluindo ultrassonografia transvaginal e medicdo dos niveis
de B-hCG, sendo que a ultrassonografia transvaginal é a abordagem padréo ouro para avaliagdo
e diagndstico de suspeita de gravidez ectopica. Caso o diagnostico ainda seja incerto mesmo
apOs a ultrassonografia e apos a avaliagdo dos niveis de -hCG, a laparoscopia diagndstica deve
ser considerada.

A conduta no tratamento da gravidez ectopica deve ser escolhida de acordo com as
condicdes clinicas da paciente. As principais modalidades de tratamento sdo conduta expectante
(pacientes assintomaticas clinicamente estiveis) tratamento com metotrexato (gestacOes
ectopicas estaveis) e procedimento cirargico (a ser escolhido de acordo com a histéria da
paciente, desejo de fertilidade futura e disponibilidade de recursos).

Introducéo

A gravidez ectopica ocorre quando um blastocisto em desenvolvimento se implanta

em qualquer local que ndo seja a cavidade uterina®. Ocorre mais frequentemente na trompa de
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Falopio, porém também pode acontecer nos cornos ou colo do Utero, miométrio, ovarios,
cavidade abdominal ou em uma por¢do anormal ou cicatrizada do Utero. As gestacGes ectopicas
possuem altas taxas de morbidade e mortalidade se ndo forem reconhecidas e tratadas
rapidamente?.

Uma gravidez ectopica pode ser causada por influéncia de diversos fatores toxicos,
infecciosos, imunoldgicos ou hormonais, uma vez que, para a ocorréncia de uma gravidez
intrauterina viavel, as condi¢des quimicas, hormonais e anatdmicas devem ser propicias para a
fertilizacdo e para a implantacdo do embrido. Caso tais condi¢Ges ndo sejam favoraveis, pode
ocorrer uma gestagao ectopica®. Assim como a localizacgéo, a gravidade e a intensidade da dor
na gravidez ectopica sdo variaveis. Existem fatores de risco para esse tipo de gravidez, mas
metade das mulheres com esse diagndstico ndo apresentam fatores de risco identificados®.

A incidéncia total de casos de gravidez ectopica € de dificil determinacéo, ja que 0s
casos ndo sdo mais gerenciados estritamente em um ambiente de internag&o, e varias consultas
para 0 manejo de uma gravidez ectopica Unica sdo comuns. Estima-se que de 1 a 2% das
gestacOes sejam ectdpicas, mas estas representam 75% das mortes maternas no primeiro
trimestre e 9 a 13% das todas as mortes relacionadas a gravidez!.

O diagndstico precoce e correto da gravidez ectdpica é essencial para prevenir
mortalidade e morbidade. Deve-se levar em consideracdo que os fatores de risco convencionais
nem sempre estdo presentes, e que as pacientes em grupos de baixo risco também devem ser
examinadas minuciosamente. Determinar a abordagem de tratamento mais adequada ¢ de vital

importancia®.

Epidemiologia

A taxa estimada de gravidez ectopica na populagio geral é de 1 a 2%?2. Embora a taxa
de mortalidade em casos de gravidez ectdpica esteja diminuindo devido aos avangos no
diagndstico e no tratamento, sua incidéncia aumentou paralelamente ao aumento da prevaléncia
de doencas inflamatdrias pélvicas, aumento da idade materna e uso crescente de tratamentos
para infertilidade, ja que estes representam fatores de risco para gravidez ectopica*

Entre pacientes que utilizaram a tecnologia de reproducéo assistida, a taxa de gravidez
ectopica é de 5%?2. Nos raros casos em que uma mulher engravida enquanto possui um
dispositivo intrauterino (DIU), a prevaléncia de gravidez ectdpica pode chegar a 53%, nédo
existindo diferencas nas taxas de gravidez ectdpica entre DIUs com liberacdo de cobre ou com

liberagdo de progesterona®.
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A maioria das gestacOes ectopicas ocorrem na trompa de Faldpio, sendo que as
implantacfes que ocorrem fora da trompa de Faldpio representam menos de 10% de todas as
gestacOes ectopicas. Ja gestagdes ectopicas em cicatriz de cesariana ocorrem em 4% de todos
0s casos, bem como em 1 a cada 500 gestacbes em mulheres que foram submetidas a pelo
Menos Uma cesariana anterior?,

Gestacdes ectopicas intersticiais sdo relatadas em até 4% de todos os locais de
implantacéo ectdpica e tém taxas de morbidade e mortalidade até 7 vezes maiores do que outros
locais de implantacéo ectdpica. Esse aumento da morbidade e mortalidade decorre da alta taxa
de hemorragia em gestacdes ectopicas intersticiais. Gestacdes ectopicas intramurais (aquelas
implantadas no miométrio) foram relatadas em 1% das gestacOes ectopicas. Gestagdes ectopicas
com implantacdo na cavidade abdominal sdo responsaveis por 1.3% dos locais de implantacdo
ectopica, sendo as bolsas anteriores e posteriores ao Utero, a serosa e 0s anexos do (tero 0s
locais de aderéncia mais frequentes. Tambeém existem relatos de locais de implantagdo em
regides omental, retroperitoneal, esplénica e hepatica?.

A incidéncia relatada de gestagdes ectopicas varia de acordo com o tempo e com as
populacdes de pacientes, sendo dificil de ser estimada a partir dos dados disponiveis, visto que
o0 tratamento hospitalar diminuiu e a quantidade de consultas para uma Unica gravidez ectdpica
aumentou™®. Além disso, as falhas gestacionais precoces que ndo resultam em parto ou
hospitalizacdo muitas vezes ndo sdo contabilizadas®. Entretanto, apesar das dificuldades
encontradas para estimar a incidéncia, sabe-se que a incidéncia de gravidez ectdpica nos paises
em desenvolvimento é bastante alta quando comparada com os paises desenvolvidos. Na
Jamaica a incidéncia € de 1 em 28 partos, enquanto nos Estados Unidos da América, a
incidéncia varia entre 1 em 241 partos e 1 em 280 partos®.

Globalmente, a morbimortalidade associada a gravidez ectopica tem diminuido de
forma drastica, principalmente devido ao diagndstico precoce com ultrassonografia e niveis de
B-hCG e tratamento subsequente antes da ruptura®. No entanto, ainda ¢ a principal causa de
morte relacionada a gravidez no primeiro trimestre e é responsavel por de 9 a 13% de todas as
mortes relacionadas a gravidez®.

Com a reducdo das taxas de morbidade e mortalidade e com o aumento da incidéncia
de gravidez ectopica, o objetivo principal do tratamento mudou de garantir a sobrevivéncia para
preservar a fertilidade, sendo que técnicas cirdrgicas conservadoras foram desenvolvidas para

este fim®.
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Tabela 1 - Localizacdo da Gravidez Ectdpica

Localizagao da Gravidez Incidéncia
Trompas de Faldpio 98%
Cicatriz de histerectomia/cesarea 1 em 2000
Abdominal 1 em 5000
Ovariana 1 em 7000
Ceérvix Rara
Corno Rudimentar Rara

Fonte: Po L et al., 2021.

Etiologia

A gravidez ectopica, em esséncia, € a implantagdo de um embrido fora da cavidade
uterina, mais comumente na trompa de Falopio?. Embora metade das mulheres com diagnostico
de gravidez ectopica ndo apresentem fatores de risco identificados, existem diversos fatores
relatados, como: idade acima de 35 anos, tabagismo, patologia da trompa de falopio,
infertilidade, doenca inflamatoria pélvica, gravidez durante uso de DIU, gravidez ectopica
prévia, cirurgia prévia nas trompas de falopio®. Dentre os fatores de risco, o risco de repeticio
da gravidez ectopica em pacientes com gestacdo ectopica anterior € aproximadamente trés a
oito vezes maior em comparagdo com outras pacientes gravidas. Esse risco esta relacionado
tanto ao disturbio tubério subjacente que levou a gravidez ectopica inicial quanto a escolha do
procedimento de tratamento. Historia de salpingostomia para gravidez ectopica € um fator de
risco para gravidez ectopica recorrente®.

A fertilizacdo in vitro tem sido associada a um risco aumentado de gravidez ectopica
e heterotdpica tubaria. Em uma meta-analise, a transferéncia de embriGes no quinto dia foi
associada a um risco menor de gravidez ectdpica do que a transferéncia de embrides no terceiro
dia. Em outro estudo de 103.070 ciclos de fertilizac&o in vitro que resultaram em uma gravidez
clinica, 1,38% eram gravidez ectdpica. As chances de gravidez ectopica foram 65% menores
em pacientes que tiveram um ciclo de transferéncia de embrides congelados em comparacéo
com um fresco. Talvez isso esteja relacionado ao uso de estimulagdo hormonal no ciclo fresco.
GestacOes cervicais, intersticiais e heterotopicas, além de gestagdes tubérias, sdo encontradas
com mais frequéncia apos a fertilizacéo in vitro®.

A gravidez ectoOpica tubaria recorrentemente efetua aborto espontdneo e muitas vezes

nem chega a ser identificada como gravidez ectopica, pois as trompas podem chegar a nem
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desenvolver o embrido e 0 mesmo, devido a caréncia de nutrientes, acaba vindo a 6bito e sendo
expelido pelo organismo instantaneamente. Todavia, quando o embrido permanece se
desenvolvendo nas trompas de Falopio, em um certo momento ele se tornara grande o suficiente
para romper a mesma, podendo levar a gestante a correr sérios ricos. Todavia, mesmo nos casos
que ndo ocorrem nas trompas de FalOpio, 0s riscos as gestantes ndo se isentam, ja que a
implantacdo do 6vulo em lugares inapropriados pode causar grave lesdo das estruturas que
rodeiam e podendo até mesmo levar a gestante a 6bito’.

Em casos raros, as gestacdes ectopicas podem ser encontradas na cavidade abdominal;
essas gestacOes consistem em cerca de 1% de todas as gestacOes ectopicas e possuem altas taxas
de morbidade e mortalidade. As formas mais comuns de implantacdo placentaria em gestacbes
abdominais incluem fixagcdo em 6rgdos reprodutivos com subsequente ruptura na cavidade
peritoneal, bem como fixacdo direta na serosa uterina, omento, intestino e mesentério. Gravidez
ectopica abdominal aumenta o risco de hemorragia intraperitoneal fatal. Portanto, é importante
diagnosticar e manejar efetivamente esse tipo raro de gravidez para reduzir a morbidade e a
mortalidade®. Ja a gravidez ectdpica ovariana é responsavel por 1 a 3% dessa patologia. O
diagndstico € desafiador, devido aos aspectos clinicos inespecificos e ao exame
ultrassonogréfico dificultado pela auséncia de saco gestacional visivel na presenca de

hemoperitonio®.

Fisiopatologia

A gravidez extrauterina € de origem multifatorial. Até metade de todas as mulheres
com gravidez extrauterina ndo tém fatores de risco conhecidos. Os mecanismos conhecidos
incluem obstrucdo tubaria anatdmica e/ou funcional, motilidade tubular prejudicada, disfuncéo
ciliar e acdo de fatores quimiotaticos moleculares que estimulam e promovem a implantacéo
tubéria®.

A contracdo do musculo liso e o batimento ciliar dentro das trompas de Falopio
auxiliam o transporte do ovocito e do embrido. Danos nas trompas de Faldpio, geralmente
secundarios a inflamacéo, induzem disfuncéo tubaria, o que pode resultar na retencdo de um
ovocito ou de um embrido. Existem varios fatores locais (como tdxicos, infecciosos,
imunoldgicos e hormonais) que podem induzir a inflamagdo. Mulheres com laqueadura ou
outras alteracBes pos-cirargicas em suas trompas de Falopio estdo em risco de gravidez

ectopica, pois a funcdo nativa da trompa de Fal6pio apresenta-se alterada. Além disso, a
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paciente pode ter uma gravidez ectopica com uma gravidez intrauterina concomitante,
conhecida como gravidez heterotdpica®.

Além do fato da inflamacdo afetar a motilidade tubaria, reduzir a frequéncia de
batimento dos cilios e reduzir a contragdo do masculo liso, as respostas inflamatorias também
levam a infiltracdo de células imunes no local. Essas células geram danos persistentes no tecido
tubario, uma vez que agravam as respostas inflamatorias, e orientam o embrido a migrar em
direcdo ao sitio inflamatorio, provocando a producdo de sinais inflamatorios, bem como
estabelecendo um ambiente propicio para implantacdo do embrido por meio da inducdo da

expressdo de moléculas associadas a implantacdo no epitélio tubario®!.

Quadro clinico

A suspeita de gravidez ectopica deve ser considerada para qualquer paciente com
sangramento vaginal ou dor abdominal inferior quando a gravidez intrauterina ainda ndo foi
comprovada. O sangramento vaginal em mulheres com gravidez ectopica ocorre devido a
descamacdo do endométrio decidual e pode variar de escapes de sangue a niveis equivalentes a
menstruacdo. Essa reacdo do endométrio decidual ocorre mesmo com implantagéo ectdpica, e
a passagem de um molde decidual pode mimetizar a passagem de tecido de gravidez. Portanto,
um historico de sangramento e passagem de tecido ndo pode diferenciar uma gravidez ectépica
de uma falha precoce da gravidez intrauterina®,

A gravidade, localizacdo e intensidade da dor na gravidez ectopica sdo variaveis.
Frequentemente os sintomas se iniciam como dor em cdlica abdominal ou pélvica, localizada
em um lado a medida que a gravidez distende a trompa de falopio. A dor pode se tornar mais
generalizada caso a tuba se rompa e ocorra hemoperitonio. Outros potenciais sintomas incluem
pré-sincope, sincope, émese, dor nos ombros, sintomas relacionados ao trato urinario inferior,
press3o retal ou dor ao defecar®.

O exame fisico pode revelar sinais de instabilidade hemodindmica (por exemplo
hipotenséo, taquicardia) e hemoperitdnio em mulheres com gravidez ectdpica rota. Pacientes
com gravidez ectopica ndo rompida frequentemente possuem sensibilidade aumentada do
movimento cervical ou da regido anexial. Algumas vezes, a propria gravidez ectopica pode ser
apalpada na forma de uma massa dolorida presente lateralmente ao Gtero. N&o existem
evidéncias de que a palpagdo durante o exame pélvico leva a um risco aumentado de ruptura®.

Em suma, os sintomas mais frequentes sdo dor abdominal ou pélvica, amenorreia ou

falha na menstruacdo e sangramento vaginal com ou sem coagulos. Outros sintomas relatados
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referem-se a sensibilidade aumentada nas mamas, sintomas gastrointestinais, tonturas,
desmaios ou sincope, dor nos ombros, sintomas urinarios, passagem de tecido, pressao retal ou
dor ao defecar. Durante 0 exame realizado por um profissional de saude, uma variedade de
sinais pode indicar a existéncia de uma gravide ectdpica. Entre os sinais mais comuns estdo
sensibilidade pelvica, anexial e abdominal. Entretanto, sinais como sensibilidade do movimento
cervical, dor a descompressdo abdominal ou sinais peritoneais, palidez, distensdo abdominal,

Utero distendido, taquicardia, hipotensdo e hipotensdo ortostatica também ja foram relatados®.

Diagnéstico

O diagndstico no inicio da gravidez pode ser simples se a ultrassonografia identifica
definitivamente uma gravidez intrauterina ou uma gravidez ectdpica. Quando uma gravidez nao
pode ser localizada no ultrassom, mas o resultado do B-hCG é positivo, as pacientes séo
classificadas como tendo uma gestacdo ectépica (GE). O manejo de uma GE requer
acompanhamento proximo com testes diagndsticos repetidos até que um diagnostico definitivo
de gravidez viavel ou inviavel é alcangado®,

A ultrassonografia transvaginal ¢ a abordagem padrdo-ouro para avaliagdo e
diagndstico de suspeita de gravidez ectopica. A identificacdo de uma gravidez intrauterina por
ultrassonografia transvaginal ja € possivel a partir da 4% semana, com a visualizacdo do saco
decidual. Entretanto, esse sinal do saco decidual tambem pode ser visualizado em um terco das
gestacOes ectdpicas. Ja o saco vitelino, que é identificado quando o diametro médio do saco
gestacional é superior a 8 mm (ou seja, as 5,5 semanas), é considerado uma confirmacao
definitiva de uma gravidez intrauterina antes mesmo de um embri&o vivo ser detectado. Nesse
momento, uma ultrassonografia transvaginal deve identificar uma gravidez intrauterina com
precisdo de quase 100%. Entretanto, a presenca de uma gravidez intrauterina ndo exclui
efetivamente a existéncia de uma gravidez ectdpica, ja que, apesar de rara, pode existir uma
gravidez heterotdpica. Foi relatado que 74% das gestacGes ectdpicas podem ser visualizadas na
ultrassonografia transvaginal inicial e mais de 90% podem ser visualizadas antes do tratamento.
Os achados ultrassonogréaficos, no entanto, ndo sdo diagndsticos em 15 a 20% das mulheres
com suspeita clinica de falha gestacional precoce®.

Quando o diagnostico ndo é possivel apenas atraves da ultrassonografia transvaginal,
a utilizagdo no nivel discriminatério de B-hCG pode ser util. Em uma paciente com um valor
de B-hCG acima desse nivel discriminatdrio, a falha em visualizar uma gravidez intrauterina

sugere fortemente a existéncia de uma gravidez ectopica. O nivel discriminatéorio de B-hCG
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utilizado em diferentes instituicGes pode variar, mas o nivel utilizado mais frequentemente é de
1500 a 2000 mUI por mL (1500 a 2000 Ul por L). No entanto, o uso do nivel discriminatorio
de B-hCG ndo é perfeito, pois foram relatados casos de gravidez intrauterina vidvel ndo
detectada por ultrassonografia com niveis de p-hCG de até 4.300 mUI por mL (4.300 Ul por
L)%,

Caso o diagndstico ainda seja incerto mesmo apoés a ultrassonografia e apds a avaliacédo
dos niveis de B-hCG, a laparoscopia diagndstica deve ser considerada. Em situacGes de alto
risco, como em uma mulher com gravidez ectdpica prévia, a laparoscopia diagndstica precoce

geralmente é apropriadal®.

Diagnostico diferencial

Deve-se comegar a formular um diagnoéstico diferencial levando em consideracdo a
historia do paciente e os achados do exame fisico. Diagnosticos diferenciais importantes a
serem considerados em gestacdes ectopicas sdo tor¢do ovariana, abscesso tuba-ovariano,
apendicite, corpo luteo hemorragico, ruptura de cisto ovariano, ameaca de aborto espontaneo,
aborto espontaneo incompleto, doenca inflamatdria pélvica e célculos ureterais. A historia do
paciente e o estado hemodinamico na apresentacdo clinica influenciardo a ordem desses
diferenciais, bem como os exames necessarios para descartar esses diferenciais?.

A gravidez ectopica também deve ser distinguida da chamada “gravidez de localizagéo
desconhecida”. Ambas sdao caracterizadas pela falta de visualizacdo de uma gravidez
intrauterina ao exame ultrassonografico. O estudo ultrassonografico inicial durante a gravidez,
dependendo do momento e da experiéncia do examinador, muitas vezes ainda nao revela
claramente uma gravidez intrauterina; uma gravidez extrauterina esta presente em 7-20% desses
casos. O diagndstico diferencial inclui uma gravidez intrauterina precoce intacta que ainda ndo
pode ser vista por ultrassom e um aborto precoce. Os estudos de imagem, as caracteristicas
clinicas individuais e o curso do nivel de gonadotrofina coridnica humana (-hCG) apontam
para o diagnostico correto™®,

Uma gravidez intrauterina inicial intacta esta presente em cerca de 30 a 50% dos casos
com achados pouco claros. Deve-se ter em mente que mesmo uma gravidez intrauterina as
vezes ndo pode ser vista por ultrassonografia se o nivel de hCG estiver abaixo de 1.000 UI/L.
Se um embrido ou saco vitelino for visto, entdo uma gravidez intrauterina esta definitivamente
presente. Se apenas uma estrutura vazia e redonda for vista, pode ser um saco pseudogestacional

associado a uma gravidez ectopica. Os sacos pseudogestacionais aparecem como uma pequena
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colegdo de liquido na cavidade uterina e, portanto, ndo estdo localizados excentricamente;
geralmente ndo sdo redondos e nunca estdo associados a um saco vitelino ou a estruturas
embrionéarias. Cerca de metade de todos 0s abortos precoces estdo associados a uma gravidez

de localizagdo desconhecida®®.

Tratamento

Embora a taxa de mortalidade associada a gravidez ectopica tenha reduzido, sua
incidéncia aumentou. Dessa forma, o objetivo principal do tratamento da gravidez ectopica
mudou de garantir a sobrevivéncia para preservar a fertilidade da paciente. Existem diversas
opcOes de tratamento para gestacOes ectopicas, que incluem conduta expectante, tratamento
com metotrexato, curetagem guiada por ultrassom e cirurgia, sendo que técnicas cirdrgicas
conservadoras foram desenvolvidas visando manter a fertilidade da paciente. A modalidade de
tratamento a ser selecionada depende da condicdo geral da paciente, dos achados laboratoriais
e do estado de fertilidade®.

A conduta expectante baseia-se na espera vigilante e no monitoramento, para garantir
a resolucdo da gravidez ectopica sem a necessidade de qualquer intervencdo®®. Levando em
consideracdo que uma proporcao significativa das gestacdes ectopicas tubarias é solucionada
por meio de regressdo ou aborto tubario sem qualquer forma de tratamento, a conduta
expectante pode ser tentada em mulheres assintomaticas clinicamente estaveis com diagnostico
ultrassonogréafico de gravidez ectopica, sem evidéncia ou menos de 100 ml de liquido na bolsa
de Douglas e B-hCG sérico decrescente, inicialmente inferior a 1.000 UI/L. O monitoramento
¢ feito através de medigdes seriadas de B-hCG e ultrassonografias, sendo que o objetivo do
tratamento ¢ reduzir os niveis de B-hCG para menos de 20 UI/L. Nao ha marcador que possa
identificar mulheres nas quais a gravidez ectopica se resolvera espontaneamente e a paciente
deve ser informada do risco potencial de ruptura tubaria e do fato que a resolu¢éo completa leva
entre 2 e 3 semanas, mas pode levar de 6 a 8 semanas, especialmente com um alto nivel de
BhCG pré-tratamento®®,

O metotrexato é um antagonista do acido folico que age inibindo a producgéo de
tetraidrofolato, o qual é necessario para a sintese de DNA, RNA e ATP4. O tratamento com
metotrexato € indicado para mulheres hemodinamicamente estaveis, com diagnéstico
confirmado de gravidez ectdpica na ultrassonografia, sem dor pélvica significativa, sem
hemoperiténio, auséncia de coracgdo fetal na gravidez ectdpica e tamanho da gravidez ectopica

menor que 35mm e nivel de hCG menor que 5000 UI/L®. Os protocolos de metotrexato mais
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amplamente utilizados incluem os protocolos de dose Unica, duas doses e multidose. O
protocolo de multidose pode ser benéfico para pacientes com maior risco de falha no tratamento
medicamentoso e, portanto, exigindo maltiplas doses. Entretanto, devido a sua frequéncia de
administracdo, o protocolo multidose requer a adicdo de acido folinico de resgate, alternando
com doses de metotrexato, para diminuir os efeitos colaterais. A dose Unica foi introduzida para
reduzir o nimero de consultas, mas muitas vezes requer tratamento e acompanhamento
adicionais. O protocolo de duas doses foi introduzido com o objetivo de alcancar um equilibrio
entre os beneficios do aumento do sucesso do tratamento de doses adicionais de metotrexato,
usando 0 mesmo horério de visita conveniente do protocolo de dose Unical®. Esse tratamento
com uso de metotrexato pode ser administrado local ou sistemicamente. Estudos determinaram
taxas de sucesso mais baixas com um protocolo de dose unica do que com um protocolo de
maltiplas doses, principalmente quando os niveis de B-hCG sdo altos. O tratamento com
metotrexato multidose parece ser tdo eficaz quanto a salpingostomia laparoscopica no
tratamento de gestacfes ectdpicas. Enquanto isso, a administracdo de uma dose adicional
quando uma dose unica falha mostrou uma eficacia comparavel a da salpingostomia e ao
tratamento com multiplas doses. Diversos estudos mostram que os niveis de f-hCG sdo uteis
para prever o sucesso do tratamento com metotrexato. Por exemplo, em um estudo, o
metotrexato apresentou uma taxa de sucesso de 94% quando o nivel inicial de B-hCG era
inferior a 10.000 mUI/ml e uma taxa de sucesso de 75% quando era superior a 10.000 mlU/ml*.

As opcdes de tratamento cirdrgico incluem salpingectomia (remocdo da trompa de
Falopio afetada) e salpingostomia (dissecacdo da gravidez ectOpica com conservacdo da
trompa). A decisdo de realizar uma salpingectomia ou salpingostomia deve ser discutida no pré-
operatdrio com base na historia da paciente, desejo de fertilidade futura e disponibilidade,
incluindo a acessibilidade das técnicas de reproducdo assistida e a habilidade do cirurgido. Em
altima analise, no entanto, o procedimento realizado € influenciado pelos achados
intraoperatorios, incluindo a extenséo do dano ao tubo afetado e o estado do tubo contralateral.
O acompanhamento pos-operatério com monitoramento seriado de PhCG ¢ vital apos o
tratamento cirdrgico conservador, pois em 5 a 20% dos casos, as celulas trofoblasticas
permanecem nos tubos. Essa persisténcia é melhor gerenciada clinicamente ou
cirurgicamente®. As taxas de gravidez intrauterina subsequentes mostraram-se em estudos
observacionais mais altas apds a salpingostomia (73%) do que ap0s a salpingectomia (57%);
no entanto, as taxas de gravidez ectdpica sdo mais altas com a primeira (15%) do que com a
posterior (10%). Em geral, a cirurgia de preservacao tubéaria deve ser a abordagem preferida se

a preservacao da fertilidade for importante para o paciente; no entanto, onde ha dano tubario
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significativo ou o tubo contralateral é visualizado como estruturalmente normal, uma
salpingectomia seria o tratamento preferido?3,

A cirurgia laparoscopica é o padréo ouro no tratamento cirdrgico da gravidez ectdpica,
pois estd associada e menor tempo de cirurgia e de internacdo, menor perda sanguinea, menor
necessidade de analgésicos, menor custo total, e menor frequéncia de aderéncias intra-
abdominais quando em comparac¢do com a laparotomia. Entretanto, a laparoscopia pode nao ser
a primeira escolha para pacientes hemodinamicamente instaveis e pacientes com sangramento
intra-abdominal grave4. A abordagem alternativa, a laparotomia, que deve ser extremamente
rara, deve, portanto, ser reservada para 0s casos em que o especialista ndo esta disponivel ou ha
ma visualizacio da pelve no momento da laparoscopia®®.

Os procedimentos cirdrgicos tém um impacto maior na fertilidade futura em
comparacdo com o tratamento médico, e a probabilidade de concepcdo natural diminui
significativamente, principalmente ap6s uma salpingectomia. Por outro lado, o tratamento com
salpingostomia geralmente ndo é preferido pelos médicos devido a atividade trofoblastica
persistente e ao risco de sangramento tubdrio. Em conclusdo, no tratamento da gravidez
ectopica, a terapia com metotrexato, a intervencdo cirdrgica e as abordagens expectantes
apresentam altas taxas de sucesso sem complicagdes quando administradas aos pacientes
corretos. Determinar a abordagem de tratamento mais adequada é de vital importancia. A
fertilidade das pacientes, os achados clinicos e laboratoriais e os niveis séricos de B-hCG sdo

fatores que devem ser considerados no planejamento de um tratamento adequado®.
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DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

Giovanna Paulino Pereira, Mariana de Aradjo Raimundo, Benedito Fabiano dos Reis

Resumo

O diabetes mellitus gestacional (DMG) é definido como uma hiperglicemia detectada
pela primeira vez durante a gravidez, com niveis glicémicos sanguineos que nao atingem 0s
critérios diagndsticos para diabetes mellitus. A hiperglicemia na gestagdo aumenta o risco de
morbidade materna e perinatal, com repercussdes em médio e longo prazo. Sendo assim, na
primeira consulta pré-natal deve ser solicitada glicemia de jejum em que se > 92 mg/dL e < 126
mg/dL, serd feito o diagndstico de DMG. O tratamento baseia-se em educacdo dietética e

exercicios fisicos, sendo necessario, em alguns casos, 0 uso de insulina exdgena.

