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1. Hipertensao Arterial Sistémica (HAS)

1.1. Diagnéstico de HAS
PA no consultorio: média de 2 medidas da PA, em pelo menos 2 consultas em dias
diferentes, maior ou igual a 140x90.
e Medida isolada: >= 180x110 mmHg e/ou LOA — diagndstico imediato de HAS e

inicio de tratamento.

Monitorizacao ambulatorial da PA (MAPA): melhor preditor de RCV e LOA quando
comparado a PA de consultério.
e Vigilia: >= 135x85 mmHg.
e 24h: >= 130x80 mmHg.
e Sono: >= 120x70 mmHg.

Medida residencial da PA (MRPA): média >= 130x80mmHg.

1.2. Situagoes especiais

e HAS do avental branco: PA aumentada em consultério, mas normal na
MAPA/MRPA — nao € um hipertenso verdadeiro.
e HAS mascarada: PA consultério normal, mas aumentada na MAPA —

verdadeiramente hipertenso!

1.3. Classificagao/estadiamento

Classificagao PAS (mmHg) PAD (mmHg)
Otima <120 e <80
PA normal 120-129 elou 80-84
Pré-hipertensao 130-139 e/ou 85-89
HA estagio 1 140-159 elou 90-99
HA estagio 2 160-179 elou 100-109
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HA estagio 3 > 180 e/ou >110

Obs: quando a PAS e PAD se encontram em categorias diferentes, a maior medida deve
ser considerada para estadiar a PA.
Ex: PA = 155x102 — paciente HAS estagio Il

1.4. Lesao de 6rgao-alvo (LOA)

Cardiopatia hipertensiva:
e Hipertrofia ventricular esquerda (HVE): alteragdo cardiaca mais comum.
e Insuficiéncia cardiaca.
e DAC.

Doenca cerebrovascular: risco maior na HAS sistoélica isolada no idoso.
e Pode cursar com AIT, AVCi (predominante) ou AVCh (principalmente
intraparenquimatoso pela ruptura de microaneurismas de Charcot).

e Demeéncia vascular.

Nefropatia hipertensiva: DRC.
Retinopatia hipertensiva: diagnosticada pelo fundo de olho e dividida em estagios
(classificagao de Keith-Wegener).
e Grau 1: estreitamento arteriolar.
e Grau 2: cruzamento arteriovenoso patolégico.
e Grau 3: hemorragias e/ou exsudatos intraretinianos.
e Grau 4: papiledema.

a) Grau 1 e 2 sao alteragbes crénicas da HAS (demoram anos para se
estabelecer), enquanto grau 3 e 4 sao alteragoes agudas (emergéncia
hipertensiva/hipertensao acelerada maligna).

b) Existe correlagdo entre a retinopatia e a nefropatia hipertensiva

(comprometimento da retina espelha o comprometimento de outros 6rgaos).

1.5. Avaliagao inicial

e Todos devem realizar fundo de olho.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

Pesquisa de ITB (indice tornozelo-braquial): PAS tornozelo/PAS brago < 0,9
sugere DAOP (maior RCV).

Avaliacgao inicial laboratorial de rotina:

EAS;

K;

Cr e estimativa da TFG;
Glicemia de jejum e HBA1C,;
Lipidograma,;

Acido urico;

ECG.

1.6. Tratamento

Alvos pressoéricos:

RCV baixo ou moderado: < 140x90.

RCYV alto (DM, LOA ou >= 3 fatores de risco): < 130x80.

a) Em individuos coronariopatas, nao se deve reduzir a PAD para valores
abaixo de 70mmHg devido ao risco do fenébmeno da “curva em J” —
reducao excessiva da PAD compromete a perfusdo coronariana € aumenta o

risco de eventos isquémicos coronarianos.

Idosos: < 140x80 (robusto)/ < 150x80 (fragil).

Indicacgao de tratamento:

TODOS (todos estagios de HAS + pré-hipertensao): MEV (perda de peso,
adogao de dieta DASH, atividade fisica, redugdao do consumo de Na).
HAS estagio 1:
a) Baixo RCV: tenta-se tratamento ndo medicamentoso por 3 meses e reavalia.
b) Moderado  RCV: terapia medicamentosa  com uma droga
(IECA/BRAI/tiazidico/BCC).

HAS estagio 1 de alto RCV + estagios 2 e 3: inicia com 2 drogas.
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e Idosos: iniciar terapia farmacolégica a partir de PAS >= 160 (frageis) e PAS >= 140

(robustos).

1.7. Farmacos anti-hipertensivos
12linha: IECA, BRA, diuréticos tiazidicos e BCC — reduzem a PA e a morbimortalidade
CV.
IECA/BRA:
o Otima opcao se:

a) ICFER/IAM anterior (inibem o remodelamento cardiaco).
b) DRC (efeito nefroprotetor, reduzem proteinuria).
c) LOSARTANA EM CASO DE GOTA — losartana apresenta efeito uricosurico,

reduzindo os niveis séricos de acido urico.

e BRA e IECA nunca devem ser usados juntos!
e CI:
a) Hipercalemia (K > 5,5);
b) IRA (Cr > 3);
c) Gestagao (séo teratogénicos — devem ser usados com cautela em mulheres na
idade fértil);
d) Estenose de artéria renal bilateral;
e) Tosse seca (IECA — por aumento dos niveis de bradicinina) — substituir por
BRA.

Diuréticos tiazidicos (HCTZ, indapamida, clortalidona):
e Boa opgao se:
a) Negros (melhor efeito anti-hipertensivo quando comparado aos IECA/BRA)
b) Osteoporose — diminuem a calciuria e aumentam os niveis séricos de

calcio. Sdo importantes causas de nefrolitiase de repetigao.

o Efeitos adversos: 4 HIPO e 3 HIPER
a) 4 HIPO: hipocalemia (mais importante), hiponatremia, hipovolemia,

hipomagnesemia.
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Hipocalemia €& o mais prevalente (principalmente com a clortalidona),
aumentando o risco de arritmias.
b) 3 HIPER: hiperglicemia, hiperlipidemia, hiperuricemia. NAO usar em

pacientes com histéria de gota.

BCC di-hidropiridinicos (anlodipino, nifedipino): sdo vasosseletivos, promovendo
vasodilatacao e reduzindo a RVP sem interferir na contratilidade cardiaca.
e Boa opcgao se:
a) Negros.

b) Doenca arterial periférica.
e Efeitos adversos: Edema maleolar/MMII (PRINCIPAL!).

Espironolactona (antagonista da aldosterona): 4* droga em caso de HAS
RESISTENTE (HAS n&o controlada com as 3 medicagdes de primeira linha em dose maxima).

Efeito colateral: hipercalemia, ginecomastia.

1.8. Outros farmacos anti-hipertensivos (22 linha)

BB (beta-bloquadores):
e Boa opcgao se:
a) ICFER;
b) DAC (IAM);
c) Taquiarritmias;
d) Enxaqueca;

e) Tremor essencial.

o Efeitos colaterais:
a) Bradicardia;
b) Broncoespasmo;
c) Disturbio da condugao AV;
d) Disfuncgao erétil;

e) Intolerancia a glicose e dislipidemia.
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e CIl: asma, DPOC, BAV de 2° grau, BAVT.

Alfabloqueadores (Prazosin, doxazosin): bloqueiam o0s receptores alfa-1
(vasoconstritores), promovendo vasodilatagao e redugéao da RVP.
e Util em pacientes com HPB.
e De escolha no tratamento do feocromocitoma.

o Efeitos adversos: hipotensao postural (principal), incontinéncia urinaria.

Vasodilatadores arteriais diretos (hidralazina, Minoxidil):
e Hidralazina é o ATH de escolha nas crises hipertensivas na gestacao;

e CI: SCA, aneurisma dissecante de aorta, hemorragia cerebral.

Inibidores diretos da renina (alisquereno):
e Cl na gravidez.

e Nao usar em associagao com IECA ou BRA.

Drogas de acao central (clonidina, metildopa): sdo drogas agonistas alfa-2.
e Metildopa é o ATH de escolha nas gestantes.
e Boa opcao em: sindrome das pernas inquietas.
e Clonidina apresenta maior risco de efeito rebote diante da sua retirada abrupta
e de cursar com crise hipertensiva — assim, a clonidina deve ser suspensa de

forma gradual ao longo de 2-4 semanas.

2. Hipertensao Arterial Secundaria

2.1. Quando suspeitar
e HAS com inicio em < 30 anos ou > 55 anos.
e HAS resistente: PA nao controlada mesmo diante do uso de 3 anti-hipertensivos
de classes diferentes em doses otimizadas (IECA ou BRA + BCC + tiazidico).
e HAS refrataria: PA nao controlada com 5 ou + anti-hipertensivos em doses

otimizadas.
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e LOA desproporcional.

2.2. Etiologia

DRC: principal causa de HAS secundaria.

e Achados: elevagao da Cr e ureia, queda da TFG, edema, anemia.

e Diagnéstico: US de rins e vias urinarias, clearence de creatinina.

HAS renovascular (estenose da A. renal): 22 causa mais comum.

e Achados: sopro abdominal, hipocalemia, alcalose metabdlica, piora da funcao renal

diante do uso de IECA/BRA, edema agudo de pulmé&o.

e Diagnéstico: angioTC, arteriografia de artérias renais (PO).

Hiperaldosteronismo primario: aumento excessivo da producado de aldosterona pelo

cortex da adrenal.

Achados: hipocalemia, alcalose metabdlica, HAS resistente, nédulo em cértex
adrenal.

Diagnéstico: aumento de aldosterona e redugcdao de renina (relagcéo
aldosterona/renina > 2).

SAHOS (apneia obstrutiva do sono): principal causa de HAS resistente.

Achados: roncos a noite, sonoléncia diurna, obesidade/sindrome metabdlica, HAS
grave e resistente/refrataria.

Nao apresentam queda da PA durante a noite no MAPA.

Diagnéstico: polissonografia (5 ou mais episédios de apneia/hipopneia por hora de
sSono).

TTO: CPAP noturno.

Feocromocitoma:

Achados: HAS resistente episddica (picos hipertensivos esporadicos), cefaleia,
sudorese, palpitacoes.

Diagnéstico: dosagem de metanefrinas urinarias em 24h.
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e Tto: ressecgao cirurgica + preparo pré-operatéorio com alfalbloquadores

(prazosin).

Coarctacao da aorta: causa de HAS na infancia.
e Achados: PA em MMSS > MMII (MS > 10mmHg) E pulso em MMII reduzido ou
ausente.

e Diagnéstico: ECO.

Outras causas: hipotireoidismo (HA diastdlica), hipertirecidismo (HA sistdlica),
acromegalia, sindrome de Cushing, hiperparatireoidismo, Policitemia vera, uso de drogas

(ciclosporina, cocaina, anfetaminas).

3. Crise Hipertensiva

Aumento subito e expressivo da PA, geralmente >=180x120 mmHg.

3.1. Emergéncia hipertensiva
Presenca de LESAO AGUDA DE ORGAO-ALVO.
e Exemplos: encefalopatia, IAM, AVE, EAP, dissec¢cdo aodrtica aguda, retinopatia
HI/IV, eclampsia...
e Demanda abordagem imediata com drogas EV (via parenteral).
e Alvo: na 12 hora reduzir a PA em até 20-25% - em 2-6h busca pressao alvo de
160x100 mmHg.
Excecéo: dissecgao adrtica demanda redugéo imediata da PA — inicialmente, BB
para reduzir FC (meta: FC < 60 bpm) e nitroprussiato para reduzir PA (meta:
PAS <120 mmHg).

Tratamento:
e Nitroprussiato de soédio (nepride): vasodilatador arterial e venoso. ATH
parenteral mais potente.

e Nitroglicerina: vasodilatador ideal em caso de IAM.
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e Hidralazina: eclampsia.

3.2. Urgéncia hipertensiva
AUSENCIA de lesido de 6rgio alvo (assintomatico).
e Tratamento por meio de ATH de meia-vida curta por VO (captopril, furosemida,
clonidina).
Obs: nao se indica Nefedipina no tratamento da urgéncia hipertensiva devido a
promover a queda brusca da PA, aumentando o risco de IAM e AVE.

e Busca reduzir a PA para niveis abaixo de 160x100 em 24-48h.

Pseudocrise hipertensiva: crise hipertensiva associada a quadro de

ansiedade/estresse ou dor — tratamento envolve ansiolitico ou analgesia.

Resolva a questdo a seguir:

1) RS - Associagado Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto) \
Sobre a hipertensao arterial sistémica, analise as assertivas a seguir:

I. Para diagnéstico, indica-se a medigdo anual de pressao arterial se a pressao arterial aferida for inferior
a 140/90 mmHg.

II. O diagnéstico da hipertensao arterial sistémica deve ser baseado na medicdo da pressao fora do
consultério com monitorizagdo ambulatorial da pressao arterial, desde que seja viavel sua

realizacao.

[ll. Historia prévia de pré-eclampsia em mulheres é fator de risco para hipertensao arterial sistémica.

Quais estao corretas?

A) Apenas | e Il
B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.
D) I, 1l elll.

-

/0 Resolva a questao a seguir:
N

2) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)
Ha diversas classes de anti-hipertensivos disponiveis. Assinale a alternativa em que foi demonstrado
que o uso de uma droga anti-hipertensiva especifica melhora os desfechos da doenga.

A) O uso de betabloqueadores melhora os desfechos de pacientes com Diabetes tipo 1.
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B) O uso de bloqueador do receptor de angiotensina melhora os desfechos da doencga renal crénica nao
diabética.

C) O uso de inibidores da ECA melhora os desfechos de pacientes com Diabetes tipo 2.

D) O uso de inibidores da ECA melhora os desfechos de pacientes com Infarto Agudo do Miocardio
recente.

~N

Resolva a questao a seguir:

3) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)

Em relacao ao tratamento da hipertenséo arterial, € INCORRETO afirmar que:

A) Em geral sdo necessarias duas ou mais drogas para um controle estrito da pressao.

B) Bloqueadores de receptores de angiotensina apresentam beneficios similares aos inibidores da ECA,
com a vantagem de ndo causar tosse e angioedema.

C) Espironolactona é bastante efetiva no manejo da hipertenséao resistente.

D) Bloqueadores de calcio de agéo curta sdo indicados em associagdo com tiazidicos.

4. Insuficiéncia Cardiaca

Sindrome que diminui a habilidade do ventriculo de ejetar o sangue e/ou de se encher

de sangue.

41. Tipos delC
e |ICFER (FE reduzida): FE <= 40%.
a) Dilatagao do V;
b) Reduc¢ao da ejecao cardiaca;
c) Disfuncgao sistdlica;
d) Presenca de B3.

e |CFEP (FE preservada): FE >= 50%.
a) Hipertrofia do VE;
b) Reducado do enchimento das camaras cardiacas;
c) Disfungao diastolica;
d) Presenca de B4.

e ICFELr (FE levemente reduzida): FE 41-49%. Tratamento = ICFEr.
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4.2. Etiologias
e DAC;
e HAS;
e Valvopatias;
e Pneumopatias crénicas;
e Doencas infiltrativas;
e Alcool e quimioterapicos;
e Doenca de Chagas;

e Arritmias cronicas.

Causas de IC de alto débito:
e Beribéri (deficiéncia de vitamina B1);
e Anemia grave;
e Tireotoxicose;
e Insuficiéncia hepatica;
e Fistula AV de alto débito;
e Doencga de Paget.

4.3. Manifestagoes clinicas
Esquerda:
e Ortopneia e tosse seca;
e Dispneia paroxistica noturna;
e EAP;

e Sibilos e estertores pulmonares.

Direita: a principal causa de IC direita é a IC esquerda!
e Turgéncia jugular patolégica;
e Refluxo hepatojugular;
e Hepatomegalia e edema de MMII;
e Ascite;

e Derrame pleural.
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4.4. Critérios de Framingham

Diagnéstico: 2 critérios maiores OU 1 critério maior + 2 menores.

Critérios maiores:

Dispneia paroxistica noturna;

Turgéncia jugular patologica;
e Estertores pulmonares;

e Cardiomegalia ao RX;

e EAP;

e B3;

e PVC > 16 mmHg;

e Refluxo hepatojugular;

e Perda > 4,5 kg com diurético.

Critérios menores:
e Edema maleolar bilateral;
e Tosse noturna;
e Dispneia aos esforgos;
e Hepatomegalia;
e Derrame pleural;
e Reducao da capacidade funcional;
e FC>120 bpm.

4.5. Exames complementares

e Revisao laboratorial: hemograma, lipidograma, fungéo renal, glicemia, eletrélitos,
TSH e T4L.

e ECG: avaliar ritmos cardiacos, sequelas de infarto, sinais de sobrecarga.

e RX de térax: avaliar aumento das camaras, sinais de congestdo pulmonar —
entrando em desuso.

e ECOTT: diferencia ICFER e ICFEP.

e BNP e NT-pro-BNP: valores de BNP >= 35 e/ou NT-proBNP > 125 sugerem IC.
a) Valor prognéstico;

b) Ajuda a diferenciar se dispneia de origem pulmonar ou cardiogénica.
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4.6. Classificacao funcional (NYHA)

NYHA I: esfor¢o usual ndo causa dispneia.
NYHA Il: atividades usuais causam dispneia.
NYHA lll: atividades menos intensas que as usuais causam dispneia.

NYHA IV: dispneia ao repouso.

4.7. Tratamento ICFER

Drogas que aumentam a sobrevida: sdo drogas que previnem o remodelamento

cardiaco e bloqueiam resposta neuro-humoral — a terapia de primeira linha consiste em BB +
IECA + espironolactona+ ISGLT2.

Beta-bloqueador (BB): evidéncia apenas do uso de SUCCINATO DE METOPROLOL,
CARVEDILOL OU BISOPROLOL.

Indicagcado: TODOS os pacientes com ICFER, mesmo assintomaticos.
Nao deve ser iniciado em pacientes agudamente

descompensados/congestos, pois 0 BB tende a gerar retengéo de liquido.

) BAV de 2° grau ou BAVT,
) FC <50;
c) PAS < 80;
) Choque;
) Broncoespasmo induzido por BB (preferivel o uso de bisoprolol em caso de

pacientes com asma ou DPOC).

Sacubitril-Valsartana: inibidor da neprilisina + BRA-II.

Mecanismo de ag¢ao: combinacdo de um BRA (valsartana) + inibidor da neprilisina
(sacubitril) — neprisilina € uma enzima que degrada vasodilatadores (BNP e
bradicinina), assim, sua inibigdo, aumenta a disponibilidade de peptideos
natriuréticos e promove vasodilatacdo e melhora da diurese.

Indicagao: substituir o IECA em caso de pacientes que permanecem sintomaticos
mesmo diante do uso de IECA em dose plena + BB + espironolactona.
NUNCA associar com IECA/BRA.

Pacientes em uso desse medicamento apresentam aumento do BNP, nao
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devendo ser utilizado como marcador prognéstico — avaliar prognéstico pelo

NT-proBNP (tende a cair).

IECA (inibidores da enzima conversora da angiotensina):
e Indicagao: TODOS os pacientes com ICFER, mesmo assintomaticos.
e CI:
a) Hipercalemia (K > 5,5).
b) Insuficiéncia renal (Cr > 3,5/CICr < 20).

c) Estenose bilateral da A. renal.

BRA (bloqueador do receptor de angiotensina Il):
e Indicagao: substituicdo do IECA em caso de intolerancia ao IECA (tosse ou
angioedema).
e CIl: mesmas do IECA.

Antagonistas da aldosterona (espironolactona):
e Indicacgao: apés introdugao do BB + IECA, controlando a fungao renal e potassio.
e CI:
a) K>5
b) Cr>2,5
c) CICr<30

Inibidores de SGLT2 (dapaglifozina ou empaglifozina):
e Acéo: inibem a reabsorcado de glicose no TCP, resultando em glicosuria e
aumento da diurese.
e Indicacdo: TODOS os pacientes, mesmo assintomaticos (atualmente estdo

inclusos na terapia padrao de 12 linha junto com BB, IECA e espironolactona).