Introducéo

O diabetes mellitus (DM) representa um conjunto de distarbios enddcrinos
caracterizados por hiperglicemia consequente a deficiéncia insulinica. Essa deficiéncia pode ser
decorrente da producdo pancreatica reduzida, de inadequada liberacdo e/ou da resisténcia
periférica ao horménio.*

As recentes diretrizes da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) e dos principais
protocolos de manejo de DM recomendam que a hiperglicemia inicialmente detectada em
qualquer momento da gravidez deva ser categorizada e diferenciada em diabetes mellitus
diagnosticado na gestacdo (DMDG) ou em diabete mellitus gestacional (DMG). O nivel de
hiperglicemia diferencia esses dois tipos.*?

O DMG é definido, entdo, como uma hiperglicemia detectada pela primeira vez durante
a gravidez, com niveis glicémicos sanguineos que nao atingem os critérios diagndsticos para
DM. O DMDG, por sua vez, trata-se da mulher sem diagnéstico prévio de DM, com
hiperglicemia detectada na gravidez e com niveis glicémicos sanguineos que atingem o0s

critérios da OMS para 0 DM em ndo gestantes.'?
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Epidemiologia

O DM e suas complicacOes estédo entre as principais causas de morte na maioria dos
paises, de modo que 1 a cada 12 mortes no mundo pode ser atribuida ao DM. O Brasil é o quarto
pais com maiores taxas de DM na populacdo adulta, com um total de 14,3 milhGes de pessoas
entre 20-79 anos. Apesar da prevaléncia de DMG variar a depender dos critérios diagndsticos
e da populacgéo estudada, muitos estudos mostram um aumento nas Ultimas décadas de mulheres
com diagnostico de diabetes na idade fértil e durante o ciclo gravidico-puerperal. A prevaléncia
média mundial de DMG ¢ de 16,2% estimando-se que, na atualidade, 1 em cada 6 nascimentos
ocorra em mulheres com alguma forma de hiperglicemia durante a gestagéo, sendo 84% dos
casos decorrentes de DMG.?

Assim, com o objetivo de diminuir a prevaléncia desses distirbios metabolicos, o
diagndstico do DMG deve ser considerado uma prioridade de saude mundial. Nas duas ultimas
décadas, houve aumento progressivo do nimero de mulheres com diagnostico de diabetes em
idade feértil e durante o ciclo gravidico-puerperal, como reflexo do crescimento populacional,
do aumento da idade materna, da falta de atividade fisica e, principalmente, do aumento da

prevaléncia de obesidade.*

Etiologia

A classificacdo do diabetes mellitus que tem sido mais utilizada é aquela que se baseia
nos fatores etioldgicos que determinam a doenca. Assim, sdo definidos quatro grupos: diabetes
mellitus tipo 1 (DM1), diabetes mellitus tipo 2 (DM2), diabetes mellitus de outros tipos e
diabetes mellitus gestacional (Tabela 1).°

A maioria dos casos de diabetes corresponde a duas grandes categorias — DM1 e DM2.
No DM1, a causa € a absoluta deficiéncia da secrecdo de insulina, decorrente de processo
patolégico autoimune ocorrido nas ilhotas pancredticas. Na outra categoria, muito mais
frequente, 0 DM2, a causa é a combinacdo da resisténcia aumentada a acdo da insulina e a

inadequada resposta compensatéria na secre¢éo de insulina.®
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Tabela 1 - Classificacdo etioldgica do diabetes mellitus

Classificacao etiologica do diabetes mellitus

| — Diabetes tipo 1 (destruigdo da célula B levando a deficiéncia absoluta de insulina)
Il — Diabetes tipo 2 (deficiéncia progressiva na secrecao de insulina em ambiente de
resisténcia a ela)

1l — Diabetes mellitus gestacional (diagnosticado no 2°/3° trimestre da gravidez,
afastado o diabetes declarado)

IV — Outros tipos especificos (sindromes monogénicas, p.ex., diabetes neonatal e
diabetes da maturidade com inicio na juventude, pancreas exocrino (fibrose cistica),

induzido por medicamentos ou quimico [HIV/AIDS, transplante])
Fonte: Adaptado de ADA, 2016a.

Com relacdo ao diabetes mellitus gestacional, a etiologia dessa doenca € multipla e
desconhecida, mas existem diversas hipdteses como: hormonal — a placenta produz uma grande
quantidade de horménios essenciais para o desenvolvimento fetal que pode prejudicar a acdo
da insulina no organismo, levando a um aumento na resisténcia a insulina; genética — tanto a
DMG como a DM2 apresentam uma resisténcia a insulina semelhante, com isso, as mulheres
que desenvolvem DMG tém uma maior probabilidade de no futuro vir a desenvolver a DM2;
obesidade — a obesidade na gravidez aumenta o desenvolvimento tanto da DMG quanto da
DM2.’

Fatores de risco

Alguns fatores estdo associados com maior risco de hiperglicemia na gravidez,
destacando-se: obesidade, idade materna superior a 25 anos, histéria familiar e/ou pessoal
positiva, gemelidade, hipertenséo arterial, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, macrossomia

pregressa, Obito fetal sem causa aparente, entre outros.®

Fisiopatologia

O aporte de nutrientes ao feto é garantido pela secrecdo placentaria de hormdnios e
mediadores metabdlicos diabetogénicos, tais como o lactogénio placentario, o cortisol e a
prolactina.>® Esses hormdnios podem promover redugdo da atuacdo da insulina em seus

receptores e consequente aumento da producéo de insulina nas gestantes saudaveis.® Assim, a
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gestacdo normal € caracterizada por aumento da secrecdo de insulina materna e queda nos

valores de glicose no jejum.® Quando as modificacdes na fungdo pancreatica ndo sdo suficientes

para vencer a resisténcia a insulina, ocorre o diabetes mellitus gestacional.®

Quadro clinico e complicactes

Hiperglicemia na gestacdo aumenta o risco de morbidade materna e perinatal, com

repercussdes em médio e longo prazo, tanto para a mie como para o seu filho & (Tabela 2). O

efeito primario atribuido ao diabetes gestacional é o tamanho fetal excessivo ou macrossomia.

Complicagdes imediatas maternas tambeém estdo associadas ao DMG, sendo mais comuns as

Sindromes Hipertensivas.°

Tabela 2 - Repercussdes da hiperglicemia na gestagédo

Repercussdes da hiperglicemia na gestacao

Gravidez inicial
Ao longo da gestagéo

Parto

Puerpeério

Fetais

Neonatais

Aborto espontaneo

Pré-eclampsia
Hipertensdo gestacional
Hidramnio

Infeccéo do trato urinario

Trabalho de parto prematuro
Tocotraumatismo

Parto instrumental

Cesarea

Infeccdo pos-parto
Hemorragia pds-parto
Tromboembolismo

Crescimento fetal excessivo
Distocia de ombros
Lesdo plexo braquial
Hipoxia intrauterina
Insuficiéncia placentaria
Obito fetal
Hipoglicemia
Hiperbilirrubinemia
Ictericia / kemicterus
Policitemia

Trombose
Prematuridade

Disturbio respiratorio
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Obito neonatal
Médio e longo prazo

Sobrepeso e obesidade
Dislipidemia
Diabetes mellitus gestacional (filhos) e diabetes mellitus
tipo 2
Doenca cardiovascular

Fonte: Brasil, 2019.

Diagnostico

Na primeira consulta pré-natal, deve ser solicitada glicemia de jejum, com o principal
objetivo de detectar o diabetes preexistentel. A hiperglicemia inicialmente detectada em
qualquer momento da gravidez deve ser categorizada e diferenciada em DM diagnosticado na
gestacdo (do inglés overt diabetes) ou em DMG.*

Se o valor encontrado for > 126 mg/dL, sera feito o diagndstico de DM diagnosticado
na gestacdo. Se a glicemia plasmatica em jejum for > 92 mg/dL e < 126 mg/dL, sera feito 0
diagndstico de DMG, conforme mostrado na tabela 3. Em ambos os casos, deve-se confirmar o
resultado com uma segunda dosagem da glicemia de jejum.*

Devido a escassez de estudos de desfechos que suportam as evidéncias do critério da
glicemia de jejum para o diagndstico de DMG no inicio da gestacdo, em caso de viabilidade
local, mulheres com diagnostico de DMG por glicemia de jejum no primeiro trimestre podem
ser reavaliadas quanto a tolerancia a glicose no segundo trimestre.*

Caso a glicemia antes da 20a semana seja < 92 mg/ dL, a gestante deve realizar um novo

TOTG no segundo trimestre, entre a 24a e 28a semanas de gestacéo.*
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Tabela 3 - Glicemia de jejum na primeira consulta do pré-natal

Normal DMG DM diagnosticado
na gestacao

Glicemia em <92 mg/dL >92 e <125 mg/dL >126 mg/dL
jejum
Glicemia ao acaso Na&o aplicavel Né&o aplicavel >200 mg/dL
Acéo Solicitar TOTG na Iniciar tratamento Iniciar tratamento

24-28 semana

DMG: diabetes mellitus gestacional; DM diabetes mellitus; TOTG: teste oral de tolerancia a

glicose.
Fonte: Brasil, 2019.

Tratamento

O tratamento de mulheres com diabetes mellitus gestacional (DMG) diminui os eventos
adversos perinatais.> Tem o objetivo de conseguir a normoglicemia e, com isso, diminuir as
complicacBGes maternas e fetais para frequéncias semelhantes aquelas observadas em gestaces
normais.

A educacdo dietética, muitas vezes, é terapéutica suficiente para atingir o controle
glicémico em pacientes com diabetes tipo 2 e em pacientes com diabetes mellitus gestacional.
Os objetivos dessa terapéutica sdo atingir a normoglicemia, evitar a cetose, promover ganho
adequado de peso e contribuir para o desenvolvimento e o bem-estar fetal. Em geral, a
necessidade calorica estimada situa-se entre 1.800 e 2.200 kcal diarias totais; poréem, €
importante salientar a necessidade de avaliagdo individual dos casos.*

Exercicios fisicos podem promover melhor controle glicémico; porém, em pacientes
diabéticas tipo 1, os exercicios podem promover episodios de hipoglicemia grave - por isso,
cada caso deve ser cuidadosamente analisado.!!

Pacientes que rotineiramente praticam atividades fisicas e ja o faziam previamente a
gestacdo deverdo manter suas atividades com as adaptacdes necessérias a essa nova fase da
vida. Pacientes que ndo tinham esse habito, por sua vez, em especial as portadoras de diabetes
tipo 2 ou diabetes mellitus gestacional, poderao ter beneficios com a pratica de exercicios fisicos

apropriados para gestantes e para o trimestre especifico da gestacdo. A realizacao de atividades
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fisicas diminui a intolerancia a glicose, podendo, com isso, reduzir a necessidade diaria de
insulina.t

A insulina exdgena é a terapéutica medicamentosa de escolha no tratamento do diabetes
durante a gestacdo. A administracdo de insulina deve ser indicada quando a dieta ndo for
suficiente para o controle metabolico adequado da gestante. A insulina humana é sempre
preferida pelo menor risco imunogénico e também pela seguranca verificada apds anos de uso.
Seus analogos tém sido utilizados em periodos distintos da gestacdo, mas ainda sdo poucos 0s
estudos. As mais utilizadas na gravidez sdo caracterizadas quanto ao tempo de agdo como
intermedidrias - insulina neutral protamine hagedorm (NPH) - ou rapidas - insulina regular. As
insulinas de acdo ultrarrapida (lispro e asparte), andlogas da insulina humana, vém sendo
empregadas na gestacdo desde 1996 e mostramse seguras, com passagem transplacentaria
minima e sem evidéncias de teratogénese.!

Pacientes com diabetes mellitus pré-gestacional do tipo 2 podem apresentar bom
controle glicémico apenas com adequacdes na dieta, porém, para as pacientes com diabetes
mellitus tipo 1, em geral, h& necessidade de associacdo de insulina humana NPH e insulina de
acdo rapida ou ultrarrapida. A insulina ultrarrapida (lispro ou asparte) é aplicada 15 minutos
antes das refeicGes, e a insulina rapida (insulina regular), 30 minutos antes. A necessidade diaria
de insulina varia sensivelmente durante a gestacdo. Mantém-se proxima a pré-gestacional nas
primeiras 7 semanas de gestacdo, com diminui¢ao significativa entre 7 e 15 semanas e voltando
a se elevar consideravelmente entre 28 e 32 semanas de idade gestacional. Outros fatores que
contribuem para necessidades maiores sdo o peso da mulher antes da gestacdo e o ganho de
peso com a evolugéo da gravidez.!

E importante deixar claro que, para atingir o controle glicémico desejado, ha
necessidade de utilizagdo de multiplas doses de insulina. Como alternativa para pacientes que
fazem uso dessas doses, hd a bomba de infusdo continua de insulina por via subcutanea,
utilizada com o objetivo de manter os niveis glicémicos os mais proximos possiveis de valores
normais e permitir maior flexibilizacdo do estilo de vida e da alimentacdo das pacientes
diabéticas. Um dos critérios mais importantes para a selecdo de gestantes para utilizacdo de
bomba de infusdo continua de insulina deve ser a motivacdo da paciente em obter excelente
controle glicémico. Qutro critério € quando, mesmo com utilizacdo de trés ou quatro doses
diarias de insulina, ndo se obtém o controle glicémico desejado e necessario, sobretudo nos
casos em que ocorrem multiplos episodios de hiperglicemia alternados com hipoglicemias.!

Os hipoglicemiantes orais tém sido considerados op¢ao terapéutica para pacientes com

diabetes tipo 2 ou diabetes mellitus gestacional. A gliburida ndo ultrapassa a barreira
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placentéria, e seu uso na gestacdo parece ser seguro. Em pacientes com diabetes mellitus
gestacional, descreve-se a possibilidade de controle glicémico similar aquele conseguido com
utilizacdo de insulina, tomando a gliburida uma opcéo terapéutica atil. Outra droga bastante
promissora, mas ainda ndo liberada pelo FDA para uso rotineiro durante a gestagdo, é a
metformina.!

A monitorizacdo glicémica feita por meio da glicemia sanguinea capilar (dextro) pela
préopria paciente é considerada a forma ideal, tanto pela sua seguranca como pela diminuicao
da necessidade de internacdes. Esse método traz consigo registro detalhado do perfil glicémico
e facilita o entendimento da gestante sobre sua doenca, além de possibilitar que ela verifique os
efeitos da dieta sobre o controle da glicemia.'* Recomenda-se que a glicemia sanguinea capilar
seja aferida de acordo com o tipo de diabetes e com o tipo de tratamento utilizado:

o Pré-gestacional (tipo 1 ou tipo 2) ou diabetes mellitus gestacional em uso de
insulina: sete vezes ao dia (perfil glicEmico completo) - jejum, pré-prandial (almoco e jantar),
1 hora pés-prandial (café da manhd, almoco e jantar) e madrugada.

o Gestacional: quatro vezes ao dia (perfil glicémico simplificado) - jejum, 1 hora
pos-prandial (café da manha, almogo e jantar).
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HIPERPROLACTINEMIA

Ana Clara Miranda Reis, Benedito Fabiano dos Reis

Resumo

A hiperprolactinemia resulta quase exclusivamente de doencas que causam
hipersecrecédo de prolactina pelas células lactotroficas na adenoipéfise. Esta é a endocrinopatia
mais comum do eixo hipotdlamo-hipofisario. A prevaléncia varia entre 0.4% em uma populagao
normal de adultos ndo selecionados e 5% de mulheres inférteis.

As mulheres podem se apresentar com irregularidade do ciclo menstrual, amenorreia,
galactorreia, perda da densidade dssea, infertilidade, queda da libido, entre outros. Nos homens,
ela se manifesta como disfungdo erétil, hipogonadismo hipogonadotréfico (queda da
espermatogénese e producéo de testosterona).

O diagnostico ¢ realizado através de uma anamnese, exame fisico e laboratorial,
incluindo a dosagem da prolactina sérica e dos hormdnios esteroides sexuais, e exames de
imagem como Ressonancia magnética da sela turcica na pesquisa de adenomas.

O tratamento consiste em diminuir a liberagcdo da prolactina por meio da administragao

de medicagOes agonistas dopaminérgicos (cabergolina e bromocriptina).

Introducéo

A hiperprolactinemia resulta quase exclusivamente de doencas que causam

hipersecrecéo de prolactina pelas células lactotroficas.

Epidemiologia

A hiperprolactinemia € a endocrinopatia mais comum do eixo hipotalamo-hipofisario.
A prevaléncia varia entre 0.4% em uma populacdo normal de adultos ndo selecionados e 5% de
mulheres inférteis. Essa taxa aumenta para 9% em mulheres com amenorreia e ocorre em 25%
das que apresentam galactorreia. Entre mulheres que apresentam amenorreia e galactorreia
concomitantes, 70% sdo hiperprolactinémicas. Essa condicdo também afeta 5% dos homens

que apresentam impoténcia ou infertilidade®3,
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Etiologia

A prolactina é secretada exclusivamente pelas células lactotréficas da glandula hipofise
anterior. Sendo que as patologias que interferem no aumento da liberacdo da prolactina s&o:
causas medicamentosas, adenoma da hipofise, podendo ser o micro ou macroprolactinoma e

algumas causas fisioldgicas, como a lactacéo.

Causas fisiologicas

As concentracBes séricas de prolactina normalmente aumentam substancialmente
durante a gravidez e, em menor grau, em resposta a estimulacdo do mamilo durante a
amamentacdo, ao esforco fisico e ao stress. O valor normal superior para a prolactina sérica na
maioria dos laboratdrios é de aproximadamente 26 ng/mL.

Gravidez - A prolactina sérica aumenta ao longo da gravidez, atingindo um pico no
partod. A causa provavel da hiperprolactinemia é o aumento da concentracdo serica de
concentracdes de estradiol durante a gravidez. Até seis semanas ap0s o parto, a secrecdo de
estradiol diminui e a concentracdo sérica basal de prolactina é normalmente normal, mesmo
quando a mae esta a amamentar.

Estresse - Qualquer tipo de estresse, fisico ou psicoldgico, pode provocar um aumento
da concentracdo serica de prolactina. Tal como acontece com todos os estimulos da secre¢édo
de prolactina, as mulheres tém maiores aumentos do que os homens, presumivelmente devido
ao efeito das suas concentracfes séricas mais elevadas de estradiol nas células lactotroficas. A
magnitude do aumento da prolactina em resposta ao stress é pequena, pelo que os valores

raramente excedem os 40 ng/mL.

Causas patoldgicas

Adenomas lactotréficos (prolactinomas) - sdo tumores benignos da célula lactotrofica,
com concentragdes séricas de prolactina variando entre niveis minimamente elevados e valores
acima 100 ng/mL.

Os adenomas lactotroficos, surgem da expansdo monoclonal de uma Gnica célula que
presumivelmente sofreu uma mutacdo somatica. A maioria dos adenomas que segregam

prolactina e causam hiperprolactinemia sdo constituidos apenas por células lactotréficas.
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O diagnéstico ¢ feito mais prevalente em mulheres do que em homens, especialmente
entre 0s 20 e os 40 anos5, presumivelmente devido & sensibilidade da menstruagdo a
perturbacdo por hiperprolactinemia.

o Como resultado da sua eficiéncia, mesmo os microadenomas (< 1 cm de
didmetro) segregam normalmente prolactina suficiente para causar hiperprolactinemia.

o Como resultado da sua proporcionalidade, as concentragdes de prolactina no
soro tendem a variar com o tamanho do adenoma. Os adenomas com menos de 1 cm de didmetro
estdo tipicamente associados a valores de prolactina sérica inferiores a 200 ng/mL, os com cerca
de 1,0 a 2,0 cm de diametro a valores entre 200 e 1000 ng/mL e os com mais de 2,0 cm de

diametro a valores superiores a 1000 ng/mL.

Induzidos por medicamentos

Varios medicamentos podem causar hiperprolactinemia6. Embora os medicamentos ndo
causam adenomas lactotréficos. Na hiperprolactinemia induzida por medicamentos, as
concentragdes séricas de prolactina estdo tipicamente na faixa de 25 a 100 ng/mL. Uma excecao
é o farmaco antipsicotico, risperidona, que pode estar associado a concentragdes séricas de
prolactina tio elevadas como 200 ng/mL "8,

Antipsicoticos - Os antipsicoticos sdo a causa mais comum de hiperprolactinemia
induzida farmacologicamente. Alguns dos farmacos antipsicoticos séo conhecidos antagonistas
dos receptores D2 da dopamina e aumentam a prolactina sérica por esse mecanismo. Estes
incluem a risperidona, fenotiazinas e haloperidol. A magnitude da elevacdo varia consoante o
farmaco. Entre os antipsicéticos mais recentes, a maior prevaléncia de hiperprolactinemia foi
observada com a amisulprida (89%), um antipsicotico atipico disponivel em alguns paises; ndo
foi observada com a clozapina9. O anticonvulsivo topiramato também tem sido utilizado como
antipsicotico e, uma vez que tem um efeito inibidor da secrecdo de prolactina, foi sugerido que
poderia ser utilizado em condigdes psiquiatricas em que a hiperprolactinemia deve ser evitada®®.

Os inibidores seletivos da recaptagéo da serotonina (SSRIs) - causam pouco ou nenhum
aumento na concentracdo sérica de prolactina.

Outros - Varios outros farmacos tém sido associados a hiperprolactinemia:

- A metoclopramida e a domperidona sdo medicamentos para a motilidade géstrica. Tal
como alguns dos antipsicéticos, os antagonistas dos receptores D2 da dopamina aumentam a

prolactina sérica atraves desse mecanismo.
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- O farmaco anti-hipertensivo metildopa, que atualmente néo € utilizado com frequéncia,
aumenta a secrecdo de prolactina por um mecanismo semelhante ao dos farmacos para a
motilidade gastrica. A metildopa inibe a sintese de dopaminal*

- O verapamil pode aumentar as concentracbes sericas de prolactina, mas outros
bloqueadores dos canais de calcio ndo o fazem?. O mecanismo deste aumento induzido pelo

verapamil ndo é conhecido.

Outras causas

Hiperprolactinemia idiopatica - Num nimero substancial de doentes cuja concentracdo
sérica de prolactina se situa entre 20 e 100 ng/mL n&o é possivel encontrar uma causa. Embora
muitos destes doentes possam ter microadenomas ndo visiveis em estudos imagiologicos, na
maioria deles, as concentracOes séricas de prolactina pouco se alteram durante o seguimento de
VArios anos.

Estrogénio - O estrogénio aumenta a secrecdo de prolactina proporcionalmente ao grau
de estrogenizacdo. O mecanismo pelo qual o estrogénio estimula a secrecdo de prolactina parece
envolver a ligagdo do estrogénio ao recetor de estrogénio, que depois se liga a um elemento de
resposta ao estrogénio no gene da prolactina na célula lactotréfica da pituitaria®,

Hipotiroidismo - O hipotiroidismo predispde a hiperprolactinemia. No entanto, as
concentracdes séricas basais de prolactina s30 normais na maioria dos doentes hipotiroideos,
e apenas a resposta da prolactina sérica a estimulos, como a horménio liberador de tirotropina
(TRH), esta aumentada®®.

Macroprolactinemia - Macroprolactinemia € um termo genérico utilizado para descrever
agregados de prolactina e anticorpos (em particular, autoanticorpos antiprolactina) que variam
em tamanho de aproximadamente 150 a 170 kD. A forma mais comum de prolactina nativa no
soro tem 23 kD de tamanho, também chamada de big prolactina (pelo alto peso molecular),
porém nao € ativa funcionalmente.

Embora estas entidades ndo tenham significado clinico direto, tém significado clinico
indireto porque podem ser mal diagnosticadas e tratadas como hipersecrecéo de prolactina®®. O
diagndstico incorreto pode ser evitado pedindo ao laboratério para pré-tratar o soro com

polietilenoglicol para precipitar a macroprolactina antes do imunoensaio para a prolactina.
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Fisiopoatologia

O horménio prolactina é sintetizado e secretado pelas células lactotroficas localizadas
na adenoipdfise. A principal fungdo da prolactina é estimular a proliferagdo das células
epiteliais da mama e induzir a producéo de leite. Além de seu papel lactogénico, ela tambem
promove a formacéo e a acdo do corpo luteo e suprime a secrecdo pulsatil de hormonio liberador
de gonadotrofina (GnRH). A supressdo do GnRH pela prolactina resulta na diminuicdo dos
niveis do hormdnio foliculo-estimulante e do hormonio luteinizante!’. Além disso, a prolactina
tem papel inibitorio direto na espermatogénese e na esteroidogénese uma vez que, nos
testiculos, seus receptores foram detectados nas células de Sertoli e de Leydig®®,

A secrecdo da prolactina é pulsatil e controlada predominantemente pelo efeito
inibitério da dopamina, liberada pelo hipotalamo. A dopamina age por meio de seus receptores
D2 presentes nas células lactotroficas!®. Os estrogénios estimulam a proliferagdo das células
lactotroficas. A producdo de prolactina também é estimulada pelo horménio liberador de
tireotrofina (TRH)?.

Quadro clinico

A hiperprolactinemia causa sintomas tipicos em mulheres na pré-menopausa e em

homens, mas ndo em mulheres na p6s-menopausa.

Mulheres na pré-menopausa

A hiperprolactinemia em mulheres na pré-menopausa causa hipogonadismo, com
sintomas que incluem: infertilidade, oligomenorreia ou amenorreia®* e, menos frequentemente,
galactorreia.

Disfuncdo do ciclo menstrual - Excluindo a gravidez, a hiperprolactinemia é responsavel
por aproximadamente 10 a 20 % dos casos de amenorreia. A secrec¢do de gonadotropina, através
da inibicdo da liberacdo do hormdnio liberador de gonadotropina (GnRH). Como resultado, as
concentracdes séricas de gonadotropina sdo normais ou baixas, como noutras causas de
hipogonadismo secundario.

Uma concentracdo serica de prolactina superior a 100 ng/mL estd normalmente
associada a hipogonadismo evidente, secrecdo subnormal de estradiol e suas consequéncias,

incluindo amenorreia, afrontamentos e secura vaginal.

121



Graus moderados de hiperprolactinemia, por exemplo, valores de prolactina sérica de
50 a 100 ng/mL causam amenorreia ou oligomenorreia. Graus leves de hiperprolactinemia, por
exemplo, valores séricos de prolactina de 26 a 50 ng/mL, podem causar apenas secrecdo
insuficiente de progesterona e, portanto, uma fase litea curta do ciclo menstrual?>%,

Densidade Ossea - As mulheres com amenorreia secundaria a hiperprolactinemia tém
uma densidade mineral dssea da coluna vertebral e do antebraco mais baixa do que as mulheres
normais ou as mulheres com hiperprolactinemia e menstruacao normal. O restabelecimento da
menstruacao apds a terapéutica resulta num aumento da densidade 6ssea®*.

Galactorreia - A hiperprolactinemia em mulheres na pré-menopausa pode tambem
causar galactorreia® mas a maioria das mulheres na pré-menopausa que tém

hiperprolactinemia ndo tém galactorreia

Mulheres na p6s-menopausa

As mulheres na pds-menopausa, por definicdo, j& sdo hipogonadicas, e a
hiperprolactinemia ndo altera essa situacdo. Como as mulheres pos-menopausa também sdo

marcadamente hipoestrogenénicas, a galactorreia € rara.

Homens

A hiperprolactinemia nos homens também causa hipogonadismo hipogonadotréfico,
que se manifesta por diminuicdo da libido, impoténcia, infertilidade, ginecomastia ou,
raramente, galactorreia®®,

Disfuncdo erétil - A hiperprolactinemia parece causar disfuncdo erétil por um
mecanismo ndo relacionado com o hipogonadismo, uma vez que a correcdo da
hiperprolactinemia com um farmaco agonista da dopamina corrige a impoténcia®’.

Infertilidade - Embora a hiperprolactinemia possa causar infertilidade nos homens,
provavelmente por diminuir a secrecdo de LH e talvez de FSH, ndo é um achado comum entre
os homens que se apresentam para avaliagio da infertilidade?®.