Nitrato + Hidralazina:
e Acao: promove dilatacao arterial (hidralazina — reduz a pés-carga) + venosa

(nitrato — reduz a pré-carga).

e Indicacao:



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

a) Clao uso de IECA ou BRA (ex: paciente com hipercalemia, IR).
b) Pacientes negros sintomaticos (NYHA lll ou IV) refratarios a terapia padrao
(BB + IECA/BRA + espironolactona + ISGLT2).

Ivabradina:
e Acéo: inibidor seletivo da corrente If do né sinusal que atua reduzindo a FC
(bradicardiza).
e Indicacdo: paciente sintomatico mesmo em uso de BB em dose otimizada + FC

>= 70 bpm + ritmo sinusal.

Dispositivos implantaveis (CDI e TRC): indicados em pacientes com FE <= 35% +
sintomaticos (NYHA Ill ou IV mesmo com tratamento otimizado).
e Cardiodesfibrilador implantavel (CDI): refratario ha 6 meses e/ou 40 dias apés
IAM.
e Terapia de ressincronizagéo cardiaca (TRC): ritmo sinusal, padrao de BRE, QRS

alargado (>= 150 ms).

DROGAS SINTOMATICAS (ndo aumentam a sobrevida):
Diuréticos:
e Indicacdo: sintomaticos (congestdo pulmonar e/ou sistémica).
e FUROSEMIDA é o de escolha — acrescenta HCTZ se refratario ao uso isolado de

furosemida.

Digitalicos (digoxina):
e Indicacdo: REFRATARIOS (paciente que permanece sintomaticos a todas as
drogas anteriormente citadas, inclusive diuréticos).
e Maior risco de INTOXICAGAO POR DIGITALICOS (dose terapéutica proxima da
dose toxica): xantopsia, nausea e cardiotoxicidade.
a) Risco aumentado de intoxicacdo se: hipocalemia, hipomagnesemia,
hipotireoidismo.

b) Arritmia mais comum e precoce: extrassistoles ventriculares.
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OBS: A ferropenia, mesmo na auséncia de anemia, agrava os sintomas de ICFER,
devendo ser corrigida com ferro parenteral.
e Repor ferro parenteral se: ferritina sérica < 100 OU ferritina sérica entre 100-299
+IST < 20%.

4.8. Classificagao evolutiva da IC (estagios evolutivos)
e A: assintomatico e sem alteragdo estrutural/funcional cardiaca, porém com
presenca de FATORES DE RISCO para IC (ex: HAS, DAC, tabagismo).
a) Tratamento: controle dos fatores de risco — MEV (dieta + exercicio fisico +
imunizacao).
b) Se DM + DAC = administrar ISGLT2.

e B: assintomatico, porém COM alteracoes estruturais/funcionais cardiacas
(disfuncao de VE, elevagao do BNP). Tratamento: BB + IECA.

e C: sintomatico e com alteragoes estruturais/funcionais cardiacas. Tratamento:
BB + IECA (ou BRAJ/INRA) + espironolactona + ISGLT2. +- diuréticos (se
congestao).

e D: paciente refratario ao tratamento otimizado — paciente sintomatico em
repouso apesar do tratamento otimizado, que apresenta frequentes internacdes e
apresenta alteracbes estruturais/funcionais avangadas. Tratamento: acrescentar

hidralazina com nitrato + ivabradina + digital + pensar em CDI/TRC.

4.9. Tratamento ICFEP

Nao ha medicagdes que comprovadamente reduzem a mortalidade na ICFEP.
e Diuréticos se congestao;
e Tratar HAS, DAC, FA.
e Pode reduzir a mortalidade (AHA): ISGLT2.

e Pode reduzir as hospitalizagoes: IECA e espironolactona.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

5. 1C Aguda/Descompensada

Deve-se avaliar 2 pontos diante do paciente descompensado:
1. Tem sinais de CONGESTAO (paciente seco ou imido);

2. Como esta a perfusao periférica (paciente quente ou frio).

5.1. Perfis hemodinamicos

e Perfil A: QUENTE e SECO. Conduta: investigar outras causas.

o Perfil B: QUENTE e UMIDO — MAIS COMUM. Conduta: diuréticos (furosemida) +
vasodilatadores (nitroprussiato ou nitroglicerina).

e Perfil C: FRIO e UMIDO (choque cardiogénico) — PIOR PROGNOSTICO.
Conduta: inotrépico (ex: dobutamina, NE) +- vasodilatador e diurético (se PAS > 90
esses ultimos).

e Perfil D ou L: FRIO e SECO. Conduta: hidratagdo venosa.

Obs: em pacientes com perfil B (imido) e que fazem uso de BB, NAO se deve
suspender o BB durante a descompensacgdo, exceto se franco choque cardiogénico e

necessidade de uso de dobutamina.

Resolva a questao a seguir:

4) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto) \

Relacione a Coluna 1 a Coluna 2, associando a classe de anti-hipertensivos aos eventos adversos
possiveis.

Coluna 1

1. Hiperpotassemia.

2. Broncoespasmo.

3. Edema de membros inferiores.
4. Hiperglicemia.

Coluna 2
) Ramipril.

(
() Anlodipino.
() Atenolol.

K( ) Hidroclorotiazida. /
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A ordem correta de preenchimento dos parénteses, de cima para baixo, é:

A)d—1-3-2.
B)1-3-2-4.
C)3-2-4-1.
D)3-4-1-2.

Resolva a questdo a seguir:

5) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul —- AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)

Em relacio aos pacientes portadores de Insuficiéncia Cardiaca de Fracao de Eje¢cdo Reduzida (ICFER),
€ correto afirmar que:

A) Inibidores da ECA, Betabloqueadores, Espironolactona e Furosemida reduzem mortalidade.
B) Dosagem de NT-ProBNP auxilia no diagndstico e permite avaliar severidade e prognéstico.
C) Digoxina nao altera a sobrevida e, por isso, tem sido relegada ao desuso.

D) Reabilitagdo com exercicio aerébico melhora a capacidade funcional, mas sua seguranga em
cardiopatas € incerta.

6. Parada Cardiorrespiratéria (PCR)

Cessacdao subita da atividade cardiaca (mecénica e/ou elétrica) que provoca:

irresponsividade, respiragao anormal e auséncia de circulagao.

6.1. Diagnostico
e Irresponsividade;
e Respiragdo agbnica ou apneia;
e Auséncia de pulso em grandes artérias (checar por no minimo 5s e maximo 10s).
Se ausentes: PACIENTE EM PCR — CHAMAR AJUDA E INICIAR BLS.

6.2. Suporte basicos de vida (BLS)

1. Garantir a segurancga da cena.

2. Circulagao: compressao toracica — deprimir esterno 5-6 cm + frequéncia de 100-
120/min.

3. Via aérea: extensao cervical + elevagao do queixo.

4. Respiragédo: 30 compressoes: 2 ventilagdes. Trocar socorrista apos 5 ciclos.
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5. Desfibrilagao (se ritmo chocavel — FV ou TV sem pulso) — 360J se monofasico e
200J se bifasico.
o Apos a desfibrilagdo: NAO CHECAR O RITMO e SIM VOLTAR AO RCP.
e Apés 5 ciclos 30:2 — checar o RITMO.
a) Ritmo organizado? Checar pulso!

b) Paciente ainda em PCR? Iniciar ACLS.

6.3. Suporte avancado de vida (ACLS)

1. Via aérea avanc¢ada: |OT/mascara laringea/combitube — compressao/ventilagao

assincrona, ventilando 8-10/min (1 ventilagdo a cada 6 segundos). Trocar
socorristas depois de 2 minutos.

2. Acesso venoso.

Ritmo chocavel (FV e TV sem pulso): sdo mais comuns no EXTRA-HOSPITALAR e
tem MELHOR PROGNOSTICO.

2 minutos + checa ritmo 2 minutos + checa ritmo 2 minutos + checa ritmo

28 4 62 Desfribiliagéo
+ Massagem Desfribiliagdo - Massagem Desfribiliagdo - Massagem (82, 102...)

» Massagem
» Massagem * Amiodarona * Massagem * Amiodarona * Massagem
« Epinefrina 300mg « Epinefrina 150mg « Epinefrina
1mg 1mg mg
Desfribiliagdo Desfribiliagdo Desfribiliagdo 112..)
2 minutos + checa ritmo 2 minutos + checa ritmo 2 minutos + checa ritmo

Ritmo nao chocavel (AESP ou assistolia): mais comum no INTRA-HOSPITALAR e
PIOR PROGNOSTICO.

Se paciente em assistolia: CAGADA — checar CABOS, GANHOS e DERIVACOES.

Veja o esquema na pagina a seguir...
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1° ciclo

Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo
2° ciclo

Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo
3° ciclo

Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo
4° ciclo

Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo
5° ciclo

Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo
6° ciclo (8°, 10°...)
Massagem Epinefrina 1mg

2 minutos + checa ritmo

7° ciclo (9°, 11°...)

Massagem Epinefrina 1mg

6.4. Causas reversiveis de PCR (5Hs e 5Ts)

5H:
e H+ (acidose)
e Hiper/hipocalemia
e Hipovolemia

e Hipotermia

e Hipdxia
5T:
e TEP

e Tamponamento cardiaco
e PneumoTorax
e Toxinas

e Trombose coronariana (IAM)

24
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6.5. Cuidados p6s-PCR
1. Manter SO2 satisfatoria — 92-98% com a menor FiO2 possivel.
2. Manter perfusao periférica adequada — PAS > 90/PAM > 65 mmHg.
3. Controle direcionado da temperatura: se o paciente voltou comatoso, deve-se

manter a temperatura corporal entre 32-36 graus por >= 24h.

Resolva a questao a seguir:

6) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2022 | Residéncia (Acesso Direto) \

Homem de 76 anos chega a emergéncia desacordado. Ao avalia-lo, percebe-se que é portador de marca-
passo unicameral por histérico de bloqueio atrio ventricular total prévio e estd em parada
cardiorrespiratéria por fibrilagdo ventricular. Assinale a alternativa adequada para o atendimento desse
paciente.

A) Manejar com massagem cardiaca, sendo contraindicada desfibrilacdo pelo fato de o paciente ser
portador de marca-passo.

B) Utilizar antiarritmicos por via parenteral como primeira medicacdo durante a reanimacédo desse
paciente pelo fato de nao ser possivel a desfibrilagao elétrica.

C) Proceder a desfibrilagao, independentemente da presenga de marca-passo prévio.

D) Encaminhar o paciente ao cateterismo cardiaco de urgéncia, antes de qualquer manobra de
reanimacao, visto que a causa provavel da fibrilagao ventricular é infarto do miocardio.

- /

Resolva a questao a seguir:

7) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul —- AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)

Assinale a alternativa que configura o elemento-chave para o sucesso da reanimagdo e aumento na
probabilidade de sobrevivéncia.

A) Iniciacao rapida das manobras de RCP.

B) Tempo para desfibrilagao.

C) Rapidez na intubagao.

D) Brevidade na identificacdo do ritmo cardiaco.

7. Diabetes Mellitus

7.1. Homeostase da glicose
Periodo poés-prandial: aumento da glicose no sangue estimula a secre¢ao de insulina
pelo pancreas — ANABOLISMO (sintese de glicogénio hepatico e muscular, lipogénese, sintese

de proteinas).
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Jejum: queda dos niveis de glicose e secrecao de hormonios contrarreguladores da

insulina

(GH, cortisol, glucagon e adrenalina) — CATABOLISMO (glicogendlise,

gliconeogénese hepatica, lipolise, protedlise).

Nos pacientes com DM, o paciente se comporta em um constante estado de
CATABOLISMO pela deficiéncia de insulina.

7.2. Tipos de DM

DM1: caracteriza-se pela deficiéncia absoluta de insulina (peptideo C indetectavel ou

<0,1).

Doen¢a autoimune — anticorpos anti-ICA (mais comum), anti-GAD, anti-IA2.

Pode estar associado a outras doengas autoimunes (ex: tireoidite de

Hashimoto).

Perfil do paciente: magro, jovem (< 30 anos).

Clinica: quadro clinico florido e de inicio subito, caracterizado por PERDA DE

PESO, POLIFAGIA, POLIURIA E POLIDPSIA (4Ps).

a) Abertura do quadro geralmente ocorre na puberdade/adolescéncia (pode abrir
com CAD em 1/3 dos casos).

b) LADA (autoimune tardio): quadro de DM1 que se manifesta tardiamente, em

pacientes geralmente > 35 anos.

DM2: decorre de uma resisténcia periférica a insulina (associada a obesidade e

sedentarismo), resultando em deficiéncia relativa na secregéo de insulina — caracteriza-se pelo
HIPOINSULINISMO RELATIVO (insulina normal ou alta, mas insuficiente para manter a

homeostase da glicose).

Patogénese: resisténcia a insulina + fadiga pancreatica secretoria.

Origem MULTIFATORIAL, com importante influéncia genética (maior que na
DM1) e ambiental.

Paciente tipico: adulto (> 40-45 anos), obeso, sedentario, sindrome metabdlica e
com outros fatores de RCV (ex: tabagismo).

Ao exame fisico, pode apresentar acantose nigricans.
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e Quadro clinico: assintomatico durante anos ou décadas (diagndstico tardio) [
o quadro clinico geralmente se abre com complicagées macro e microvasculares
da doenca (LOA).

MODY: forma hereditaria/monogénica da DM (autossé6mica dominante).
e Acomete < 25 anos, com clinica semelhante ao DM1 (disfungao de células beta).
e Tratamento: HIPOGLICEMIANTES ORAIS.

7.3. Diagnéstico

2 exames alterados (exceto se glicemia ao acaso com sinais inequivocos de
hiperglicemia).

Caso dois testes diferentes (ex: glicemia de jejum e HbA1c) tenham sido solicitados ao
mesmo tempo (mesma amostra) e ambos estejam concordantes para diagnostico de DM,
nenhum exame adicional é necessario. Por outro lado, se um dos exames for discordante, aquele
que estiver alterado deve ser repetido para confirmacgao ou ndo do diagndstico.

e Glicemia de jejum: >= 126.

e HbA1c: >=6,5% — melhor preditor de complicagoes cronicas da DM.

e Glicemia ao acaso/aleatéria >= 200 com sinais inequivocos de hiperglicemia (polis).

e Glicemia 1h apés 75¢g de glicose VO (TOTG): >= 209 — EXAME MAIS SENSIVEL
PARA DIAGNOSTICO DE DM.

e Glicemia 2h ap6s 759 de glicose VO (TOTG): >= 200.

Diagnostico de pré-DM (intolerancia a glicose): precisa apenas de 1 exame alterado
— se diagnéstico de pré-DM, ha necessidade de rastreamento anual para DM.
e Glicemia de jejum: 100-125.
e HbA1c: 5,7-6,4%.
e TOTG apo6s 1h: 155-208.
e TOTG apos 2h: 140-199.

Antes de taxar o paciente como pré-diabético (diante do resultado de glicemia de jejum ou
HbA1c), deve-se descartar a existéncia ja estabelecida de DM utilizando de um exame mais

sensivel —» o0 TOTG (apés 1h) é o teste mais sensivel para diagnostico de DM.
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Desse modo, em caso de exame de glicemia de jejum ou HbA1c alterado para a faixa
de pré-diabetes, antes de confirmar o diagnéstico de pré-diabetes, deve ser realizado um
TOTG — caso o TOTG (apds 1h) esteja alterado na faixa diabética ele pode estar ja diabético,

demandando a realizagdo de um novo teste para confirmagéo ou ndo do diagndstico.

7.4. Rastreamento para DM2
Feito de 3 em 3 anos (exceto pré-DM que é anualmente).
e I|dade >= 35 anos OU
e Questionario FINDRISC ALTO/MUITO ALTO OU
e IMC >= 25 + um fator de risco:
a) HAS
b) Sedentarismo
c) HDL <35
d) TG > 250
e) HF de DM2 em parente de 1° grau;
f) SOP
dg) Acantose nigricans
h) Doenga CV

7.5. Alvos glicémicos no tratamento da DM
e HbA1c < 7% — avaliar a cada 3 meses.

a) ldoso robusto e criangas: < 7,5%.
b) Idoso fragil: < 8%.

e Glicemia capilar pré-prandial 80-130 — solicitar pelo menos 4 medidas ao dia.

e Glicemia capilar poés-prandial <180 — solicita em caso de glicemia
descontrolada (glicemia pré-prandial no alvo desejado, mas paciente continua com
HbA1c acima do ideal).
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8. Tratamento DM1 - Insulinoterapia

Dose total inicial ao longo do dia: 0,5-1 Ul/kg/dia.

8.1. Tipos de insulina

Regular (4-6 horas)
l NPH (10-16 horas)
’ Detemir (~14-20 horas)

l Glargine (~22-24 horas)
Degludec (>24 horas)

!
; R T e

T A i L A L
8 10 12 14 16 18 20 22 24

Nivel de insulina plasmatica

| |
4 6

Tempo (horas)

Insulina de acao rapida (imita a insulina pés-prandial):
e Regular (agao rapida): deve ser aplicada 30 minutos antes das refeigoes.
e Ultrarrapidas (aspart, glulisina, lispro): podem ser aplicadas logo antes da
refeigao (efeito inicia em 5-15 minutos apés aplicagao).

Apresentam menor meia-vida, gerando menos risco de hipoglicemia.

Insulina de acao lenta (imita a insulina basal):
e NPH (agao intermediaria): apresenta menor duragao (8-12h), devendo ser aplicada
2-3x ao dia.
Possui um pico de agao, podendo causar hipoglicemia.
e Degludeca, glargina, detemir (acao prolongadal/lenta): apresentam maior meia-
vida (18-42h), podendo ser aplicada 1x ao dia.

Nao apresentam pico de acao.
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8.2. Esquema de aplicacao de insulina

Existem 3 esquemas de insulinoterapia mais utilizados: multiplas aplicagdes de
insulina; duas aplicagdes e infusdo continua.
ESQUEMA DE MULTIPLAS APLICAGCOES (BASAL-BOLUS):

D/\ [\ /\ H:.:;z‘::ir:.,:z
ro1 I

Efeito da insulina

D D

1

Refeiches

D = desjejum; A = almoge; J = jantar: HD = hora de daitar
— Insulinas de acdo rapida
Insulina de acdo prolongada

Esguema de aplicagdo de multiplos componentes

e /2 dose diaria total para insulina rapida e 1/2 dose para insulina lenta.

e Esquema disponivel no sus: NPH 2x ao dia (antes do café e antes do jantar) +
insulina regular 30 minutos antes das refei¢des (café da manha, almocgo e jantar).
OU: Glargina/Detemir/Degludeca 1x ao dia (antes do café da manha) +

lispro/aspart/glulisina logo antes de cada refeigéo.

ESQUEMA DE DUAS APLICAGCOES (REGULAR + NPH): aplica a NPH e regular na
mesma seringa (esta em desuso) — aplica 2x ao dia (antes do café da manha e antes do jantar).
e Aplica 2/3 da dose total de manha (70% de NPH e 30% de regular) e 1/3 da dose
total a noite (50% de NPH e 50% de regular).
e Este esquema deve ser ajustado dependendo das glicemias pré-prandiais:
a) Glicemia matinal: depende da NPH a noite;
b) Glicemia pré-almoco: depende da regular da manha
c) Glicemia pré-jantar: depende NPH da manha

d) Glicemia antes de dormir: depende da regular a noite.
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Efeito da insulina

Regular Regular
NPH NPH
T D A T J HD D

Refeigbes

D - desjejum; A -almogo; J - jantar; HD - hora de deitar
= Insulinas de agdo rapida

Insulina regular
— Insulina de acdo prolengada

Esquema de aplicagdo NPH + regular

Obs: FENOMENO DA HIPERGLICEMIA MATINAL:

e Fenémeno do Alvorecer (manha desprotegida): decorre do aumento na
circulagdao de horménios contrarreguladores da insulina (GH) pela manha, que
aumentam os niveis glicémicos.

o Efeito Somogyi (hipoglicemia da madrugada): diante do uso de altas doses de
NPH pela noite pode haver uma hipoglicemia durante a madrugada que resulta em
um efeito rebote e na liberagdo de uma série de hormdnios contrainsulinicos que
aumentaram o nivel glicémico, se juntando ao pico glicémico fisiologico visto pela
manha.