Galactorreia - Os homens com hiperprolactinemia raramente podem desenvolver
galactorreia, presumivelmente porque o tecido glandular da mama nos homens nédo se tornou

sensivel a prolactina devido a estimulacdo anterior com estradiol e progesterona.
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Diagnostico

Historia - A procura da causa da hiperprolactinemia deve comecar pela historia. Deve-
se perguntar sobre a gravidez (hiperprolactinemia fisioldgica) e sobre medicamentos que podem
causar hiperprolactinemia (como estrogénios, medicamentos neurolépticos como a risperidona,
metoclopramida, medicamentos antidepressivos, cimetidina, metildopa e verapamil). Também
se deve questionar sobre cefaleias, sintomas visuais, sintomas de hipotiroidismo e histéria de
doenca renal.

Exame fisico - O exame fisico deve ser direcionado para a pesquisa de uma sindrome
quiasmatica (por exemplo, perda de campo bitemporal) e para a procura de lesdes na parede
toracica e de sinais de hipotiroidismo ou hipogonadismo.

Exames laboratoriais/imaginolégicos - Devem ser efetuados estudos para detectar
hipopituitarismo, hipotiroidismo primario e insuficiéncia renal.

A ressonancia magnética (RM) da hipdfise com e sem contraste deve ser realizada para
procurar uma lesdo macica na regido hipotalamo-hipofisaria. Se for encontrada uma lesdo
macica na regido da sela tdrcica, a secrecdo de outros hormonios hipofisarios também devem
ser avaliados. Apenas um adenoma hipofisario pode causar hipersecrecéo de outros hormdnios
hipofisarios, mas qualquer lesdo macica na area da sela pode causar hipossecre¢do de uma ou
mais hormonas hipofisarias. Para avaliar a hipersecrecdo, sugere-se medices de: Prolactina
sérica (adenomas lactotroficos), Fator de crescimento semelhante a insulina-1 (IGF-1)
(adenomas somatotréficos), Corticotropina plasmatica (ACTH) (adenomas corticotréficos).

S0 necessarios testes enddcrinos adicionais quando se suspeita de um adenoma
gonadotrdfico ou tireotréfico (hormona luteinizante [LH], hormona foliculo-estimulante [FSH],
tiroxina total ou livre [T4] e hormona estimulante da tiroide [TSH], respetivamente).

Hiperprolactinemia induzida por farmacos - O grau de elevacdo que pode ser atribuido
a um farmaco depende do farmaco. A maioria dos farmacos ndo causa uma elevacéo superior a
100 ng/mL, mas o antipsicético risperidona pode causar uma elevagédo até 300 ou mesmo 400
ng/mL?%.

Doenca renal crénica - A hiperprolactinemia na doenca renal cronica (DRC) deve-se a
diminuicdo da depuracéo da prolactina. As concentrac6es séricas de prolactina sdo tipicamente
elevadas até 10 vezes o normal em doentes com doenca renal em fase terminal que necessitam

de dialise.
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Tratamento

IndicacOes

Existem duas razdes principais pelas quais a hiperprolactinemia podem necessitar de
tratamento: sintomas neuroldgicos existentes ou iminentes devido ao grande tamanho de um
adenoma lactotréfico e hipogonadismo ou outros sintomas devidos a hiperprolactinemia, como
a galactorreia. Uma terceira indicagdo € em mulheres com hiperprolactinemia ligeira e ciclos
normais que estdo a tentar engravidar, uma vez que podem ter uma disfuncdo subtil da fase

lUtea.

Microadenomas lactotroéficos

Terapia com agonista da dopamina - Para pacientes com microadenomas lactotroficos e
qualquer grau de hipogonadismo, recomenda-se o tratamento inicial com um agonista da
dopamina (Grau 1B). Também se utiliza a terapia com agonista da dopamina em mulheres com
hiperprolactinemia e ciclos menstruais normais se tiverem galactorreia incomoda. Sugere-se a
cabergolina em vez da bromocriptina porque € considerada mais eficaz e menos suscetivel de
causar efeitos secundarios (Grau 2C).

Nos doentes que necessitam de doses de cabergolina superiores aos habituais (por
exemplo, mais de 2 mg por semana), deve ser realizada uma ecografia cardiaca de dois em dois
anos®.

Terapia com estradiol e progesterona - Em mulheres na pré-menopausa que tém
microadenomas lactotroficos que causam hiperprolactinemia e hipogonadismo, mas que néo
toleram ou ndo respondem aos agonistas da dopamina e ndo querem engravidar, sugere-se a

reposicdo de estradiol e progesterona para prevenir a perda 6ssea (Grau 2C).
Macroadenomas lactotroficos
Terapia inicial com agonistas da dopamina - Para pacientes com macroadenomas
lactotroficos, independentemente do tamanho ou da gravidade das consequéncias neuroldgicas,

recomenda-se 0 tratamento inicial com um agonista da dopamina (Grau 1B)®. A dosagem € a

mesma que para 0s microadenomas.
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Cirurgia transesfenoidal - A cirurgia transesfenoidal € uma opcao razoavel para o0s
pacientes nos quais o tratamento com agonistas da dopamina ndo teve éxito na redugdo da
concentragdo sérica de prolactina ou do tamanho do macroadenoma, ou quando os sintomas ou
sinais devidos a hiperprolactinemia ou ao tamanho do adenoma ndo melhoram. Em doentes
com macroadenomas grandes que tenham sido submetidos a cirurgia transesfenoidal e
permaneca um adenoma residual, sugere-se a radioterapia para evitar o crescimento do
adenoma residual (Grau 2C). Nao deve se utilizar a radioterapia para o tratamento primario de
doentes com macroadenomas ou de todo para aqueles com microadenomas.

Hiperprolactinemia devida a agentes antipsicoticos - Utiliza-se terapia de substitui¢do
de esterdides gonadais em doentes com hiperprolactinemia e hipogonadismo devido a agentes
antipsicoticos (estradiol-progesterona nas mulheres e testosterona nos homens) se a adigdo de
um agonista da dopamina ndo for possivel ou se ndo for possivel encontrar um regime

antipsicotico satisfatorio que ndo cause hiperprolactinemia.

A terapéutica com agonistas da dopamina pode ser interrompida?

Para os doentes com adenomas lactotréficos que ndo tenham evidéncia do adenoma por
RM durante pelo menos dois anos e que tenham tido uma prolactina normal enquanto tomaram

uma dose baixa de agonista da dopamina durante pelo menos dois anos, sugere-se um ensaio

de suspensdo do medicamento (Grau 2C)%
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HERNIAS ABDOMINAIS

Otho Melo de Figueiredo, Livia Arruda Silva, lbrahim Elias Kallas

Resumo

A hérnia inguinal € uma das doencgas mais frequentes na cirurgia geral e muitas vezes
impacta negativamente na vida pessoal, social e laboral das pessoas. A evolugdo do
conhecimento anatdmico, dos exames de diagnostico, da farmacologia e das técnicas
operatdrias permite ao cirurgido melhor dominio clinico e mais assertividade terapéutica. As
hérnias abdominais sdo conhecidas como uma protrusdo anormal de conteudo abdominal
atraves de um orificio natural ou decorrente da fragilidade muscular e a sua resolucédo é, via de
regra, cirargica. Procurar sempre a melhor forma de resolver as hérnias, € entender todas as

possibilidades, diagndsticas e terapéuticas, alinhadas as particularidades de cada paciente.

Introducéo

Hérnia é a protrusdo anormal de um érgdo ou tecido abdominais atraves de um defeito
natural ou adquirido, na parede do abdome!. Essas doencas podem ser observadas em varias
partes do corpo humano, mas o abdome é o local de maior incidéncia devido a existéncia dos
chamados pontos de fraqueza, naturais ou adquiridos, citados acima?. Como regra geral, a
protrusio herniaria é formada por trés elementos: anel, saco herniario e contetdo®.

Hérnias redutiveis, sdo aquelas nas quais contetdo protruso retorna para a cavidade
abdominal de forma espontanea ou mediante pressdo manual. Hérnias encarceradas, sdo aquelas
nas quais contetdo protruso ndo retorna para a cavidade abdominal de forma espontanea ou
mediante pressdo manual. Hérnias estranguladas, sdo as hérnias encarceradas que venham
apresentar sofrimento vascular com risco de necrose ou perfuracdo. Embora as primeiras sejam
entidades tratadas de forma eletiva, as segundas e as terceiras sdo consideradas urgéncias e
emergéncias médicas, respectivamente.

Em funcdo da localizagcdo, as hérnias podem ser classificadas como inguinais,
femorais, ventrais, umbilicais, incomuns ou incisionais. Cada uma delas com as suas

peculiaridades, mas compartilhando o mesmo propdsito terapéutico: a cirurgia®.
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Epidemiologia

Aproximadamente 75% de todas hérnias sdo inguinais, sendo dois tercos delas
classificadas como indiretas e um terco como hérnias diretas e femorais. As hérnias incisionais
apresentam 15 a 20% das ocorréncias e as umbilicais cerca de 5%. As demais respondem por

cerca de 3% e sdo as chamadas hérnias incomuns®.

Hérnias da Regido Inguino-Crural

Etiologia

A maioria das hérnias inguinais nos lactentes e criancas e adultos jovens sdo hérnias
congénitas e indiretas. Nos adultos e idosos, essas mesmas hérnias sdo consideradas adquiridas
e 0 aumento da pressao intra-abdominal com a dilatacdo do anel inguinal interno, permitem ao
contedo abdominal entrar no diverticulo peritoneal e seguir os elementos do cordédo
espermatico. Em contrapartida, as hérnias inguinais diretas sdo adquiridas como resultado da
fraqueza desenvolvida na fascia transversalis, na area de Hesselbach®; o chamado trigono de
inguinal ou trigono de Hesselbach, delimitado pelo ligamento inguinal, face lateral da bainha
do masculo reto do abdome e pelos vasos epigastricos inferiores4. Assim, é aceito dizer que as
hérnias inguinais localizadas lateralmente ao tridngulo sdo chamadas de indiretas e as
localizadas medialmente ao ligamento inguinal sdo chamadas de diretas®.

Sobre isso, o peritdnio pode fazer protrusdo em qualquer lado dos vasos epigastricos
inferiores para gerar uma hérnia combinada: direta e indireta. S3o as hérnias em “pantalona”
(pantaloon hernia)?3,

Assim, obesidade, esfor¢co abdominal por exercicios ou levantamento de peso, tosse,
constipacdo com esforco evacuatdrio, prostatismo com esforgo miccional, enfraquecimento da
fascia transversalis, perda do turgor tecidual na &rea de Hesselbach, gestacGes etc. sdo condi¢des
que aumentam a pressdo intra-abdominal e contribuem para o aparecimento das hérnias na

parede do abdome?®,

Fisiopatologia

Na regido inguinocrural, as chamadas hérnias indiretas resultam da néo obliteragdo do

processo vaginal; extensdo peritoneal que acompanha os testiculos até a bolsa escrotal. Essa
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persisténcia do processo vaginal é responsavel pela formacdo do saco herniario. Se todo o
processo vaginal coexistir com conteudo, conforme mencionado acima, havera presenca de

hérnia até a bolsa escrotal, o que caracterizara uma hérnia inguinal indireta completa?.

Quadro clinico

Geralmente as hérnias inguinais diretas manifestam sintomas menos importantes que
as hérnias indiretas e com menor probabilidade de encarceramento ou estrangulamento.

Boa parte das hérnias ndo produz sintomas até que o paciente observe um abaulamento
na regido inguinal. Em certos casos, tal protrusdo aparece apds esforcos fisicos e podem
coincidir com manifestacdes dolorosos de intensidade variavel. Tais hérnias sdo, geralmente,
detectadas ao exame fisico de rotina, inicialmente com o paciente na posi¢&o ortostatica e depois
no decubito dorsal; ocasido em que o examinador solicita ao examinando realizar a manobra de
valsalva. Aprofundando-se no exame fisico o examinador poderd inserir o dedo indicacdo
lateralmente ao tubérculo puabico, na tentativa de encontrar o anel inguinal externo. Ao ser
realizada a manobra de esforco, pelo paciente, 0 examinador sentira o contetdo insinuar, de
forma suave, na ponta do seu dedo, o que corrobora com o diagndstico das hérnias indiretas.

Embora didaticamente a distingdo entre as hérnias inguinais direta e indireta seja de
pouca relevancia clinica, conhecer as diferencas pode contribuir para 0 melhor planejamento

operatorio, pois ambos os casos tem indicagdo para o reparo cirirgico®.

Diagndstico

A descricdo tradicional das hérnias baseava-se em trés fatores: 1) a localizagdo do
defeito, se indireta, direta, femoral, umbilical etc, 2) o conteddo do saco herniario, Amyand,
Ritcher, Littre etc, e 3) a forma como se encontra o conteudo, redutivel, encarcerado ou

estrangulado®.

Diagnéstico diferencial

Em especial, nas hérnias irredutiveis é importante descartar doencas relacionadas para
0 diagndstico preciso e, consequentemente, um tratamento correto sem intercorréncias.
Linfadenopatias, hidrocele no corddo espermatico, abcessos na virilha, varicocele, criptorquidia

e até hematomas, em paciente anticoagulados, sio diagndsticos que devem ser considerados®.
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A dor na regido inguinal, de origem musculoesquelética ou obscura, apds exercicios
fisicos vigorosos (“hérnias do esporte”) deve ser considerada na diferenciacdo para hérnias
inguinais verdadeiras. Nesses casos a TC (Tomografia computadorizada) ou a RM (ressonancia
magnética) podem ser uteis pode ser util°.

A protrusdo da gordura pré-peritoneal através do anel inguinal até o cordéo
espermatico (lipoma do corddo), € um importante diagndstico diferencial para hérnias
verdadeiras e, infelizmente, serdo confirmadas apenas durante a operacao; reforcando o apelo
ao intimo conhecimento do assunto para evitar intervencdes desnecessarias. Quanto as hérnias
femorais, para melhor diferenciacdo das inguinais, além do conhecimento prévio, lembrar que
ao toque do tubérculo pabico o colo do saco herniério estara lateral e inferiormente ao passo

que na hérnia inguinal estara acima®.

Tratamento

O objetivo comum de todos os reparos em hérnias é a reducdo do contetdo herniério
para dentro do abdome e o fechamento dos defeitos da fascia inguinal e pontos de fraqueza. Os
métodos tradicionais aproximam tecidos naturais com suturas permanentes, porém,
recentemente, a tela sintética vem sendo utilizada com frequéncia, surgindo como mais uma
opcdo nos reparos cirurgicos. Além destas técnicas, existem também as abordagens
minimamente invasivas; a laparoscopia ganha corpo a cada dia e quando em méaos experientes
pode trazer vantagens como a recuperacdo menos dolorosa e o retorno mais rapido as atividades
habituais®.

Dentre os reparos tradicionais, a técnica de Bassini é bastante utilizada pela relativa
facilidade na execucdo. O método consiste na aproximacgdo e sutura do tenddo conjunto
(masculos transverso, obliquo interno e fascia transversal) ao ligamento inguinal®. Na técnica
de Halsted, o obliquo externo fica abaixo do corddo. No reparo de Shouldice faz-se a
reconstrucdo do assoalho do canal inguinal por meio de sutura em quatro planos®. Outra técnica
bastante utilizada é o reparo a Lichtenstein que consiste na utilizacdo de tela livre de tenséo
junto a fascia transversa®.

Nas abordagens laparoscopicas sdo utilizadas telas especiais intra-abdominais, que

podem manter contato com as algas intestinais®
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Hérnia inguinal por deslizamento

As hérnias por deslizamento requerem cuidado extra por ocasido do reparo. Isso se
deve ao fato de nelas a parede da viscera fazer parte da parede do saco herniario, o que
claramente denota maior risco. No lado direito, 0 ceco é mais comumente envolvido enquanto

no lado esquerdo é o colo sigmoide.

Quadro clinico

Embora as hérnias por deslizamento ndo tenham, necessariamente, sinais especificos,
a presenca de um segmento do colo na bolsa escrotal visto por exame de imagem, sugere
fortemente uma hérnia por deslizamento. Reconhecer esse tipo de hérnia € importante na

cirurgia no sentido de precaver a entrada inadvertida na luz do érgéo envolvido.

Tratamento

Nas hérnias inguinais por deslizamento a parede posterior do saco herniario sera, via
de regra, formada pelo colo, bexiga ou ileo, dependendo do lado comprometido.

Os chamados elementos do corddo devem ser dissecados e isolados do saco herniario
e uma série de suturas invertidas devem ser realizadas para a reducdo (Técnica de Bevan).
Quando as hérnias forem grandes, pode-se adentrar a cavidade peritoneal por incisdo (Técnica
de La Roque) com o objetivo de fixar o intestino a parede abdominal posterior; inclusive com
a utilizacdo de TAAP ou TEPS.

Heérnia femoral
Uma hérnia femoral faz protrusdo no canal femoral, abaixo do ligamento inguinal.
Devido ao colo estreito, hd maior propensio ao encarceramento e ao estrangulamento. E mais

comum nas mulheres e menos comum que as inguinais. De todas as hérnias da virilha, as

femorais correspondem por 33,33%?°.
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Quadro clinico

Geralmente as hérnias femorais sdo assintomaticas e quando manifestas, nota-se um
pequeno abaulamento na por¢do medial da coxa, abaixo do ligamento inguinal que pode ser
confundido com hérnia inguinal ou linfonodo. Como ja citado, a propenséo ao encarceramento
e ao estrangulamento podem aventar suspeitas quando sinais de desconforto local, dor

abdominal tipo colica e evidencias de quadros obstrutivos sdo manifestados.

Diagndstico diferencial

As hérnias femorais devem ser diferenciadas das hérnias inguinais, das varizes na veia
safena e de adenopatias. As hérnias redutiveis sdo mais facilmente diagnosticas ao exame fisico.
Quando encarceradas, deve-se investigar bem para afastar as hipoteses de linfonodos. Ja as
varizes transmitem uma vibracgdo distinta, aparecendo e desaparecendo em funcao da pressdo

exercida (tosse e posigdo ortostatica e dectbito, por exemplo)®.

Tratamento

As hérnias femorais devem ser corrigidas por meio da abordagem aberta, usando a
Técnica de Mcvay (ligamento de Cooper), podendo ou nao realizar a incisdo de relaxamento na
bainha do reto anterior. Caso seja a preferéncia do cirurgido, podera também ser adotado o
reparo por via laparoscépica, com tela®.

Hérnias umbilicais em adultos

S&o as hérnias mais comuns nas mulheres e, nos adultos, estdo relacionadas ao
enfraguecimento do tecido cicatricial de fechamento do anel. Ha fatores predisponentes, como
multiplas gestacdes, obesidade, ascite e grandes tumores intra-abdominais.

Quadro clinico

Geralmente sdo assintomaticas e muitas vezes 0 paciente procura 0 médico por

desconforto social (estética). Contudo, as hérnias umbilicais também podem provocar dor,
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manifesta em forma de “fisgadas” e mesmo evoluir para encarceramento, estrangulamento ou

perfuragéo.

Tratamento

O tratamento, assim como em todas as demais hérnias, deve ser operatorio. Os reparos
por via laparoscopica sdo bastante discutidos, dado a facilidade e pequena invaséo das técnicas
abertas. Normalmente consegue-se solucionar as hérnias com suturas diretas e as telas de

polipropileno reservadas para as grandes aberturas®.

Hérnia epigastrica

Protruséo ao nivel da linha alba, acima do nivel do umbigo. Com incidéncia de 3% a

5% da populacio e mais comuns nos homens®.

Quadro clinico

A maioria das hérnias epigastricas é encontrada ao exame de rotina do abdome e sdo
assintomaticas. Quando apresentam sintomas, esses sao a dor e a sensibilidade epigastrica com
queimacao que irradia para o dorso ou quadrantes inferiores do abdome?.

Se houver tumoracdo palpavel, o diagnoéstico podera ser confirmado por qualquer
manobra com aumento da pressdo intra-abdominal. No caso de pacientes obesos, a tomografia

computadorizada ou a ultrassonografia podem ser usadas como exames complementares.

Diagnéstico diferencial

Se houver dor, em especial dor irradiada, o diagndstico diferencial deve considerar as
hipoteses de Ulcera péptica, doencas da vesicula biliar, hérnia hiatal, pancreatite e obstrucdo do
intestino delgado. Algumas vezes, pode ser impossivel diferenciar a tumoracéao herniaria de um
lipoma, fibroma ou neurofibroma subcutaneo; nesses casos 0s exames de imagem sao

igualmente interessantes®.
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Tratamento

Para os defeitos pequenos, deve ser considerado sempre a possibilidade de operagéo
com reparo direto. Nos casos de defeitos maiores, as intervencGes podem necessitar da
colocacdo de tela de polipropileno. Embora ndo muito comuns, as complicagbes do tipo

encarceramento e estrangulamento devem ser consideradas.

Hérnia incisional (hérnia ventral)

H& uma estimativa que cerca de 10% das cirurgias abdominais resultam em hérnias

incisionais®.

Etiologia

A infeccéo da ferida no pos-operatdrio tem sido observada como causa do aumento do
risco de formacéo de hérnias, em até 80% dos casos. A idade avancada também é uma das casas,
pois a cicatrizacdo da ferida costuma ser mais lenta e o fechamento menos firme em pacientes
idosos.

Debilidades em geral, tais como pacientes cirroticos, portadores de carcinoma e outras
doencas cronicas sdo fatores que afetam adversamente a cicatrizacdo da ferida. Qualquer
condicdo que comprometa a nutricdo aumenta a probabilidade de rompimento da incisdo. A
obesidade por sua relagdo no aumento da pressao intra-abdominal pode contribuir de maneira
significante para a formacao de hérnias. A presenca de gordura na ferida abdominal mascara as
camadas de tecido e aumenta a incidéncia do “seroma” e do “hematoma” nas feridas.

Complicagdes pulmonares pos-operatorias que tencionam o reparo durante os esforgos
toracicos. Tabagistas e pacientes com doenca pulmonar cronica estdo, portanto, no risco
aumentado de rompimento da fascia. A colocacdo de drenos ou estomas pode provocar hérnias
nos defeitos cirdrgicos primarios na fascia, dentre outras. Do ponto de vista técnico, as falhas
no fechamento da fascia nos locais onde foram instalados os portais com mais de 10 mm nas
videolaparoscopias ou videolaparotomias. Por fim, considerar também a técnica operatdria com

pouco esmero.
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Tratamento

As hérnias incisionais volumosos sdo um desafio para o cirurgido e sua equipe. Uma
caracteristica peculiar dessas hérnias € o crescimento ao longo do tempo. Protrusdes pequenas
devem ser tratadas precocemente. Essa ideia minimiza o nUmero de operacdes em grandes
hérnias que, sem duvida, sdo mais dificeis de serem tratadas e por conseguinte representam

maior risco. As técnicas laparoscopicas com uso de tela de material sintético sdo utilizadas®.

Outras herniag6es raras da parede do abdome

Hérnia de Littre

“E a hérnia com presenca do diverticulo de Meckel no saco herniario. A distribuigao
relativa das hérnias de Littre é: 50% inguinal, 20% femoral, 20% umbilical e 10% outras. As
hérnias de Littre da virilha s&o mais comuns em homens, do lado direito®. Quando ocorre o
estrangulamento o paciente refere dor, podendo apresentar febre e manifestaces de obstrucéo

intestinal. O tratamento consiste no reparo da hérnia com resolugdo do diverticulo, se possivel®.

Hérnia de Amyand

A hérnia de Amyand é uma protrusdo na regido inguinal (hérnia inguinal) onde, junto
ao contetido esperado, é encontrado o apéndice cecal. Dependendo de cada caso, e segundo a
avaliacdo do cirurgido, o apéndice poderé ser ressecado ou reconduzido a cavidade abdominal,
antes do reparo da hérnia®. As hérnias femorais que contém o apéndice cecal sdo denominadas

Garengeot.

Hérnia de Spigel

Spigel € uma hérnia ventral protrusa na regido da linha semilunar; local onde as
bainhas dos musculos abdominais laterais se fundem para formar lateralmente a bainha do reto,
encontrada na maioria dos casos acima do nivel dos vasos epigastricos. Elas ocorrem mais
frequentemente onde a linha semicircular cruza a linha semilunar (Prega de Douglas)®. A dor
esta localizada na regido da hérnia e é agravada por qualquer manobra com aumento da pressao

intra-abdominal. O diagnostico é mais facilmente feito com o paciente na posicdo ortostatica.
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Para a resolucdo dessa hérnia, podem ser utilizadas abordagens convencionais (cirurgia aberta)

ou laparoscdpicas®.

Hérnia Lombar ou Dorsal

Sé&o hérnias da parede abdominal posterior em algum nivel na regido lombar. Os locais
mais comuns (95%) sao os triangulos lombares superior (Grynfeltt) e inferior (Petit). A queixa
mais comum ¢é de “nddulo no flanco” associado a sensagdo de peso ou “fisgada. Quanto ao
diagndstico, o paciente devera estar na posicao ereta, para que seja observado uma tumoracgéo
redutivel e frequentemente timpanica a percussdao no flanco. Complicacdes como o
encarceramento e o estrangulamento podem ocorrer em até 10% dos casos. As hérnias lombares
devem ser diferenciadas de abscessos, hematomas, tumores de tecidos moles (lipomas), tumores

renais e distensdes musculares®.

Hérnia Obturadora

S&o raras, mas menos raras em mulheres idosas. Essa hérnia manifesta por meio do
canal obturador e a sintomatologia principal é a dor na face medial da coxa, conhecido como
Sinal de Howship-Romberg. Assim, é prudente atencdo especial para mulheres idosas, sem
cirurgia abdominal prévia, com quadro de obstrucdo intestinal, pois o Sinal de Howship-
Romberg nem sempre esta presente e a taxa de mortalidade (13-40%) dessas hérnias é elevada,
variando entre 13 e 40% dos casos. A tomografia confirma o diagndstico®.

Hérnia Perineal

E uma hérnia eminentemente incisional e ocorre nos pacientes submetidos a
amputacdo abdominoperineal (Cirurgia de Milles). S&o redutiveis e costumam ser
assintomaticas, mas ndo raramente os pacientes relatam dor, podem apresentar disdria e até
obstrugéo intestinal. O reparo é feito por abordagem abdominal com reconstrugdo perineal de

fascias e masculos®.
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Hérnia Interparietal

S&o hérnias interparietais aquelas onde o saco herniario insinua entre as camadas da
parede abdominal. Uma radiografia lateral do abdome, geralmente, mostrara intestino dentro
das camadas da parede abdominal. Complicacdes dessas hérnias, com encarceramento ou
estrangulamento intestinais, além do exame fisico, a TC e o estudo ultrassonografico podem

confirmar o diagndstico. A abordagem cirdrgica deve ser realizada.

Hérnia Ciatica

Essas sdo as hérnias mais raras do abdome. Consistem na saida de uma “bolsa” com
conteddo intestinal por meio do forame ciatico maior e o diagnostico €é feito apds a ocorréncia

de encarceramento ou estrangulamento do intestino, com reparo feito, frequentemente, por

abordagem abdominal.
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TRAUMAS OCULARES

Victor de Gioia, Gabriela El-Shaer Soares, Fabricio Reis da Silva

Queimadura Quimica

Introducéo

Queimaduras quimicas sdo as que levam o contato dos olhos a produtos quimicos, tais
como produtos de limpeza, pesticidas e bases fortes. Essas levando a traumas irreversiveis na
visdo.!

Os seus principais agentes alcalinos e acidos. As lesbes por agentes alcalinos tem como
mais frequentes: Amdnia (NH3), soda céustica (NaOH), cal (Ca(OH)2) e hidroxido de potéssio
(KOH). J& as por acidos, sdo mais comuns: Fluidos de automdveis (associadas ao acido
sulfurico), alvejantes (&cido sulfuroso) e limpadores de piscina (acido hidrocloridrico). Esses
ultimos causam menos danos dados que as basicas, devido a propriedade da basica ser
hidrofilicas e lipofilicas. Essa queimadura é considera, portanto, por alterar o funcionamento

celular e ocasionar sua morte, uma Emergéncia Oftalmoldgica.?