= Para diferenciar os fendbmenos, deve-se dosar a glicemia capilar durante
a madrugada (3h da manha).
= Conduta:
a) Aumentar a dose da NPH (fenémeno do alvorecer).
b) Reduzir NPH ou fazer lanche a noite (efeito somogyi).
c) Caso nao haja disponibilidade de realizar glicemia capilar e diferenciar os
dois fendbmenos, a conduta deve ser colocar a NPH noturna para mais
tarde/bed time (ao invés de aplicar antes do jantar, passar a tomada para

antes de dormir).

ESQUEMA DE INFUSAO CONTINUA (BOMBA DE INFUSAO): método padrao-ouro.

8.3. Efeitos colaterais da insulina
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e Ganho de peso
e Hipoglicemia

e Lipodistrofia — realizar rodizio dos sitios de aplicacédo da insulina.

9. Tratamento de DM2

9.1. Farmacos que reduzem a resisténcia insulinica
Biguanidas (Metformina): 500-2550 mg/dia VO.
e Mecanismo de agao: inibe a gliconeogénese hepatica + melhora a sensibilidade
dos tecidos periféricos a insulina;
e Importante beneficio CV;
e Efeito nulo sobre o peso;
e E a1?droga de escolha no tratamento da DM2 — deve ser iniciada em todos os
pacientes com DM2 (que nao apresentem CI), junto com MEV;
o Efeitos adversos:
» Risco de acidose latica;
 Reducgao da absorg¢ao de vitamina B12 — monitorar periodicamente B12.

= Sintomas gastrointestinais (nduseas, vomitos, diarreia e anorexia).

= Insuficiéncia renal (Cl em CICr < 30).
A dose de metformina deve ser reduzida pela metade quando CICr entre
30-45 e deve ser suspensa se CICr < 30;

» Insuficiéncia hepatica (transaminases 3x acima do VR);

= Cirurgias/estresse agudo/internagéo hospitalar;

= Acidose grave.

e Outras indicagoes: pré-DM em pacientes de alto risco, SOP, esteato-hepatite nao

alcodlica.

Glitazona (pioglitazona):
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Efeitos adversos:
= Aumento do peso;
= Edema (retém sal e volume);

= Risco de fraturas ndo osteoporéticas em mulheres na pré e pds menopausa.

Cl: pacientes com IC grave classes NYHA Ill e IV (sobrecarga de volume).

9.2. Farmacos que aumentam a liberagao de insulina

Sulfonilureias (glicazida, glipizida, glimepirida, glibenclamida):

Mecanismo de agado: estimulam a secregao basal de insulina pelas células beta-
pancreaticas (semelhante a acéo das insulinas de agao lenta).

Sao os antidiabéticos orais de maior eficacia em termos de redugao de HbA1c
(reduz de 1-2%).

Possuem eliminagao renal — assim, em pacientes com IR, essas drogas
apresentam meia-vida mais longa e, consequentemente, maior risco de
hipoglicemia.

Glipizida pode ser usada em pacientes com DRC avang¢ada.

Efeitos adversos: GANHO DE PESO e HIPOGLICEMIA.

Glinidas (repaglinida, nateglinida): apresentam meia-vida curta, sendo uteis para

simularem o pico pés-prandial de insulina (equivalentes orais das insulinas de agdo rapida)

— assim, tal farmaco pode ser administrado antes das refeigées visando controle da glicemia

pos-prandial.

9.3. Incretinomiméticos

Sao farmacos que aumentam a liberagao de insulina dependente de glicemia — estimulam

a secregao pancreatica de insulina apenas em situagoées de HIPERGLICEMIA.
NAO CAUSAM HIPOGLICEMIA!
Inibidores da DPP4 (gliptinas):

Mecanismo de agao: inibicao seletiva da enzima DPP4 (que inativa o GIP e o GLP-
1), aumentando os niveis de incretinas.

Efeito neutro no peso.
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Analogo de GLP-1 (liraglutida, semaglutida...):

Mecanismo de agao: atuam diretamente sobre o receptor de GLP-1, estimulando a
secrecdo de insulina de maneira glicose-dependente, reduzindo os niveis séricos de
glucagon, retardando o esvaziamento gastrico, induzindo saciedade, reduzindo o
apetite e provocando perda ponderal.

Provocam redugao do peso (efeito anorexigeno) — importante droga no tratamento
de DM2 em pacientes obesos e na obesidade propriamente dita.

O uso de analogos de GLP1 no tratamento da obesidade (liraglutida) demanda doses
elevadas (3x mais que no tratamento da DM2).

Beneficio CV e renal.

Administracdo subcutanea.

Efeitos adversos: nauseas, diarreia, vOmito e pancreatite aguda.

Agonistas do receptor de GLP-1 e GIP (tirzepatida):

Dupla agao incretinica;

Gera grande redug¢ao do peso.

9.4. Farmacos que reduzem a absorcgao intestinal de glicose

Inibidores da alfa-glicosidase (acarbose):

Mecanismo de agdo: inibem a enzima alfa-glicosidade, retardando a absorgao
intestinal de glicose — reduz a glicemia pés-prandial.

Util em pacientes com DM2 que cursam com glicemia de jejum normal, porém com
hiperglicemia pés-prandial documentada.

Efeitos adversos: flatuléncia, diarreia, desconforto abdominal.

Cl:
= Doenca inflamatdria intestinal;
= Cr>2;

= Gastroparesia.

9.5. Inibidores do SGLT2

Glifozinas (dapaglifozina, canaglifozina, empaglifozina):



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

Mecanismo de agao: atuam inibindo a reabsor¢ao tubular de glicose nos rins (TCP),
promovendo glicosuria.

Reduz peso, reduz PA e traz beneficios CV (ICFER) e renais;

Efeitos adversos:

= Candidiase vulvovaginal

= ITU de repeticao

= Poliuria

= Cetoacidose euglicémica.

Cl: CICr < 30.

9.6. Organizagao do tratamento da DM2

1.

HbA1c < 7,5%: METFORMINA.
= OU anélogo de GLP1/tirzepatida (se obesidade)
= OU analogo GLP1/ISGLT (alto/muito alto RCV).

HbA1c > 7,5%: METFORMINA + 22 droga.
= Se IMC >= 27: Analogo de GLP1 ou Tirzepatida.
= Se alto ou muito alto RCV: analogo de GLP1 ou ISGLT2.
o H=>50anos ouM > 56 anos;
o > 10 anos de DM;
o Qualquer outro FR CV (tabagismo, hipertensdo...)
o Qualquer LOA.

3. Se nao melhora: 3 ou 42 droga ou insulinoterapia (esquema basal-bolus/NPH).

4. HbA1c > 9% + sintomas: insulina.

Indicacao de insulinoterapia no DM2:

Faléncia terapéutica dos antidiabéticos orais;
Gestacao (Cl de antidiabéticos orais);
Situagbes de estresse agudo com internagado hospitalar (sepse, IAM, AVE,

cirurgias);
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HbA1c > 9% + sintomas (polis).

10. Complicagcoes Agudas DM

10.1. Cetoacidose diabética

Mais comum na DM1.

Caracteriza-se por uma deficiéncia relativa e/ou absoluta de insulina com excesso
de horménios contrarrreguladores da insulina (principalmente glucagon) —
gliconeogénese hepatica e glicogendlise — hiperglicemia associada a alta
concentragdo de corpos cetdnicos circulantes (acido B-hidroxibutirico, acido
acetoacético, acetona) e acidose metabdlica com anion gap aumentado (acima de
12).

Fatores precipitantes:

= Infecgao (principal): pneumonia, ITU, gastroenterite...

» Uso de doses inadequadamente baixas de insulina;

= |AM, AVC, trauma, queimaduras...

= Medicagdes (tiazidicos, glicocorticoides, fenitoina, BB, agentes

simpaticomiméticos...)

Manifestacoes clinicas: mais comumente visto em criangas e adolescentes.

Poliuria, polifagia, polidipsia e perda ponderal (dias anteriores a instalagdo do quadro);
Dor abdominal, nauseas e vomitos (DD com abdome agudo cirurgico);

Taquicardia

Hiperventilagdo (respiragdo de Kussmaul — respiragcéo rapida e profunda visando
eliminar o CO2 devido a redugéo do pH sanguineo)

Halito ceténico

Laboratério:

» Leucocitose (entre 10-25.000);

= Elevacao de ureia e creatinina (IRA pré-renal devido a desidratag&o);

= Elevacao de amilase e transaminases (DD com pancreatite aguda);
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= Normo ou hipercalemia (insulina tende a colocar o K para dentro da célula, assim,
sua falta, esta associado a normalizacao ou elevagao dos seus niveis séricos);

= Hiponatremia dilucional.

Diagnéstico: exige a presenga de hiperglicemia, cetonemia e acidose metabdlica.
e Glicose > 200 (ADA: >= 250).
= Se glicose <200: CAD euglicémica.
e Cetonemia >= 3mmol/L ou Cetonuria (>= 2+/4+)
e pH <7,3 (com anion gap elevado, geralmente > 12)
e HCO3<15

Tratamento: VIP (volume, insulina, potassio).
1. Volume: deve ser prontamente iniciada, sendo a medida de maior impacto no
tratamento da CAD — SF 0,9% 1L na 12 hora (15-20ml/kg em criancas).
= Apds a 1% hora de hidratagdo, deve-se dosar os niveis de sédio sérico
CORRIGIDO — avalia quantas centenas acima da glicemia referéncia (100) a
glicemia do paciente se encontra, e para cada centena acima adiciona 2 ao mEq
do Na para avaliar o valor de sodio corrigido.
o Se Na <135 — mantém SF 0,9%
o SeNa>=135— SF 0,45%

2. Insulina regular EV: s6 pode ser iniciada ap0s a reposi¢cao volémica estiver em curso
— nao deve ser iniciada se K+ < 3,3.
= 0,1 Ul/kg (dose de ataque/bolus) + 0,1Ul/kg/h (dose de manutengdo em BIC).
= Meta: reduzir a glicemia em 50-75 mg/dl/hora.
* Quando a glicemia alcangar 200-250 — iniciar SG 5% (metade SF e metade SG

para reduzir o risco de hipoglicemia).

3. Corregio do potassio: NAO INICIAR ADMINISTRAGAO DE INSULINA ANTES DE
AVALIAR E, SE NECESSARIO, CORRIGIR O POTASSIO DO PACIENTE!!!
o K+ >5,2: ndo repor K+ (medir K de 2/2h) e pode iniciar insulina.

o Kentre 3,3 e 5,2: repde potassio + administra insulina.
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o K< 3,3: repde potassio e adiar insulina (avaliar os niveis séricos de K apds 1h

novamente).

4. Administracao de HCO3 apenas se pH < 6,9 (100mEq).

= Complicagdes da reposicao de bicarbonato:

(0]

(0]
(0]
(0]

Edema cerebral/acidose liquorica paradoxal
Hipernatremia
Hipocalemia

Arritmias cardiacas

Critérios de resolucao da CAD (paciente compensado?):
Glicemia <200 E
Pelo menos 2 dos seguintes: pH > 7,3, HCO3 > 15, anion gap < =12.

» Quando tais valores sao alcancgados, deve-se liberar a dieta do paciente + iniciar

insulina regular SC simultaneamente com infusdo EV de insulina regular.

> A infusdo EV de insulina regular s6 sera suspensa apo6s 1-2h de administragao

da insulina SC, com o paciente estavel e se alimentando corretamente.

Complicagoes do tratamento da CAD:

TVP (devido a desidratagao e aumento da viscosidade sanguinea)

Edema cerebral: decorre da reposicao volémica inadequada (maior o risco quanto

maior a velocidade de infus&o e maior a quantidade de soro ofertado) — suspeitar em

caso de alteragao do nivel de consciéncia apés inicio da hidratagao.

= Mais comum em criangas.

= TC: apagamento dos sulcos e giros + auséncia dos ventriculos cerebrais.

= Tratamento: manitol EV + lentificacdo da correcao do déficit hidrico.

= Fatores de risco:

(0]

o O O O

Acidose grave

Idade < 5 anos

Hiper-hidratacéo (ressuscitagao volémica vigorosa)
Uso de bicarbonato de sodio

Hipoglicemia
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o Persisténcia de hiponatremia ao longo do tratamento.

e Hipocalemia grave, com consequente arritmia cardiaca e 6bito.
e Hipoglicemia
e Sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA)
e Mucormicose: infecgao fungica pelos fungos do género Rhizopus ou Mucor, que
levam a uma micose destrutiva rinocerebral.
= Paciente cursa com eliminagéo de secregéo enegrecida da cavidade nasal (devido
a extensa necrose).

= Tratamento: Anfotericina B EV + desbridamento extenso.

10.2. Estado hiperglicémico hiperosmolar nao cetético

e DM2.

e Paciente cursa com hiperglicemia e com ingesta hidrica inadequadamente
baixa — aumenta a osmolaridade plasmatica, porém ainda ha insulina
circulante, o que resulta na auséncia de corpos ceténicos e de acidose
metabdlica.

e Mais comumente visto em pacientes idosos (diminuicao da percepg¢ao de sede e
da ingesta hidrica).

e Fatores desencadeantes:
= Infecgdes (mais comum);
= Estresse agudo (IAM, AVE).

e Exame fisico:
» Desidratacéao;
= Oliguria;
» Hipotenséo arterial;
= Taquicardia;

= Alteragao do nivel de consciéncia.

e Pior prognéstico que a CAD.

e Diagnéstico:
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= Glicemia > 600

= Osmolaridade plasmatica > 320.

= pH>73

» HCO3>18

= Obs: paciente pode desenvolver azotemia pré-renal (IRA pré-renal devido a

desidratacao) + hipernatremia.

e Tratamento: VIP.

e Compensacgao: osmolatidade < 310.

Resolva a questao a seguir:

8) RS - Associagiao Médica do Rio Grande do Sul —- AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto) \
Sobre o diabetes melito, analise as assertivas a seguir:

I. A taxa de glicagao da fragdo A1c da hemoglobina A (HbA1c) é expressa em porcentagem e se relaciona
com a média das glicemias diarias nas ultimas 3 semanas.

ll. E recomendada a meta de HbA1c <7,0% para individuos com qualquer tipo de diabetes, para
prevencédo de complicagdes macrovasculares em longo prazo, desde que nao incorra em hipoglicemias
graves e frequentes, exceto em idosos.

lll. Em idosos com diabetes melito, com objetivo de evitar hipoglicemia, uma meta de HbA1c <8,0% deve
ser considerada quando houver status funcional comprometido, sindrome de fragilidade, presenga de
comorbidades que limitem a expectativa de vida e/ou alteragado da fungéo cognitiva.

Quais estao corretas?

A) Apenas | e ll.
B) Apenas | e lll.
) Apenas Il e lIl.

QD:)I, e ll. /

Resolva a questao a segquir:

9) RS - Associag¢ao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2022 | Residéncia (Acesso Direto)
Paciente de 68 anos, diabética, utiliza insulina ha seis anos para controle da doenga. Esta fazendo
episodios frequentes de hipoglicemia, mesmo com a redugao da dose da insulina. Assinale a alternativa
que apresenta o exame cuja dosagem pode auxiliar na diferenciacdo entre excesso de insulina por
producao enddégena ou por administragdo de dose excessiva.

A) Insulina sérica.

B) Peptideo C.

C) Glicemia de jejum.
D) Glucagon.
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11. Doencgas da Tireoide

11.1. Anatomia da tireoide

Vascularizagao:
e A. tiredidea superior: 1° ramo da ACE.

e A. tiredidea inferior: ramo do troncotireocervical.

Nervos: ramos do N. vago.
e N. laringeo superior: responsavel pelo TENSIONAMENTO das cordas vocais -
lesdo culmina em alteragao do timbre da voz.
e N. laringeo inferior/recorrente: responsavel pela ADUCAO/ABDUCAO das
cordas focais.

11.2. Fisiologia
Coordenado pelo eixo hipotalamo-hipéfise-tireoide.

e Hipotalamo libera o TRH (hormoénio liberador da tireotrofina) — estimula a
adeno-hipdfise a liberar TSH (horménio tireoestimulante) — estimula a tireoide a
produzir T3 e T4.

e Acoes do TSH na tireoide:
= Aumento da vascularizagdo da glandula, estimulando a sua hipertrofia;
= Aumento da captacao de iodo pela tireoide;

= Estimula a TPO (enzima responsavel pela sintese de T3 e T4).

As células foliculares da tireoide produzem tireoglobulina, a qual & associada a
moléculas de iodeto, por acdo da TPO, resultando na sintese de T3 e T4.
Horménios:
e T4: hormoénio circulante (forma inativa).
= 20x mais produzido que o T3;
= Maior meia-vida.
= Convertido em T3 no interior da célula-alvo dos tecidos periféricos pela

enzima desiodase.
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e T3: horménio ATIVO — entra no nucleo da célula e atua sobre seu receptor,
permitindo acelerar o metabolismo celular.
= Aumenta a producao de serotonina e dopamina no SNC;
= Aumenta a expressao de receptores B-adrenérgicos, aumentando os

sintomas adrenérgicos.

11.3. Efeitos da glandula tireoide
Sao efeitos estimulados pelo aumento da ingesta de iodo em uma glandula doente.
e EFEITO JOD-BASEDOW: aumento da produg¢do hormonal (glandula avida por
iodo).

= Ex: doenca de Graves, deficiéncia de iodo na dieta.

e EFEITO WOLFF-CHAIKOFF: reducao da produgado hormonal apés ingesta de iodo
(ndo tem células tireoidianas funcionantes).
 Ex: uso de drogas antitireoidianas, doenca de Hashimoto (presenga de anti-
TPO).

12. Hipertireoidismo

Aumento da producgao e secre¢ao de hormoénios pela glandula tireoide.
e Primaria: disfuncdo da proépria glandula tireoide — T3 e T4 aumentados, TSH
reduzido.
e Secundaria: disfungao central, com estimulo excessivo para produgao hormonal

— T3 e T4 aumentados, TSH aumentado.

Hipertireoidismo X Tireotoxicose:
e Hipertireoidismo: aumento da produgao de T3 e T4 pela glandula tireoide.
= Doenca de Graves;
= Adenoma de Plummer;

= Hipertireoidismo secundario.
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e Tireotoxicose: aumento de T3 e T4 circulantes (ndo necessariamente por
hiperatividade da glandula tireoide).
= Hipertireoidismo;
= Tireoidite autoimune;
= Tireoidite infecciosa;

= Tireoidite facticia.

12.1. Doenca de graves
Doencga autoimune caracterizada pela producado de autoanticorpos TRAb — se liga ao
receptor de TSH na tireoide e mimetiza a fungdo do TSH, estimulando a produgdo hormonal e
consequentemente, levando a hipertrofia da tireoide, aceleragao do metabolismo e aumento
de receptores B-adrenérgicos.
Clinica:
e Gerais: agitacao, polifagia, perda de peso, aumento da peristalse (hiperdefecagéo,
diarreia), osteopenia/osteoporose.
e Pele quente e umida;
e Sintomas CV (pelo aumento de receptores B-adrenérgicos): HAS divergente
(aumento da PAS), taquicardia sinusal, FA...
= Principal arritmia da doenc¢a de Graves: TAQUICARDIA SINUSAL.
= HAS divergente: aumento de B1 no coragdo (aumento da FC e DC,
aumentando a PAS) + aumento de B2 nos vasos sanguineos (vasodilatagao,
reduzindo a RVP e a PAD).