Quadro clinico

Em casos leves a moderados, ha defeitos da camada epitelial da cdrnea, variando de
morte de pequenos grupos de células da superficie do tecido e perda de todo epitélio. Além
desses sinais, podemos perceber quemose, hiperemias, hemorragias, edema leve em palpebras,
queimadas em éreas perioculares com ou sem perda de cilios.t

Ja em casos graves, 0s sinais presentes, além dos ja apresentados em casos leves e
moderados, podemos observar quemose muito grave, palidez da conjuntiva, edema e
opacificacdo da cornea. Além disso, PIO elevada, retinopatia necrética local.*

Para que possamos avaliar a gravidade da queimadura, devemos utilizar a
Classificacdo de Hughes, o qual correlaciona a perda da transparéncia corneana e grau de

isquemia limbar.?
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Tabela 1 - Classificagdo de Hughes

Queimadura Aspecto da Cornea Isquemia limbar
Grau | Sem opacidade Ausente
Grau Il Opacidade — iris visivel <1/3

Grau 1l Detalhes irianos obscuros 1/3-1/2

Grau IV Opacidade importante >1/2

Figura 1 - Queimadura quimica ocular
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Fonte: Clinical Photography/SCIENCE PHOTO LIBRARY.

Tratamento

O tratamento de emergéncia se baseia na irrigacdo volumosa e delicada utilizando
solucdes salinas ou de Ringer Lactato por, pelo menos, 30 minutos. Nunca se deve utilizar
solucdes 4cidas para neutralizar solugdes bésicas, pois essas podem causar mais lesdes®. Os

férnices conjuntivais devem ser limpos com um cotonete umedecido para remover todo material
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caustico ou de tecido necréticol. Caso haja corpos estranhos acidos ou bésicos alojados em
conjuntiva, cornea, esclera ou demais tecidos, esses podem necessitar de remogéo cirdrgica®.
Apos toda a lavagem dos olhos, deve ser passado pomadas antibioticas e posteriormente deve
ser acompanhado para ver as passiveis condutas e reabilitagdo do paciente, se necessario®,

Queimadura Térmica

Introducéo

Na queimadura térmica é importante se atentar para:
. tipo e duragdo da exposicéo

. Agentes: calor, fogo, fogos de artificio

* Corpos estranhos

* LaceragOes

*  Perfurages?
Quadro clinico
O reflexo de piscar normalmente faz os olhos fecharem frente a um estimulo térmico,

por isso, esse tipo de queimadura afeta na maior parte das vezes a palpebra. Entdo, na maioria

dos casos hé hiperemia e dor palpebral.?

Figura 2 - Queimadura térmica ocular
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Fonte: Google.
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Diagnostico diferencial

Deve-se aplicar 1 gota de fluoresceina no olho afetado, se ficar verde, indica perda do
epitélio da lesdo por queimadura no olho e assim é possivel diferenciar de qualquer outra
enfermidade oftalmica que acarrete em hiperemia e dor ocular como abraséo, corpo estranho,

entre outros.*

Tratamento

O tratamento consiste em:
e Hidratacdo de acordo com a superficie acometida
e Verificar vacina anti-tétano
e Analgesia VO ou EV
e Pomada antibiotica
o Cicloplegia: dilata a pupila e diminui a dor rapidamente

¢ N4&o ha necessidade de lavar o olho?

Queimadura Fotoelétrica

Introducéo

A queimadura fotoelétrica causa ceratite. Essa que é uma inflamacdo na cornea, a
camada transparente que protege os olhos. Sdo causas de ceratite fotoelétrica: Raios
ultravioletas; infravermelhos; ou por radiacdo ionizante. A primeira € a mais comum, sendo
induzida pela luz. As fontes mais frequentes acabam sendo soldas, lampadas solares e arcos

voltaicos.®

Quadro clinico

Causa dor apenas 4 horas apds a exposicdo. Dessa forma, o paciente ndo percebe de
inicio a queimadura e continua a exposicao. Por isso, € aconselhavel o uso de éculos de protecao
com bloqueio da radiacio ultravioleta (UV), como EPI, por exemplo.?

Os principais sintomas sio fotofobia e sensacio de corpo estranho.?
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Figura 3 - Queimadura fotoelétrica por solda

Fonte: Google, 2023.

Diagnéstico diferencial

Como sdo sintomas inespecificos, o diagnostico é dado devido ao historico de
atividades do paciente. Além disso, devemos descartar blefarites, abrasdo ou corpo estranho
corneano, problemas relacionados a lentes de contato, episclerite, conjuntivite e entre outros.?

Tratamento

O tratamento consiste em:

Analgesia endovenosa
o Curativo oclusivo

o Pomada antibiotica

o Cicloplégico

o OrientagBes sobre prevengio?

Corpo estranho conjuntival e corneano

Introducéo

O corpo estranho conjuntival e coreano seria presenca de algum objeto, de origem nao
natural do corpo, que permanece preso na cornea ou na conjuntiva.’
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Quadro clinico

Pode-se observar sintomas como sensacdo de corpo estranho, lacrimejamento,
juntamente com o historico de trauma. No paciente, é perceptivel a presenca do corpo estranho,
facilitado diagnostico e localizagdo com o uso da fluoresceina, com ou sem o “rust ring” que
seria um anel ferruginoso na cérnea. Além disso, ha edema palpebral, devido a reagdo
inflamatoria, um pequeno infiltrado pode circundar um corpo estranho corneano, sendo
geralmente reacional e estéril.>
Figura 4 - Corpo estranho corneano
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Fonte: drmichelrubin.com.br.

Diagnostico diferencial

Devido ao sintoma mais comum ser a sensa¢do de corpo estranho, deve ser excluido
causas que causam tal sintoma. Sindrome do olho seco, blefarite, conjuntivite, anormalidades
corneanas, triquiase, pterigio. Além disso, devido ao edema, devemos excluir hordéolo,

blefarite, celulite pré e pds septal e entre outros.®

Tratamento

Para corpo estranho corneano, devemos aplicar anestésicos topicos, remover 0 corpo
estranho com espatulas, algum forceps delicado ou uma agulha de fino calibre. Caso seja varios

corpos, podem ser mais facilmente removiveis com irrigacdo. Deve-se também a retirada
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completa do “rust ring”, mas pode ser que seja necessaria uma sonda oftdlmica para isso. Tratar
da mesma forma das abrasdes corneanas e alertar retorno se piora dos sintomas.®

Para o corpo estranho conjuntival, devemos realizar a retirada do mesmo sob anestesia
topica, limpar os fornices conjuntivais com cotonetes embebidos em anestésico topicos para
remover quaisquer restos de objetos. Apds a retirada, como tratamento medicamentoso, é
indicado o uso de antibiotico topico, como pomada de bacitracina, 4x ao dia. Por fim, pode ser

administrada lagrimas artificiais para a irritacio do olho.®

Laceracdo de conjuntiva

Introducéo

A Laceracgdo de conjuntiva, tecido que recobre a esclera ocular, tem suas causas das
mais variadas lesdes. Sendo elas advindas de traumas oculares, tanto por forcas mecanicas
como fontes quimicas. Assim, por ser um tecido que divide o olho do meio interno do meio
externo, é de extrema importancia para criar um efeito barreira contra infec¢bes que

possivelmente atingiriam os olhos.®

Quadro clinico

Os sinais e sintomas se baseiam em dor leve, hiperemias, sensacdo de corpo estranho
e, normalmente, estd acompanhado de histérico de trauma ocular. Além disso, podemos
observar coloracdo diferente, pelo uso da fluoresceina, exposicdo da esclera branca e, na
maioria das vezes, estdo presentes hemorragias subconjuntivais e conjuntivais. Além disso,

devido a proximidade, devemos descartar lesdo e perfuracio da esclera.®
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Figura 5 - Laceragéo conjuntival

Fonte: Google.

Tratamento

Para o tratamento deve ser feito antibiético em pomada, como por exemplo,
eritromicina, bacitracina. A maioria destas laceracGes cicatrizam sem necessidade cirdrgica. Em
casos de grandes laceragdes, maiores ou iguais a 1cm até 1,5cm, podem ser suturas com fios de

poliglactina 910 8-0, como o Vicryl. No entanto, ao suturar, deve ter cuidado para nao encobrir
pregas de conjuntiva.®

Abrasao corneana

Introducéo

Pode ser caracterizada como uma lesdo, que ocorre na cornea a partir de um corte
superficial. Essa lesdo pode ser causada por conta de corpos estranhos que entram em contato
com os olhos, como gréos de areia, insetos ou metais.’

Quadro clinico

O quadro se apresenta com dor aguda, fotofobia, sensacdo de corpo estranho,

desconforto ao piscar, lacrimejamento, acompanhado de um histérico de trauma ou arranhadura
ocular.

148



Pode ser observado defeito do epitélio ocular, a qual cora com fluoresceina, ausencia

de opacificacdo corneana, no qual sua presenca indica infecgéo ou até inflamagéo.’

Figura 6 - Abrasdo corneana

Fonte: allaboutvision.com.

Diagndstico diferencial

O diagnostico diferencial ¢ de: Erosdo recorrente; Ceratite por herpes simples; e

Ceratopatia punctata superficial.’

Tratamento
O tratamento consiste em:

o Oclusdo com pomada antibiotica por 12h+ ciclplégico (dilata a pupila e retira
dor)

o Pomada 4 vezes ao dia por 7 dias.7
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Irite traumatica

Introducéo

A irite traumatica pode ser definida por uma reacdo inflamatoria de Gvea e firis,

desenvolvendo-se aproximadamente 3 dias apds um trauma agudo.®

Quadro clinico

O quadro se baseia em dor moderada, continua ou pulsatil, fotofobia e lacrimejamento.
Podemos observar alteragcdes como Leucocitos e Flare na CA, dor no olho traumatizado quando
a luz incide em qualquer olho, PIO baixa ou alta, diminuicdo da acuidade visual e

ocasionalmente moscas volantes, além de uma regido de hiperemia ao redor da iris.®

Figura 7 -

Fonte: Kanski, 2004.

Diagnostico diferencial
Para esse quadro, deve ser feito o diagnostico diferencial de: Uveite anterior ndo

granulomatosa, micro-hifema ou hifema traumatico, descolamento traumatico de retina e
abrasdo corneana traumatica.®
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Tratamento

O tratamento é feito com agentes cicloplégico (p. ex., ciclopentolato 2%, 3x/dia, ou
escopolamina 0,25%, 2x/dia). Além disso, & necessaria a utilizacdo de colirios esteroides, como
a Predinisolona colirio.

Hifema

Introducéo

Hifema é caracterizada por um sangramento na camara anterior (a cavidade de liquido
entre a cornea e a iris) do olho.®

Quadro clinico

Pode se apresentar com dor, visao borrada, juntamente com o histérico de um trauma.
Na avaliacdo pode ser observado sangue, coagulos ou ambos na camara anterior (CA),
normalmente visiveis a olho ni.°. Um quadro com hifema completo, pode ser observado preto

ou vermelho.®

Figura 8 - Hifema

Fonte: Google.
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Tratamento

O tratamento se baseia em limitacdo do paciente do leito, saindo apenas para atividades
limitadas. Elevar a cabeceira da cama, permitindo a decantacdo do sangue. Qualquer tipo de
esforco fisico deve ser evitado.®. Para o tratamento medicamentoso, devemos utilizar solucdes
de atropina 1%, 2-3x ao dia ou escopolamina 0,25% 2-3x ao dia. Deve-se utilizar apenas
analgésicos leves (paracetamol por exemplo) e evitar sedativos. Caso haja o aumento da PIO,
deve ser utilizados agentes antiglaucomatosos, como por exemplo Timolol e acetazolamida. Ja
para evitar uma nova hemorragia, devemos utilizar corticoides sistémicos, devido ao seu efeito

anti-inflamatorio sobre os vasos sanguineos lesados.®

IndicagBes Cirlrgicas:

- Aumento da Presséo Intraocular (P10)

- Hifema total

- Prevencdo da hemossiderose

- Prevencdo da lesdo definitiva da retina e do nervo 6tico em doenca com anemia
falciforme.®

Perfuracéo ocular

Introducéo

Normalmente é a cdrnea que é traumatizada, havendo extravasamento de humor

aquoso inicialmente.°

Quadro clinico

O quadro clinico é composto de:

Hipotonia

Desvio da pupila: indicativo de perfuracao ocular

Céamara anterior rasa ou ausente

Hérnia de iris'®
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Figura 9 - Perfuracdo ocular com desvio da pupila
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Fonte: Google

Diagnéstico diferencial

Nesse caso, 0 diagndstico diferencial seriam de glaucoma agudo, contusdo ocular,
descolamento de retina, queimaduras fotoelétricas, queimaduras térmicas e queimaduras
quimicas.®

Tratamento

O tratamento consiste em utilizar protetor ocular, antibidtico sistémico, antiemético,
vacina antitétano, ir ao oftalmologista.

Sem vazamento:

*Utilizar curativo

Com vazamento:

*Lente de contato, cola ou sutura

Pode ser necessario internacdo e cirurgia a depender da gravidade do quadro, portanto
é imprescindivel que o médico assistente tenha indica¢fes e condutas rapidas para a melhor
resolucdo do quadro. Existem estudos demonstrando eficiéncia no adesivo de cianoacrilato para

manutencio da integridade ocular em casos de afinamentos e perfuraces corneais. !
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Corpo estranho intra ocular

Introducéo

Deve-se caracterizar corpo estranho intra ocular como a penetracdo de objetos

estranhos, e que passam, pela parede do globo ocular, se alojando no interior do olho.*?

Quadro clinico

O paciente apresenta queixas de: Dor ocular, baixa acuidade visual, podendo
apresentar-se assintomatico. Normalmente com histdrico sugestivo do quadro clinico. Sinais
perceptiveis seriam de uma evidéncia de perfuracéo clinicamente visualizavel na esclera ou na
cornea, ou entdo corpo estranho intraocular.® Além disso, a tomografia computadorizada (TC)

tem capacidade de detectar corpos maiores 0,06mm com 100% de sensibilidade.?

Figura 10 - Corpo Estranho Intra Ocular

Fonte: atlasrleye.com/.
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Diagnostico diferencial

Por ser um quadro muitas vezes assintomatica, apresentando dor e baixa acuidade
visual, como sintomas, e a perfuragdo como sinal, devemos excluir causas de dores oculares,
como as causas de olho vermelho, e causas de diminui¢édo da acuidade visual como enxaquecas,

papiledema, amaurose fugaz e entre outros.*?

Tratamento

A remocdo cirtrgica do Corpo estranho intra-ocular (CEIO) varia de vérios fatores,
incluindo o estado geral de saude do paciente, o estado da lesdo e a composi¢do do CE. Devido
a isso, devemos determinar jejum na internacdo hospitalar até o ato cirtrgico, colocar tampéo
protetor no olho lesado e ndo fazer curativos, pois esses limitam a avaliacdo do mesmo. Deve-
se também iniciar profilaxia para tétano conforme necessidade e o uso de Antibioticos, como

por exemplo, a Vancomicina 1g IV de 12/12 horas; Ciprofloxacina 400mg IV 12/12 horas.*?
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OLHO VERMELHO

Annelise de Souza Coelho, Fabricio Reis da Silva

O olho vermelho é uma condigédo clinica, o qual cursa com diferentes patologias
oculares; sendo uma das principais queixas dentro da area de oftalmologia. A hiperemia ocular
pode estar associada a secrecOes, dor/desconforto ocular, edema, turvacao visual, prurido,
sensacdo de areia, lacrimejamento, irritacdo, fotofobia, outras patologias sistémicas, entre
outras manifestacGes. Diante do apresentado, € de extrema importancia, saber identificar,
caracterizar ¢ descrever o “olho vermelho”, pois a partir desses aspectos conseguimos realizar
0 diagndstico, entender diagnosticos diferenciais, identificar sinais de gravidade e
consequentemente prescrever o tratamento correto e a real necessidade de encaminhamento
para o especialista. A seguir, serd abordado, as etiologias, manifesta¢des clinicas, tratamento e

outros aspectos das principais patologias que fazem parte do olho vermelho.

Conjuntivite

Introducéo

A conjuntivite € a inflamacdo da conjuntiva, geralmente benigna e autolimitada, que
pode ser de diferentes etiologias: bacteriana, viral, alérgica e quimica/toxical. Essa patologia
apresenta grande prevaléncia em variadas faixas etarias, sendo a do tipo bacteriana mais
presente em criangas e a do viral acometendo na mesma quantidade adultos e criangas®. O
diagnostico dos diferentes tipos e subtipos dessa enfermidade depende da clinica do paciente
(anamnese e exame fisico) e da mesma forma realizamos o tratamento, amenizando os sintomas

apresentados®>.

Clinica

Devemos avaliar 0s seguintes aspectos: sintomas, secrecdo, reacdo da conjuntiva,

membranas e linfadenopatia®.
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Sintomas

Os principais que temos s30:

o Dor: é sugestivo de acometimento corneano;

o Prurido: associada a conjuntivites alérgicas;

o Inespecificos: lacrimejamento, irritacdo, queimacao, fotofobia.
Secregoes

Séo formadas, principalmente, pelo exsudato oriundos da vasodilatacdo e o infiltrado

epitelial conjuntival?. Podem ser®%:

o Aquosa: composta de exsudato seroso e lagrimas; comum em conjuntivites virais
e alérgicas;

o Mucosa: presente na conjuntivite vernal (alérgica);

o Purulenta: presente em conjuntivites bacterianas graves;

o Mucopurulenta: presente em conjuntivites bacterianas leves e por clamidia.

Reacdo da conjuntiva?

Injecdo conjuntival: presente em conjuntivites bacterianas.

Figura 1 - Injec&o conjuntival.

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.
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Hemorragia subconjuntival: em conjuntivites virais e bacterianas por S. pneumoniae e

H aeghypticus.

Figura 2 - Hemorragia subconjuntival

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Edema: chamado de quemose estd presente quando ha uma severa inflamacéo

conjuntival.

Figura 2 - Quemose

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Fibrose: indicativo de tracoma, conjuntivite atdpica ou uso prolongado de medicagdo

topica.
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Figura 3 - Fibrose conjuntival

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Reacdo folicular: presente em infeccbes virais, por clamidia e hipersensibilidade a
medicacdo topica.

Figura 4 - Foliculos conjuntivais

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Papilas: presente em conjuntivites alérgicas e bacteriana, entre outras.
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Figura 5 - Papilas conjuntivais

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Membranas

Podem ser: pseudomembranas presentes na conjuntivite por adenovirus e gonocdcica, e
membranas verdadeiras presente em infecces por S. pyogenes e difteria®.

Linfadenopatias

As principais causas sdo: infecgdes virais, por clamidia, gonococo, entre outras?.

Quadro clinico

Conjuntivite bacteriana simples

Hiperemia aguda associada a dor em agulhada/queimacgédo e secrecdo inicialmente
aquosa (figura 3.1) tornando-se mucopurulenta (uni ou bilateral), a qual deixa as palpebras
aderidas pela manh4, devido ao acumulo de producéo de secrecdo a noite®.

Esse tipo de conjuntivite pode ser aguda com duracdo até 4 semanas, e cronica quando
ultrapassa esse periodo®. Geralmente o quadro é autolimitado.
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Figura 6 - Conjuntivite bacteriana com cilios aderidos e crostas

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Figura 7 - Secrecdo aquosa

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

Geralmente melhora ao longo de 10 a 14 dias, mesmo sem tratamento medicamentoso,
necessitando de higienizacdo da éarea e retirada de secrecbes e crostast?. De terapia
medicamentosa temos colirios e pomadas antibidticas2. Os colirios devem ser usados durante o
dia e incluem?:

o Ciprofloxacino: 1 gota quatro vezes ao dia, se maior necessidade aumentar a

frequéncia da aplicacdo, podendo associar a pomada para cobertura no periodo diurno;
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o Sulfato de neomicina, sulfato de polimicina B, entre outros;

o Drogas de amplo espectro e ultima geragdo, como: cloridrato de moxifloxacino,
gatifloxacino, também podem ser utilizadas.

Em criancas, podemos utilizar a tobramicina,1 gota quatro vezes ao dia®.

Vale ressaltar que tais medicamentos também podem ser associados a anti-inflamatorios
hormonais, como dexametasona®.

Conjuntivite bacteriana por Gonococo
O quadro e hiperagudo, com palpebras edemaciadas, hiperemia, secre¢do purulenta
intensa (figura 3.2), quemose, formacdo de pseudomembranas (figura 3.3), adenomegalia e

possivel evolugéo para ceratite, que se ndo tratada pode evoluir para tlcera de cornea®?°,

Figura 8 - Conjuntivite gonocécica com secre¢do purulenta

N

_ S| :fil/

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistemética, Kanski, 2004.
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Figura 9- Pseudomembranas conjuntivais

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

O tratamento se divide em sistémico e topico?®:
o Sistémico: ceftriaxona 125 mg intramuscular em dose Unica ou cefotaximina 25
mg/Kg intravascular ou intramuscular, a cada 8 h por 7 dias

o Local: limpeza constante com solucédo salina e pomada de eritromicina

Conjuntivite bacteriana por Clamidia

Caracterizada pela conjuntivite de inclusio e tracoma 2°.

A conjuntivite de inclusdo é mais comum em adultos jovens, sexualmente ativos;>>%. O
quadro se apresenta como uma conjuntivite folicular crénica (figura 3.4 e 3.5), intensa na
palpebra inferior, acompanhada de pouca secrecdo mucopurulenta, adenomegalia e possivel

ceratite?
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Figura 10 - Foliculos grandes em um adulto com infeccéo por clamidia

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Figura 11- Foliculos conjuntivais em um adulto com infec¢do por clamidia

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

O tracoma possui a fase ativa e a cicatricial: a ativa caracterizada por uma conjuntivite
folicular crénica (figura 3.6) mais presente em palpebra superior e presenca de foliculos
limbicos; e cicatricial caracterizada pelas fossetas de Herbert (figura 3.7) e um pannus
fibrovascular superficial na cérnea (figura 3.8); esta fase é a responsavel pela cegueira,
decorrente de ulceragéo e opacificagio da cornea (figura 3.9)%°.
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Figura 12 - Fibrose conjuntival leve no quadro de tracoma crénico

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Figura 13- Fossetas de Herbert no quadro de tracoma

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.
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Figura 14 - Pannus no quadro de tracoma

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Figura 15 - Quadro de tracoma avancado.

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistemética, Kanski, 2004.
Em neonatais, a conjuntivite por clamidia (figura 3.10) pode estar associada a uma

infeccdo sistémica, ocasionando quadros de otite, rinite e pneumonia. Essa infecdo apresenta-

se com secre¢do mucopurulenta com reagdo conjuntival papilar?®.
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Figura 16- Neonato com infeccdo por clamidia

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

No adulto, o tratamento se divide em sistémico e topico?:

(@)

(@)

o

Sistémico: uma das seguintes opcdes:

Dose Unica de azitromicina de 1g;

Doxaciclina de 100 a 200 mg, 2 vezes ao dia por 1 a 2 semanas;
Eritromicina de 500 mg, 4 vezes ao dia por 1 semana.

Tépico: pomada de tetraciclina, 4 vezes ao dia por 6 semanas.

No neonato: Uso topico de tetraciclina e uso oral de eritromicina 25 mg/kg, 2 vezes ao

dia por 2 semanas®.

O tracoma, nos tratamos com dose Unica de 1 g de azitromicina?.

Conjuntivite vir6tica

Conjuntivite por adenovirus

Apresentam quadro de inicio abrupto de duracdo maxima de 15 dias, com variagédo de

espectro clinico: quase assintomatica ao quadro com morbidade significativa®®.

Suas manifestacdes se apresentam de 2 formas: febre faringoconjuntival, caracterizada

por febre, faringite e lacrimejamento agudo, hiperemia, edema palpebral (figura 4), secrecdo

aquosa, linfadenopatia, foliculos conjuntivais (figura 4.1) e sem acometimento corneano; e

ceratoconjuntivite epidémica (CCE) que se divide em 3 fases de evolug&o: ceratite puntiforme

168



epitelial (12 fase), opacidades subepiteliais focais (22 fase) e infiltrados estromais que se

atenuam em meses ou anos (32 fase)>°.

Figura 17- Infeccdo adenoviral com edema palpebral.

13§

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Figura 18 - Foliculos conjuntivais causado por infeccdo adenovirus

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

Consiste em tratamento sintomatico e de suporte, como: realizacdo de compressas
geladas com soro fisioldgico por 5 dias?’. A resolucéo espontanea ocorre em 2 semanas?. O uso
de corticoides nfo é recomendado, a0 menos em casos de inflamag&o muito intensa?.
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Vale ressaltar que podemos utilizar anti-inflamatorio ndo hormonal (AINES) e lagrimas

artificiais®®:
o AINES: Trometamol cetorolaco (Terolac ou Acular): uso tdpico 4 vezes ao dia;
o Lagrimas artificiais: Hyabak, Optive, Systane, Lunera, entre outros.

Conjuntivite por molusco contagioso

Esse quadro € causado pelo virus Molluscum contagiosum, o qual produz pequenas
lesBes umbilicadas de aspecto perlaceo na linha dos cilios (figura 4.2)2. Outras manifestacdes
séo: secre¢do pouco volumosa e mucoide, presenca de reacdo folicular conjuntival, entre outras;
em caso mais cronicos pode se desenvolver ceratite epitelial®®. Vale ressaltar que sempre

devemos suspeitar de molusco contagioso em conjuntivites foliculares unilateral cronica?.

Figura 19- Conjuntivite folicular associada ao molusco contagioso na margem

palpebral inferior

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

Retirada da lesdo por excisdo por lamina, crioterapia ou cauterizagio?.
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Conjuntivite alérgica

A principal caracteristica desse tipo de conjuntivite é o prurido ocular?®.

Rinoconjuntivite alérgica

As manifestacdes, em geral, sdo: discreta hiperemia (figura 5) e edema da conjuntiva

bulbar, lacrimejamento e manifestagdes alérgicas de nariz e garganta®.

Figura 20- Rinoconjuntivite alérgica.

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.
Tratamento

Uso tdpico de colirio estabilizador de mastdcitos (cromoglicato, lodoxamida) ou anti-
histaminicos (levocabastina, emedastina) de 2 a 4 vezes ao dia quando sintomas; ou olopatadina
0,1% de 12 em 12 h por 30 dias®’.

Conjuntivite vernal

E doenca alérgica que gera inflamac&o conjuntival externa bilateral acompanhada de
intensa fotofobia, sensacdo de corpo estranho, prurido, lacrimejamento, queimacéo e presenca
de vegetacOes poligonais, salientes e achatadas (figura 5.1)%°. Os pacientes geralmente tem

quadro de asma?®.
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Figura 21 - Papilas em paralelepipedo no quadro de conjuntivite vernal grave

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

O tratamento se divide em tdpico e sistémico, sendo este de mais dificil resolu¢io?:

o Sistémico: anti-histaminicos, antibiéticos (azitromicina 500 mg por 3 dias),
ciclosporina;
o Tépico: antibidticos, lubrificantes sem conservantes, esteroides, estabilizadores

dos mastécitos, anti-inflamatérios ndo esteroides, anti-histaminicos.
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Figura 22 - Esquema para diferenciacéo entre os tipos de conjuntivite

Bacteriano VIRAL Alérgica

Conjuntival Destaque Conjuntival
injeccao injeccdo conjuntival

Edema palpebrai

Aguado ou
e mucoseroso
Secregdo purulenta quitacao :
que reaparece dentro e :
minutos apos a limpeza A Aguado abundante
ou mucoseroso, fibroso
quitacao
Conjuntiva Tarsal
pode ter um folicular ou
aparéncia” acidentada”
®  Qutras Caracteristicas-Bacteriana ® Outras Caracteristicas-Viral ®  Outras Caracteristicas -Alérgica
Distribuigao Distribuig&o Distribuigo)
» Pode ser unilateral ou bilateral * Pode ser unilateral ou bilateral * Tipicamente bilateral
Sintomas Oculares Sintomas Oculares Sintomas Oculares
* A quitacdo & a mais * Sensacdo de aspereza, * Comichao
sintoma proeminente| ardor ou Imtagao * Sensacao de aspereza
* Otho muitas vezes "preso fechado” * Crostas na margem da tampa ardor ou Irritacéo
de manha de manha * Crostas na margem da tampa
de manha
Outros Sintomas Outros Sintomas Outros Sintomas
« Neidin * Pode fazer parte da parte superior viral * Pode ter outras alergias
Infecgdo do tracto respiratério, sintomas, tais como congestao
com nasal assoclado espirros. tosse ou
congestdo ou faringlte respiragdo ofegante

Fonte: Conjunctivitis, Jacobs, 2022.
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Ceratite

As ceratites (inflamacdo da cdrnea) podem possuir varias etiologias, como: bacteriana,
fungica, viral (herpes virus), por protozodarios, quimica, fotoelétrica, por doencas autoimunes,
entre outras>®. As manifestacdes irdo variar de acordo com o agente etiologico, porém

normalmente se manifesta com: dor ocular, fotofobia, hiperemia principalmente em regido
limbar, lacrimejamento, sensaco de areia, turvagdo visual®®.