Bécio difuso (80-90%);
Oftalmopatia (20-40%);

Mixedema pré-tibial — 5% (dermatopatia de Graves).

Baqueteamento digital (1%).

Diagnostico: clinica + laboratoério.
e Clinica: deve ter a presenca de bécio difuso + oftalmopatia;

e Laboratorio: T3 e T4 aumentado, TSH reduzido.
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e Em casos de duvidas diagnodsticas (ex: auséncia de oftalmopatia): dosagem de
TRAB — se TRAB positivo, confirma-se a doenga — pacientes com TRAB >= 12
apresentam pior resposta terapéutica e pior prognéstico.

e US de tireoide: bécio difuso (auséncia de nédulos).
= Caso haja a presengca de ndédulos no US, deve-se solicitar uma

CINTILOGRAFIA.

e Cintilografia: hipercaptacao difusa.

Tratamento:
1. Medicamentoso: risco de agranulocitose.
* Drogas antitireoidianas:
o Metimazol: inibpe a TPO — 12 escolha (melhor posologia, ndo é
hepatotdxico).
o PTU: inibe a TPO + desiodase (maior poténcia, mais hepatotdxico) [
preferivel em gestantes (metimazol é teratogénico, devendo ser evitado no

1° trimestre).

= BB (propranolol): bloqueia os B-receptores + desiodase.

2. lodoablacao:
* Indicagodes:
0 Insucesso terapéutico;

o Efeito colateral/alergia as drogas.

= Cl:
Gestante (ou pessoas que estejam planejando gestagao dentro de 1 ano);
Lactantes;

Oftalmopatia grave;

O O O O

Bdécio volumoso (> 50ml)

3. Cirurgia:
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* Indicagodes:
o Claiodoablacao e as drogas;

o Opcgéo estética (bocio muito volumoso).

= Preparo: feito antes da cirurgia para evitar crise tireotoxica.
o PTU ou MMZ: 6 semanas;
o0 Lugol (iodo): 10 dias (reduzir o efeito Wolff-Chaikoff).

12.2. Crise tireotoxica
Precipitantes: infecgoes; radioablagéo; tratamento irregular do hipertireoidismo.
Diagnéstico: Escala de Burch-Wartofsky.

e Tireotoxicose + febre;

e Fator precipitante;

e Disfuncao organica.

Tratamento:
e Drogas antitireoidianas (PTU) + BB (propranolol);
e lodo (induzir efeito wolff-chaikoff);

e Corticoide (hidrocortisona).

12.3. Adenoma de Plummer
Qualquer nédulo tireoidiano solitario, > 3cm, autbnomo e produtor de hormoénios
tireoidianos.
e Clinica: nédulo palpavel + oligossintomatico.
e Diagnéstico:
= US cervical (identificacdo do nodulo);
= Laboratoério: aumento de T4, reducédo de TSH.

= Cintilografia: nédulo unico hipercaptante/quente.

e Tratamento: IODOABLACAO (preferivel) ou cirurgia (tireoidectomia parcial).

12.4. Bocio multinodular toxico
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Epidemiologia:

Mulher, > 50 anos

Historia de bocio multinodular atéxico prévio.

Clinica: bécio assimétrico + oligossintomatico.

Diagnéstico:

us
T4 aumentado, TSH reduzido

Cintilografia: captagao multinodular.

Tratamento: CIRURGIA (preferivel — tireoidectomia total) ou iodoablagéo.

12.5.

Complicagoes pos-tireoidectomia

+ TEMIDA: HEMATOMA CERVICAL.

Clinica: insuficiéncia respiratoria (2-6h pds cirurgia).

Tratamento: abertura da incisdo + traqueostomia.

+ GRAVE: LESAO DO N. LARINGEO RECORRENTE.

Clinica: rouquidao e engasgos.

Tratamento: fisioterapia/fonoterapia.

+ COMUM: HIPOPARATIREOIDISMO TRANSITORIO (hipocalcemia transitéria).

Clinica: parestesia (principalmente perioral), caimbras, sinal de Chvostek
(percussao do zigomatico) e sinal de Trousseau (esfignomanometro).
Tratamento: reposi¢cado de Ca VO (carbonato de calcio - leve) ou IV (gluconato de

célcio - grave).

13. Hipotireoidismo e Tireoidites

13.1.

Classificagao do hipotireoidismo

Primario: disturbio da tireoide — cursa com T3 e T4 baixo + TSH alto.
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= No Brasil, a principal causa é a TIREOIDITE CRONICA DE HASHIMOTO.

= Paciente cursa clinicamente com bécio (estimulo tréfico do TSH aumentado).

= O feedback positivo também estimula a producéo e secre¢ado de prolactina —
HIPERPROLACTINEMIA — galactorreia, amenorreia.

e Secundario: disturbio central — cursa com T3 e T4 baixo + TSH baixo.

13.2. Tireoidites
As tireoidites consistem na inflamagao da tireoide.

1. Inicialmente tem-se um quadro de TIREOTOXICOSE — destruicdo da glandula
pela inflamagao resulta em escape de coloide rico em T3 e T4 para o sangue,
porém na auséncia de hiperprodugcao de hormdnio tireoidiano.

2. Uma vez esgotado o estoque de coloide, o paciente manifesta um quadro de
HIPOTIREOIDISMO (clinico ou subclinico).

Subaguda: tireotoxicose — hipotireoidismo — eutireoidismo (diante da resolugao da
inflamacéo, o paciente retorna a producao fisiologica de hormdnios tireoidianos).

e Geralmente a clinica que chama a atencao é a TIREOTOXICOSE — faz
diagnéstico diferencial com DOENCA DE GRAVES (diferenciagao ¢ feita com
cintilografia e/ou RAIU-24h).
= Subaguda: baixa captagao de iodo pela tireoide, RAIU < 5%.
= Graves: alta captacao de iodo pela tireoide, RAIU > 20%.

e TIREOIDITE SUBAGUDA GRANULOMATOSA DOLOROSA DE QUERVAIN:
caracteriza-se por dor cervical que surge 1-3 semanas apés infecgao viral.
» Cursa com TIREOTOXICOSE (50%), aumento do VSH.

= Tratamento: AINE +- corticoide.

Cronica: TIREOIDITE DE HASHIMOTO.

13.3. Tireoidite cronica de hashimoto

Principal causa de hipotireoidismo no nosso meio (> 90% dos casos).
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Fisiopatologia:

e Via humoral: produgéo de autoanticorpos.

= Anti-TPO (95-100%);
= Anti-Tg;
= Antirreceptor de TSH (TRADb) bloqueador — bloqueia o estimulo do TSH sobre

a tireoide, impedindo a produgao hormonal.
o Em caso de positividade do TRAb bloqueador (10-20% dos casos), observa-
se AUSENCIA DE BOCIO.

e Via celular: presencga de linfécitos CD8 autorreativos.

= Atacam e promovem uma fibrose crbnica da tireoide — encontro na PAAF das

células de ASKANASY.

Clinica:

Bocio (80%) — ausente se positividade do TRAB bloqueador.

Hipotireoidismo: bradipsiquismo, depresséo, ganho de peso, intolerancia ao frio,
bradicardia, constipacgao.

Hashitireotoxicose (5%)

Hiperprolactinemia (amenorreia, galactorreia)

Dislipidemia

Mixedema (edema generalizado, duro sem cacifo) — manifestacdo maxima do

hipotireoidismo.

Diagnéstico: CLINICA + TSH ALTO E T4L BAIXO.
e Anti-TPO +;
e Anti-Tg +.

Tratamento: LEVOTIROXINA (T4) 1,6 ug/kg/dia.

13.4. Hipotireoidismo subclinico
Trata-se de um DIAGNOSTICO LABORATORIAL — TSH MUITO ELEVADO e T4L

NORMAL.
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A conversao para hipotireoidismo manifesto ocorre na taxa de 5% ao ano.
Em 50% dos casos é transitério — repetir a avaliagao para fechar o diagnostico

(1-3 meses).

Quando tratar:

TSH >=10

Anti-TPO positivo

Gestante ou intengao de engravidar

Sintomas inespecificos — realizar teste terapéutico (trata com levotiroxina e
avalia a resposta do paciente).

< 65 anos +risco CV elevado + TSH >= 7 — se paciente >= 65 anos a tendéncia
€ ndo tratar o hipotireoidismo subclinico, visto que niveis elevados de TSH no

paciente mais idoso (principalmente acima de 70 anos) pode reduzir o RCV.

14. Nodulos e CA de Tireoide

14.1.

Nodulo de tireoide

Veja o esquema na pagina a seguir...
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Historia, Exame

Fisico e TSH

TSH normal ou
elevado

TSH suprimido

Cintilografia Nodulo "frio"

Ultrassonografia

Nédulo > 1 cm
e/ou "suspeito"

Nédulo "quente"

Avaliar e tratar
(cirurgia, SO:;EAI?;AR
radioiodo, etc.)

Classificagédo de
Bethesda

Bethesda 1 Bethesda 2 Bethesda 3 Bethesda 4 Bethesda 5 Bethesta 6

Repetir PAAF Seguimento Repetir PAAF Analise genctica Cirurgia Cirurgia

clinico + USG a ou cirurgia
cada 6-18

meses

Andlise genética
ou cirurgia

Sem nodulo

Avaliar a funcionalidade: dosar o TSH.
e Baixo: CINTILOGRAFIA (busca avaliar se a tireoide como um todo esta
produzindo muito hormonio ou apenas o nddulo).
o Quente (nédulo hipercaptante): NAO E CANCER (provavel adenoma
toxico).

o Frio (ndo capta): cancer? (avaliar malignidade).

50
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e Normal ou alto: avaliar malignidade (USG).

Avaliar malignidade:
1. USG:

= <1 cm: seguimento.

= >=1cm + caracteristicas suspeitas: PAAF.

0 Nodulo hipoecoico;

Vascularizacéo central;
Mais alto do que largo (didametro AP > didametro LL);
Irregular;

Presenca de microcalcificagoes;

O O O O O

Extensao extratireoidiana.

Classificacao de Bethesda: feito a partir dos achados da PAAF (da um diagnéstico

citolégico e nao histopatolégico).

I: resultado insatisfatério — repetir PAAF.

e |I: benigno — seguimento (USG a cada 6-18m).

e |ll: indeterminado — repetir a PAAF.

e |V: tumor folicular (aumento de células foliculares) — cirurgia.
e V: suspeito de malignidade — cirurgia.

e VI: maligno — cirurgia.

Atualmente, para resultados tipo lll ou tipo IV, tem uma tendéncia a fazer TESTES
MOLECULARES que avaliam o risco de malignidade das células — caso dé resultado de baixo
risco, tende-se a realizar o seguimento, enquanto resultados de alto risco tende-se a

indicar cirurgia.

14.2. CA bem diferenciado X pouco diferenciado
e Bem diferenciado (90%): bom prognéstico.
= CA papilifero;
= CAfolicular.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

e Pouco diferenciado (10%): pior prognostico.

14.3.

14.4.

Carcinoma medular de tireoide;

Carcinoma anaplasico (indiferenciado).

CA papilifero

Mais comum (acomete as células foliculares);
Excelente progndstico;

Mulheres jovens (20-40 anos);

Disseminacao linfatica;

FR: histéria prévia de irradiagao.

Mutagdes: BRAF (mais comum) > RAS > PET/PTC.
PAAF: presenga de corpos psamomatosos (acumulo concéntrico de calcio),
presencga de papilas (alteragao celular).
Diagnéstico: PAAF.

Tratamento:

= <1 cm: tireoidectomia PARCIAL.

= >1.cm, <15 anos, historia de irradiacao: tireoidectomia TOTAL.

CA folicular

2° mais comum;

Bem diferenciado (bom prognéstico);

Disseminagdao hematogénica.

Diagnostico:

= PAAF (categoria IV de Bethesda) demonstra a presenga de células foliculares e
NAO FECHA O DIAGNOSTICO (ndo consegue diferenciar se sdo malignas ou
benignas), demandando uma analise histopatoldgica para avaliar a arquitetura
do tecido.

= Diagnostico é HISTOPATOLOGICO — presenca de invasdo capsular/vascular.

Tratamento:
= < 2cm: tireoidectomia PARCIAL + avaliag&o histopatologica.

o Se adenoma: OK.
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0 Se cancer: reoperar e realizar uma tireoidectomia TOTAL.

= > 2 cm: tireoidectomia TOTAL.

Obs: carcinoma de células de HURTHLE (variante do folicular) — trata-se de uma

variante mais agressiva e menos diferenciada.

14.5.

14.6.

Acomete principalmente idosos;

Tto: tireoidectomia total + linfadenectomia.

Seguimento poés-tireoidectomia

Levotiroxina: realizar reposicdo hormonal (evitar hipotireoidismo) e a
supressao do TSH (evitar estimulo do eixo e estimulo de células tireoidianas
remanescentes).

Ablagao com radioiodo (destruicdo de parénquima tireoidiano remanescente).
Dosagem de tireoglobulina + USG seriada (a cada 6 meses) — elevagao da
tireoglobulina ou alteracdo ao USG sugere tecido tireoidiano remanescente. Se
suspeita de metastase, a investigacao deve ser com cintilografia de corpo inteiro

— caso seja identificado metastases, o tratamento é com radioablagéao.

CA medular de tireoide

Se desenvolve nas células parafoliculares da tireoide (células C), produtoras de

calcitonina.

Diagnostico: PAAF + elevacao de calcitonina. Suspeitar se nddulo tireoidiano +
diarreia.
Apresentagoes:
» Esporadico (80%);
» Familiar (20%): demanda investigacédo de NEM2;
o NEM 2A: CMT + + FEOCROMOCITOMA + HIPERPARATIREOIDISMO
PRIMARIO
o NEM 2B:CMT + FEOCROMOCITOMA + NEUROMAS DE MUCOSA
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e Associado com mutagdes no proto-oncogene RET [ assim, diante de um portador
de CMT, deve-se pesquisar em parentes de 1° grau o proto-oncogene RET. Se
for positivo, deve-se propor ao parente de 1° grau uma TIREOIDECTOMIA
PROFILATICA.

e Tratamento: tireoidectomia total + linfadenectomia.

e Seguimento: dosagem de calcitonina.

14.7. CA anaplasico

e Tumor indiferenciado (pior prognostico);

e Raro (< 2%);

e Paciente idosa (> 60 anos);

e Evolucgio rapida e agressiva — quando diagnosticada geralmente o paciente ja esta
em estagio avangado, com acometimento de estruturas adjacentes (disfagia,
rouquidao, dispneia).

e Disseminacao por via linfatica e hematogénica.

e Tratamento: traqueostomia, QT/RT. Nao é indicada tireoidectomia devido a

invasdo extensa de estruturas adjacentes ao diagnostico.

Resolva a questdo a seguir:

10) RS - Associagdo Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto)\
Em relag&o ao hipotireoidismo, analise as assertivas a seguir:

I. Pode-se comecar o tratamento de hipotireoidismo com a reposicéo de levotiroxina sodica na dose de 2
Mg/kg/dia no adulto jovem e 1,5 ug/kg/dia total no idoso (sem antecedentes de cardiopatia).

II. A medida do TSH sérico em pacientes jovens hipotireoideos sé deve ser solicitada para avaliar a
reposi¢cdo hormonal apos seis semanas de inicio do tratamento regular.

[Il. Drogas como anticonvulsivantes, rifampicina e sertralina podem acelerar o metabolismo da levotiroxina
e, neste caso, a dose precisa ser ajustada.

Quais estao corretas?
A) Apenas | e ll.

B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.

KDH, IIelll. /
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Resolva a questao a seguir:

11) RS - Associacdao Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2022 | Residéncia (Acesso Direto)

Mulher de 48 anos notou abaulamento na regido frontal do pescoco. Ecografia local mostrou ndédulo de
tireoide com 1,2 cm de didmetro e o TSH sérico esta diminuido. Qual a melhor conduta para elucidacao
diagnéstica?

A) Bidpsia aspirativa por agulha fina.

B) Varredura da tireoide com radionuclideos para confirmar ndédulo “quente”.

C) Verificar titulos de anticorpos antitireoidianos para descartar tireoidite autoimune.
D) Repetir dosagem de TSH e ecografia em 3 meses.

15. Doencgas da Adrenal

15.1. Anatomia adrenal

Adrenal gland

l

Capsule Hormones:

Mineralocorticoid

Zona glomerulosa |-
9 (aldosterone)

Glucocorticoids

Zona fasciculata (e.g. cortisol)
- and
androgens
y . (DHEA and
Zona reticularis androstenedione)
Medulla — Epinephrine

A adrenal é constituida por duas partes distintas: a medula (origem da ectoderma) e o
cortex (origem na mesoderma).

Cortex adrenal: é formado por 3 camadas.
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e Glomerular (mais externa): responsavel pela sintese de mineralocorticoides
(aldosterona) — secretado quando ha alteragées na volemia. Funcdo: atua
reabsorvendo sodio e agua e excretando K+ e H+.

e Fasciculada: responsavel pela sintese de glicocorticoides — secretado em
situagdes de estresse ou jejum. Funcgao: catabolismo (aumento da disponibilidade
de glicose, protedlise, lipdlise) + imunossupressao + efeito permissivo a acao das
catecolaminas.

e Reticular (mais interna): responsavel pela sintese de andrégenos

(principalmente SDHEA e androstenediona). Fungao: pilificagao feminina, libido.

Medula adrenal: formada pelas células cromafins, responsaveis pela secrecdo de
catecolaminas (predominantemente adrenalina).

Funcéo: controle do tdnus vascular e FC.

15.2. Feocromocitoma

Tumor de medula adrenal originado das células cromafins caracterizado pela
producao e secregao excessiva de catecolaminas, principalmente adrenalina.
Causas:
e Esporadico (80%)
e Hereditario (20%)
= NEMH1: paratireoide + pancreas endocrino + pituitaria (PPP).
» NEM2:
o NEM 2A: CMT (100%) + feocromocitoma (50%) + hiperparatireoidismo
primario.
o NEM 2B: CMT + feocromocitoma + neuromas de mucosa + habito

marfanoide.

Clinica: HAS + cefaleia + sudorese + palpitagoes em PAROXISMOS. 10% sao
assintomaticos.
Diagnostico:
e Dosagem de catecolaminas e/ou metanefrinas séricas e urinarias — padrao-ouro

sao as metanefrinas urinarias em 24h.
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e TC de abdome:
» 10% dos feocromocitomas ndo estdo Ilocalizados na adrenal —
PARAGANGLIOMAS.
o Assim, diante de diagndstico laboratorial de feocromocitoma, porém sem
achados no exame de imagem, solicita-se uma cintilografia MIBG

(marcador de células cromafins) visando identificagdo de paragangliomas.

Tratamento: ADRENELECTOMIA.
Preparo pré-operatoério: alfa-bloqueadores durante 14 dias (ex: doxasozin). Caso o

paciente se mantenha taquicardico, realiza-se Beta-bloqueador.

15.3. Hiperaldosteronismo primario
Condigao caracterizada pela produgao e secrecao excessiva de ALDOSTERONA.
Fisiologia: a secregédo da aldosterona (camada glomerular) é controlada pelo SRAA e
pelos niveis séricos de K+.
ACTH nao exerce fungao na zona glomerulosa.
e Diante de situacdes de hipovolemia/hipoperfusao renal, ocorre a secrecédo de
renina pelos rins [ produz angiotensina | que sofre a agao da ECA e é transformada
em angiotensina |l (vasoconstritor) — atua na zona glomerular estimulando a
secrecao de aldosterona.
e Em situagdes de HIPERCALEMIA, ha estimulo a secrecao de aldosterona, que

atua aumentando a excregao renal de K+.

Primario X Secundario:
e Primario: ALDOSTERONA ALTA + RENINA BAIXA.
= Causas: adenoma adrenal (doenga de Conn), hiperplasia adrenal bilateral
(mais comum).
e Secundario: ALDOSTERONA ALTA + RENINA ALTA.
= Causas: estenose de A. renal (hipertensédo renovascular), redu¢cado do volume

circulante efetivo (ICC, hipovolemia).

Causas de hiperaldosteronismo primario:
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e Hiperplasia adrenal bilateral — mais comum.

e Adenoma adrenal (doenca de Conn).

Clinica:
e Hipertensao grave e refrataria;
e Hipocalemia;

e Alcalose metabdlica.

Diagnéstico:
e Aumento sérico da aldosterona e renina reduzida;
e Razao aldosteronal/renina ALTA.

e TC de abdome: avaliar causa e localizacao da lesao.

Tratamento:
e Hiperplasia: ESPIRONOLACTONA — se refratario, cirurgia (adrenalectomia
bilateral).
e Adenoma: ADRENALECTOMIA.

15.4. Hipercortisolismo/sindrome de Cushing

Fisiopatologia: a zona fasciculada é controlada pelo eixo hipotalamo-hipofise-adrenal.

Hipotalamo secreta CRH que estimula a hipofise a liberar o ACTH (corticotrofina) o qual
atua no cértex da adrenal (zona fasciculada e reticular), estimulando a secregao de cortisol [ o

cortisol estabelece um feedback negativo, reduzindo a secrecdo de CRH e ACTH.

Primario X Secundario:
e Primario: CORTISOL ALTO e ACTH BAIXO. Causa: adenoma/carcinoma produtor
de cortisol.
e Secundario: CORTISOL ALTO e ACTH ALTO. Causa: Doenca de Cushing

(adenoma de hipdfise hipersecretor de ACTH).

Causas:
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Uso excessivo cronico de corticoide exdogeno — principal causa de
SINDROME DE CUSHING.

Primario: adenoma produtor de cortisol (mais comum), carcinoma produtor de
cortisol.

Secundario: doenga de Cushing (adenoma hipofisario secretor de ACTH) —

principal causa ENDOGENA de Sindrome de Cushing.

Clinica:

Obesidade centripeta;

Face em lua cheia e giba;

Afinamento da pele;

Estrias violaceas;

Hiperglicemia (DM);

Imunossupressao (eosino/linfopenia) — maior suscetibilidade a infecgoes,
principalmente de pele (foliculite, erisipela, celulite...).

HAS;

Osteoporose e fraturas por fragilidade.

Diagnostico:

Dosagem de cortisol: necessario 2 exames alterados (2 exames diferentes ou 2

alterados do mesmo exame).

= Cortisol salivar a noite: ALTO.

= Cortisol urinario de 24h: média ALTA.

» Teste de dexametasona (manha): administrar dexametasona a noite e dosa
os niveis de cortisol sérico pela manha (espera-se estar ALTO — o eixo nao vai

estar suprimido, como deveria estar em um paciente higido).
Dosagem de ACTH:
= Primario: ACTH BAIXO.

= Secundario;: ACTH ALTO.

Imagem:
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Primario: TC de abdome.

Secundario: RM de sela turcica.

Tratamento:
e Primario: ADRENALECTOMIA.
e Secundario: RESSECCAO TRANSESFENOIDAL — em caso de refratariedade,

tem-se como alternativa a administragdo do CETOCONAZOL.

15.5. Insuficiéncia adrenal (hipocortisolismo)

Primaria X Secundaria:
e Primaria (Doencga de Addison): CORTISOL BAIXO + ACTH ALTO.

= Causa: destruigdo autoimune (adrenalite autoimune), infeccoes.
= Cursam com hiperpigmentacao de pele e mucosa (ACTH aumentado

estimula a atividade melanocitica).

Secundaria: CORTISOL BAIXO + ACTH BAIXO.
= Causa: interrupg¢ao abrupta do uso de corticoide — CAUSA MAIS COMUM!

Clinica:

HIPOTENSAO ARTERIAL (refrataria ao uso de NE) — auséncia de cortisol faz com
que nao haja permissividade aos efeitos adrenérgicos.

Hipoglicemia

Eosinofilia e linfocitose

DHE: HIPONATREMIA, HIPERCALEMIA, ACIDOSE METABOLICA.
Hiperpigmentacéo de pele e mucosa (SO NA PRIMARIA!)

Nauseas e vomitos, diarreia, dor abdominal (sintomas irritativos Gl)

Perda de pelos

Diminuigéo da libido

Diagnostico:

Dosagem de cortisol pela manha (BAIXO).
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= Se duvida diagnéstica: teste da cortrosina (ACTH) — caso administra-se

ACTH externo e o paciente continua com cortisol baixo, confirma-se IA.

e Dosagem de ACTH:
=  Primario: ALTO.
= Secundario: BAIXO.

Tratamento:
e Aguda (crise adrenal): HIDROCORTISONA EV (simula cortisol e aldosterona).
e Croénica: PREDNISONA (simula cortisol) + FLUDROCORTISONA (simula

aldosterona).

15.6. Hiperplasia adrenal congénita (HAC)

Causa: deficiéncia congénita da enzima 21-hidroxilase (responsavel pela conversao do
colesterol em cortisol e aldosterona) — assim, ha um desvio da produgao hormonal para a
sintese de ANDROGENOS.

e Altos niveis de andrégeno + baixos niveis de cortisol e aldosterona.
e Baixos niveis de cortisol resultam em aumento da secre¢do de ACTH — atua

com estimulo tréfico sobre as adrenais, resultando em hiperplasia adrenal.

Clinica: sintomas de insuficiéncia adrenal + virilizagdao (no sexo feminino) — a
intensidade dos sintomas varia de acordo com a penetrancia genética e o grau de funcionamento
residual da 21-hidroxilase.

e GRAVE/CLASSICA (FORMA PERDEDORA DE SAL): sinais de insuficiéncia
adrenal + virilizagao.
= RN com vOmitos e desidratacao;
= Hiponatremia, hipercalemia, acidose metabdlica.
= Livedo reticular.

= Genitalia atipica.

e MODERADA (forma VIRILIZANTE SIMPLES): apenas sinais de VIRILIZAGAO

(genitalia atipica). Nao tem sinais de IA.
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e LEVE (nao classica): ASSINTOMATICA ou poucos sinais e sintomas.

Diagnostico: aumento da 17-hidroxiprogesterona (17-OHP).
Tratamento: HIDROCORTISONA.

Resolva a questao a seguir:

12) RS - Associagado Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)
Sobre os corticosteroides, é correto afirmar que:

A) Sao horménios produzidos em laboratério com estrutura analoga ao que é produzido pelo pancreas
em individuos saudaveis.

B) Podem ser utilizados com seguranga por longos periodos de tempo, pois seus efeitos colaterais sdo
poucos e sem significancia na pratica clinica.

C) Apesar do seu uso ser seguro, alguns pacientes podem apresentar sintomas psicoticos.

D) Pacientes hipertensos e diabéticos podem

16. Doencga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE)

Afecgao crénica decorrente do refluxo de parte do conteudo gastroduodenal para o
esbfago.
Causa:
e Relaxamento transitério do EEI (causa mais comum)
e Hipotonia do EEI
e Hérnia de hiato por deslizamento

e Aumento da presséao intra-abdominal

Clinica:
e Sintomas tipicos: pirose + regurgitacao.

e Atipicos: tosse, rouquidao, broncoaspiragao, sensagao de “bolo” na garganta.

Diagnéstico:
e Pacientes < 40 anos, com sintomas tipicos e sem sinais de alarme: realizar

prova terapéutica (IBP em dose plena por 4 semanas).
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e pHmetria de 24h (padrao-ouro): Sintomas atipicos, refratarios ao tratamento
clinico, EDA normal.

e EDA: tem baixa sensibilidade para diagnosticar DRGE, porém deve ser solicitado
diante da presenca de sinais de alarme para excluir CA de es6fago ou estenose
de eséfago. Sinais de alarme: >= 40 anos, vOmitos, disfagia, sangramento Gl,

perda de peso, histéria de CA de trato Gl em parente de 1° grau.

Tratamento clinico:
e Medidas gerais: dieta, perda de peso, elevagao da cabeceira da cama, cessagao
do fumom
e Medicamentos: IBP 1x ao dia durante 8 semanas.
= Reavaliar o paciente em 2 semanas de uso: caso haja persisténcia dos
sintomas, deve-se dobrar a dose e reavaliar em 4 semanas [] s&e mesmo assim

nao melhorou = refratario.

Tratamento cirargico:
e Indicacgao:
» Intratabilidade clinica (refratarios — ndo responderam ao uso de IBP)
= Recorrente (uso prolongado de IBP com retorno dos sintomas apos suspensao
por curto periodo)

= Complicados (evidéncia de lesdo esofagica grave): ulcera, estenose.

e Exames pré-operatorios:
= pHmetria ou EDA positivas (para confirmagao diagnéstica de DRGE):
o0 pHmetria: tempo de exposigao acida > 6%
o EDA: esofagite graus C ou D de Los Angeles, estenose esofagica ou Barrett

longo (segmento de metaplasia intestinal >= 3cm)

= Manometria: escolha da técnica de fundoplicatura a ser realizada.

e Técnicas: hiatoplastia + fundoplicatura gastrica (valvula antirrefluxo).

= Fundoplicatura total (360 graus): Nissen — feita se manometria normal.
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= Fundoplicatura parcial (manometria evidenciando dismotilidade):
o Anterior: Thal e Pinotti
o Posterior: Lind (240 graus), Toupet (270).

16.1. Es6fago de Barret
Complicagao pré-maligna da DRGE — resposta adaptativa a lesdo crénica da mucosa
esofagica pelo acido, resultando na substituicdo do epitélio escamoso do es6fago por
epitélio colunar (metaplasia intestinal).
e Diagnéstico: EDA (manchas vermelho-salmao) + bidpsia
e Classificagao:
= Curto: <3 cm

= Longo:>=3cm

e Tratamento: tratamento da DRGE associada (IBP) + seguimento com EDA
(vigilancia endoscopica) +- tratamento cirargico.
e Seguimento:
= Sem displasia (apenas metaplasia): EDA a cada 3-5 anos
= Displasia de baixo grau: ablagdo endoscopica ou EDA a cada 6-12 meses.
= Displasia de alto grau ou adenocarcinoma in situ: ressecgao endoscopica (se
indisponibilidade = esofagectomia)

= CA de esdfago: esofagectomia.

Resolva a questao a seguir:

13) RS - Associagado Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto)

Sobre o tratamento da DRGE, assinale a alternativa correta.

A) Endoscopia Digestiva Alta (EDA), manometria, monitoramento do pH, esofagograma e cintilografia séo
exames essenciais para avaliacado pré-operatéria.

Remover Questéo

B) O Inibidor de Bomba de Prétons (IBP) age ligando-se de forma reversivel as células parietais do
estbmago.

C) O padrao-ouro para o diagnéstico da DRGE é a pHmetria de 24 horas.

D) A dose minima de IBP é o padrao-ouro para o manejo dos sintomas de refluxo.

J
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17. Pancreatite Aguda

17.1. Etiologia
e Litiase biliar (30-60%) — MAIS COMUM!

e Alcoolismo
e Drogas
e Hipertrigliceridemia (TG > 1000)

17.2. Clinica

e Dor abdominal alta (epigastrica), em faixa, que irradia para dorso
e Nauseas e vomitos

e |ctericia (se calculo impactado ou edema da cabega do pancreas)
e Sinal de Cullen: equimose periumbilical

e Sinal de Grey-Turner: equimose em flancos

e Sinal de Fox: equimose em base do pénis

S&o sinais que podem ser vistos na pancreatite aguda, porém nao sdo especificos da

pancreatite aguda — ocorrem em qualquer caso de hemorragia retroperitoneal.

17.3. Diagnéstico
Presenca de pelo menos 2 dos 3 critérios:
1. Clinica compativel
2. Amilase e/ou lipase > 3x o limite superior da normalidade

3. Imagem sugestiva (TC)

Exames laboratoriais: apresentam valor diagndstico, porém NAO TEM VALOR
PROGNOSTICO E SEUS VALORES NAO SE ASSOCIAM COM A GRAVIDADE.
e Anmilase: volta aos VR mais rapidamente.

e Lipase: permanece aumentada no sangue por mais tempo, mais especifica.

Exames de imagem:
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e USG abdominal: deve ser solicitado para todos os pacientes diante da suspeita de
pancreatite aguda para avaliar LITIASE BILIAR (geralmente o calculo apresenta <
5mm).

e TC de abdome com contraste: principal exame de imagem para avaliar
prognostico e complicagées (1 NAO precisa solicitar na admissao (diagnostico de
pancreatite ndo depende da realizagdo de exame de imagem). Quando solicitar: em
>= 48-72h (avaliar complicagdes) ou de forma imediata se grave ou piorando
ou duvida diagnéstica.

e Se suspeita de microlitiases (pancreatite aguda de repeticdo com os exames

classicos nao evidenciando litiase biliar): USG endoscépico.

17.4. TC de abdome com contraste
Pancreatite aguda intersticial edematosa: captacdo homogénea do contraste.
e Mais comum (80% dos casos).

e Resolugao espontanea ou diante de tratamento de suporte clinico.

A e B: Pancreatite aguda edematosa.

Fonte: Cunha, E. F. C. (2014). Necrose pancreatica delimitada e outros
conceitos atuais na avaliacdo radiolégica da pancreatite aguda. Radiologia
Brasileira, 47(3), 151-161.

Pancreatite aguda necrosante: captagao heterogénea do contraste — areas necrosadas
nao captam o contraste (ficam mais escuras em relagédo ao resto do parénquima).

Se presenca de gas no interior da area necrosada (lesbes redondas pretas) —
INFECCAO!
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Pancreatite necrosante.

Fonte: Cunha, E. F. C. (2014). Necrose pancreatica delimitada e outros conceitos atuais na avaliagao
radiolégica da pancreatite aguda. Radiologia Brasileira, 47(3), 151-161.

17.5. Prognéstico

Obs: obesidade é fator de mau prognéstico na pancreatite aguda.
Escore de Ranson: pior prognéstico: >= 3 pontos. Composto por 11 critérios, sendo 5

avaliados na admissao e 6 apés 48h.

Escore de Ranson

Pancreatite aguda Pancreatite aguda biliar

Admisséo Primeiras 48h Admisséo Primeiras 48h
Queda do Queda do hematdcrito
Idade > 55 anos hematéerito > 10% Idade > 70 anos > 10%
Leucometria > 16.000 Leucometria >
mm3 Aumento de ureia > 5 18.000/mm3 Aumento de ureia > 2
Sequestro de liquido Sequestro de liquido >
Glicemia > 200 mg/DI > 6L Glicemia > 220mg/DI aL
LDH > 350 U/L PO2 < 60mmHg LDH > 400 U/L PO2 nao avaliado
TGO > 250 U/L BE <-4 TGO > 250 U/L BE <-5
Calcio < 8mg/DI Calcio < 8 mg/dL
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Para decorar

RANSON na admisséo:

Importante lembrar totalmente da grande
lista

Importante — Idade

Lembrar — LDH

Totalmente — TGO

Grande — Glicemia

Lista - Leucocitos

RANSON até 48h

Hoje cai bem um café apés sequestrar ursos
Hoje cai — Hematocrito cai

Bem — BE (base excesso)

Café — Calcio

APOS - PO2

Sequestrar — Sequestro liquido

Ursos - Ureia

Critérios de Balthazar (TC): correlaciona os achados da TC com a gravidade do

paciente.

Escore de Balthazar

Estagio

Escore

Necrose (%)

A) Pancreas normal 0
B) Aumento focal ou difuso 1
C) B + inflamacgao peri-pancreatica 2
D) C + colegao liquida unica 3
E) C + duas ou mais colegdes liquidas e/ou gas peri-pancreatico 4

Nenhuma 0
<33 2
33a50 4
> 50 6

indice total (alteragdes inflamatérias mais necrose)

Apache IlI: pior prognéstico >= 8.

Critérios de Atlanta:

e Leve (80-90%): auséncia de faléncia organica e auséncia de complicagdes locais

ou sistémicas.

e Moderada: faléncia orgénica transitoria (< 48h) +- complicagdes.
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Grave: faléncia organica persistente (>48h).

17.6. Tratamento

1.
2.

Internagao

Dieta zero por periodo curto — dieta deve ser reiniciada quando o paciente
estiver apto para ingesta alimentar e sem dor (entre 24-72h).

» Preferencialmente VO, com <30% do VCT de lipideos.

= Se nao tolerar a VO: via enteral (SNG/SNJ).

= Se nédo tolerou medidas anteriores: nutricdo parenteral total.

Hidratacdo com RL e controle hidroeletrolitico (avaliar principalmente
hipocalcemia);

Analgesia

5. Se origem biliar: colecistectomia videolaparoscéopica ANTES DA ALTA.

17.7.

= Se pancreatite biliar + colangite ou obstrugao (BT > 4): CPRE + papilotomia

endoscopica e, posteriormente, colecistectomia VDL.

Complicagoes

Precoce (< 4 sem):

Tardia

Colecao fluida aguda peripancreatica: liquido livre ao redor do péancreas.

Conduta: expectante (reabsorgao espontanea).

Colegao necroética aguda intra e/ou extrapancreatica.

= Conduta geralmente é expectante.

= Intervir se complicar com INFECGAO: administrar Imipenem (resolutivo em
até 40% dos casos) - caso persista mesmo com ATB, deve-se prosseguir com
DRENAGEM PERCUTANEA (preferivel) ou DRENAGEM ENDOSCOPICA —
se n&o resolver, NECROSECTOMIA.
o0 Necrosectomia deve ser feita apenas 3-4 semanas apos inicio do quadro

clinico.

(> 4 sem):
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e Pseudocisto: evolugao da colegao fluida — complicacéo tardia mais comum
da pancreatite edematosa (15%).
= Conduta geralmente € expectante.
= Intervir se complicar com as indicagbes abaixo: abordagem geralmente é
DRENAGEM ENDOSCOPICA.
o Compressdo de estruturas adjacentes (dor abdominal, plenitude pés
prandial, anorexia, nauseas, vomitos).

o Ruptura, hemorragia.

e Walled-off necrosis (WON) — evolugao da pancreatite necrosante.

Resolva a questao a seguir:

14) RS - Associagado Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)
Em relacéo aos critérios de Ranson para pancreatite aguda biliar, assinale a alternativa INCORRETA.

A) Apds 48 horas de internagcao do paciente, os critérios sado diferentes dos avaliados na chegada do
quadro clinico/laboratorial.

B) Durante avaliagdo na chegada, critérios clinicos/laboratoriais como idade, leucograma e glicemia sédo
avaliados.

C) Fatores como Pa02, Desidrogenase Lactica (LDH) e Transaminase Pirdvica (TGP) sdo avaliados apos
48 horas.

D) N&o incluem avaliagéo por exame de imagem.

J

18. Dengue

18.1. Conceitos iniciais
e Agente: DENV 1, 2, 3 e 4 (flavivirus) — a infecgdo por um sorotipo confere
imunidade para aquele sorotipo especifico, NAO CONFERINDO IMUNIDADE
PARA OS OUTROS SOROTIPOS.
» Infeccdo subsequente por outro sorotipo: MAIOR RISCO DE FORMAS
GRAVES DA DOENCA.

e Vetor: Aedes aegypti.
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Periodo de incubacéao: 4-10 dias.

18.2. Formas clinicas

Dengue classica (caso suspeito de dengue): quadro febril agudo (>= 38 graus) + >=2

dos seguintes critérios:

Dor retro-orbitaria;

Mialgia;

Artralgia;

Sangramento cutaneo (petéquias ou prova do lago positiva);
Rash (inicio entre o 3° e o 6° dia).