Ceratite bacteriana

Como clinica dessa patologia temos: dor, fotofobia, visdo turva e corrimento
mucopurulento ou purulento?.

Figura 23 - Ceratite bacteriana

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

Este é baseado em antibioticoterapia topica associada ou ndo a anti-inflamatérios. Em

casos graves pode-se utilizar antibioticoterapia sistémica (ciprofloxacina e doxiciclina (100mg,
2x ao dia) 2°:
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Ceratite fungica

Os sintomas desse quadro sdo: inicio gradual da dor, fotofobia, sensacédo de areia, visdo
turva, secre¢do aquosa e mucopurulenta®. Se o quadro for por candida (figura 6.0), sera tipico
um infiltrado branco amarelado denso supurativo?.

Figura 24- Ceratite por candida grave

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Tratamento

Medidas gerais: inicialmente suspensdo do uso de lentes de contato?.

Infeccdo por Candida é tratada com anfotericina B 0,15% por pelo aproximadamente 12
semanas, administrado de hora em hora durante 48 h e reduzir de acordo com a melhora
clinica®1°,

Ceratite por herpes simples

Ceratite epitelial

Essa, tambem conhecida como dendritica ou geogréafica esta associada a replicacgao viral

ativa. Os sintomas sdo: sensibilidade corneana reduzida, ligeira opacidade subepitelial (figura
6.2)°.
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Figura 25 - Ceratite herpética

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2004.

Tratamento

Consiste em Topico: pomada de aciclovir 3% administrados cada 4 vezes ao dia por 30
a 60 dias?.

Episclerite

Quadro geralmente dura de dias até semanas, € uma condi¢cdo benigna, comum,

idiopatica e frequentemente 28,

Quadro clinico

Episclerite simples

Os sintomas sdo: vermelhiddo, desconforto ocular que também pode estar ausente,

sensacdo de areia, fotofobia e acuidade visual é preservada?™.,
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Figura 26- Episclerite simples setorial

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Tratamento

Compressas frias, lagrimas artificiais, esteroide topico fraco 4 vezes ao dia por 1 a 2

semanas?.

Episclerite nodular

Presenca de olho vermelho ao acordar e nos proximos dias; a area de hiperemia aumenta

e torna-se mais desconfortavel®?,

Figura 27 - Episclerite nodular

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistemética, Kanski, 2016.
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Tratamento

E o mesmo da episclerite simples mencionado acimaZ.

Esclerite

A fisiopatologia desta doenca ainda ndo esta completamente esclarecida®?. No entanto,
de maneira geral, ja se compreende que ocorre uma destruicdo dos tecidos devido a infiltracdo
de celulas inflamatorias, o qual resulta na producéo de citocinas pro-inflamatorias e na secrecao
de metaloproteinases da matriz'2%3,

Essa enfermidade apresenta diversas etiologias, como a forma idiopética e a associada
a doencas sistémicas>*3. A fisiopatologia da forma idiopatica esta relacionada a les&o tecidual
causada por reacdes imunes envolvendo macréfagos e linfécitos; enquanto, na forma associada
a doencas sistémicas, a lesdo vascular ocorre devido a intera¢do antigeno-anticorpo, tanto

dentro quanto fora da parede do vaso®.

Quadro clinico

O quadro clinico se manifesta por: dor que pode irradiar para face e ttmpora, hiperemia
profunda, infiltrado celular com edema?®13, Esta patologia pode ser classificada em esclerite

anterior ndo necrotizante, necrotizante ou posterior com comprometimento do polo posterior
do globo ocular?.
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Figura 28 - Esclerite anterior difusa

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Figura 29 - Esclerite vaso-oclusiva necrotizante

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Tratamento da esclerite

o Esteroide tdpicos;

o Anti-inflamatorios ndo hormonais (AINES);
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o Injecdes de esteroides perioculares;

. Esteroides sistémicos (prednisolona 1 a 1,5 mg/kg/dia)>*.

Olho seco

Quadro clinico

Olho seco é uma é uma afeccédo oftdlmica crénica multifatorial, causada por deficiéncias
qualitativas e quantitativas do filme lacrimal pré-corneano e da superficie ocular>**. Esta pode
ser classificada em dois mecanismos fisiopatoldgicos*:

o Deficiéncia aquosa: producéo lacrimal reduzida;

o Hiperevaporativo: filme lacrimal se evapora de forma excessiva em decorréncia
de alteracdo na producéo da camada lipidica da lagrima por disfungéo da glandula meibomiana.

Esta resulta em desconforto ocular, distarbios visuais e instabilidade do filme lacrimal,
sensacao de secura, de corpo estranho ou queimacdo que pioram ao logo o dia; secrecéo de
filamentos mucosos, hiperemia®®. E uma patologia comum que afeta principalmente mulheres
adultas®. Sinais como: blefarite, hiperemia de conjuntiva, erosdes na cornea, podem estar

presentes?.

Tratamento

Se diferencia de acordo com sua gravidade®:

o Leve: educacdo e modificacdo de habitos e ambientais, revisdo de medicacéo
sistémica, uso de lagrimas artificiais, gel e pomadas, compressa mornas em palpebras, higiene
de pélpebras, etc;

o Moderada: uso de lagrimas artificias sem conservantes, esteroides topicos,
tampdo dos pontos lacrimais, 6culos com protecéo lateral, etc;

o Grave: anti-inflamatérios sistémicos, agonistas colinérgicos sistémicos, oclusao

permanente do ponto lacrimal, tarsorrafia.
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Uveite

Quadro clinico

Pode estar presente como manifestacdo de outras diversas patologias como: espondilite
anquilosante, artrite reativa, artrite psoriatica, artrite idiopatica juvenil, colite ulcerativa,
Doenca de Crohn, Doenca de Whipple, nefrite tubulointersticial, nefropatia por IgA, sarcoidose,
Doenca de Behcet, cisticercose, rubéola congénita, sarampo, tuberculose, infeccdo fungica,

brucelose, doenca da arranhadura do gato, hanseniase, toxoxplasmose?2,

Uveite anterior

Como sintomas temos: dor unilateral de surgimento répido, fotofobia, hiperemia,
secre¢do aquosa, acuidade visual levemente reduzida, historia prévia de quadro semelhante?.
Os sinais presentes sdo: injecdo ciliar (hiperemia conjuntiva circuncorneana) (figura 9.0),
hipopio (exsudato purulento esbranquicado composto por mdltiplas células inflamatorias),

miose, exsudato fibrinoso, nddulos na iris, sinéquias posteriores?.

Figura 30 - Sinais de uveite anterior aguda (injecao ciliar)

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.
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Figura 31- Hipdpio

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Figura 32 - Exsudato fibrinoso

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Figura 33- Nddulos na iris

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.
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Tratamento

o Esteroides topicos como prednisolona 1%, esteroides subconjuntivais (ex:

betametasona sddio fosfato 4 mg em 1 ml), e injecGes regional de corticoide;

o Agentes cicloplégicos, incluem o ciclopentolato (duracdo de 12 a 24 horas) e
atropina (10 a 14 dias)>'’.

Uveite parasitarias (Toxoplasma gondii)

A clinica desta patologia é: inicio agudo ou subagudo unilateral de moscas volantes,

embacamento e fotofobia?.

Tratamento

Utilizamos?:
. Prednisolona 1 mg/Kg;

o Pirimetamina de dose de ataque de 75 a 100 mg por 1 a 2 dias, seguida de 25 a

50 mg/dia durante 4 semanas;

o Sulfadiazina (1g 4 vezes ao da por 3 a 4 semanas);

o Terapia intravitrea (clindamicina 1mg e dexametasona 400 ug);

o Azitromicina (250 a 500 mg por dia) ou clindamicina (300mg 4 vezes ao dia);
o Esteroide topico e midriatico;

. Vitrectomia se necessario.

Uveites virais

Por HIV
Nesta podemos ter a presenca de blefarites, maltiplas lesdes por molusco, celulite de
Orbita, microvasculopatia, sarcoma de Kaposi, ceratoconjuntivite, uveite anterior®*’.

Por citomegalovirus

Presenca de moscas volantes, envolvimento macular, uveite anterior, catarata (fase

tardia), vitreite, neurite Optica, etc.
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Tratamento

Conforme o agente e o médico infectologista?.

Hemorragia subconjuntival

Quadro clinico

E um fendmeno comum que pode ser decorrente de um trauma ou de origem idiopatica,
sendo esta a mais comum; tosse espirro e vomitos podem ser precipitantes desse quadro. Como

clinica, a hemorragia é geralmente assintomatica, mas podemos ter dor aguda momentanea e

sensacdo de corpo estranho e estalido®*8,

Figura 34 - Hemorragia subconjuntival

Fonte: Oftalmologia clinica: uma abordagem sistematica, Kanski, 2016.

Figura 35 - Hemorragia subconjuntival
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Fonte: Hemorragia subconjuntival, Roat, 2021.

Tratamento

Consiste em tranquilizacdo da situacdo para o paciente, ja que o quadro apresenta

regressao espontanea’,
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BAIXA ACUIDADE VISUAL
Ulysses Pascelli Souza Lima, Victor de Gioia, Fabricio Reis da Silva

Ocluséo de veia central da retina

Introducao

A ocluséo da veia central retiniana, semelhante ao AVC, é frequentemente causada
devido a eventos tromboembolicos associados a uma doenca da artéria carétida ipsilateral, e
essa por sua vez relacionada a placas ateromatosas, o qual provoca uma perda de viséo indolor,
variando de moderada a grave, e geralmente ocorre de modo subito.t

Quadro clinico

O paciente apresenta baixa acuidade visual subita, sdo indolores e unilaterais.
Os sinais considerados criticos sdo hemorragias retinianas difusas em todos os quadrantes da

retina; Veias retinianas tortuosas e dilatadas. Ja outros podem ser: exsudatos algodonosos;

hemorragias e edema do disco; edema da méacula.2

Figura 1: Ocluséo de veia central da retina

Fonte: Viveroftalmologia.com.br
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Diagnostico diferencial

Um dos possiveis diagnésticos diferenciais é a Sindrome isquémica ocular (S1O) ou
doenca oclusiva da carotida: Sendo essas, caracterizadas por veias dilatadas e irregulares sem
tortuosidades. Além disso, hemorragias na periferia media da retina estdo geralmente presentes,
mas edema de disco e hemorragias ndo sdo caracteristicos. Em outros casos, a retinopatia

diabética, papiledema ou a retinopatia por radiagdo podem estar associadas.?

Tratamento

Né&o existe tratamento clinico ou cirargico imediato. O tratamento é considerado para
melhorar as condic@es clinicas e se houver complicagdes como neovascularizacdo ou edema
macular.?

O tratamento consiste: -Substituir os diuréticos por outras medicacbes para a
hipertensdo. -Descontinuar o uso de anticoncepcionais orais. -Diminui¢do da PIO, caso ela
esteja aumentada, nos dois olhos, tratar distarbios clinicos concomitantes.

Se Neovascularizacgo da iris (NVI) ou Neovascularizacdo do angulo (NVA) estiverem
presentes: -Realizar Fotocoagulacdo pan-retiniana imediatamente (FPR). -Avaliar a
necessidade de FPR na presenca de Neovascularizacdo. -Fazer injecdo intravitrea de inibidores
do Fator Vascular de Crescimento Endotelial (VEGF) (por ser muito efetiva para diminuicéo
temporaria ou reversdo da neovascularizacdo de segmento anterior e posterior).2

A FPR profilatica ndo costuma ser recomendada, a menos que haja ddvida quanto ao
acompanhamento. 2

Ela pode ser um auxiliar atil & FPR, especialmente quando houver necessidade de
reversdo rapida da neovascularizagdo. N&o ha nenhum ensaio clinico que demonstre eficacia
até o momento, mas geralmente é recomendado o Acido acetilsalicilico 81 a 325 mg, VO, 1x/
dia.2

O tratamento do edema macular € inicialmente realizado com a associagéo do corticoide
com um Anti-inflamatério ndo hormonal tépico. Em casos de falhas terapéuticas e cronicas,
tem-se outras alternativas de tratamento, sendo o uso de triancinolona e anti angiogénicos intra

vitreos as mais utilizadas nesses casos.3
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Oclusao de artéria central da retina

Introducgéo

A oclusdo da arteria central da retina € o blogueio do fluxo sanguineo na artéria central

da retina, normalmente decorrente de embolismo.2

Quadro clinico

Os sintomas séo de perda visual aguda, indolor e unilateral que ocorre em questéo de
segundos; pode haver historico de perda visual transitoria (amaurose fugaz).?

J& os sinais, criticos, mantém a superficie da retina opaca ou esbranquicada no polo
posterior, e hd uma mancha vermelha-cereja no centro da mécula (que pode néo ser evidente).
Outros sinais seriam o defeito pupilar aferente relativo pronunciado (DPAR); arteriolas
retinianas estreitas; Segmentacdo de colunas de sangue em arteriolas. Ocasionalmente, a
oclusdo da arteriola retiniana ou a preservacdo da artéria retiniana ciliar foveal podem ser
evidentes. Se a visdo for percepcdo de luz ou pior, ha forte suspeita de oclusdo da artéria

oftdlmica.2

Figura 2 - Oclusdo de arteria central da retina

Fonte: Mdsmanuals.com.
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Diagnostico diferencial

Oclusdo aguda da artéria oftalmica: manchas vermelho-cereja geralmente ausentes; a
retina aparece branca em toda sua extensdo. O tratamento € 0 mesmo da oclusdo da artéria
central da retina (OACR).2

Edema da retina: Branqueamento da retina devido a edema intracelular e fragmentacéo
de fragmentos de fotorreceptores externos e EPR. Ocorre ap0s trauma contuso e se resolve

espontaneamente.>

Tratamento

O tratamento otimizado deve ser feito dentro de 90 a 120 minutos ap6s o0 evento
oclusivo. Nos estudos randomizados que ja foram realizados, ndo foi comprovado a eficécia
dos tratamentos e, portanto, ndo deve ser levado como um tratamento padrao para o quadro.2

O tratamento se inicia com uma massagem ocular imediata com lente de contato de
fundo; Logo apds, deve ser feita a Paracentese da camara anterior. Caso haja um aumento da
pressao intraocular(P10), deve ser feito a administracdo de acetazolamida 500 mg, 1V, ou dois
comprimidos de 250 mg, VO, ou um b-bloqueador topico (p. ex., timolol ou levobunolol 0,5%,
2x/dia).2

Hemorragia vitrea

Introducéo

A hemorragia vitrea é definida com um sangramento na parte interna e posterior do

olho.?

Quadro clinico

O paciente pode apresentar alguns sintomas como perda de visdo subita, indolor, ou
surgimento subito de manchas pretas, teias de aranha ou embagcamento na visdo. Os sinais s&o

o reflexo vermelho do fundo de olho pode estar ausente e pode ndo haver visualizacao do fundo
de olho.?
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Hemaécias podem ser vistas no vitreo anterior. Em umaHV leve, pode haver visualizacéo

parcialmente obscurecida do fundo de olho.2

Figura 3 - Hemorragia vitrea

Fonte: Google

Diagnostico diferencial

Dentre os diagnosticos diferenciais podemos ter a Vitreite (leucdcitos no vitreo):
Geralmente sem inicio subito; uveite anterior ou posterior também podem estar presentes. Sem
visualizacdo de hemécias no vitreo. Alem disso, pode-se encontrar descolamento de retina que
pode ocorrer sem uma HV, mas os sintomas podem ser idénticos. Na HV causada por DR, a

retina periférica costuma estar obscurecida na oftalmoscopia indireta.2

Tratamento

O tratamento da HV caso a etiologia da HV n&o for conhecida, e uma ruptura da retina
ou um DR, ou ambos, ndo puderem ser descartados, 0 paciente é cuidadosamente monitorado
em nivel ambulatorial. E importante manter repouso no leito com a cabeceira da cama elevada
por 2 a 3 dias. Esta posicdo reduz a chance de sangramento recorrente e permite que 0 sangue
se deposite inferiormente, possibilitando visualizacdo do fundo de olho periférico superior,
local comum para as rupturas retinianas responsaveis pela hemorragia.?

Outro passo importante é eliminar &cido acetilsalicilico, anti-inflamatérios ndo

esteroides (AINES) e outros agentes anticoagulantes, a menos que eles sejam clinicamente

192



necessarios. Caso nao haja melhora do quadro em 6 meses, devera ser considerado o tratamento

por vitrectomia.?

Descolamento de retina

Introducéo

O descolamento de retina (DR) € caracterizado pelo descolamento da retina do tecido
de suporte do olho, é caracterizado por uma urgéncia oftalmoldgica. Existem 3 tipos de DR
(regmatogénico, exsudativo e tracional), no entanto todas elas se caracterizam com uma

elevacdo retina.?

Quadro clinico

O quadro clinico do tipo regmatogénico, o paciente se queixa de moscas volantes,
flashes de luz, cortina ou sombra que se move sobre o campo visual, perda da visdo periférica
ou central, ou ambas. Além disso, é perceptivel a elevacdo da retina a partir do epitélio
pigmentar da mesma.2

O quadro clinico do exsudativo é caracterizado por perda visual minima a grave ou
defeito de campo visual, além disso pode ser acompanhada de alteracdes visuais que podem
variar com mudangcas da cabeca.2. Ja o DR tracional é caracterizado por defeito de campo visual
ou perda visual, podendo ser assintomatico?.

Figura 4 - Descolamento de retina

Fonte: Google.
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Diagnostico diferencial

Para fazermos o diagndstico de DR, devemos excluir essas possiveis doengas:
Retinosquise degenerativa adquirida/relacionada com a idade, a qual costuma ser bilateral, em
geralmente inferotemporal; Retinosquise ligada ao X, a qual costuma dar alteracdes petaloides
da févea; e Descolamento coroidal, normalmente apresentando com coloracédo laranja-marrom

e uma aparéncia mais sélida que esta doenca?.

Tratamento

O tratamento dos pacientes com DR regmatogénico agudo que ameace a févea devem
ser colocados em repouso no leito, para diminuir a evolu¢do do quadro, além de um reparo
cirargico de urgéncia. Nesses casos, 0 prognéstico visual é pior. As opg¢des cirdrgicas incluem
fotocoagulacéo a laser, colocacdo de faixa e vitrectomia. Todos que estiverem fora da macula,
Ou 0s racionais que envolvam a mesma, devem ser reparados dentro de alguns dias?. Os DRs
cronicos sdo tratados em até 1 semana. Nos quadros de DR exsudativo, deve ser tratado a
condigdo adjacente que leva a esta condicdo, apos o tratamento bem-sucedido, ha a resolucao
do descolamento.

O tratamento do descolamento de retina tracional, em primeira escolha, é a cirurgia

vitreorretiniana, podendo ser considerada a vitrectomias.

Neurite

Introducgéo

A neurite Optica pode ser caracterizada pela inflamacao do nervo oOptico.

Quadro clinico

Os sintomas sdo, geralmente, unilaterais, com dor ocular e perda parcial ou total da
visdo. A perda visual pode ser sutil ou profunda e afeta pessoas de 18 a 45 anos de idade. A dor
orbital, em especial com movimento ocular. Alguns dos sinais criticos que pode-se observar ¢é

o defeito pupilar aferente relativo em casos unilaterais ou assimétricos; visdo para cores

diminuida; defeitos de campo de visdo centrais, cecocentral, arqueados ou altitudinais?.
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Pode ser encontrado o edema papilar, caracterizado como o inchago da cabega do nervo
Optico secundario a aumento da pressao intracraniana (PIC). Em casos desse quadro clinico
devemos suspeitar a possibilidade de uma massa intracraniana. No entanto, 0s pacientes que
apresentarem esse edema deve ser levado em consideragdo como hipotese diagndstica o
papiledema, hipertensdo acelerada, neuropatia Optica anterior, pseudopapiledema e doencas

intraoculares tais como: oclusdo da veia central da retina, uveite e esclerite posterior3.

Figura 5 - Neurite dptica

Fonte: Google

Diagnostico diferencial

Um dos diagndsticos diferenciais da Neurite € a Neuropatia Optica isquémica,
Papiledema agudo, Hipertensdo sistémica grave, Tumor orbital, Neuropatia Optica toxica ou

metabdlica2.

Tratamento

Se o paciente é avaliado precocemente, sem histdrico prévio de EM ou neurite Optica2.
Se a RM revelar pelo menos uma area tipica de desmielinizacdo, oferecer pulso de esteroide
intravenoso com o regime a seguir dentro de 14 dias da diminui¢do da visdo devemos iniciar
com Metilprednisolona 1 g/dia, IV, por trés dias, e entdo Prednisona 1 mg/kg/dia, VO, por 11
dias. Deve-se reduzir a prednisona ao longo de quatro dias (20 mg no dia um, 10 mg nos dias
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dois a quatro). Medicacéo antiulcerosa (p. ex., ranitidina 150 mg, VO, 2x/dia) para profilaxia

gastricaz.

Glaucoma

Introducéo

Essa doenca acomete os olhos e é provocada pela elevacdo da pressédo intraocular P10O.
Pode ser causada devido a um aumento da producdo do humor aquoso ou uma dificuldade ou

auséncia de drenagem da mesma*.

Quadro clinico

O paciente apresenta-se geralmente sem sintomas até os quadros mais avancados da
doenca. Como sintomas precoces podemos observar a perda da visdo periférica. Na avaliacéo
médica, pode ser observado a PIC elevada (normal de 10 a 21 mmHg), na gonioscopia tem
apresentacdo de aspecto normal e angulo aberto na cdmara anterior (CA). Na visualizacdo do
nervo optico, pode ser opcao perda de tecido da borda, palidez regional e hemorragia em chama
de vela (aumento da escavacéao)®.

Figura 6 - Glaucoma

Olho Normal Olho com Glaucoma

Fonte: oftalmosorocaba.com.br.
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Diagnostico diferencial

Nesse quadro, devemos excluir: Hipertenséo ocular, com nervo optico e campo visual
normais. Escavacao fisioldgica do nervo optico, observando a razdo E/D aumentada e estatica
sem perda de tecido da borda ou perda de campos visuais; Glaucoma de angulo aberto
secundario; Glaucoma de baixa pressdo; Dano glaucomatoso prévio; Atrofia optica; Defeitos

congénitos do nervo oOptico; e Drusas do nervo optico®.

Tratamento

As principais opgOes de tratamento para glaucoma incluem medicamentos,
trabeculoplastia com laser e cirurgia de filtracdo protegida (por exemplo, a trabeculectomia).
Geralmente, os medicamentos incluem terapia de primeira linha, como os anélogos das
prostaglandinas, B-bloqueadores, agonistas seletivos do receptor do alfa-2, simpaticomiméticos
e entre outros. A cirurgia pode ser um tratamento inicial apropriado se o dano estiver avancado

no contexto de uma taxa de progressdo rapida ou de seguimento dificil*.

CATARATA

Introducéo

A catarata é caracterizada pela perda da transparéncia do cristalino. Essa opacificacéo
pode ser desencadeada por varios fatores, como traumatismo, idade, diabetes mellitus, uveites,
uso de medicamentos e entre outros.

Quadro clinico

O quadro clinico é caracterizado pela opacificacao ou perda da viséo lenta e progressiva,
ao longo de anos, podendo afetar um ou ambos os olhos. Pode ser observada perda de percepgéo

de cores e embacamento da visdo com fardis de carros. Na avaliacdo, pode ser observada a

opacificacdo do cristalino, aléem da visdo borrada da retina com turvacéo do reflexo vermelho.
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Figura 7 - Catarata

-

Fonte: Stock fotos.

Diagnostico diferencial

O diagnostico diferencial ¢é feita a partir de exclusdo que causam essa diminuicdo da
acuidade visual e ofuscamento da viséo, tais como a irregularidades da cornea, estado pos-
cirurgia refrativa, descolamento vitreo posterior ou interacdo medicamentosa, como com a
Atropina’.

Tratamento

O tratamento para esse quadro é cirargico. Devendo ser realizada por razdes de melhorar
funcdo visual em pacientes com incapacidade visual sintomatica; para facilitar tratamento de
outras doengas oculares (por exemplo, a visualizagéo do fundo de olho para monitoramento da
retinopatia diabética); Além disso, deve-se corrigir qualquer erro de refracdo se recusa do

tratamento cirdrgico®.
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Degeneragdo macular relacionada a idade (DMRI)

Introducéo

E uma doenca degenerativa e progressiva que acomete a area central da retina (mécula),

levando frequentemente a comprometimento da visdo central2.

Quadro clinico

DMRI seca, caracterizada por ndo ser exsudativa é a forma mais comum,
compreendendo aproximadamente 90% dos casos diagnosticados. Sendo essa nomenclatura,
utilizada em casos precoces da doencas.

Ja a DMRI Umida, por sua vez exsudativa e neovascular, muito menos comum do que a
seca, esta associada & uma progressdo mais rapida para a perda avancada de visaos.

No quadro clinico de DMRI pode-se observar que a perda da visdo central que ocorre
ao longo de anos € indolor, e a maioria dos pacientes mantém visao suficiente para ler e dirigir.
Pontos cegos centrais (escotomas) geralmente ocorrem tardiamente na doenca e, as vezes,

podem se agravar. Os sintomas sdo geralmente bilaterais2.

Figura 8 - Degeneracdo macular relacionada a idade

Fonte: Google.
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Diagnostico diferencial

Dentre os diagnosticos diferenciais pode-se ter a Sindrome de histoplasmose ocular;
Estrias angidides; Miopia elevada; Vasculopatia coroidal polipoide idiopatica (VCPI); Outras
condicBes que predispdem a NVC incluem drusas do nervo oOptico, ruptura coroidal, tumores

coroidais, cicatrizes de fotocoagulacao?.

Tratamento

DMRI seca: Esse estdgio da doenca ainda ndo possui tratamentos disponiveis. No
entanto, oftalmologistas aconselham o uso de vitaminas, controle de doencas de base e
interrupcdes do tabagismos®.

No caso da DMRI uUmida, o tratamento no caso da NVC subfoveal utiliza-se
Ranibizumabe; Aflibercepte; Bevacizumabe; Para os casos de NVC ndo subfoveal: Os agentes
antivEGF sdo o tratamento de escolha. Na fotocoagulacdo térmica a laser: Os resultados sdo
melhores para NVC extrafoveal (> 200 mm da fovea). A fotocoagulacdo com laser é complicada
por altas taxas de recorréncia das NVCs. Raramente é utilizada. O seguimento é geralmente
mensal até que a lesdo de NVC esteja inativa. Os pacientes que recebem terapia antivEGF
necessitam de seguimento por tempo indefinido, embora sua frequéncia dependa da resposta ao

tratamento e do algoritmo utilizado2.

Retinopatia diabética

Introducgéo

A retinopatia diabética € uma complicagéo ocular do diabetes que interfere na circulagéo
do sangue pela retina, a porcéo do olho que contém as células responsaveis por perceber a luz
e enviar as imagens ao cérebro2.

Quadro clinico

Inicialmente, a doenca ndo manifesta sintomas. A medida que evolui, com o escape de

sangue dos microaneurismas e, depois, com o0 comprometimento de novos vasos sanguineos, o

200



diabético pode se queixar de visdo borrada, da percepcao de pontos pretos e flashes e até mesmo

da perda repentina de sua acuidade visual®.

Figura 9 - Retinopatia Diabética

Fonte: Google

Diagnostico diferencial

Dentre os possiveis diagnosticos diferenciais, as principais complicacdes da RD sdo
aquelas que levam a deficiéncia visual aguda: hemorragias, descolamento da retina e rubeose

de iris®.

Tratamento

O tratamento inicial para pacientes com edema macular diabético (EMD) sem
comprometimento da acuidade visual, pode ser individualizado. Na maioria dos pacientes com
EMD e acuidade visual prejudicada, deve ser avaliado o uso de inibidores do fator de
crescimento endotelial vascular intravitreo (VEGF). A fotocoagulacéo a laser focal € uma opcao
para terapia inicial em pacientes com EMD pouco aderentes, que podem ndo retornar para
consultas de acompanhamento’.

Em pacientes com retinopatia diabética proliferativa grave, a opcdo terapéutica € uma
combinacdo de panfotocoagulacdo retiniana e agentes anti-VEGF. Embora os agentes anti-
VEGF sejam mais eficazes a curto prazo, atrasos no tratamento podem levar a progressao
significativa da doenca, enquanto a fotocoagulacédo pan-retiniana é um tratamento mais duravel

do que os inibidores anti-VEGF para prevenir a perda severa da visao’.
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Ja em pacientes com retinopatia diabética proliferativa grave com hemorragia vitrea
e/ou tracdo envolvendo a macula, a vitrectomia precoce € realizada em detrimento da tardia.
Esse tratamento também pode ser usado em pacientes que ndo respondem a panfotocoagulacéo

retiniana’.
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AVALIACAO PRE ANESTESICA

Ana Carolina de Souza Dias, Ibrahim Elias Kallas

Resumo

A avaliacdo pré-anestésica (APA) sdo medidas que antecedem 0 ato anestésico na
realizacdo de uma operagdo®. Incluem-se nesta avaliagio a anamnese detalhada, o exame fisico
cuidadoso, a conferéncia dos exames laboratoriais e, se necessario, a avaliacdo de outro
profissional, especialista em determinada area. Entre as muitas vantagens da APA, pode-se
salientar a diminuigdo da morbidade e a melhora na qualidade do ato anestésico-cirurgico. Além
da oportunidade para orientar o paciente € 0 momento de obter o seu consentimento livre e

esclarecido®.

Introducgéo

Sabe-se que o stress pré-operatorio traz riscos aos pacientes e consequentemente maior
probabilidade de complicacdes antes, durante e apos as intervengdes. A APA tém como objetivo
reduzir riscos e aumentar a seguranca do paciente. Por consequéncia, minimizar custos e
corroborar para a volta mais rapida as atividades laborais 2.

Segundo recomendacBes da American Society of Anestesiologists (ASA), a APA ¢é
considerada elemento basico no cuidado perioperatorio e entendida como o processo de
avaliacdo clinica que precede a entrega dos cuidados da anestesia para a cirurgia e
procedimentos ndo cirdrgicos. Consiste em ponderar a informacdo de mdltiplas origens,
abrangendo os registros do paciente, a anamnese, 0 exame fisico e os achados de testes e de
avaliacdes médicas. Para que a operacdo tenha sucesso é fundamental estimar para minimizar
0 risco anestésico-cirurgico. Assim, a APA é obrigatoria nos casos eletivos e desejavel nas
urgéncias e emergéncias, sempre que a situacio assim o permitir3,

Atualmente, desconstruiu-se a ideia de realizar “exames padrdao” em todos os pacientes
cirirgicos, na véspera ou até mesmo na sala de cirurgia. Essa situacdo poderia gerar a suspensao
ou o adiamento dos procedimentos com anestesia e desgaste emocional para 0s pacientes e seus
familiares, além de custos desnecessarios. Dessa forma, demonstrou-se ser benéfico a avaliacéo

do paciente com antecedéncia®®.
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Risco anestésico-cirargico

O stress fisiologico determinado pela cirurgia e pela anestesia pode representar maior
probabilidade de complicacbes perioperatorias; por isso, 0 sucesso das intervengdes tangencia
a estimativa e a mitigacao de tais riscos. Para tanto, foi proposta a avaliacdo do risco anestésico-
cirargico, baseada em escores desenvolvidos a partir de diversos estudos, tais como: risco

anestésico, risco cardiovascular e o risco pulmonar®.

Risco anestésico

H& cerca de 60 anos os anestesiologistas utilizam a classificacdo da American Society
of Anesthesiologists (ASA), escore considerado bom determinante da mortalidade operatoria.®
Para a sua realizagdo séo levados em consideragdo o condicionamento fisico e as fragilidades

do paciente; importantes para estimar o risco cirurgico.

Tabela 1- Escala de classificacdo do estado fisico da American society of anesthesiologist
(ASA)

Escala de Classificagdo do Estado Fisico da
American Society of Anesthesiologists (ASA)

Classe 1 Paciente Saudavel

Classe 2 Paciente Com Doenga Sistémica Leve

Classe 3 Paciente Com Doenca Sistémica Grava Que N3o é Incapacitante
Classe 4 Paciente Com Doenga Sistémica Grava Que é Cosnatnte Ameaga a Vida
Classe5 Paciente Moribundo (Morte em 24 Horas, Com ou Sem Operaggo)

Risco cardiovascular

A doenca cardiovascular, principalmente o Infarto Agudo do Miocéardio (IAM) e as
arritmias malignas, contribuem de forma importante para a mortalidade per e p6s operatdrias.
Existem alguns escores que avaliam e quantificam o risco cardiovascular, isto é: a probabilidade
do paciente apresentar eventos clinicos como parada cardiaca ndo fatal, bloqueio
atrioventricular total e até morte. A estratificagdo do risco cardiaco para procedimentos ndo
cardiacos, desenvolvida por Fleisher e cols, é bastante empregada na analise de um paciente

cirirgico. O Indice de Risco Cardiaco Revisado (IRCR) ou indice de Lee, estima o risco
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cardiovascular com base em critérios clinicos e no tipo de cirurgia proposta. Atualmente, esses

dois escores sdo os mais empregados, tanto na literatura quanto na pratica médica®.

Tabela 2- Extratificacdo de risco cardiaco

Extratificagdo de Risco Cardiaco

ALTORISCO (2 5%)

Cirurgia vascular de grande porte (aorta e ramos); cirurgia arterial periférica

Grandes cirurgias de emergéncia e urgéncia

Cirurgias prolongadas associadas a grande perda de sangue ou liquidos para terceiro espago.

MEDIO RISCO OU RISCO INTERMEDIARIO (> 1% E <5%)

Cirurgias intraperitoniais ou intratoracicas.

Endarterectomia de carétida e corregdo endovascular de aneurisma de aorta abdominal.

Cirurgia ortopédica.

Cirurgia prostatica.

Cirurgia de cabega e pescoco

BAIXO RISCO (< 1%)

Procedimentos endoscapicos

Procedimentos ambulatoriais

Cirurgia oftalmoldgica.

Cirurgia plastica

Cirurgia de mama

Herniorrafias

Tabela 3- indice de risco cardiaco revisado

indice de Risco Cardiaco Revisado

CIRURGIAS DEALTORISCO

Cirurgia vascular

Cirurgia intraperitonial ou intratoracica

DOENCA CORONARIA ISQUEMICA

IAM prévio (clinico ou onda Q patolégica no ECG)

Angina ou uso frequente de nitrato sublingual

Teste provocativo de isquemia positivo

Revascularizagdo prévia, mas atualmente com angina

INSUFICIENCIA CARDIACA

Dispneia cardiogénica

Histéria de edema agudo de pulmao

Terceira bulha ou estertores pulmonares

Radiografia de térax com edema de pulmao

DOENCA CEREBROVASCULAR

Acidente Vascular Cerebral (AVC) prévio

AIT prévio

DIABETES MELLITUS

Emuso deinsulina.

DOENCA RENAL CRONICA

Creatinina > 2 mg/dl.
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Risco pulmonar

As complicacdes pulmonares perioperatdrias ocorrem com certa frequéncia e esse fato
pode contribuir para a morbimortalidade de uma operacéo.

Pacientes submetidos a operacfes de emergéncia, procedimentos prolongados (com
mais de 3 horas de duracéo), cirurgias dos aneurismas da aorta téraco-abdominal, cirurgias
toracicas, neurocirurgias, cirurgias de cabeca e pescogo etc, em especial sob anestesia geral,
apresentam elevacao de risco.

Por exemplo: no preparo das cirurgias eletivas de pacientes com risco elevado para
complicacBes respiratorias algumas recomendagdes sdo fundamentais, como a suspensao do
uso do tabaco com antecedéncia minima de oito semanas, em asmaticos e portadores de DPOC
a administracdo de glicocorticoides e broncodilatadores, e nas pneumopatias infecciosas o seu

prévio tratamento.®

Tabela 4- Fatores de risco que predispde complica¢Ges pulmonares

Fatores de Risco que Predisp6e Complicagbes Pulmonares

Infecgdo do trato respiratdrio superior, tosse, dispneia Pa0, <50 mmHg em repouso (ar ambiente)
Idade > 60 anos Insuficiéncia cardiaca congestiva

DPOC Alcoolismo

ASA>2 Diabetes em uso deinsulina

Cirurgia de emergéncia Uso crénico de esteroides

Dependéncia funcional do paciente Tabagismo

Albumina sérica< 3,0 g/di Diminuigdo do sensorio

Perda ponderal > 10% (dentro dos ultimos 6 meses) Insuficiéncia renal

Volume Expir.atério Forgado no primeiro seg.undo Histéria de AVC

(VEF1) < 0,8 litros/segundo ou 30% do previsto

Ventilagdo voluntaria maxima <50% do previsto Necessidade de transfusdo pré-operatéria >4 unidades
PaCO, 245 mmHg em repouso (ar ambiente) Obesidade

Exames pré-operatorios

Os pacientes assintomaticos e sem de doencgas associadas, particularmente com idade
inferior a 50 anos, tém risco muito baixo para as complicacGes perioperatdrias. A historia e o

exame fisico devem ser os pontos mais importantes na avaliacdo. Deve-se também enfatizar a
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tolerdncia ao exercicio, o estado funcional e, sobretudo, os sinais e sintomas que possam
identificar alguma doenca cardiorrespiratoria ainda ndo diagnosticada. A avaliacdo laboratorial
de rotina para esses pacientes deve incluir eletrocardiograma para os homens e mulheres com
idade superior a 40 anos e para todos aqueles que tiverem qualquer fator de risco para doencga
cardiovascular.®

Outrossim, determinados procedimentos como as cirurgicas cardiacas, toracicas,
cirurgias vasculares, grandes operacGes no aparelho digestivo, urindrio etc, requerem a
solicitacdo de exames pré-operatdrios, independentemente da existéncia ou ndo de
comorbidades graves. Hemograma completo com plaquetas, eletrolitos, creatinina, ureia,
glicemia, Tempo de Protrombina (TP), Tempo de Tromboplastina Parcial (TTP), ECG e
Radiografia de Torax (RXT), séo alguns exemplos.

Tabela 5- Avaliacdo pré-anestésica

Avaliagdo pré-anestésica
Testes laboratoriais

Hemograma cg::rl::ﬁc Eletrélitos Creatinina Glicemia  |Fungdo Hepética Raio-X ECG
Idade >75 X X X X X
Porte M/G X X X X
D.SNC X X X X
Diabetes X X X X
D.Renal X X X
D.Resp/Thg X X X
D. CardioV X X X
Oncologia X X
D. Hepética X X
Diuréticos X X
Neonatos X X

Idade + DM ou Renal = 6 Testes Idade + Resp ou CV =5 Testes

Medicamentos

Na avaliacdo pré-operatdria, é fundamental o conhecimento de todas as medicagdes
utilizadas pelo paciente. Sabe-se que existem drogas que devem ser mantidas até 0 momento
da cirurgia, enquanto outras devem ser suspensas, para evitar-se efeitos deletérios no pré e no

pOs operatorios.
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Exemplos de alguns medicamentos e as respectivas providéncias:*

1. Agentes antiplaquetarios, como a aspirina (AAS): complicagdes hemorragicas
no pos-operatorio. Suspender uma semana antes.

2. Anticoagulantes: Cumarinicos (warfarina € a droga principal desta classe).
Suspender de 7 a 15 dias antes. Entretanto, pacientes com grande risco tromboembolico
(proteses cardiacas mecanicas, histdria recente de tromboembolismo ou embolia arterial)
devem ser anticoagulados de outra forma em substituicdo a droga de costume (heparina de baixo

peso molecular, ex: Enoxaparina).

3. Hipoglicemiantes orais. Suspender na véspera da operacéo.

4. Guanetidina/reserpina. Suspender duas semanas antes.

5. Inibidores da monoamino-oxidase (IMAQ). Suspender duas semanas antes.

6. Tabaco. Suspender duas semanas antes.

7. Medicagdes anti-hipertensivas: embora seja assunto controverso, muitos

anestesistas recomendam a suspensdo dos Inibidores da Enzima Conversora da Angiotensina
(IECA) na manhd da cirurgia devido aos riscos de hipotensdo; o mesmo se aplica aos
blogueadores dos receptores da angiotensina Il. Os blogueadores dos canais de célcio, 0s
betabloqueadores e 0s agonistas alfa-2 centrais devem ser mantidos até a manhd da cirurgia.
N&o existe um consenso quanto a suspensdo ou ndo de diuréticos na manha da cirurgia. Em
geral, nos hipertensos, recomenda-se a suspensdo na manha da cirurgia da dose habitualmente
administrada. Contudo, em pacientes com insuficiéncia cardiaca, a utilizacdo de diuréticos e a
administracdo cautelosa de volume sdo descritas em todo o periodo perioperatorio.
Hipovolemia e hipocalemia sdo complicagdes possiveis com a utilizagdo de diuréticos.

8. Corticosteroides: suspender gradativamente de acordo com 0 caso e repor se
necessario. Caso ndo seja possivel a suspensdo, fazer uma dose pré-operatoria para repor as
necessidades, que aumentam nesse periodo, evitando-se possivel caso de insuficiéncia adrenal
aguda. Os corticosteroides interferem no processo de cicatrizagdo, retardando-o. Portanto, 0s
pontos de sutura devem ser retirados com tempo maior do que o habitual. O tipo de material
empregado nas suturas e o reforco delas também devem ser considerados. Frente a esses dados,
a possibilidade de deiscéncia das suturas sempre deve ser considerada.

9. Antidepressivos do tipo Inibidores Seletivos da Receptacdo de Serotonina
(ISRS) interferem na agregacdo das plaquetas, podendo aumentar o risco de sangramento,
sobretudo nos pacientes em uso de AAS ou outra droga de acéo antiplaguetaria. No entanto, a
recomendacdo vigente € por manter estas medicacfes por todo o periodo operatério. As

excecdes sdo as neurocirurgias ou em caso do uso concomitante de terapias com bloqueio duplo
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plaquetario (na presenca de stent coronério, por exemplo). Nesses casos, a droga deve ter sua

dose reduzida no pré-operatorio, com um novo antidepressivo iniciado neste periodo.

Concluséo

O sucesso da avaliacdo do paciente no periodo pré-operatorio depende da atencdo, do
cuidado e da comunicacéo de toda a equipe envolvida em sua assisténcia. Na maioria das vezes
a abordagem laboratorial e o tratamento nao diferem, independentemente do ato operatorio,
sem prejuizo as condicdes especificas de cada paciente, a sua situacdo clinica e o tipo de
operacdo a ser realizada.®

As recomendacOes para testes invasivos devem ser limitadas as situa¢fes nas quais 0s
resultados influenciardo na conduta. As variaveis como a idade, a capacidade funcional e o tipo
de operacdo proposta, mostraram diferencas significativas na mortalidade em diferentes
instituicbes, mas para as mesmas operacdes, ressaltando a importancia da avaliacdo pré-
anestésica completa e bem assistida.®

Somente uma correta e abrangente avaliacdo fisica e mental do paciente podera orientar
a escolha da anestesia. Alteracbes no estado emocional, com grande ansiedade, podem
contraindicar um bloqueio condutivo. O anestesiologista deve procurar o significado dos varios
sintomas e sinais, construindo um quadro clinico coerente com a histéria do paciente, ao mesmo
tempo que avalia a influéncia da doenca sobre os diversos métodos, técnicas e agentes
anestésicos. O problema da interacdo de drogas deve ser criteriosamente avaliado, pois muitas
drogas podem estar ligadas a complicacdes durante a anestesia. Anestesias préevias, alteracbes
hepaticas ou renais podem constituir contraindicacdo especifica a determinadas drogas ou
técnicas.’

Durante o periodo perioperatério € prudente que os cuidados sejam previsiveis para
ambos: paciente e médico; compreensiveis para que nada seja esquecido ou omitido; eficientes
para salvaguardar o tempo do paciente e do corpo hospitalar, inclusive com custos coerentes,
usando apenas aqueles recursos realmente necessarios. Para obtencdo das caracteristicas de
previsibilidade, compreensdo, eficiéncia e custo-efetividade, a comunicagdo entre o paciente e
0 anestesiologista torna-se fator primordial.®

Conclui-se que o antigo conceito de que "a melhor anestesia é aquela que o anestesista
melhor domina”, é uma afirmacao errénea e sem bases cientificas. Deve-se aceitar que reacoes
indesejaveis podem ocorrer e que nenhuma droga deve ser usada indiscriminadamente. A

anestesia de um doente ndo é matéria de gosto ou preferéncia individual do anestesiologista,
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porém uma decisdo clinica com bases em consideracgdes clinicas, fisioldgicas e farmacoldgicas
7
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DOR OCULAR

Isabela Carolina Silva Barreto, Fabricio Reis da Silva

Introducéo

Dor ocular é a sensacéo penosa e desagradavel que acomete a regido orbital e periorbital.
Os componentes qualitativos e quantitativos da experiéncia de dor variam, refletindo a
complexidade dos processos neurais periféricos e centrais subjacentes.

As etiologias que comumente acometem a Orbita ocular sdo, de acordo com a
classificacdo de seu grau de intensidade:

Leve a moderada - Sindrome do olho seco, blefarite, conjuntivite infecciosa, episclerite,
corpo estranho (corneano ou conjuntival), distdrbios corneanos, ceratoconjuntivite, pds-
operatorio, sindrome isquémica ocular, estor¢co ocular para compensar erro de refracdo nao
corrigido.

Moderada a severa - Distdrbios corneanos, trauma, uveite anterior, esclerite,
endoftalmite, glaucoma agudo de angulo fechado, celulite, massa ou tumor orbital, neurite
Optica, dacrioadenite aguda, paralisia de nervo craniano.

Ja as causas de dor periorbital incluem o trauma, o hordéolo/calazio, celulite pré-septal,
dacriocistite, dermatite, dor referida’.

Para fins didaticos, as etiologias comuns nao traumaticas de dor ocular, como glaucoma
agudo de angulo fechado, uveite, neurite Optica, esclerite, ceratite, hordéolo, celulite
periorbitéria, dacriocistite e sindrome do olho seco, serdo descritas separadamente, abrangendo
suas respectivas definicBes, fisiopatologias, quadros clinicos, abordagens diagnosticas,

diagndsticos diferenciais e tratamentos.

Glaucoma agudo de angulo fechado

Glaucomas sdo um grupo de doencas oculares, de sinais e sintomas variaveis,
caracterizadas por lesdo progressiva do nervo Optico, com aumento relativo da pressdo
intraocular (P1O) que pode levar a perda irreversivel da visao.

Os glaucomas dos tipos de angulo aberto e angulo fechado distinguem-se com base no

mecanismo pelo qual a drenagem do humor aquoso é comprometida. Também é feita distincéo
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entre glaucoma priméario e secundario, sendo estes responsaveis por mais de dez tipos de
glaucomas em adultos®.

Nesse contexto de multiplicidade, destaca-se o glaucoma do tipo agudo de angulo
fechado no desenvolvimento tipico de dor ocular. Ele é caracterizado por oclusdo aguda da
malha trabecular, levando a obstrucdo do fluxo de humor aquoso e consequente aumento da
PIO.

Figura 1 - (A) Angulo fechado com bloqueio pupilar; (B) Angulo fechado sem bloqueio

pupilar

Fonte: Kanski, Oftalmologia Clinica, 2016.
Fisiopatologia
Envolve bloqueio pupilar, com aposicao do cristalino e da iris posterior na pupila que

causa bloqueio do fluxo de humor aquoso da cdmara posterior para a camara anterior,

provocando aumento da PIO e obstrucdo da malha trabecular.

214



Quadro Clinico

. Dor ocular de forte intensidade;

. Visdo borrada;

. Cefaleia frontal;

. Néauseas e vomitos;

. Visdo de halos?.Exame Oftalmoldgico

Figura 2 - Edema de cornea, média midriase, cAmara anterior rasa

Yy -

Fonte: SciELO, 2007.

- PIO elevada subitamente (> 40 mmHg);

- Reducéo da acuidade visual,

- Edema de cornea e abaulamento periférico da iris;
- Hiperemia conjuntival com injecao ciliar;

- Pupila fixa com midriase média;

- Angulo fechado no olho envolvido;

- Camara anterior rasa e flare (figura 2).
Diagnostico
Avaliar fatores de risco como hipermetropia e histérico familiar, eventos precipitantes
como uso de colirios midriaticos, ocorréncia de cirurgia/tratamento com laser recente e uso de

medicamentos (adrenérgicos/anticolinérgicos topicos e topiramato/sulfa orais).

Biomicroscopia: Hiperemia, edema de cornea, média midriase.
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Tonometria: Afericdo da pressdo intraocular (P10), se ndo for possivel afericdo com
tondbmetro, estimar pressao fazendo palpacdo bidigital e comparar com olho contralateral.

Gonioscopia: Avaliacdo do angulo iridocorneano, diante de um angulo fechado, néo
é possivel visualizar a malha trabecular.

Fundoscopia: Avaliar escavacao do nervo optico.

Tratamento

Usualmente

. Maleato de timolol 0,5% 1 gota de 12/12 horas e/ou Tartarato de Brimonidina
0,2% 1 gota de 12/12h +
. Acetazolamida 500 mg VO 6/6 horas, nas primeiras 24 horas. Ndo usar em

fechamento induzido por Topiramato ou outra sulfonamida.

Reavaliar PIO e acuidade visual em 1 hora: Se PIO e visdo mantidas, repetir as

medicagdes topicas e administrar Manitol 20% 1-2 g/kg EV (endovenoso) em 1 hora.

Se a P10 néo diminuir: Iridotomia.

Uveite anterior

Uveite é definida como a inflamacéo do trato uveal (iris, corpo ciliar e coroide), com
comum acometimento retiniano e vitreo. Pode ser classificada como anterior, intermediéria,
posterior ou panuveite, de etiologia infecciosa, ndo infecciosa ou mascarada.

A inflamacédo da cadmara anterior (incluindo irite, iridociclite e ciclite) é a forma mais

comum da uveite, cursando habitualmente com dor ocular e, deste modo, tera4 enfoque nesta

secao.

Etiologia

Possui etiologias diversificadas.

Etiologias da Forma Aguda (75% dos casos):
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- Idiopaética;

- Uveite associada a doencas reumatoldgicas;
- Uveites Pés-Cirurgicas e Pos-traumaticas;
- Doenca de Behget;

- Isquemia de segmento anterior;

- Causas infecciosas que podem causar uveite anterior: Herpes simples ou herpes-
zoster; Sifilis; Tuberculose; Hanseniase; Brucelose; Caxumba; influenza; adenovirus; sarampo;

Chlamydia; Rickettsia; leptospirose e doenga de Kawasaki.

Etiologias de Forma Cronica:

- Artrite idiopatica juvenil (AlJ);
- Ciclite heterocrémica de Fuchs;

- Sarcoidose.
Quadro Clinico
Agudo: Inicio subito de dor unilateral, fotofobia, lacrimejamento, borramento visual
e hiperemia ocular, reacdo de camara anterior com ceélulas e flare, precipitados ceraticos e
sinéquias posteriores. Pode haver fotofobia consensual (dor no olho afetado, quando a luz é

direcionada para o outro olho®.

Figura 3 - Hiperemia ocular, injecao ciliar, precipitagdo de debris

Fonte: Kanski, 2016.
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Tratamento

. Atropina colirio 1%, 1 gota 2x/dia (cicloplégico), para melhorar dor e evitar
sinéquias;
. Acetato de prednisolona colirio 1%, 1 gota a cada 1-6 horas, dependendo da

gravidade. A maioria dos casos moderados a graves necessita a cada 1-2 horas, no inicio do
quadro;

. Triancinolona 20-40 mg em injecdo subtenoniana nos casos N&o responsivos ao
esteroide topico;

Considerar 0 uso de esteroides sisttmicos ou terapia imunossupressora nos casos sem
melhora, ou se a uveite for bilateral e severa.

Se houver glaucoma secundario, fazer uso de supressores do humor aquoso e néao
Pilocarpina ou prostaglandinas;

Se for determinada a etiologia exata para a uveite anterior, deverd ser realizado o

tratamento sistémico.

Neurite

Neurite optica (NO) é a inflamagdo do nervo dptico responsavel pela perda visual
dolorosa, unilateral, subaguda, principalmente em mulheres jovens saudaveis. E o sintoma

clinico mais precoce em cerca de 20% dos casos de esclerose maltipla.

Fisiopatologia

Ainda que a patogénese ndo seja bem compreendida, correlaciona-se a um processo
inflamatorio que leva a uma reacéo de hipersensibilidade induzida por liberacéo de citocinas e
outros mediadores inflamatérios capazes de atravessar a barreira hematoencefalica e causar
destruicdo da mielina, morte de células neurais e degeneracdo axonal do nervo Gptico e da
retina.

Essa condicdo estd frequentemente associada a diversos fatores, como esclerose
multipla, que esta relacionada aos anticorpos contra a glicoproteina mielina-oligodendrocito
(MOGAD), bem como vacinagdes ou infec¢des na infancia, como sarampo, caxumba, varicela-
zbster, mononucleose e encefalite. Além disso, também pode estar relacionada a inflamacdes

contiguas das meninges, Orbitas ou seios paranasais, inflamacGes granulomatosas como
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tuberculose (TB) e sifilis, virus da imunodeficiéncia humana (HIV) e doengas autoimunes
sistémicas. Frequentemente, a causa permanece desconhecida, independentemente da evolugéo
da doengal?*,

Quadro Clinico

A triade classica para o diagnostico de NO é:

. Perda visual;
. Dor periocular;
. Discromatopsia.

Embora possa ser classificada de acordo com sua localizagdo de envolvimento (neurite
retrobulbar, papilite, perineurite e neurorretinite), com base em suas caracteristicas clinicas, a
NO é classificada como tipica ou atipica (em associacdo a esclerose multipla ou sem qualquer
manifestacdo de doenca sisttmica e como uma sindrome clinicamente isolada,

respectivamente).

NO Tipica do Adulto

. Inicio agudo a subagudo (horas a dias);
. Dor periocular, especialmente com movimento ocular;
. Perda unilateral da acuidade visual, varidvel na gravidade ou bilateral

(geralmente, em criancas e pds-parasitaria ou infecciosa);

. Fendmeno de Uhthoff (piora dos sintomas visuais com o calor);

. Fendmeno Pulfrich (percepcdo equivocada da direcdo do movimento de um
objeto);

. Defeito pupilar aferente relativo ipsilateral;

. Melhora visual espontanea em > 90%;

. Historia anterior de NO ou esclerose multipla;

. Fosfenos ou fotopsias;

. Discromatopsia.
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NO Atipica do Adulto

. NO bilaterais simultaneas ou sequenciais;

. Perda visual grave (sem percepcao de luz) que progride por > 2 semanas desde
0 inicio;

. Pode ser indolor/dolorosa/persistente > 2 semanas;

. Achados oculares anormais (como inflamacdo do segmento anterior e/ou

posterior, uveite, edema do nervo 6ptico, hemorragias, exsudato na retina, entre outros);

. Auséncia de qualquer recuperacéo visual dentro de 3-5 semanas ou continuacéo
da deterioracdo na funcéo visual;

. Manifestacdo de outras doencas sistémicas que ndo a esclerose multipla.

Um terco dos pacientes com NO tem edema de disco.

Diagnostico

Suspeita-se de neurite dptica em pacientes com dor caracteristica e perda da viséo,
particularmente se forem jovens.

Avaliacdo clinica com exame neurolégico completo e exame oftalmoldgico completo,
incluindo avaliacdo das pupilas, acuidade visual, biomicroscopia, tonometria e fundoscopia sob
dilatacéo.

Exame de neuroimagem, preferivelmente ressonancia-magnética (RM) contrastada do
cérebro e das oOrbitas pode mostrar alargamento e aumento do nervo optico, bem como ajudar a
diagnosticar esclerose multipla, MOGAD e neuromielite éptica (NMO).

Deve-se pesquisar se ha anticorpos anti-NMO e anti-MOG no soro em todos 0s casos

de neurite dptica atipica ou grave.
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Figura 4 - Ressonancia Magnética demonstrando hipersinal no nervo optico

Fonte: BCSC 2020-2021

Figura 5 - Fundoscopia com disco éptico edemaciado

Fonte: MSD Manuals, 2020.