Nauseas/vOmitos;

Leucopenia com linfocitose.

Dengue COM SINAIS DE ALARME: preseng¢a >= 1 dos seguintes sinais de alarme:

Decorrem do extravasamento plasmatico (aumento da permeabilidade vascular e perda

de volume para o terceiro espaco) + disfungao organica leve + plaquetopenia.

Aumento do Ht

Lipotimia, letargia;

Acumulo de liquidos (derrame pleural, derrame pericardico, ascite);
Vémitos incoerciveis;

Irritabilidade (criangas)

Dor abdominal intensa (referida ou a palpagao).

Hepatomegalia (> 2 cm do RCD);

Sangramento mucoso (gengivorragia, epistaxe).

Dengue GRAVE: presenga >=1 dos seguintes sinais de gravidade:
Presenca de CHOQUE HIPOVOLEMICO e/ou DISFUNGAO ORGANICA GRAVE e/ou
SANGRAMENTO GRAVE.

Hipotensao arterial e/ou pressao convergente;
Pulso rapido e filiforme;
Extremidades frias e pegajosas, TEC > 2 segundos.

Hepatite/encefalite/miocardite;
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e Sangramento Gl e/ou em SNC.

18.3. Diagnéstico
Até 5 dias:
e Pesquisa do antigeno NS1 — pode ficar positivo até o 5° dia, porém o ideal € a
pesquisa até o 3° dia. Resultado positivo confirma dengue, porém o resultado
negativo NAO exclui dengue.

e Isolamento viral, PCR.

>= 6 dias: sorologia (IgM).
Quando solicitar os exames:
e Periodo epidémico: grupos C e D (mais graves).

e Periodo nao epidémico: sempre.

Obs: NAO E NECESSARIO A CONFIRMAGAO DIAGNOSTICA LABORATORIAL
PARA INICIAR O TRATAMENTO DE CASO SUSPEITO.

18.4. Avaliagdao complementar: prova do lago
Feito em caso suspeito de dengue SEM SANGRAMENTO ESPONTANEO.
Objetivo: avaliar a presencga de fragilidade capilar.
e Aferir a PA e calcular a média das PA (PAS + PAD)/2.
e Insuflar manguito na média e manter por 3 minutos na crianga e 5 no adulto;
e Desenhar quadrado de 2,5 cm de lado no antebrago.
e Contar petéquias dentro do quadrado — se >= 10 em criangas ou >= 20 em

adultos significa que ha uma fragilidade capilar.

18.5. Tratamento
Grupo A:
1. Repouso.
2. Sintomaticos (dipirona, paracetamol).
= CONTRAINDICADO USO DE AAS, AINE e CORTICOIDE.
3. Hidratacdo VO: 60mli/kg/dia (1/3 de SRO).
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Grupo B: < 2 anos, > 65 anos, gestante, risco social, comorbidades, sangramento
cutaneo (espontaneo ou prova do lago +).
NAO CURSA COM SINAIS DE ALARME OU GRAVIDADE.
1. Manter em observagcdo com hidratacdo VO na emergéncia até o resultado dos
exames.
2. Avaliar o HEMATOCRITO.
= Ht NORMAL: conduz como grupo A.
= Ht AUMENTADO: conduzir como grupo C.

Grupo C: presenca de SINAIS DE ALARME.
1. Internagao (leito de enfermaria).
2. Hidratacdo EV: 20ml/kg nas primeiras 2h (10ml/kg na 12 hora + 10ml/kg na 22
hora) — pode repetir em até 3x e, caso nao haja melhora, conduz como grupo D.

3. Sintomaticos.

Grupo D: presenca de SINAIS DE GRAVIDADE.
1. Internagao (UTI).
2. Hidratagédo EV: 20mi/kg em até 20 minutos.

3. Sintomaticos.

Resolva a questao a seguir:

15) RS - Associagdo Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto) \
Sobre a dengue, analise as assertivas a seguir:

|. Existem técnicas laboratoriais para identificacdo do virus (até o 5° dia de inicio da doenca) e pesquisa
de anticorpos (a partir do 60 dia de inicio da doenca).

II. O tratamento inclui medidas de suporte, hidratagao, repouso e antibioticoterapia.
[ll. O controle do vetor Aedes aegypti € o principal método para a prevengéo.
Quais estao corretas?

A) Apenas | e ll.

B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.

KD)I’ IIelll. /
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/0 Resolva a questao a seguir:

16) RS - Associacdao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)

Sao sinais de alarme relacionados aos pacientes com dengue grupo C, EXCETO:

A) Derrame pericardico, ascite e derrame pleural.

B) Hepatomegalia e lipotimia.

C) Queda do hematdcrito e dor abdominal em cdlica.
D) Sangramento de mucosa e irritabilidade.

~

19. Virus da Imunodeficiéncia Humana (HIV)

19.1. Conceitos
e Retrovirus (RNA de fita simples);
e Subtipos: HIV 1 (predomina no Brasil e no mundo) e HIV 2 (Africa).
e Composigao:
= RNA fita simples — transformado em DNA ao infectar a célula humana por meio
da enzima viral TRANSCRIPTASE REVERSA.
= Enzimas replicativas

= Envelope lipoproteico

e Alvo viral: linfécito TCD4 — principal consequéncia: AIDS (sindrome da

imunodeficiéncia adquirida) que resulta em infec¢des e neoplasias oportunistas.

19.2. Patogénese

Devido a similaridade da membrana do HIV (composicao lipoproteica) com as das células
humanas, o virus consegue ser absorvido para o interior das células alvo (LTCD4) — no
citoplasma, ocorre a conversao do RNA viral para DNA por meio da enzima
TRANSCRIPTASE REVERSA (] no nucleo, a enzima INTEGRASE integra o novo DNA ao
DNA humano — ocorre a leitura do DNA e formagao de fragmentos proteicos que sofrem agao
da enzima PROTEASE, responsavel por sintetizar novas particulas virais no citoplasma dos
linfocitos, os quais seguem para a circulagao para infectar novos linfécitos.

Consequéncias da infecgao:

e Aumento da carga viral diminui a contagem de CD4;
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19.3.

Ativacdao imune crénica — envelhecimento precoce (desenvolvimento de

aterosclerose e neoplasias em idades mais jovens).

Historia natural da infec¢ao por HIV

FASE AGUDA: diante do contagio inicial ocorre intensa replicagéo viral e queda

da contagem de linfécitos TCD4 devido a auséncia de resposta imune especifica.

Sindrome mononucleose-like (retroviral aguda): presente em 50-70% dos

casos - febre, faringite, rash cutaneo, hepatoesplenomegalia, linfadenomegalia.

FASE DE LATENCIA CLINICA: ocorre desenvolvimento de resposta imune

especifica, resultando em aumento da contagem de TCD4 (porém sem alcangar os

valores pré-infec¢ao) e queda da carga viral, a qual se mantém em valores estaveis

por tempo prolongado - desenvolvimento do set point viral (ponto a partir do qual

a carga viral se torna estavel).

= Assintomatica (por aproximadamente 10 anos);

= Pode haver linfadenopatia generalizada e persistente.

= Obs: individuos que atingem o set point viral muito cedo e com valor mais
alto evoluem mais rapido para a fase final da infecgao (set point determina
a taxa de progresséo da doencga para as fases finais da infec¢ao).

= A replicagdo viral se mantém, porém em uma taxa ESTAVEL.

FASE SINTOMATICA: a partir da entrada na fase de laténcia clinica, a contagem

de linfécitos TCD4 passa a cair na taxa de 50/ano, evoluindo para uma fase de

escassez de linfécitos e desenvolvimento de sintomas.

= Desenvolvimento de doengas semelhantes a da populagao geral com mais
frequéncia (ex: tuberculose, candidiase);

- AIDS.

19.4. AIDS
Infecgéo pelo HIV + PELO MENOS 1 DOS CRITERIOS ABAIXO:

Contagem de TCD4 < 200;
Doencgas definidoras da AIDS:
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= Fungos (candida esofagica, pneumocistose pulmonar, criptococose
extrapulmonar)

= TB extrapulmonar

= Pneumonias bacterianas recorrentes (>= 2/ano).

= Virus: CMV (exceto figado, bago e linfonodos), JC (LEMP).

= Neoplasia: CA de colo uterino invasivo, sarcoma de Kaposi, Linfoma nao
Hodgkin

= Parasitos: neurotoxoplasmose, Chagas aguda.

19.5. Diagnéstico de infecgao pelo HIV
<= 18 meses:
e PCR RNA HIV (avaliagao da carga viral)
e Se positiva: DNA PRO-VIRAL.

Maior que 18 meses: Teste rapido (TR) ou Imunoensaio (IE) (avaliagdo da resposta
imune).
e Mais usado/disponivel: TR1 positivo + TR2 positivo (se ambos positivos =
confirmacgao de infecg¢ao pelo HIV).
= Alternativa: IE + andlise da carga viral (se dois resultados divergentes apds
realizagado dos testes rapidos) — se IE positivo + carga viral >= 5000, fecha-se
o diagndstico de infecgao por HIV.
o0 Se CV < 5000: solicitar Westernblot OU Imunoblot (exames mais

especificos).

Casos especificos:
e TR ou IE negativo: amostra nao reagente.
e TR ou IE negativo, porém suspeita permanece: repetir em 30 dias (pode nao
ter dado tempo de desenvolvimento de resposta imune, resultando em falso-

negativo).

19.6. Tratamento
Indicagao: todas PVHIV.
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Uso CONTINUO!

Objetivos do tratamento: carga viral indetectavel — se a carga viral é indetectavel

por um periodo de pelo menos 6 meses, a pessoa se torna incapaz de transmitir o HIV por

via sexual.

Arsenal terapéutico:

Inibidores da transcriptase reversa: Tenofovir (TDF), lamivudina (3TC), efavirenz
(EFV), zidovudina (AZT), abacavir (ABC).
Inibidores da integrase: dolutegravir (DTG), raltegravir (RAL)

Inibidores da protease: atazanavir com ritonavir (ATV/r).

Esquema: 3TC + TDF + DTG.

Efeitos colaterais:

19.7.

TDF: nefrotoxicidade, perda de massa 6ssea.

DTG: cefaleia, interage com anticonvulsivantes e rifampicina (reduzem a
poténcia do DTG, demandando aumento da dose do DTG).

EFV: rash, efeitos neuropsiquiatricos (depressdo, ansiedade, mania, psicose,
sonoléncia, sonhos anormais ou vividos).

AZT: mielotoxicidade.

ABC: reagoes graves de hipersensibilidade (principalmente se presencga de
HLA B5701) — assim, antes da prescricdo de abacavir, ha necessidade da

pesquisa do alelo e, caso presente, € Cl o uso do ABC.

Profilaxia pré-exposicao (PrEP)

Continua:

Indicagdes (comportamento de risco):

» Repetidas relagdes anais ou vaginais desprotegidas;
= Episddios recorrentes de IST;

= Busca repetida pela PEP;

= Chemsex (uso de substancias psicoativas para melhorar a experiéncia sexual).

Esquema: TDF + FTC (entricitabina) — Truvada (nome comercial).
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Sob demanda:
e Critérios:
= < 2relagbes por semana;
= Ato sexual planejado;
= “Ter pouco estrogénioc” — NAO REALIZAR EM MULHER CIS E MULHER

TRANS (em terapia estrogénica).

e Esquema: TDF + FTC (2 + 1 +1).
= 12 dose: 2 cps, 2-24h antes do ato.
= 22dose: 1cp, 24h apds a 12 dose.

= 32 dose: 1cp, 24h apos a 22 dose.

19.8. Profilaxia pés-exposig¢ao (PEP)
Indicacao relacionadas ao acidente:
e Tempo: até 72h (ideal: o mais rapido possivel).
e Material infectante: sangue, fluido genital, liquidos (amniético, serosa, liquor...)

e Acidentes de risco: percutaneo, mucosos, em pele nao integra.

Avaliacao das pessoas envolvidas (fonte e exposta): realizar teste rapido.
e Exposta + ou fonte -: ndo realizar a profilaxia.

e Exposta — ou fonte + ou desconhecida: fazer a profilaxia.

Esquema: 3TC + TDF + DTG por 28 dias.

19.8. Pneumocistose pulmonar (PCP)
Infeccao pelo fungo Pneumocystis jirovecii.
e Ocorre em individuos com CD4 < 200.
e Clinica: tosse SECA e dispneias arrastadas, candidiase oral.
e Laboratdrio: hipoxemia (gasometria), LDH > 500.
e RX: infiltrado intersticial bilateral.
= Auséncia de adenopatia hilar e derrame pleural.

= Pode ser normal!
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Diagnéstico: isolamento do fungo (escarro: colaragao por prata/PCR).
Tratamento: sulfametoxazol-trimetroprim por 21 dias.
» Se P02 <70 mmHg: CORTICOIDE.

Tuberculose pulmonar

Pode ocorrer em qualquer faixa de CD4!

Principal causa de 6bito em PVHIV.

Clinica: tosse produtiva, febre, sudorese, perda de peso.
RX:

= CD4 >= 350: cavitacao apical.

= CD4 < 350: padrao miliar.

Diagnéstico: TR + cultura de escarro.

Tratamento: RIPE.

= Se diagnéstico concomitante de TB e HIV: comecar o tratamento de TB
(RIPE) + iniciar tratamento para HIV (TARV) em até 7 dias (se meningite: entre
a 42 e 6% semana).

= Dobrar a dose de DTG até 15 dias apés RIPE (rifampicina reduz a poténcia
do DTG).

19.10. Meningite criptocodcica

Infeccéo pelo Cryptococcus neoformans.

Geralmente CD4 < 100.

Clinica: febre, cefaleia, raros sinais meningeos, rebaixamento do sensoério,
paralisia do VI par de evolugao SUBAGUDA.

Diagnéstico: clinica + liquor.

» Aumento da pressao liquérica (> 25);

= Aumento de mononucleares;

= Proteinas aumentadas e glicose baixa ou normal.

 Exames especificos: TINTA NANQUIM (+), antigeno criptocdcico, cultura.
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e Tratamento: anfotericina B + flucitosina — ao obter uma resposta satisfatéria,
passa-se para FLUCONAZOL.
= Se pressao de abertura liquérica > 25 + sinais de HIC: realizar punc¢odes

lombares de alivio.

19.11. Neurotoxoplasmose
Infecgao pelo protozoario toxoplasma gondii.
e CD4<100-200.
e Clinica (subaguda): febre, cefaleia, crise convulsiva, sinal focal (hemiparesia).
e Diagnostico: clinica + imagem (TC de cranio com contraste).
= TC: lesdoes hipodensas com realce anelar do contraste + edema

perilesional — predominam nos nucleos da base.

e Tratamento: sulfadiazina + pirimetamina + acido folinico OU sulfametoxazol-
trimetroprim (no minimo 6 semanas).
= Se nao melhorar em 14 dias: investigar LINFOMA PRIMARIO DO SNC.

i
AGEM
da Semana
Medicina - UFMG

OLIVEIRA, Mateus Silva de; SCHAFFER, Franciéli de Moura; SATAKE, Fabio Mitsuhiro; SIQUEIRA, Weverton César. Caso 24 (Case 24).
Revista Médica de Minas Gerais, Belo Horizonte, v. 27, e-1869, 2017. DOI: 10.5935/2238-3182.20170064. Recebido em 01 mar. 2017;
aprovado em 10 mar. 2017.
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20. HIV na Infancia

20.1. Prevencgao da transmissao vertical
Cuidados imediatos:
e Clampeamento imediato do cordao: CV-HIV desconhecida ou >1000; sintomas
de infecgao aguda pelo HIV; baixa adesao terapéutica.

= Casos extra-protocolo: avaliagao individual (atualizagao de 2024).

e Banho na sala de parto;

e Aspirar VA, se necessario, delicadamente.

e Alojamento conjunto (se boa condigao clinica);

e CONTRAINDICAGCAO ABSOLUTA AO ALEITAMENTO MATERNO (administrar

cabergolina para inibir lactagao).

Medicacoes: devem ser iniciadas ainda na sala de parto (ou nas primeiras 4h de vida)
com duracgao de 4 semanas (28 dias).
e Baixo risco: uso de TARV desde a 12 metade da gestagédo + CV indetectavel apés
28 semanas de gestagao + sem falha de adeséo.
= CD: AZT.

e Altorisco:
= > 37 sem: AZT + 3TC + RAL (alternativa: AZT + 3TC + NVP)
» 34-37 sem: AZT + 3TC + NVP.
= <34 sem: AZT.

A partir de 4 semanas: profilaxia com sulfametoxazol-trimetroprim (profilaxia de

pneumocistose pulmonar).

20.2. Diagnéstico em <= 18 meses
1. Carga viral

= 12 CV: ao nascer (antes da profilaxia antirretroviral)
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= 22 CV:com 14 dias de vida (se 12 amostra negativa)
= 32 CV: 2 semanas apos o fim da profilaxia (6 sem de vida)

= 43 CV: 8 semanas ap0s o fim da profilaxia (12 sem de vida)

2. Sorologia: aos 12 meses de idade (documentar a sororreversao).

Conduta:
e CV detectavel:
= Iniciar tratamento;
= Coletar DNA pro-viral (ideal) ou nova CV;,

= Coletar genotipagem.

e Crianca que vive com HIV (CVHA):
= CV-HIV detectavel + DNA proé-viral detectavel;

= Duas CV-HIV detectaveis (segunda amostra > 100).

21. Profilaxia da Transmissao Vertical do HIV

21.1. Pré-natal

e Mulheres que ndo vivem com HIV: testagem anti-HIV na 12 consulta, 3° trimestre
e no parto.
e Se for infectada pelo HIV:
= TARV: 3TC + TDF + DTG.
= Avaliagdo da CV: 12 consulta, 34 semanas, apos introdugaol/ajuste da TARV.
= Se diagndstico durante o pré-natal: iniciar TARV + genotipagem pré-
tratamento - NAO ESPERAR O RESULTADO PARA COMECAR TRATAR!

21.2. Parto
Avaliagao da CV a partir da 34 semana.
e CV >1000 ou desconhecida:
« AZT IV,
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» Cesarea eletiva (>= 38 semanas) — realizar o PARTO EMPELICADO (nao
romper a bolsa).
0 Se chega antes da data em TP: se dilatagdo < 4cm pode-se tentar cesarea,

porém com >= 4cm realiza-se parto vaginal.

e CV detectavel, porém < 1000:
= AZT IV,

» Via de parto por indicacao obstétrica.

e CV indetectavel:
= Sem necessidade de AZT IV;

= Via por indicagao obstétrica, porém com preferéncia para via vaginal.

21.3. Puerpério
e Manter TARV;
e Contraindicar aleitamento materno;

e Condutas em relagdo ao RN (vide HIV na infancia).

Resolva a questao a seguir:

17) RS - Associagado Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)

Em relagdo a terapia antirretroviral para o tratamento do HIV, os pacientes que apresentam febre ou
exantema durante exposicdo prévia podem desenvolver reacdes de hipersensibilidade intensa e
potencialmente fatal caso ocorra a reexposicdo ao medicamento:

A) Abacauvir.

B) Dolutegravir.
C) Efavirenz.
D) Rilpivirina.

22. Disturbios do Sadio

22.1. Conceitos fundamentais
e Valor: 135-145
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e Localizagao extracelular
e Funcao: modular a osmolaridade plasmatica

e (Célula mais afetada: neuroénio

Calculo da osmolaridade plasmatica: 2x Na + Glicose/18 + Ureia/6 = 285-295 mOsm/L

e Em algumas questdes, ao invés da ureia, pode ser usado no calculo a porgao
nitrogenada da ureia — nesse caso, substituir o U/6 por BUN/2,8 (nitrogénio da
ureia sanguinea).

e Osmolaridade plasmatica efetiva (tonicidade) = 2xNa + glicose/18 (ureia é a
substancia que menos influencia na osmolaridade)

e GAP osmoético = osmolaridade medida — osmolaridade calculada (férmula) —
se > 10mOsm/L = INTOXICAGAO EXOGENA.