Tratamento

Os objetivos de muitos dos tratamentos existentes, incluindo a terapéutica com
esteroides e imunomoduladores, sdo a reducdo do numero e da gravidade dos ataques e a
prevencédo da perda axonal e da subsequente incapacidade, tanto na NO quanto na esclerose
maltipla.

A recuperacdo das fungdes visuais na NO é observada espontaneamente dentro de 2-3
semanas em mais de 80% dos pacientes sem tratamento.

A visdo se estabiliza ao longo de meses ou continua a melhorar até 1 ano, embora seja
possivel a ocorréncia de déficits a longo prazo nas fungdes visuais.

De acordo com o protocolo ONTT (Optic Neuritis Treatment Trial), a pulsoterapia com

corticoides endovenosos em altas doses intermitente é eficaz na melhora da recuperacéo visual
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em curto prazo, especialmente para campos visuais, mas ndo melhora o desfecho visual final
1,56

Esclerite

E uma inflamac&o grave, destrutiva e com risco & visdo que envolve a esclera.

Fisiopatologia

Metade dos pacientes com esclerite tem uma doenca sistémica associada. As causas

mais comuns Sao:

- Doencas Reumatoldgicas: como a artrite reumatoide; granulomatose de
Wegener; lipus eritematoso sistémico; sindrome de Reiter; poliarterite nodosa; espondilite

anquilosante; doenca inflamatoria intestinal;

Herpes-zoster oftalmico;

Sifilis;

Estado pos-cirurgia ocular;

Gota.

- As menos comuns sdo: Tuberculose; Outras bactérias; Doenca de Lyme;

Sarcoidose; Hipertensdo; Corpo estranho; Parasitas.

Quadro Clinico

. Dor ocular intensa e continua (caracteristica mais proeminente), que pode se
irradiar para a fronte, a sobrancelha ou a mandibula, causando desconforto capaz de acordar o
paciente a noite;

. Inicio gradual ou agudo;

. Olho vermelho em dois ou mais quadrantes oculares, com inflamacgdo dos vasos
esclerais (grandes e profundos, que ndo podem ser movidos com um cotonete e ndo brangqueiam
com fenilefrina topica);

. Episodios recorrentes sao comuns.
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Classificagdo

De acordo com o tipo de acometimento, a esclerite pode ser classificada em anterior

difusa, nodular, necrosante com ou sem inflamagdo ou ainda em esclerite posterior.

Figura 6 - Esclerite anterior nodular

Fonte: Healio, 2012.

Figura 7 - Esclerite necrosante com &rea avascular

Fonte: MSD Manuals, 2020.

Diagnostico

Historico: Investigar ocorréncia de episodios e patologias prévias;

Examinar a esclera em todas as dire¢des do olhar sob luz adequada;

Realizar exame sob lampada de fenda com um filtro vermelho (luz verde) para
determinar se existe area avascular na esclera;

Pesquisar envolvimento de cdrnea e cAmara anterior;
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Realizar exame de fundo de olho para descartar envolvimento posterior;

Exame fisico completo (Articulacdes; Pele; Sistemas cardiovascular e respiratorio).

Realizar: Hemograma; VHS; Acido urico; VDRL; FTA-ABS; Fator reumatoide; FAN;
Glicemia de jejum; Enzima conversora de angiotensina; CH 50; C3; C4; ANCA.

Realizar outros testes se a suspeita exigir investigacao adicional.

Diagnostico Diferencial

Episclerite.

Tratamento

Iniciar o tratamento com AINE - opcdes:

. Ibuprofeno 400-600 mg VO de 6/6 horas;
. Naproxeno 250-500 mg VO de 12/12 horas;
. Indometacina 25 mg VO de 8/8 horas.

Esteroides sistémicos (considerar se ndo houver melhora com AINES):
. Prednisona 60-100 mg VO de 24/24 horas por 1 semana, seguido de 20 mg de
24/24 horas ao longo de 2-3 semanas.

Terapia imunossupressora em associacdo com corticoide quando ndo obtiver sucesso.

Etiologias Infecciosas:

. Tratar com antimicrobianos topicos e sistémicos apropriados.

Ceratite

E uma inflamac&o corneana de multiplas etiologias. S&o varios os tipos de ceratites, que
podem estar relacionadas a causas infecciosas, a higienizagao das lentes de contato, a cirurgia
ocular, a manipulacdo de ferida operatoria, ao uso medicamentos e a traumatismos oculares.

Entre as ceratites infecciosas que desenvolvem dor ocular destacam-se as ceratites

bacterianas, fangicas e em especial a infecgdo por acanthamoeba.
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Fisiopatologia

Ceratite Bacteriana: Normalmente, se desenvolve quando a defesa ocular esta
comprometida. Apesar disso, algumas bactérias como N. gonorrhoeae, N. meningitidis, C.
diphtheriae e H. influenzae, conseguem atravessar o epitélio corneano integro. Os patdgenos
mais comuns sdo Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus e Streptococcus pyogenes.

Ceratite Fungica: Causada principalmente por fungos ndo filamentosos como a
Candida, e costumam ocorrer em pacientes com doenca prévia (olhos secos, ceratite por herpes,
ceratopatia de exposicao e uso cronico de corticoides); ou por fungos filamentosos, comum em
histdria de lesdo traumatica com vegetal prévia.

Ceratite Herpética: Infecgéo por herpes simples, associada a replica¢do do virus HSV;
possui multiplas manifestacGes, pode ser primaria e recorrente, infecciosa e imunoldgica, que
requer tratamentos especificos e diferentes entre si®.

Ceratite por Acanthamoeba: ¢ a infeccdo por um protozoario encontrado na dgua e nas
vias respiratorias superiores. A forma cistica é mais resistente e se transforma em trofozoita,

capaz de produzir enzimas e penetrar tecidos.

Quadro Clinico

Independente da etiologia, todas cursardo com dor ocular e fotofobia. Sendo comum a
cada uma:

. Ceratite Bacteriana: Dor ocular, fotofobia, borramento visual e secrecdo
purulenta ou mucopurulenta branco-amarelada, cursando normalmente com hipopio?. Sio
marcadores de gravidade a descemetocele e a perfuracao.

. Ceratite Fungica: Lacrimejamento, olho vermelho, fotofobia, sensacdo de
corpo estranho, secre¢cdo mucopurulenta e dor. Costuma ser mais indolente que a ceratite
bacteriana. Possui infiltrado estromal cinza-amarelado.

. Ceratite Herpetica: Dor ocular, hiperemia, fotofobia, lacrimejamento, visao de
halos e embacamento visual. Descamacéo central de ramificacGes lineares (dendritica/ Ulcera
geogréfica).

. Ceratite por Acanthamoeba: Embacamento visual e dor importante,
desproporcional ao exame. Causa irregularidade na superficie epitelial e coloracdo acinzentada,

bem como infiltrados com formacéo radial.
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Figura 8 - Ceratite por Pseudomonas Figura 9 - Ceratite fungica por Candida

Fonte: BCSC 2020-2021. Fonte: Wills Eyes, 2015.

Figura 10 - Ceratite Herpética Figura 11 - Ceratite por Acanthamoeba

Fonte: MSD Manuals, 2022 Fonte: OftalmoSP, 2019.
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Diagnostico

Historico: verificar doencas previas, alteragdes oculares prévias uso de lentes de contato
e trauma vegetal prévio;

Biomicroscopia sob lampada de fenda com coloracdo com fluoresceina; observado
tamanho, profundidade e localizac&o do infiltrado e do defeito epitelial;

Avaliar se ha reacdo de camara anterior e hipopio.

Realizar raspados corneanos e/ou coleta de estojo de lentes de contato para esfregaco e

cultura.

Diagnostico Diferencial
Ceratite herpética;

- Ceratite fungica;

- Ceratite bacteriana;

- Ceratite por Acanthamoeba;
- Ceratite toxica.

- Infiltrados associados ao uso de lentes de contato.

Tratamento

Ceratite Bacteriana:

Suspender o0 uso das lentes de contato;

Nos casos de ulcera central > 1-2 mm, antibidtico deve ser iniciado imediatamente,
preferencialmente apds coleta de material para cultura,

. Cloridrato de moxifloxacino 5,45 mg/mL 1 gota de 1/1 hora (reduzir conforme
melhora do quadro), em caso de infiltrado periférico pequeno, com reacdo minima de cdmara e
sem secrecao;

. Gentamicina fortificada (15 mg/mL) 1 gota de 1/1 hora, alternando com
cefazolina fortificada (50 mg/mL) 1 gota de 1/1 hora, em caso de Ulcera central e/ou > 1-2 mm

Ou que nao responde ao tratamento inicial;
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. Atropina 1% 3x/dia para maior conforto e para prevenir formacéo de sinéquias
quando houver hipépio;

. Doxiciclina 100 mg VO 2x/dia para diminuir o dano ao tecido conjuntivo e
prevenir a perfuracéo;

. Ceftriaxona 1 g EV, se houver comprometimento corneano nas infecgdes por
Neisseria e Haemophilus.

Ceratite Fungica:

Normalmente sdo tratados como bacterianos até que as colora¢des ou culturas indiquem
uma ceratite fungica.

Muitas vezes é necessario hospitalizar o paciente.

Remocdo do epitélio acima da lesdo para aumentar a penetracao de antiflngicos.

Candida - opg¢oes:

. Anfotericina B 0,15%: colirio topico de 1/1 hora, nas primeiras 48 horas. Reduzir
apos de acordo com os sinais. Tratar com pelo menos 12 semanas;

. Econazol 1%: colirio tdpico de 1/1 hora, nas primeiras 48 horas. Reduzir apos

de acordo com os sinais. Tratar com pelo menos 12 semanas.

Fungos filamentosos: Escolha uma das opgdes:

. Natamicina 5%: colirio topico de 1/1 hora, nas primeiras 48 horas. Reduzir apos
de acordo com os sinais. Tratar com pelo menos 12 semanas;

. Econazol 1%: colirio tdpico de 1/1 hora, nas primeiras 48 horas. Reduzir apos
de acordo com os sinais. Tratar com pelo menos 12 semanas;

. Cicloplegia com Atropina 1%: colirio topico 3x/dia.

Antifangicos orais em casos mais graves: Escolha uma das opcdes:

. Voriconazol (200 mg) VO 2x/dia;

. Fluconazol (200 mg) VO 1x/dia.

Doxiciclina (100 mg) VO 2x/dia pode ser feita pelo efeito anticolagenase quando existe
afinamento excessivo.

Atencdo: N&o usar esteroides tdpicos. Remover rapidamente caso o0 paciente esteja
utilizando.

Ceratoplastia penetrante ou lamelar anterior profunda se a medicagdo ndo funciona ou

se ocorre perfuragao®.
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Ceratite Herpética: A escolha do tratamento mais apropriado vai depender de tamanho,
gravidade, tempo de aparecimento da leséo e de outras tentativas de tratamento ja efetuadas;
Pode variar desde tratamentos clinicos até procedimentos cirdrgicos como tarsorrafia, obstrugdo
de pontos lacrimais e recobrimento conjuntival.

. Antiviral topico (Aciclovir pomada 3% 5x/dia) ou sistémico (Aciclovir
comprimido VO 400 mg 5x/dia, ou Valaciclovir comprimido VO 500 mg 2x/dia, por 7-14 dias).

. Considerar o uso de cicloplégico (Atropina colirio 1% 3x/dia), se houver reacédo
de camara anterior ou fotofobia/dor;

. Considerar debridamento do epitélio;

. Contraindicar esteroide topico em pacientes com doenga epitelial infecciosa.

Ceratite por Acanthamoeba:

. Isotionato de propamidina 0,1% colirio topico 1 gota + Poli-hexametilbiguanida
(PHMB) 0,02% colirio topico 1 gota a cada 30 minutos nas primeiras 12 horas e, depois, a cada
hora por pelo menos 3 dias, reduzindo-se a frequéncia de acordo com a resposta clinica;

. Neomicina 1% colirio topico 1 gota de 3-3 horas apenas no periodo inicial, por
risco de toxicidade corneal,

. Cetoconazol 400 mg/dia VO, em 2 doses, por 2 semanas.

O tratamento cirdrgico com ceratoplastia deve ser instituido em olhos com risco
iminente de perfuracdo ou ja perfurados. Naqueles em que o tratamento clinico possa ser
realizado, a ceratoplastia deve ser postergada até o controle da infeccdo (de preferéncia mais de

6 meses).

Calazio e hordéolo

Calazio é uma lesdo inflamatdria focal e cronica do tarso palpebral, com reacéo
granulomatosa secundaria a obstrucdo das glandulas de Meibomius. O hordéolo ¢ a infeccdo

aguda, que pode ser externa (tercol, abscesso da glandula de Zeiss na margem palpebral) ou

interna (infeccdo secundaria da glandula meibomiana)®.
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Fisiopatologia

Calazio: Lesdo inflamatdria que consiste em um cisto meibomiano crénico, nédo
infeccioso, causado pela retencéo de secregdo sebacea;

Hordéolo: Formacdo de abscesso em uma das glandulas palpebrais, normalmente
associado a infeccdo por Staphylococcus, que pode ocasionalmente evoluir para celulite preé-

septal®.

Figura 12 - Calazio e Hordéolo

e

Fonte: Sanar, 2022.

Quadro Clinico

. Nodulacdo palpebral aguda ou crénica, subcutanea, visivel ou palpavel.
. Edema palpebral
. Dor local.

Marcadores de gravidade: Espessamento palpebral e blefarite unilateral crénica; em
casos de "calazio recorrente”, podem ser sinais de carcinoma de células sebaceas; Eritema

palpebral e periorbital; edema e calor podem ser sinais de celulite pré-septal.

Diagnostico

Diagnoéstico de calazio e ambos os tipos de hordéolo é clinico; no entanto, durante os
primeiros dois dias, eles podem ser clinicamente indistinguiveis.

Verificar se 0 paciente ja teve calazios, lesdes palpebrais, cirurgias ou traumas oculares

préevios;
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Biomicroscopia na lampada de fenda: Avaliar espessamento das glandulas meibomianas
e descartar outras etiologias;
Biopsia e histopatologia: O carcinoma de glandulas sebaceas é diagnostico diferencial

em um "calazio recorrente”. Em casos duvidosos, a lesdo deve ser biopsiada.

Diagndstico Diferencial

- Celulite pré-septal;
- Carcinoma de glandula sebéacea;

- Granuloma piogénico.

Tratamento

Compressas quentes por 10 minutos 4x/dia com massagem suave sobre a lesao;

Tobramicina 0,3% pomada oftalmoldgica. Aplicar aproximadamente 1 cm da pomada
2-3x/dia, por 5 dias;

Doxiciclina 100 mg VO 2x/dia pode ser considerada em alguns casos pela agéo
antibacteriana e anti-inflamatoria. Muito usada em pacientes com rosacea ocular e calazio
recorrente;

Em casos de ndo resolucdo com tratamento clinico e cronificacdo do processo apos 3 a

4 semanas, deve ser discutida a possibilidade de injecdo de esteroide e cirurgia *°.

Celulite periorbitaria

A celulite pré-septal é uma infeccdo do tecido subcutaneo anterior ao septo orbitario, e
a manifestacdo mais comum da celulite periorbitaria. Ja a celulite orbitaria (ou pés-septal) é

uma infecgdo grave que atinge o tecido posterior ao septo, ambas incorrendo em dor ocular.

Fisiopatologia

Ocorre por extensdo direta de uma infecgcdo adjacente (em seio paranasal, infec¢ao focal
da orbita ou infeccdo dentéria), em decorréncia de um trauma orbital (ferimento puntiforme,

laceracdo, picada de inseto) ou por extensdo vascular. Staphylococcus aureus e Streptococcus
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s80 0s microrganismos mais comuns, no entanto, Haemophilus influenzae deve ser considerado

em criangas ndo vacinadas, e infec¢do por fungos em imunocomprometidos e diabéticos.

Quadro Clinico

Celulite pré-septal:

. Edema tenso, calor e dor;

. Eritema palpebral;

. Enrijecimento da pele local;

. Linfedema flutuante das palpebras;
. Febre baixa.

Celulite pos-septal:

. Eritema palpebral e conjuntival,

. Edema tenso, proptose, calor e dor;

. Quemose conjuntival,

. Motilidade extraocular restrita e associada a dor;

. Sensibilidade periorbital diminuida;

. Diminuicdo da acuidade visual com borramento e diplopia;
. Edema de disco optico;

. Secrecdo purulenta;

. Febre;

. Congestéo venosa retiniana.

Sdo marcadores de gravidade: Proptose, neuropatia Optica, restricdo da motilidade
ocular, injecdo conjuntival e dor a movimentacédo, pois sdo associados a celulite orbitaria. Febre
alta, vomitos, alteracGes do estado mental e rigidez de nuca podem indicar evolugdo para
meningite e abscesso cerebral. Envolvimento bilateral, proptose rapidamente progressiva e
congestao de veias faciais, conjuntivais e retinianas sdo sinais relacionados ao desenvolvimento

de trombose de seio cavernoso.
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Figura 13 - Celulite pre-septal. Ndo ha acometimento intra-conal na TC de orbita

Fonte: Kanski: Oftalmologia Clinica, 2016.

Figura 14 - Celulite pés-septal. Distopia e quemose ocular associada ao acometimento intra-

conal na TC

Fonte: Kanski: Oftalmologia Clinica, 2016.
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Diagnostico

Verificar se ha historia prévia de cancer ou trauma/cirurgia;

Avaliar se hd dor com movimentagdo ocular, congestdo sinusal, secrecdo nasal
purulenta;

Realizar exame ocular completo investigando: Restricdo de motilidade ocular; proptose;
ceratopatia por exposicao; defeito pupilar aferente; presséo intraocular elevada; visdo para cores
diminuida; sensibilidade cutanea reduzida; alteracdo no nervo Optico a fundoscopia; verificar
sensibilidade facial na distribuicdo da primeira e segunda divisdes do nervo trigémeo.

Palpar area periorbital e linfonodos de cabeca e pescoco a procura de massas;

Obter gram e culturas se ferida aberta ou drenagem;

Proceder & TC de crénio e Orbitas com contraste: Se houver historico de trauma
importante ou suspeita de corpo estranho intraocular ou intraorbital, celulite orbital, abscesso
subperiosteal, sinusite paranasal, trombose do seio cavernoso ou cancer;

Considerar hemograma completo e hemoculturas, em casos graves ou quando ha febre;

Realizar puncdo lombar para suspeita de meningite.

Diagnostico Diferencial

- Calazio;

- Alergia;

- Erisipela;

- Fasciite necrotizante;

- Conjuntivite viral com edema palpebral secundério;
- Trombose do seio cavernoso;

- Herpes-zoster;

- Angioedema;

- Trauma.
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Tratamento

Compressas quentes na area inflamada 3x/dia ou conforme a necessidade;
Realizar exploracdo e debridamento se houver abscesso presente ou se houver corpo

estranho retido.

Celulite pré-septal

. Em adultos: Amoxicilina + Clavulanato 500 mg VO 8/8 horas (10 dias). Paciente
com alergia a Penicilina: Moxifloxacino 400 mg/dia VO (10 dias);

. Em criancas: Sulfametoxazol + Trimetoprim ou Clindamicina. Associar
Amoxicilina ou Amoxicilina + Clavulanato. Tempo de tratamento de 5-7 dias ou mais

prolongado se houver edema ou eritema palpebral ao fim do tratamento.

Celulite orbitaria: o paciente deve ser hospitalizado

. Em adultos: Vancomicina 15 mg/kg/dia EV de 12/12 horas, por 14 dias, +
Ampicilina + Sulbactam 3g EV de 6/6 horas, por 14 dias. Paciente com alergia a Penicilina:
Vancomicina 15 mg/kg EV de 12/12 horas + Ceftriaxona 2g EV 1x/dia + Metronidazol 500 mg
EV de 6/6 horas;

. Em criangas: Vancomicina associado a Ceftriaxona, por 7-10 dias. Acrescentar
Metronidazol se houver suspeita de infec¢do anaerobica.

Neuropatia Optica, oOrbita tensa e PIO muito elevada: Pode ser necesséria cantotomia ou

cantdlise imediata para descompressao da orbita.

Dacriocistite

Inflamacdo do saco lacrimal que resulta da estase da lagrima pela obstrugdo do ducto

lacrimonasal, propiciando a infec¢do aguda ou cronica do saco lacrimal.

Fisiopatologia

A dacriocistite aguda surge a partir de um processo inflamatorio crénico, culminando

com a oclusédo do canaliculo comum, em consequéncia de um abscesso no interior do saco, que
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apresenta tumoracgdo dolorosa abaixo do ligamento palpebral medial, podendo ser subsequente

a sinusopatia, trauma naso-orbital, dacriolitos, diverticulos ou tumores em saco lacrimal, ou

secundaria & obstrugdo congénita nio resolvida'?.

Os agentes etioldgicos mais comuns sdo Staphylococcus aureus, Streptococcus beta-

hemoliticos, Pneumococcus e Haemophilus influenzae?.

Quadro Clinico

Dor local;
Edema eritematoso, doloroso e tenso sobre o saco lacrimal no canto interno da

palpebra inferior;

Epifora;
Secrecdo mucopurulenta ao pressionar o saco lacrimal;
Conjuntivite crénica;

Pode haver formacéo de fistula local;

S40 marcadores de gravidade: Febre; Prostracéo; Celulite orbitaria associada®.

Figura 15 - Dacriocistite. a. e b. Abcesso lacrimal localizado a direita, com secre¢do no canto

medial; ¢. um recém-nascido com abcesso lacrimal direito; d. Abcesso lacrimal com celulite

orbitaria

Fonte: Research Gate, 2013.
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Diagnostico

Verificar episodios prévios e a existéncia de infecgdo concomitante de ouvido, nariz ou
garganta;

Exame externo: Aplicar pressédo suave sobre o saco lacrimal, bilateralmente, para avaliar
dacriocistite sutil contralateral;

E possivel obter coloragio de Gram e cultura em &gar sangue da secre¢do proveniente
do ponto;

Exame ocular: Avaliar motilidade ocular e procurar proptose na suspeita de celulite
orbital;

Considerar tomografia computadorizada (TC) cortes axiais e coronais da Orbita e dos

seios paranasais em casos atipicos, graves e que nao respondam aos antibioticos.

Diagnostico Diferencial

- Abscessos cutaneos;

- Celulite facial envolvendo o canto medial,
- Dacriocistocele;

- Sinusite etmoide aguda;

- Mucocele do seio frontal,

- Dermoides;

- Hemangioma cavernoso;

- Fibromas.

Tratamento

Aplicar compressas quentes e massagear suavemente a regido de 6/6 horas.

A terapia topica isoladamente ndo € adequada. A antibioticoterapia deve ser ajustada de

acordo com a resposta clinica e os resultados das culturas/testes de sensibilidade, e administrada
por um curso total de 10 a 14 dias.
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Se paciente afebril, sistemicamente bem, caso leve e paciente bem orientado:

. Cefalexina 500 mg VO de 6/6 horas; ou

. Amoxicilina + Clavulanato 500 mg VO de 8/8 horas;

. Criancas: Amoxicilina + Clavulanato 20-40 mg/kg/dia VO, divididos em 3 doses
diarias; ou Cefaclor 20-40 mg/kg/dia VO, divididos em 3 doses diérias.

Se paciente febril, agudamente prostrado, suspeita de celulite orbital, sinusite
etmoidal, hospitalizar e tratar com:

. Cefazolina 1 g EV de 8/8 horas; ou

. Criangas: Cefuroxima 50-100 mg/kg/dia EV, divididos em 3 doses diérias.

Considerar uma incisdo e drenagem para um abscesso flutuante e correcéo cirirgica
(dacriocistorrinostomia/recanalizacdo com eletrocirurgia) em caso de dacriocistite cronica,
assim que houver melhora do episodio agudo em particular®,

N&o tentar sondar ou irrigar o sistema lacrimal durante a infec¢do aguda®.

Sindrome do olho seco

Sindrome do olho seco ou ceratoconjuntivite sicca (KCS) é uma doenca multifatorial da
lagrima e da superficie ocular que resulta em desconforto, distdrbios visuais e instabilidade do
filme lacrimal, por inadequacdo do volume e/ou funcdo da lagrima, com dano potencial a

superficie ocular',

Fisiopatologia

A hiperosmolaridade ¢ a alteracdo na composicao da lagrima que ocorre na maioria dos
casos, sendo referida como padrdo-ouro para o diagnostico de olho seco e reconhecida como
estimulo pro-inflamatorio no desenvolvimento da doenca. Resulta em diferenciagdo anormal e
perda acelerada das células epiteliais da superficie ocular, levando a instabilidade do filme
lacrimal e perda da camada hidrofilica na superficie corneal, bem como a exposic¢éo de suas
terminagGes nervosas a insultos ambientais, levando ao desconforto ocular cronico®.

Um ciclo inflamatdrio vicioso ocorre na superficie ocular, com gradual disfuncéo das
celulas responsaveis pela secrecdo ou retencdo da lagrima, independentemente do estimulo
inicial, que pode ser:

Idiopatico: Comum em mulheres na menopausa e pos-menopausa. Pode ser evaporativa

(com deficiéncia da camada lipidica, associada a blefarite ou distrofia de glandulas
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meibomianas), hipossecretora (por diminuicdo da camada aquosa média da lagrima com o
passar da idade), ou combinada (usualmente relacionada a deficiéncia da camada interna de
mucina na lagrima).

Relacionado ao estilo de vida: Clima arido, exposi¢do a alérgenos, tabagismo, uso
extensivo de telas.

Doencas do tecido conectivo: Sindrome de Sjogren, artrite reumatoide, granulomatose
de Wegener, lGpus eritematoso sistémico.

Fibrose conjuntival: Penfigoide cicatricial ocular, sindrome de Stevens-Johnson,
tracoma e queimadura quimica.

Farmacos: Contraceptivos orais, anticolinérgicos, anti-histaminicos, antiarritmicos,
antipsicoticos, antiespasmodicos, antidepressivos triciclicos, b-bloqueadores, diuréticos,
retinoides, inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina, quimioterapicos.

Infiltracdo das glandulas lacrimais: Sarcoidose e tumor.

Fibrose ap0s radiacdo das glandulas lacrimais.

Deficiéncia de vitamina A: Por desnutri¢cdo, ma-absorcao intestinal ou ap0ds bariatrica.

Apdbs Ceratomileuse in situ por laser (LASIK): Por provavel ruptura de nervos

corneanos e interferéncia com o lacrimejamento reflexo normal %16,

Quadro Clinico

. Queimacéo;

. Desconforto;

. Ressecamento;

. Sensacdo de corpo estranho;

. Visdo leve a moderadamente diminuida;

. Lacrimejamento excessivo;

. Menisco lacrimal diminuido (< 1 mm);

. Tempo de ruptura do filme lacrimal diminuido (< 10 segundos);

Agrava-se pela presenca de fumaca, vento, calor, baixa umidade ou pelo uso prolongado
de telas. Pode haver piora ao final do dia. Em geral, bilateral e crénica, com desconforto

desproporcional em relacdo aos sinais clinicos.
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Diagnostico

Investigar historico e realizar exame externo para detectar etiologia subjacente;

Biomicroscopia sob I&mpada de fenda com coloragdo com fluoresceina: examinar
menisco lacrimal e tempo de ruptura do filme lacrimal (diminuidos, tanto na deficiéncia aquosa
quanto no olho seco evaporativo);

Pode ser usada coloracdo com rosa bengala e verde lissamina, para examinar cornea e
conjuntiva;

Teste de Schirmer: usado para o diagnostico de deficiéncia aquosa;

Suspeita de sindrome de Sjogren: anticorpos séricos, Schirmer e bidpsia de glandula

salivar.

Figura 16 - Sindrome do olho seco

Fonte: SciELO, 2022.

Tratamento

E predominantemente sintomatico, ainda que medidas anti-inflamatdrias, secretagogos

e outras estratégias estejam em uso ou em estudo'’.
Em casos leves, fazer uso de lagrimas artificiais, como:

. Carmelose sddica 0,5% tdpica até 6/6 horas;

. Carboximetilcelulose sodica 0,5% topica até 6/6 horas.
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Em casos moderados, aumentar a frequéncia da lubrificacdo e usar colirios sem

conservantes. Como por exemplo:

. Hialuronato de sodio 0,15% topico 2/2 horas;

. Hialuronato de s6dio 1 mg/mL topico 2/2 horas;
Podem ser adicionados gel ou pomada lubrificante:

. Dexpantenol gel oftdlmico topico 50 mg/g 1-3x/dia;

. Acido poliacrilico 0,2% gel oftalmico topico 1-3x/dia.