22.2. Locais de controle do sodio

e Centro da sede (ingestao de agua)

e ADH (retengao de agua livre no tubulo coletor)

23. Hiponatremia

DHE mais comum em pacientes hospitalizados.
e A hiponatremia € HIPO-OSMOLAR (osmolaridade plasmatica efetiva baixa - <
275).
= Excecbes:
o0 Hiponatremia HIPEROSMOLAR: situacbes em que ha aumento da
glicemia (EHH).
o Hiponatremia ISO-OSMOLAR (pseudohiponatremia): aumento de lipideos

e proteinas (ndo ha hiponatremia verdadeira).

23.1. Causas de hiponatremia hipo-osmolar
e Excesso de agua: iatrogénica, polidipsia primaria.

e Excesso de ADH: avaliar volemia — hipervolémica, normovolémica, hipovolémica.
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Hiponatremia hipovolémica: é a mais comum (aumento da secre¢cao de ADH por
reducao excessiva da volemia) - subdividida quanto ao sédio urinario (<20 ou >40).
e Saodio urinario baixo (<20):
= Vomitos
= Diarreia
= Drenagem nasogastrica

= Hemorragias

e Saédio urinario alto (>40):
= Diuréticos tiazidicos
= Hipoaldosteronismo

= Sindrome cerebral perdedora de sal

Normovolémica:
e Sindrome da antidiurese inapropriada (SIAD) — causa mais comum de
euvolémica.
e Hipotireoidismo

e Insuficiéncia suprarrenal

Hipervolémica:
e ICC
e Cirrose hepatica

e Insuficiéncia renal

23.2. Sindrome da antidiurese inapropriada (SIAD/SIADH)
Causa de HIPONATREMIA HIPO-OSMOLAR NORMOVOLEMICA.
e Hipervolemia transitéria — liberacdo do peptideo natriurético atrial que aumenta

a excregéao urinaria de sédio e agua, resultando em NORMOVOLEMIA.

Laboratoério:
e Hiponatremia (Na < 135)

e Normovolemia
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e Saddio urinario > 40mEq (natriurese)
e Hipouricemia (PNA aumenta a excreg¢ao urinaria de acido uUrico a partir da
natriurese)

e Osmolaridade urinaria alta (> 100, geralmente > 300)

Causas:

o Lesdes de SNC (TCE, tumores de hipotdlamo, meningite, hemorragia
subaracnoide, AVC)

e Medicamentos (Clorpropamida, carbamazepina, antidepressivos, neurolépticos,
ocitocina...)

e Doencgas pulmonares (Legionelose, oat-cell/carcinoma pulmonar de pequenas
células)

e Cirurgias de grande porte

e Infecgdo por HIV

Diagnéstico diferencial: importante distinguir, em caso de LESAO DE SNC, a
hiponatremia decorrente de SIAD e Sindrome Cerebral perdedora de sal (CSWS) — a grande
diferenciacao é feita pela avaliacdo da volemia, em que hipovolemia é vista na CSWS e

normovolemia na SIAD.

23.2. Tratamento
Hipovolémica: soro fisiolégico (NaCl 0,9%)
Normovolémica: restrigao hidrica + furosemida
e No caso da SIADH, também se usa antagonistas do ADH: demeclociclina e

vaptanos.

Hipervolémico: restrigao hidrica + furosemida

23.3. Sindrome de desmielinizagdao osmoética
Ocorre em situagdes de hiponatremia crénica (se instala de forma lenta e progressiva,
em um periodo superior a 48h) em que é feita uma correcao excessivamente rapida da

natremia, resultando em desidratagao neuronal e lesdo neuroldgica potencialmente fatal.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

e Clinica: disturbio de consciéncia, tetraparesia, disartria, disfagia.
e Acomete principalmente neurénios do tronco cerebral.
e Fatores de risco: etilismo, desnutricdo, hipocalemia, encefalopatia andxico-

isquémica, transplante hepatico.

Quando repor salina hipertonica (NaCl 3%):
e Indicagao: hiponatremia aguda (<48h) sintomatica (pode ser uma hiponatremia
cronica agudizada)
e Cuidados: risco de demielinizagdao osmética se feita de forma rapida (letargia,
tetraparesia, disartria...)
e Repor com NaCl 3% — elevar até 10mEq/L em 24h.
= Bolus NaCl 3% 100ml durante 10 minutos (repetir 2-3x)
= Calculo do déficit de sodio: 0,6 (H) ou 0,5 (M e idosos) x peso x variagao
desejada de Na (3-10) — calcula-se o déficit de sddio para uma corregao em 3h
com variagao desejada de 3 e em 24h com uma variagédo desejada de 10.
o0 Apoés calcular o déficit de sddio a ser reposto, divide-se o resultado por 17,
multiplica-se por 100 e divide-se por 3 — resultado € o volume de salina

hiperténica a ser infundido em ml.

Férmula de Androgué-Madias: busca avaliar a VARIAGAO DA NATREMIA ESTIMADA.
e Variagao da natremia estimada (ap6s 1L da solugdo indicada) = Na infusao — Na do
paciente/agua corporal total (0,6 ou 0,5 x peso) + 1.

o Nainfusdo = 513mEq

24. Hipernatremia

e Na>145

24.1. Causas

Trata-se de um déficit de acesso a agua ou deficiéncia de ADH.

e Desidratagao + incapacidade de pedir liquidos (coma, lactente, idoso)
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24.2.

Diabetes insipidus: central x nefrogénico — para diferenciar, administra-se

desmopressina (dDAVP = analogo do ADH) e avalia a osmolaridade urinaria

(caso seja disturbio central, o ADH administrado ira conseguir reter agua livre no

ducto coletor, resultando em aumento da osmolaridade urinaria).

= Central: incapacidade do hipotalamo produzir o ADH ou da neuro-hipdfise em
secretar

= Nefrogénico: incapacidade das células tubulares do ducto coletor renal
responderem ao ADH (se tornam resistentes ao ADH)

= Clinica: poliuria, polidipsia, hipoastenuria (incapacidade de concentrar a urina),

urina diluida (osmolaridade urinaria baixa), hipernatremia.

Clinica

Sinais e sintomas sao decorrentes de uma desidratagao neuronal.

24.3.

Cefaleia
Convulsao
Coma

Hemorragias

Tratamento

Agua (VO ou enteral) + solugdes hipoténicas (SG 5% ou NaCl 45%/0,225%)

= Déficit de agua (que quer repor) = 0,5 (H) ou 0,4 (M) x peso x Na atual -1/Na
desejado.

» Meta: redugdo de até 10mEq de Na em 24h — risco de edema cerebral se

feito rapidamente.

Tratamento Diabetes Insipidus (DI):
= Central: reposicado de desmopressina (Ddvap)
* Nefrogénico:
o0 Restricdo de soluto na dieta (sal e proteinas)
o Diuréticos tiazidicos (reduzem a poliuria na DI)
o AINE (ao inibirem a ac¢do da prostaglandina no rim, o AINE potencializa a

agao do ADH, reduzindo o volume urinario)



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

25. Disturbios do Potassio

e Valor: 3,5-5,5 mEq

e Localizacdo intracelular (principalmente das células musculares)

e Funcéo: excitabilidade neuromuscular

e Célula mais afetada: célula muscular (fraqueza muscular, mialgia, caimbra, arritmia

cardiaca)

25.1. Controle do potassio
e Fluxo celular (transitério):
= Entrada de K na célula: insulina, pH alcalino, adrenalina

= Saida de K da célula: pH acido, lesdo muscular

e Aldosterona: promove excrecdo urinaria de K+ ou H+ visando reabsorcao de Na e

agua no ducto coletor [ principal mecanismo regulador de potassio.

25.2. Ipocalemia
e K<3,5

Causas:
e Aumento do armazenamento intracelular:
= Alcalose
» Uso de insulina (ex: CAD)
= Uso de B2 agonista
= Vitamina B12

e Aumento da perda:
= Hiperaldosteronismo primario ou secundario
= Diuréticos
= VOmitos (] leva a perda de HCI, resultando em alcalose — aldosterona atua

no tubo coletor reabsorvendo Na trocando por K+ (resultando em



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

hipocalemia) e mantendo ions H+ no sangue para equilibrar com o pH
alcalino.

= Diarreia

= Uso de anfotericina B e aminoglicosideos (IRA com hipocalemia)

= Leptospirose (IRA com hipocalemia)

Clinica:
e Fraqueza
o leo paralitico
e Alteracao cardiaca eletrocardiografica — reducéo da onda T, prolongamento do

intervalo QT, formagéo da onda U (apds a onda T), aumento da amplitude da onda

ﬂ © My EKG n “

Tratamento:
e Leve: reposi¢cao VO (xarope KCI 6% - 15ml 3x ao dia)
e Se intolerancia oral, K < 3 ou alteragdes ao ECG: via IV (infundir 10-20 mEq/h)
= Evitar soro glicosado 5% (estimula a liberagéo de insulina e entrada de K na

célula, perpetuando a hipocalemia).

e Se hipocalemia refrataria (dificil correcdo) — CHECAR MAGNESIO — se estiver
baixo, CORRIGIR A HIPOMAGNESEMIA.

25.3. Hipercalemia
o K:>5,5

Causas:
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e Aumenta a saida de K da célula:
= Acidose metabdlica

= Destruicdo muscular

e Retencgao renal:
= Hipoaldosteronismo (insuficiéncia adrenal, uso de IECA/BRA, uso de
espironolactona)

= Insuficiéncia renal

Clinica:
e Fraqueza muscular
e Alteragoes no ECG: aumento da amplitude da onda T (“em tenda”), encurtamento
do intervalo QT, diminuicao da amplitude da onda P, alargamento do QRS (ritmo

sinusoidal — maior gravidade).

© My EKG

Hipercalemia moderada: achatamento da onda P, prolongamento do intervalo PR, QRS largo e
onda T apiculadas.

© My EKG

Hipercalemia severa: auséncia de onda P, QRS largo com morfologia sinusoidal.

Tratamento:
1. Se alteracdo em ECG ou K > 6,5: GLUCONATO DE CALCIO (estabiliza a

membrana, porém n&o reduz os niveis séricos de K).
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2. Medidas para reducgao do K:
» Aumentar o influxo de K na célula:
o Glicoinsulinoterapia
o Bicarbonato de sédio — s6 fazer se ACIDOSE METABOLICA.

o Beta2 agonista
= Aumento da eliminagao:
o Furosemida
o Resina de troca (Sorcal)

= Em caso de hipercalemia refrataria: DIALISE.

Resolva a questao a seguir:

18) RS - Associagdo Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)\
Analise as assertivas abaixo:

I. A sindrome da secregao inadequada do hormdnio antidiurético € uma causa de hipernatremia.
Il. Leucécitos superiores a 100.000 podem causar pseudo-hipercalemia.

lll. Hiperfosfatemia pode ser causada pela sindrome de realimentagao.

IV. Hipercalcemia é o disturbio eletrolitico mais frequente nas sindromes paraneoplasicas.

Quais estio corretas?

A) Apenas | e lll.
B) Apenas Il e IV.
C) Apenas |, Il e Il

@) Apenas |, Il e IV. /

n Resolva a questao a seguir:
~

19) RS - Associagdo Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)
Vocé recebe no departamento de emergéncia um paciente com insuficiéncia renal crénica. O paciente
faltou as ultimas duas sessées de hemodialise, e, ao preocupar-se com hiperpotassemia aguda, vocé
solicita um eletrocardiograma. Qual das seguintes alteracdes eletrocardiogréaficas fortaleceria a sua
suspeita clinica?

A) Presenca de ondas U.
B) Achatamento daonda T.
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C) Alargamento do intervalo QRS.
D) Presencga de onda P proeminente.

o Resolva a questao a seguir:
N

20) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)
E causa de hiperpotassemia, EXCETO:

A) Uso de inibidor da enzima conversora da angiotensina.
B) Acidose tubular renal tipo IV.

C) Acidose tubular renal tipo .

D) Insuficiéncia adrenal.

26. Distarbio acido-basico (DAB)

SISTEMA TAMPAO (HCO3 e CO2): H+ + HCO3- [1 CO2 + H20
e pH é DIRETAMENTE proporcional ao HCO3 e INVERSAMENTE proporcional
ao CO2.

26.1. Disturbios

e Acidose metabdlica: pH baixo, HCO3 baixo

e Alcalose metabdlica: pH alto, HCO3 alto

e Acidose respiratéoria (HIPOVENTILACAO): pH baixo, CO2 alto
e Alcalose respiratéria (HIPERVENTILACAO): pH alto, CO2 baixo

26.2. Gasometria arterial

e pH:7,35-7,45

e PCO2: 35-45 mmHg

e HCO3: 22-26 mEQ/L (std € mais confiavel)

e BE:-3a+3

e BB (total de base): 48

= BE e BB sao utilizados para avaliar se o disturbio é agudo ou cronico (avaliar

se o rim ja compensou ou néo o disturbio respiratério) — agudo NAO ALTERA
(fica dentro do VR) e crénico ALTERA.
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26.3. Disturbios mistos

e Acidose mista: pH baixo, HCO3 baixo, CO2 alto
e Alcalose mista: pH alto, HCO3 alto, CO2 baixo

26.4. Resposta compensatoria
Compensado = pura = simples [] calcula, em caso de disturbio metabdlico, o PCO2
esperado para avaliar se o disturbio esta compensado/simples ou nao.
Considera compensado um valor de PCO2 de referéncia +- 2.
e Acidose metabélica — compensa-se com HIPERVENTILACAO (eliminar CO2).
Pco2 esperada = (1,5 x HCO3) + 8

e Alcalose metaboélica — compensa-se com HIPOVENTILACAO (reter CO2)
Pco2 ESPERADA = HCO3 + 15

26.5. Acidose metabdlica
Causas:
e Acidose latica
e CAD
e Uremia
e Perda digestiva baixa (diarreia)
e Acidose tubular renal (ATR)

Como determinar a causa? — AVALIAR ANION GAP
e Anion GAP: Na — Cl - HCO3 (normal — até 12)
= Acidose metabdlica (HCO3 reduzido) — ou aumenta o cloro (acidose

hiperclorémica) ou aumenta o anion gap (normoclorémica)

Acidose com AG alto (normoclorémica): nesse caso ha a formagao de um novo acido
circulante.

e Acidose latica
e CAD
e Uremia

e Intoxicagdes (salicilatos, metanol, etilenoglicol)
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Acidose metabdlica hiperclorémica (AG normal):
e Perdas digestivas (diarreia)
e ATR
e Uso de grandes quantidades de SF 0,9% (substancia acidificante quando em
grandes quantidades, induzindo acidose metabdlica hiperclorémica por diluigdo do
HCO3).

Tratamento:
e Acidose latica e CAD: nédo faz NaHCO3 (apenas em casos graves e refratarios)
e Uremia e intoxicacdo: administrar NaHCO3

e Hiperclorémica (ATR): reposi¢ao de bases (citrato de potassio)

Obs: intoxicagao por salicilatos € uma importante causa de acidose metabdlica com AG

aumentado associado a alcalose respiratoria (menos CO2).

26.6. Alcalose metabdlica

Causas:
e Perdas digestivas (vomitos, SNG aberta)
e Diuréticos tiazidicos, furosemida
e Hiperaldosteronismo primario (tumor adrenal)
e HAS renovascular (estenose de artéria renal)

e Adenoma viloso de célon

Como estado o K e o Cl: BAIXOS — HIPOCALEMIA E HIPOCLOREMIA.
Tratamento:

e Vobmito e diuréticos: SF 0,9% + KCL

e Hiperaldosteronismo primario (sindrome de Conn): espironolactona + cirurgia

e Estenose de A. renal: IECA/BRA ou revascularizagao

Obs: diante de uma alcalose metabdlica € fundamental manter os niveis de K adequados
(tratar hipocalemia), visto que assim tem mais potassio disponivel para realizagao da troca renal

por Na, favorecendo a retengao de H+ e equilibrio do pH.
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27. Glomerulopatias

27.1.

Anatomia renal

Peso: 150g

Parénquima renal: cortex renal (contém os glomérulos) e medula renal (contém

as piramides de Malpighi).

= O apice da piramide de Malpighi consiste nas papilas renais (regides menos
perfundidas dos rins) — tem situagbes de baixa vascularizagdo renal
(nefropatia diabética, AINES, anemia falciforme) as papilas renais podem
acabar sofrendo isquemia e necrose — dor lombar + hematuria — necrose de

papila.

Vascularizacao renal: a medula renal é mal perfundida em relacdo ao cortex renal —

desse modo, a vascularizagdo medular (por meio da vasa reta) é extremamente escassa,

resultando em suscetibilidade a processos isquémicos e necrose de papila.

Néfron:

Corpusculo de Malpighi: tufo glomerular + capsula de Bowman

Capsula de Bowman:

» Folheto parietal (externo)

= Folheto visceral (interno, envolve os capilares glomerulares) — formado pelos

poddcitos (epitélio especializado que formam as fendas de filtragao).

Unidade de filtragcao renal: endotélio fenestrado + membrana basal +

podécitos.

»  Membrana basal é a UNICA estrutura CONTINUA da unidade de filtragdo do
rim.

= O poddcito funciona como uma barreira fisica/mecanica enquanto a membrana

basal funciona como barreira de carga.

Entre as alcas capilares glomerulares esta o mesangio (tecido de sustentagao).
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Imunofluorescéncia:

GRANULAR 0] depdsitos subepiteliais e subendoteliais

LINEAR [ depdsitos na membrana basal

Toda vez que alguma doenga (primaria ou secundaria) acomete o glomérulo renal,

surgirao sinais e sintomas que podem ser classificados em 5 grandes sindromes glomerulares:

1.

o e n

Sindrome nefritica

Alteragdes urinarias assintomaticas
Glomerulonefrite rapidamente progressiva (GNRP)
Sindrome Nefrética

Trombose glomerular (SHU)

28. Sindrome Nefritica (Glomerulonefrite Difusa Aguda —

GNDA)

Conjunto de sinais e sintomas que surgem pelo acometimento dos glomérulos por um
PROCESSO INFLAMATORIO AGUDO.

28.1.

28.2.

Clinica

Hematuria (macro ou micro) dismérfica (indica etiologia glomerular) — principal
caracteristica da sindrome (“urina escura, cor de coca cola”)

Cilindros hematicos

Oliguria (diurese < 500ml/24h)

HAS

Edema (+ localizado — MMII, periorbitario)

Piuria

Proteinuria subnefrotica (150mg a 3,59/24h)

Azotemia pré-renal (elevagao dos niveis séricos de Cr e Ur devido a oliguria)

Causas

Glomerulonefrite pos-estreptocécica (GNPE) — mais comum
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e Glomerulonefrite nao pos-estreptococica — doenca de Goodpasture e doenga de

Berger

28.3. Glomerulonefrite pés-estreptocécica (GNPE)

E o protétipo das GNDA (causa mais comum de GNDA).
Sequela renal tardia de uma infecgao por cepas nefritogénicas do estreptococo beta-
hemolitico do grupo A (S. Pyogenes).
e Faringoamigdalite: 7-21 dias (média de 10 dias)

e Piodermite (impetigo crostoso ou erisipela): 15-28 dias (média de 21 dias).

Epidemiologia:
e Mais comum em criangas (2-15 anos)

e Homens (2:1)

Clinica: SINDROME NEFRITICA
Diagnéstico: caso a sindrome nefritica seja a unica manifestagdo clinica, deve-se
investigar a GNPE por meio de 4 perguntas:
1. Houve faringite ou piodermite recente?
2. O periodo de incubagao é compativel?
3. Ainfecgéao é estreptocdcica? — dosagem de anticorpos antiestreptolisina O (ASLO)
ou anti-DNAseB
= ASLO = faringoamigdalite
= Anti-DNAseB = piodermite

4. Houve queda transitéria do complemento (C3 e CH50) com retorno ao normal
em no maximo 8 semanas? Na GNPE ocorre hipocomplementemia que retorna

ao normal em 8 semanas.