Em olho seco severo:

. Ciclosporina 0,05% topica 12/12 horas pode ser usada, reduzindo a inflamacéo
do tecido lacrimal;

. Lagrimas artificiais sem conservantes em até 2/2 horas, conforme necessidade.

. Acrescentar pomada ou gel lubrificante 2 a 4x/dia, conforme a necessidade.

Considerar oclusdo do ponto lacrimal com plugs de colageno (temporaria) ou plugs de
silicone ou acrilico (reversiveis); A oclusdo permanente por cauterizacdo deve ser feita apenas
em pacientes com olho seco grave e com resposta a plugs temporarios sem epifora;

Sempre tratar os disturbios que contribuem para o olho seco (meibomite, blefarite,
ceratopatia de exposicao, etc);

Mudancgas ambientais, como a redugdo da temperatura, uso de umidificadores de ar,

cessacdo do tabagismo.
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ABDOME AGUDO

Maria Fernanda Silva Junho, Mariana Bortoluci Zucherato, Ibrahim Elias Kallas

Resumo

O abdome agudo é um quadro abdominal que pode ser dividido em sindromes e 0s
sintomas relacionam com a etiologia da dor, podendo ser inflamatério, perfurativo, obstrutivo,
hemorragico etc. O diagndstico é baseado na anamnese, no exame fisico e nos exames
complementares, sendo a avaliacdo clinica de suma importancia para a diferenciacdo dos tipos.

O tratamento depende de cada caso e pode ser clinico ou cirurgico.

Introducéo

O abdome agudo é um quadro clinico abdominal que pode ser dividido em cinco
sindromes com diferentes formas de instalacéo e progressdo, mas com a mesma sintomatologia
principal de dor no abdome!. A maioria dos casos requer intervengdo operatoria, quando o
tratamento clinico se mostrar ineficaz:. As causas mais comuns de abdome agudo sdo, em
primeiro lugar, o tipo inflamatdrio. Tal casuistica é seguida, respectivamente, pelos tipos
obstrutivo e perfurativo. Quanto as faixas etarias, a apendicite aguda predomina nos mais jovens
e nos mais idosos predomina os quadros ligados as doencas biliares, as obstrucGes intestinais,

aos infartos mesentéricos e as diverticulites2.

Epidemiologia

A prevaléncia do abdome agudo varia de acordo com a etiologia de cada tipo2. Nos casos
inflamatorios as doengas mais comuns, de acordo com idade e sexo séo a colecistite, afetando
mais idosos e jovens do sexo feminino, a apendicite, com maior prevaléncia em jovens do sexo
masculino com idade entre 10 aos 20 anos, a pancreatite com predominio em pacientes do sexo
feminino portadores de colelitiase e masculino quando de causa alcodlica. As diverticulites tem
prevaléncia nos adultos acima de 50 anos2.

Com relacéo ao abdome agudo obstrutivo, é a segunda sindrome mais frequente, ficando
atrds somente da sindrome inflamatéria. Apresenta alta morbimortalidade, quando o

diagnostico é retardado e ndo hd manejo adequado. Das principais causas do abdome agudo
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obstrutivo, as aderéncias respondem por 40 a 65%, os tumores colorretais 15%, as doencas
inflamatdrias por 10 a 15%, as hérnia encarceradas por 12%, fecalomas 8%, os casos de ileo
5% e outras causas 5%?.

O abdome agudo perfurativo € a terceira causa mais comum de abdome agudo. Entre as
principais etiologias, a Ulcera péptica perfurada representa cerca de 10% dos casos, com
prevaléncia no duodeno sobre o estdbmago e a taxa de mortalidade pode variar de 8 a 10%3.

O tipo isquémico apresenta taxa elevada de mortalidade, com cerca de até 30% de
trombose venosa e 80% de obstrucdo arterial (diagnostico tardio). Nas mulheres, a isquemia
mesentérica cronica é a causa mais comum, enquanto a aterosclerose prevalece nos idosos de
ambos 0s sexos?.

Por fim, o abdome agudo do tipo hemorréagico € o menos comum, estando presente em
apenas 2% dos pacientes. E mais frequente nos homens com idade entre 50 e 60 anos. Nos
idosos, 0 quadro tem relagdo com a possivel ruptura de tumores ou aneurismas da aorta do
abdome. Em jovens, esta ligado a ruptura de eventuais mas formacgoes das artérias viscerais
como 0s aneurismas, por exemplo, e nas mulheres em geral, a origem ginecoldgica ou

obstétrica®.

Etiologia

Como mencionado acima, o quadro clinico do abdome agudo apresenta diferentes
causas, sendo elas especificas para cada tipo. No abdome agudo perfurativo, por exemplo, as
etiologias mais comuns sdo as complicacdes da Ulcera péptica, da doenca diverticular, as
neoplasias a presenca de corpos estranhos. No tipo obstrutivo, o diagnostico etiolégico pode ser
decorrente de corpos estranhos, bridas, hérnias, neoplasias, volvo, de origem metabélica, bolo
de ascaris etc. No tipo hemorragico, a etiologia pode estar associada a rotura de visceras ocas,
visceras parenguimatosas, grandes vasos abdominais ou mesmo nos casos de gravidez ectdpica.
Respondem ao tipo inflamatdrio os casos de apendicite aguda, colecistite aguda, pancreatite
aguda e diverticulite. E, por ultimo, o tipo vascular que tem relagdo com 0s casos isquémicos

arteriais ou venosos, a reducdo do débito cardiaco e até mesmo fatores gastroentericos®.

Fisiopatologia

Quando se trata de abdome agudo inflamatdrio, a fisiopatologia se relaciona com a

extensdo da inflamacgéo e a motilidade intestinal. Inicialmente, instala-se quadro de peritonite,
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podendo ser visceral ou parietal®. A peritonite visceral apresenta-se como dor difusa e mal
localizada enquanto que na parietal a dor é localizada, continua e intensa. Nesse momento,
quanto mais precoce for o diagndstico melhor sera o progndstico pois, nas fases iniciais, ha
pouca atividade inflamatoria e nas fases tardias a resposta inflamatdria é intensa com formacéo
de fibrina, aderéncias, pus e fibrose®.

Em relacdo ao abdome agudo obstrutivo, a fisiopatologia esta relacionada a interrupcao
do tréansito intestinal, com possiveis disturbios hidroeletroliticos, distensdo abdominal, oliguria
e auséncia de ruidos hidroaéreos, quando ha obstrucdo do intestino delgado. Ja quando a
obstrucdo se localiza no intestino grosso, a sindrome obstrutiva esta relacionada com sofrimento
vascular, translocacdo bacteriana, volvo intestinal e com o mau funcionamento da valvula
ileocecal®. O quadro de abdome agudo obstrutivo também pode ser funcional, ligado a
distarbios metabdlicos e a chamada Sindrome de Ogilve (uma pseudo-obstrucdo intestinal
decorrente de disautonomia nervosa)°®.

Referindo-se ao abdome agudo perfurativo, a génese da moléstia esta relacionada a
perfuracdo de uma viscera oca, decorrente de diversas causas, tais como: pProcessos
inflamatdrios, neoplasicos, obstrutivos e infecciosos. Geralmente, na evolugdo, ocorre a saida
de secrecdo do lumen para a cavidade abdominal, causando irritacdo peritoneal, seguida de
invasdo bacteriana secundaria com processo infeccioso associado a repercussdes locais e
sistémicas®.

No abdome isquémico, o comprometimento mesenterico pode ser classificado como
agudo ou crénico e a sua localizacdo ser no mesentério ou mesocolo. Quando se trata do tipo
agudo, existem trés causas principais: oclusdo da artéria mesentérica superior por émbolo ou
trombo, trombose da veia mesentérica superior e isquemia mesentérica ndo oclusiva. Vale
ressaltar que as areas com maior propensdo para desenvolvimento de isquemia sdo as pobres
em circulagdo colateral como, por exemplo, a flexura esplénica e a juncdo retossigmoide®. A
lesdo isquémica ocorre por dois mecanismos: a hipoperfuséo, sem danos significativos aos
intestinos e a hipoperfusdo prolongada com vasoconstri¢do e reducdo do fluxo pelas colaterais,
podendo levar ao infarto, necrose e perfuragio da parede intertinal’.

Por fim, o abdome agudo hemorragico se caracteriza por sangramento intra-abdominal

espontaneo, com excecao de sangramentos de origem traumatica e pos-operatorios.
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Quadro clinico

Quando se fala em abdome agudo, deve-se sempre pensar em um quadro de dor
abdominal, com intensidade e localizagio variaveis®.

Especificamente sobre a sindrome inflamatdria, os sintomas possivelmente encontrados
sdo0 nausea, vomito, febre, ictericia, obstipacao e diarreia. Na sindrome obstrutiva, 0s sintomas
mais frequentes sdo desidratacdo, nausea, vomito e obstipacdo. J& a sindrome hemorragica €
caracterizada por sinais de hipovolemia como pele fria, palida, imida, atraso na perfusao, pulsos
finos, taquipneia, taquicardia e reducdo do débito urinario’. Com relagio ao abdome agudo
vascular, pode haver sintomas inespecificos como nduseas, vOmitos, diarreia, distensdo
abdominal e constipacédo. E, finalmente, o abdome agudo perfurativo, no qual a dor assume

papel relevante, associada a nausea, vomitos, febre e hipotensdo®.

Diagnostico

Para um bom diagnostico é importante a realizacdo de anamnese abrangente e de
qualidade, com enfoque em anorexia, nausea, vomito, miccao, fungéo intestinal, menstruacéo,
contracepcdo e ingestao de drogas. Somado a isso um exame fisico detalhado, explorando todas
as queixas relatadas pelo paciente. Os exames complementares também sdo boa ferramenta no
auxilio do diagndstico correto, a exemplo do hemograma completo, PCR, funcdo hepatica,
amilase e lipase séricas, teste de gravidez e o EAS. Ademais, quando necessario, exames de
imagem como 0s raios-X com ou sem contrastes, os estudos ultrassonogréficos, a tomografia
computadorizada e os exames de ressonancia magnética facilitam o diagnostico’.

Principais doencas relacionadas as sindromes inflamatorias:

° Apendicite aguda: Dor, inicialmente epigastrica do tipo colica e continua com
nauseas e vomitos, febre baixa a moderada que, ao passar do tempo, migra para a regido da
fossa iliaca direita. Dessa forma, € importante a realizacdo do exame fisico investigando a
existéncia do sinal de Blumberg, no ponto de McBurney (situado entre a cicatriz umbilical e a
crista iliaca antero-superior®.

° Colecistite aguda: Dor abdominal tipo célica localizada na regido do hipocéndrio
direito, regido epigastrica ou com irradiacdo para o dorso, podendo se tornar difusa e por vezes
relacionada a ingestdo de alimentos gordurosos. A febre pode existir isoladamente ou associada

a quadros de nduseas e vOmitos. Ao exame fisico pode demonstrar o sinal de Murphy
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(interrupcdo brusca da inspiracdo na palpacdo profunda do hipocondrio direito) e a
ultrassonografia do abdome normalmente é de grande ajuda no diagndstico®.

) Pancreatite aguda: Dor intensa e difusa, com localizacdo em regido epigastrica e
irradiacdo para a regido dorsal. Pode estar associada ao quadro de nauseas, vomitos e ao ileo
(parada de eliminacgéo de fezes com flatos e reducdo de ruidos hidroaéreos). Ao exame fisico,
pode ser observado o sinal de Cullen (equimoses e hematomas em regido periumbilical) e o
sinal de Grey Turner (equimoses e hematomas em regido de flancos)®.

° Diverticulite aguda: Dor abdominal continua do tipo colica com localizacdo na
regido da fossa iliaca esquerda ou regido supra pubica. Pode irradiar para a regido dorsal
ipsilateral, haver febre baixa, obstipacdo, diarreia, anorexia e nauseas. Nesse caso, 0S exames
de imagem também costumam auxiliar bastante no diagndstico’.

No abdome agudo obstrutivo, os exames de imagem sdo ferramentas chave para o
diagnostico, sendo o principal a radiografia. Além disso, alguns exames laboratoriais também
podem ser solicitados, tais como: hemograma, glicemia, uréia e creatinina.

Nos casos de abdome agudo perfurativo de modo geral, pode ser observada dor subita,
intensa e difusa, com evolucéo rapida, sinais de peritonite ou mesmo abdome em tabua. Exame
fisico busca a positividade para o sinal de Jobert, traduzido pela perda da macicez hepatica a
percussdo no hipocondrio direito®.

No abdome agudo isquémico, a dor abdominal aguda associada a acidose metabdlica
refletem o quadro; portanto, o diagnostico se baseia nos exames laboratoriais e de imagem.
Alguns achados encontrados sdo a leucocitose, a hemoconcentracdo, a acidose metabdlica, a
elevacéo do lactato, fosfato e amilase séricas. Em caso de necrose ha também elevacdo da LDH,
CPK e da fosfatase alcalina. Na TC contrastada pode ser visto aterosclerose, como também
excluir outras causas ligadas a dor abdominal aguda?.

Por ultimo, no abdome agudo hemorragico, o diagndstico se da por auxilio de exames
laboratoriais que quantificam o sangramento e as suas repercussdes fisioldgicas. A contagem
do nimero de plaquetas é obrigatdria e o estudo da coagulacéo é util para delinear o tratamento.
Alguns exames de imagem também podem ser empregados, como ultrassom, tomografia
computadorizada e ressondncia magnética; sendo o primeiro o mais utilizado nas suspeitas

ginecoldgicas®.
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Diagnostico diferencial

° Aderéncias

° Hérnia estrangulada/encarcerada
° Colecistite

° Ulcera gastrica perfurada

° Volvo

° Intussuscepcao

° Ulcera duodenal perfurada

° Cisto ovariano roto

Tratamento

O tratamento varia de acordo com a etiologia do abdome agudo. O objetivo maior do
manejo desse quadro clinico é descartar patologias com maior risco para 0 paciente,
principalmente se o tratamento for cirdrgico®.

A conduta pode abranger medicagdes para tratar sintomas, como analgésicos e
antiespasmaodicos, mas em caso de dor incontrolavel o uso de opioides pode ser recomendado’.

Nos casos severos, em que o tratamento clinico ndo for eficaz ou a causa desconhecida,
a laparoscopia diagnostica pode ser uma opgdo em pacientes estaveis; sendo cada vez mais

aceita como modalidade diagndstica e terapeutica®.
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BASES DE TECNICAS CIRURGICAS

Victor de Gioia, Ulysses Pascelli Souza Lima, José Fabio Cappozi

Conceito

A Técnica Operatéria estuda o ambiente operatorio, 0s instrumentos e também a
manipulacdo geral dos tecidos - as manobras cirdrgicas bésicas. Desta maneira, ndo se refere a
somente uma intervencao cirdrgica, mas ao conhecimento das manobras que, de um modo geral,
sdo executadas em todos os procedimentos cirrgicos®. A Técnica Operatdria é baseada em duas
partes: (1)fundamental, bésica ou geral e (2) especial ou especializada’.

Introducéo

De maneira concisa e objetiva, apresenta principios basicos para a atuacdo profissional
em cirurgia e em técnicas basicas dos principais procedimentos utilizados para treinamento de
seus fundamentos. Voltado para a graduacdo dos estudantes de medicina, procura elucidar o
manejo do paciente e o conhecimento basico de todos os procedimentos invasivos?.

Este capitulo ndo estd voltado a clinica cirdrgica nem se pressupde detalhamento
descritivo que supra, definitivamente, as informacOes necessarias a execucdo dos
procedimentos em pacientes. Este € dedicado de forma especial aos alunos em graduacéo, para
servir como guia durante a Técnica Cirtrgica Experimental. Foi pensado e estruturado com
objetivo de facilitar o estudo teérico e estimular o aprendizado pratico. Auxiliando sua
formac&o, buscamos profissionais melhor preparados para o cuidado com a saude?.

Avaliacéo pré-operatoria

A avaliacdo pré-operatoria € realizada a partir dos seguintes passos: anamnese, exame
fisico, exames complementares, participacdo do paciente e familiares e avaliagdo do risco
cirargico. A anamnese deve ser feita por completo, sendo assim, colhendo todos os dados
relevantes do quadro clinico, dando inicio a relagio médico-paciente, que se torna muito
importante, pois o paciente provavelmente sera submetido a um procedimento cirargico. Tal
fato gera angustia, ansiedade e medo. Quanto mais tempo e atencdo se puder dispensar ao

paciente, mais confiante e seguro ele se sentira, contribuindo muito para uma boa evolucéo per-
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e pos-operatorial. O exame fisico deve ser coletado por completo e ndo somente a &rea a ser
operada. Avalia-se, dentro de uma ordem, o aspecto geral do paciente, a pressao arterial,
frequéncia cardiaca e respiratdria, pulsos, mucosas e orofaringe, regido cervical, térax, coracgao,
abdome e membros. Nesse momento, se pergunta ao paciente se ele mesmo percebe algo
alterado no seu corpo e deve ser reexaminado seus sintomas!.Exames complementares ja
realizados devem ser avaliados a fim de confirmar diagndstico e correlacionar a doenca a ser
avaliada. Concomitantemente a isso, deve ser feita a analise dos exames para, Se necessario,
corrigir as alteracdest. J& a participacdo do paciente e familiares deve ser feita para discutir
sobre a doenca, explicando-a claramente, expondo os beneficios e riscos da operacéo que sera
necessaria. As alternativas cirurgicas serdo colocadas e o paciente deve conhecer as opcles
disponiveist. As possiveis complicacdes relacionadas a operacdo devem ser esclarecidas, sem
se esconder nenhuma delas, inclusive as incapacitantes. Nesse momento, 0 paciente deve expor
suas duvidas, as quais devem ser explicadas. Em seguida, ele deve assinar um documento
(consentimento informado), autorizando a realizagio do procedimento®.Por fim, deve ser
realizado o risco cirdrgico. Esse e efetuado com base em critérios previamente estabelecidos e

é util para avaliacdo clinica detalhada do paciente no periodo pré-operatdrio3.

Assepsia e antissepsia

A assepsia é um método que impede atraves de meios fisicos e quimicos, a entrada de
microorganismos patogénicos no corpo humano; método fisico (e também quimico) para
prevencdo do desenvolvimento de infecgdes mediante a destruicdo dos agentes infecciosos;
impedimento da penetracéo de microorganismos em local que ndo os contenha, um local estéril.
Consiste, entdo, na tentativa de eliminacdo de qualquer fonte potencial de infeccdo. Essa
também € representada pelo uso da vestimenta estéril pelos membros da equipe cirdrgica
(aventais e luvas assépticos), pela delimitacdo do campo operatdrio por coberturas estéreis e
pelo uso de instrumentos cirdrgicos submetidos ao processo de esterilizacdo.
Ja a antissepsia constitui metodo profilatico, haja vista que resulta do emprego de agentes
germicidas contra patégenos no tecido humano. Assim, estamos praticando a anti-sepsia
quando utilizamos agentes anti-sépticos (tais como lodo, Clorexidina, Alcool, ou derivados de
amonia) para elimina¢do da maioria dos microorganismos dos membros, mediante um processo

mecanico e quimico conhecido como escovagio cirurgica®.
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Preparo da equipe

O preparo da equipe cirdrgica inclui a higiene pessoal, a vestimenta cirdrgica, a
colocacéo dos campos ou coberturas cirdrgicas, lavagem e escovacdo das méos e colocagéo de
luva estéril e roupa cirargica com o auxilio de uma pessoat. Todos os que trabalham no centro
cirargico necessitam de uma higiene pessoal rigorosa, tendo nela banhos diarios, retirada de
acessorios, manter unhas curtas e etc. Os vestiarios devem se utilizar do vestiario para a troca
de roupas. Devem ser preparadas a partir de material idealmente resistente a eletricidade estatica

e a chamas, além de nao soltarem pélos?.

Figura 1 - Lavabos para escovacgéo cirirgica
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Fonte: Técnica operatoria e cirurgia experimental - Ruy Garcia, 2005.

Materiais

Os materiais cirargicos sao fabricados, principalmente, de aco inoxidavel, melhorando
sua esterilizacdo e conservacdo!. Esses materiais sao subdivididos de acordo com sua funcéo
dentro do ato operatério, tais como:Pincas hemostaticas: Hasted ou mosquito curva e reta;
Mixter; Baby mixter; Crile; Kelly curva e reta; Cabo de bisturi: cabo 4 para laminas 20 a 25;
cabo 3 para laminas de 10 a 15;Tesouras: Mayo reta; Mayo curva; Metzenbaum curva; Gases,
compressas e cuba.Pincas Elésticas ou de dissec¢do: Pinga anatbmica e pinca dente de
rato;Pincas de pressdo: Kocher; Allins; Collin; Backhaus;Porta Agulha: Mathieu; Hegar;

253



Derf;Pincas de preensdo: Gémeas de abadie; Coprostese reta e curva; Pingas para antissepsia:
Pinca de Pean; Pinga de Cheron: Afastadores: Gosset (auto estatico); Doyen; Farabeuf; Deaver.

Figura 2 - Mesa e materiais cirurgicos

Fonte: Faculdade de Medicina de Pouso Alegre, 2023.

Agulha e fios

Os fios de sutura sdo classificados de acordo com sua degradacdo pelo organismo
(absorviveis ou inabsorviveis), sua origem (organicos, sintéticos, mistos ou minerais) e a
quantidade de seus filamentos (multifilamentados ou monofilamentados). O fio ideal deve
sequir categorias como: alta resisténcia, calibre fino e regular, baixa retencdo de fluidos e
capilaridade, flexivel e pouca memdria, auséncia de reacdo tecidual, facil e confiavel a
esterilizacdo e baixo custo?.
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Figura 3 - Classificacdo dos fios de sutura quanto a absorcéo, origem do material, composicao

e capilaridade

ABSORCAO ORIGEM COMPOSICAO CAPILARIDADE
Absorvivel Animal Catgute Simples Multifilamentado torcido
Catgute Cromado Multifilamentado torcido
Sintética Poliglactima Mono/Multifilamentado trangado
Ac. Poliglicolitico Multifilamentado trancado
Polidioxanona Monofilamentado
Poliglecaprone Monofilamentado
Gliconato Monofilamentado
Inabsorvivel Animal Seda Multifilamentado trangado
Vegetal Algodao Multifilamentado torcido
Linho Multifilamentado  trangado  ou
torcido
Sintética Poliamida Monofilamentado
Polaamida Multifilamentado
Polpropileno Monofilamentado
Poléster Mono/Multifilamentado trangado
Politerrafluoretikno  Monofilamentado poroso
Mineral Ago Monofilamentado

Fonte: Técnica Cirlrgica— Anderson.

Ja as agulhas tem por fungdo promover a passagem do fio pelo tecido com o menor

trauma possivel. A mesma é dividida em fundo (regido em contato com o fio), corpo e ponta.

Quanto ao seu formato, podem ser retas ou circulares2.

Figura 4 - Partes da agulha

Fonte: Técnica Cirurgica - Anderson, 2017.
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NoOs e suturas

Sutura pode ser definida como o ato de aproximar estruturas, mediante a utilizacdo de
instrumental cirdrgico. Todas elas promovem em maior ou menor grau trés efeitos basicos nos
tecidos. Ha o efeito de sintese (aproximacao), em que a tensdo da sutura terd o efeito de
propiciar a cicatrizacdo primaria da ferida. Concomitantemente, ocorrera o recobrimento das
estruturas em planos anatbmicos abaixo dessa, estejam eles adequadamente tratados ou ndo. E
associado aos anteriores, ha o efeito hemostatico da sutura, decorrente da tensao dos pontos, da

aproximagao dos tecidos e do recobrimento dos planos?.
Suturas bésicas
Suturas separadas
Ponto simples comum e invertido
“No ponto simples, a derme deve ser transposta pela agulha em sua totalidade. A agulha

penetra a pele a 90° g, na outra derme em sua totalidade, sai atraves da pele. A distancia entre a

entrada da agulha e a incisdo em uma borda e a saida na outra deve ser a mesma?2.”

Figura 5 - Ponto simples

Fonte: Técnica Cirargica — Anderson, 2017.
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Ponto em U vertical (Donatti)

“Sutura Donatti (“longe-longe”, “perto-perto”): o inicio da sutura ndo difere do ponto

simples; apos isso, antes do no, o fio retorna a borda inicial em plano superficial e a frente do

anterior2.”

Figura 6 - Sutura Donatti

Fonte: Técnica Cirdrgica— Anderson, 2017.
Ponto em U horizontal

“A sutura em U horizontal, ou ponto de Gillies, a agulha penetra a pele de forma
intradérmica na fase inicial, em uma das bordas. Na borda contralateral a passagem do fio é
totalmente intradérmica, de forma horizontal, em U. O fio ndo é exteriorizado nesta borda. Apos

a confec¢do do U horizontal intradérmico, a agulha retorna verticalmente e ao lado de sua

entrada, também intradérmica?.”

Figura 7 - Ponto em U horizontal

Fonte: Técnica Cirurgica— Anderson, 2017.
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Ponto em X

“A sutura em X, com componente de forca de tensdo e hemostasia, o fio € passado em
um lado da incisdo e, ap6s, a um nivel abaixo nas duas bordas, iniciando pela borda contraria a
inicial. Ao final, para finalizar a sutura, o fio é passado em mesmo nivel ao inicial, em borda

opostaZ.”

Figura 8 - Ponto em X

Fonte: Técnica Cirargica — Anderson, 2017.

Suturas continuas

Ponto continuo simples

“Confeccao de pontos simples, seriados e sem interrup¢do. O n6 ¢ realizado no inicio e

no final da sutura. Comumente chamado de “chuleio”?2.”

Ponto continuo ancorado

“Realizado da mesma forma que a sutura simples continua, porém com o cruzamento

do fio entre os nés®.”

Ponto em U horizontal (barra grega ou colchoeiro)

“Sutura realizada em U, horizontalmente, transfixando a pele em suas bordas. A entrada

e saida dos fios sdo realizadas lado a lado, de forma continua®.”
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Ponto em U horizontal interno (intradérmico)

“A sutura intradérmica € realizada por passagem do fio de forma horizontal, em plano
mais superficial possivel. A passagem do fio contra lateral deve ser realizada no mesmo nivel
do término da passagem imediatamente anterior. O fio deve ser cruzado. O fio pode ser

exteriorizado, com ou sem no externo, nas duas extremidades?.”

Figura 9 - Ponto em U horizontal interno

Fonte: Técnica Cirargica — Anderson, 2017.

NoOs cirurgicos

Os nos cirargicos tém extrema importancia durante o ato cirdrgico para hemostasia e
sintese. Eles podem ser feitos manualmente, com o auxilio de um porta-agulhas ou serem
usados ambos, com o primeiro semind realizado com o porta-agulhas e o segundo com as maos.
O n6 bem executado exige atengdo aos seguintes itens: ndo deve ser cruzado, sob risco de
rompimento; nimero de nos varia de acordo com o tipo de fio empregado e com o tipo de
tecido?.

Além disso, os fios finos e monofilamentares (mononylon e Prolene), exigem a
execucao de mais de trés nds por causa de sua memdria. O essencial é que se estabeleca o0s trés
objetivos basicos da sutura (aproximacdo, recobrimento e hemostasia). O mesmo deve
estabelecer o tempo de retirada dos pontos (quando necessario). Quanto antes a retirada do fio
de sutura, desde que observado o tempo para cicatrizacdo do tecido, melhor o resultado estético

e menor a reacio tecidual?.
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Visdo ética da pratica cirdargica

Devido ao avanco da medicina nos ultimos séculos, a visdo ética na pratica cirurgica é
de eximia importancia para que se tenha uma boa carreira como cirurgido. Devido a isso, cabe
a0 mesmo respeitar principios bioéticos como a autonomia, a ndo maleficéncia, a beneficéncia
e a justica. Posto isso, ha necessidade de que o cirurgido cada vez mais tenha nas suas condutas
uma reflexdo ética, principalmente devido ao avango tecnoldgico e cientifico, que hoje
observamos com a internet, a telemedicina, a robdtica, os transplantes de érgéos, a engenharia
genética e outras. Esta conduta deve ser baseada em uma coeréncia nas decisfes, tentando
conciliar as melhores solugdes em resolver problemas biomédicos consequentes de visbes

diferentes.
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