Prognostico: EXCELENTE (sintomas resolvem mesmo sem tratamento).
e Pior prognéstico em adultos.

e 1-5% pode evoluir de forma grave.
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Histoér
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ia natural da doencga: o tempo esperado para reversao de cada quadro é:
Oliguria — 7 dias

Hematuria macro e HAS — até 4 sem

Hipocomplementemia — até 8 sem

Hematuria micro — 1-2 anos

Proteinuria subnefrética — 2-5 anos

Biopsia: ndo é necessaria para confirmagao diagnéstica da GNPE, porém esta indicada

em CASOS ATIPICOS que sugerem outra etiologia. Indicagdes:

1.

o e n

IR acelerada e progressiva

Proteinuria nefrotica > 4 sem (> 3,5g/24h)
Hematuria macro > 4 sem

HAS por > 4 sem

Hipocomplementemia > 8 sem ou C3 normal

Aspecto histopatolégico da GNPE na biépsia:

MO: aspecto proliferativo-difuso (maioria dos glomérulos com infiltrado
inflamatorio)

ME: presenca de gibas/corcovas/humps (nédulos subepiteliais eletrodensos) —
PATOGNOMONICO.

Imunofluorescéncia: padrao granular.

Tratamento: MEDIDAS DE SUPORTE (n&o ha tratamento especifico)

Restricao hidrossalina (ingesta hidrica = 20ml/kg/dia ou 300-400ml/m2/dia e Na de
maximo de 300mg/dia).

Diuréticos de alga (furosemida 1-5mg/kg/dia)

Vasodilatadores (hidralazina) — caso a PA ndo esteja controlada diante das
medidas anteriores

Dialise SN

Uso de ATB: nao altera o prognéstico do paciente com GNPE estabelecida.
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Terapia precoce com ATB frente a amigdalite/piodermite NAO previne o
desenvolvimento de GNPE.
NAO esta indicado antibioticoprofilaxia para pacientes que ja tiveram GNPE
(apresentam o mesmo risco que a populagdo em geral de desenvolver de novo —
nao previne e nao abranda novos casos).
ATB DEVE SER SIM ADMINISTRADO PARA TODOS OS PACIENTES COM
GNPE (medida epidemiologica) — visa eliminar as cepas nefritogénicas de
estreptococo para reduzir risco de transmissao.

o Utilizar PENICILINA BENZATINA.

29. Alteragoes Urinarias Assintomaticas

29.1.

DOENCA DE BERGER/NEFROPATIA POR IgA

Caracterizada por depésitos granulares de IgA no mesangio.

Epidemiologia:

Apres
1.

Glomerulopatia primaria mais comum do mundo.

Acomete de 10-40 anos, principalmente em homens.

Raro em negros.

Suspeitar: homens jovens com hematuria recorrente (hematuria macro — NADA

— hematuria macro).

entacgoes clinicas:

Hematuria macroscépica recorrente (40-50%): episédios recorrentes de
hematuria macroscépica (dismoérfica) com duracdo de 2-6 dias seguida por
resolucao espontanea.

= Grupo de melhor prognéstico.

= Fatores precipitantes: infecgbes (faringoamigdalite, ITU, gastroenterite),

vacinagao, atividade fisica extenuante, estresse...

Hematuria microscépica persistente (30-40%) — identificada ao EAS
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= Pior prognéstico — pode estar associada a proteinuria subnefrética e crises de

hematuria macro.

3. Sindrome nefritica (10%) — DD com GNPE.
- NAO ha periodo de incubagdo — pode ser precipitado por uma
faringoamigdalite, porém os sintomas de sindrome nefritica na nefropatia por
IgA se iniciam concomitantemente ou logo apods (1-2 dias) a infecgéo
(hematuria sinfaringitica).

= C3 normal (nhao consome complemento).

4. Sindrome nefrética (10%)
5. GNRP (<5%)

Condig¢oes associadas:
e A nefropatia por IgA pode ser um componente da purpura de Henoch-Schonlein
— cursa com artrite, dor abdominal, petéquia e lesdo renal (depdsito de IgA no
mesangio).
e Cerca de 1/3 dos pacientes com doenga celiaca apresentam depdsito mesangial

de IgA (porém a maioria ndo apresenta manifestagéo renal).

Diagnéstico:
e Clinica + laboratério (complemento normal, hematuria dismorfica, aumento dos
niveis séricos de IgA, depdsitos de IgA na derme).
e Diagnéstico de certeza/padrao-ouro: BIOPSIA — imunofluorescéncia com
depdsitos granulares de IgA no mesangio.
» Indicacao de bidpsia: sindrome nefritica (fazer DD com GNPE), proteinuria >
500mg/dia, IR.

Tratamento:
e Acompanhamento
e |IECA/BRA (nefroprotecao) — proteinuria > 1g/dia ou HAS
e Corticoide: indicado em caso de alteracdes sugestivas de MAU PROGNOSTICO.
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Prognostico: variavel - 60% apresentam evolugao benigna e 40% evoluem lentamente
para IR.
Critérios de mau prognéstico (indica corticoide):
e HAS
e Cr>1,5ao diagndstico
e Proteinuria > 1g/dia
e Hematuria micro persistente
e Idade avangada ao diagndstico
e Sexo masculino
e Achados na bidpsia de crescentes, glomeruloesclerose, depdsitos de IgA nas algas

capilares

30. Glomerulonefrite Rapidamente Progressiva (GNRP)

Paciente com sindrome nefritica que evolui em semanas ou meses para faléncia
renal, necessitando de terapia substitutiva renal.
Achado anatomopatologico: presenca de crescentes em mais de 50% dos
glomérulos renais.
e Lesdbes glomerulares que cursam com lesdo da membrana basal apresentam maior

risco de evoluir para GNRP.

Clinica: sindrome nefritica com sintomas mais graves e exacerbados.
e COliguria marcante ou anuria
e IR grave (Cr>5, TFG < 20%)
e Sindrome urémica (encefalopatia, pericardite, sangramentos)
e HAS refrataria

e Anasarca

Etiologia (por mecanismo de lesao):
Depdsitos de anticorpo anti-MBG ou Sindrome de Goodpasture (10%):

e Rarae grave
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e Homens (6:1), entre 20-30 anos

e Patogénese: producdo de anticorpos antimembrana basal glomerular (anti-
MBG) e contra a membrana dos alvéolos glomerulares.

e Clinica: sindrome pulmao-rim
= Hemoptise (hemorragia alveolar)

= Glomerulonefrite (sindrome nefritica ou GNRP)

e [ntima associacdo com tabagismo.

o Diagnéstico: pesquisa de anti-MBG + bidpsia renal com IF de PADRAO LINEAR
+ MO com crescentes.

e Tratamento:
= Corticoide (prednisona) + imunossupressor (ciclofosfamida ou azatioprina)

= Plasmaférese (troca de plasma até negativar o anti-MBG)

e Complemento NORMAL.

Depésito de imunocomplexos (45%):
e GNPE, LES, endocardite, Berger...
e Negatividade para ANCA e anti-MBG

e Padrao granular na IF.

Pauci-lImune (ANCA positivo) — 45%:
e Vasculites ANCA POSITIVO — poliarterite microscopica e granulomatose com
poliangeite (Wegener)

e Positividade do ANCA + nao tem imunodepdsito na IF

30.1. Complemento na sindrome nefritica
e GNPE — queda transitéria de C3 e CH50 até 8 semanas
e Infecgdes ndo GNPE — queda
e LES — queda
e Membranoproliferativa — queda

e Doenca de Berger — normal
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e Goodpasture — normal

e Vasculites (pauci-imune) — normal

30.2. Doenca de Alport:

Hematuria glomerular + surdez neurossensorial.

31. Trombose Glomerular — Sindrome Hemolitico Urémica
(SHU)

31.1. Epidemiologia
e Acomete criangas entre 2-4 anos.
e Predominante em paises em desenvolvimento.
e Associada a gastroenterite por E. coli sorotipo O157:H7 produtora de verotoxina

(gigatoxina) — quadro renal se inicia 03 dias apds quadro de diarreia

sanguinolenta.

31.2. Patogénese

Lesdo do endotélio vascular glomerular pela verotoxina — ativacédo do sistema de
coagulacgao local — acumulo de plaquetas e fibrina nos capilares — microtrombos que obstruem
o fluxo glomerular [ IRA.

31.3. Clinica - triade classica
e IRA
e Trombocitopenia

e Anemia hemolitica microangiopatica — observa-se esquizécitos no esfregaco

sanguineo, aumento de reticulécitos.

31.4. Tratamento

e SUPORTE (néao existe tratamento especifico) — doenca € autolimitada (7-21 dias)
e CONTRAINDICADO USO DE ATB (pode aumentar a liberagao de verotoxina).
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32. Sindrome Nefrotica

Conjunto de sinais e sintomas que ocorrem quando ha aumento patolégico da
permeabilidade glomerular as proteinas, resultando em proteinuria macica — é um
diagnéstico LABORATORIAL.

e Adultos: > 3,5g/dia
e Criangas: > 40-50mg/kg/dia ou > 40mg/m2/h.

e Relagao proteinal/creatinina na urina > 2 (crianga) e > 3 (adulto)

A proteinuria pode ser seletiva ou n&o seletiva:
e Proteinuria nao seletiva (perda proporcional de diferentes macromoléculas) —
lesdo da barreira de tamanho/mecanica (podécitos).
e Proteinuria seletiva (principalmente albumina) — lesdo da barreira de carga

(membrana basal) que impede a filtragdo de proteinas com carga negativa.

32.1. Perda de proteinas plasmaticas

e Hipoalbuminemia — edema (principalmente periorbital e maleolar)

e Reducgao da antitrombina Ill (anticoagulante) — hipercoagulabilidade e maior
risco de eventos tromboembodlicos.

e Redugdo da transferrina — anemia ferropriva (microcitica e hipocréomica)
resistente a reposicao de sulfato ferroso.

e Reducao de imunoglobulinas (hipogamaglobulinemia) — maior risco de
infecgdes, principalmente por S. pneumoniae (encapsulado)

e Elevacgao da alfa-2-globulina

32.2. Hiperlipidemia
e Elevacdo de LDL, triglicérides e VLDL
e Queda do HDL
e Lipiddria ao EAS

e Cilindros graxos
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32.3. Caracteristicas da sindrome
e Proteinuria
e Hipoproteinemia (albumina + outras)
e Edema (principalmente periorbitario e maleolar)

e Hiperlipidemia e lipiduria

32.4. Clinica

e Urina espumosa
e Edema

e Complicacoes

32.5. Complicacodes
Trombose venosa profunda: mais comumente TROMBOSE DA VEIA RENAL (TVR).

e Quando suspeitar de TVR: paciente com sindrome nefrética que desenvolve as
seguintes manifestagdes clinicas:
= Dor lombar/flancos
= Hematuria macroscopica
» Reducao do débito urinario
= Piora da proteinuria
= Edema renal com assimetria do tamanho dos rins ao US

= Varicocele do lado E (homens)

e Formas de sindrome nefrética mais associadas a TVR:
» Nefropatia membranosa (principal)
= Glomerulonefrite mesangiocapilar/membranoproliferativa

=  Amiloidose renal

Infeccoes: principalmente por queda da IgG [ o principal agente etiolégico € o
pneumococo (Streptococcus pneumoniae) — pode causar Peritonite Bacteriana
Espontanea (PBE).

e Suspeitar em pacientes com SN associado a ascite + febre + dor abdominal +

vomitos + sinais de irritagao peritoneal.
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e Tto com ampicilina ou cefalosporina.

Aterogénese acelerada: ocorre em decorréncia da elevagéo do LDL, VLDL e TG.

32.6. Causas

O diagndstico das causas de sindrome nefrética em geral é feito a partir da BIOPSIA
RENAL, exceto em caso de Doenga por Lesdes Minimas.
e Primarias:
= Lesao Minima
= Glomeruloesclerose focal e segmentar (GEFS)
= GN proliferativa mesangial
= Nefropatia membranosa

= GN mesangiocapilar/membranoproliferativa

e Secundarias.

32.7. Nefropatia por lesdao minima

Causa mais comum de sindrome nefrética em criangas (1-8 anos).

Patogénese: doenga de linfocitos T que secretam citocinas que promovem fusao e
retragcao dos processos podocitarios, resultando em anormalidade nas fendas de filtracao +
perda da carga negativa da MBG, resultando em proteindria seletiva.

Histopatologia:

e MO: SEM ALTERACOES

e ME: fusao e retragcao/apagamento dos processos podocitarios

Condigoes associadas:
e Linfoma de Hodgkin
e Uso de AINES

Curso clinico: periodos de remissao e atividade (proteinuria... nada...)

Tratamento:
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e Corticoide (prednisona) — respondem MUITO BEM ao corticoide, havendo,
geralmente, melhora da proteinuria em até 4 semanas apds inicio da corticoterapia.
= Assim, nessa nefropatia utiliza a corticoterapia como prova terapéutica para

diagndstico antes de realizar a bidpsia renal.

e EVITAR DIURETICO (paciente submetido a estado de hipovolemia e
hemoconcentragdo) — pode aumentar risco de choque e TVP.

= Pacientes com sindrome nefrotica associada a edema devem ser tratados com
RESTRI(}AO SALINA.

e Em caso de persisténcia da proteinuria mesmo diante da corticoterapia —

corticorresistentes — bidpsia renal.

Laboratério: NAO HA QUEDA DO COMPLEMENTO.

Biopsia renal e investigacao de causas secundarias na DLM:
e Resisténcia ao corticoide (> 8 sem em criangas ou > 16 sem em adultos)
e <1anoe>38anos

e Caracteristicas atipicas (hematuria, HAS, hipocomplementenemia)

32.8. Glomeruloesclerose focal e segmentar (GEFS)
Causa mais comum de sindrome nefrética em adultos (25-35 anos).
Patogénese: esclerose com colapso dos capilares glomerulares em menos de 50% dos
glomérulos renais (focal) e de parte das algas de cada glomérulo acometido (segmentar).
e Na forma PRIMARIA/IDIOPATICA, os glomérulos que n&o tém alteracéo da GEFS
possuem alteracéo referente a lesao minima (fusdo podocitaria).
e Naforma SECUNDARIA o mecanismo de les&o pode ser por sequela, sobrecarga

ou hiperfluxo.

Causas de GEFS secundaria: consiste na EXCEGAO (decorar as causas
secundarias/associagdes das outras causas de sindrome nefrética e, o que sobrar, é GEFS).
e Sequela:
= LES
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= Nefropatia por IgA

= Vasculites sistémicas

e Sobrecarga:
= Nefropatia por refluxo
» HAS
= Cirurgia (retirada de massa renal)

e Hiperfluxo:
= Anemia falciforme
= (Obesidade morbida

= Pré-eclampsia

e Outras:
= Infecgdo por HIV

= Uso de heroina

Evolucgao:
e Proteinaria NAO SELETIVA
e NAO consome complemento

e HAS [ GEFS é uma importante causa de HAS secundaria

Tratamento:
e Corticoide (pobre resposta)
e IECA ou BRA — inibe a vasoconstricao da arteriola eferente, reduzindo a pressao

nos capilares glomerulares e assim reduzindo a proteinuria e esclerose.

32.9. Nefropatia membranosa
Segunda causa mais comum de sindrome nefrética em adultos.
e Lesao: espessamento da MBG.

= |F e ME: depésitos subepiteliais de IgG e C3 (aspecto granular).
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Condigoes associadas:
e Neoplasias solidas
e LES
e Hepatite B
e Uso de CAPTOPRIL, SAIS DE OURO e D-PENICILAMINA

Diagnéstico: biopsia renal (1 diante do diagndstico de nefropatia membranosa deve-se
solicitar uma série de exames para diferenciar se € primaria ou secundaria (FAN, HbsAg, PSOF,
RX de térax).

A forma PRIMARIA NAO CONSOME COMPLEMENTO + tende a ter o anti-PLA2R

positivo — ajuda a diferenciar das causas secundarias.

Evolucao: é variavel — principal glomerulopatia que complica com TVR.
Tratamento:

e Corticoide + imunossupressor

e |ECA ouBRA

e Profilaxia antitrombética

32.10. Gn mesangiocapilar/membranoproliferativa

Lesao: expansao do mesangio (aumento da celularidade mesangial).

e MO: “duplo contorno” da parede capilar glomerular.

Condigoes associadas:
e Hepatite C (principal)

e Crioglobulinemia mista essencial

Clinica: SINDROME NEFRITICA com PROTEINURIA NEFROTICA (pode fazer um
quadro misto).
e Antecedida por IVAS em criangas com positividade para ASLO — DD com
GNPE.
e Hipocomplenentemia PERSISTENTE POR MAIS DE 8 SEMANAS.
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Evolucao: pode complicar com TVR.
Tratamento:

e Corticoide

e |ECA ouBRA

32.11. Complemento na sindrome nefrética — consome complemento?
e Lesao minima — NAO
e GEFS — NAO
e GN proliferativa mesangial — NAO
e Nefropatia membranosa — NAO

e GN mesangiocapilar — SIM

32.12. Causas secundarias de sindrome nefrética
Nefroesclerose hipertensiva: GEFS por sobrecarga.
Nefroesclerose por HIV: GEFS — glomeruloesclerose focal COLAPSANTE.
Nefropatia por refluxo vesicoureteral: GEFS
Amiloidose renal: sindrome nefrética com proteinuria intensa.
e TVR
e [RC com rins de tamanho aumentado
e Coloracdo na biopsia renal pelo VERMELHO DO CONGO — identificar fibras
amiloides coradas pelo vermelho do CONGO.

” Resolva a questdo a seguir:
~

21) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2022 | Residéncia (Acesso Direto)

Na investigacdo de um paciente com hematuria microscépica e suspeita de lesao glomerular, qual tipo de
cilindros espera-se encontrar no exame de urina?

A) Hematicos.

B) Hialinos.

C) Granulosos pigmentados.
D) Leucocitarios.
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/0 Resolva a questao a seguir:

22) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)

Assinale a alternativa que apresenta Doenga Renal Crénica mais comumente associada a Hepatite C.

A) Nefropatia membranosa.

B) Nefropatia membrano-proliferativa.
C) Nefropatia IgM.

D) Nefropatia IgA.

~

33. Injuria Renal Aguda

Trata-se da redugdo abrupta da TFG, resultando no acumulo de escoérias
nitrogenadas (ureia e creatinina) no sangue.
e Aumento da creatinina sérica 2 0,3 mg/dL dentro de 48 horas OU
e Aumento da creatinina sérica 2 1,5x o valor de base nos ultimos 7 dias OU

e Débito urinario < 0,5 mL/kg/h por mais do que 6 horas.

Apoés seu diagnostico, realiza-se o estadiamento da gravidade da IRA (critérios de
Akin):

KDIGO - Classificagao da injuria renal aguda

Estagio Creatinina sérica Diurese
[ 1,5a 1,9 vezes o valor basal < 0,5 mL/kg/h por 6h a 12h
1] Entre 2 e 2,9 vezes o valor basal < 0,5 mL/kg/h por 12h a 24h
Mais de 3 vezes o valor basal ou > < 0,3 mL/kg/h por mais de 24h ou
. 4 mg/dL anuria por mais de 12h

33.1. Classificagao

e Pré-renal (por hipoperfusao renal): 55% dos casos (mais comum)
e Renal intrinseca (lesado renal direta, geralmente NTA): 40%

e Pés-renal (obstrugao do fluxo urinario): 5%

112
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A causa mais comum consiste em IRA pré-renal, exceto em pacientes internados no

CTI, em que ha predominio da Necrose Tubular Aguda (NTA) como causa da IRA.

IRA pré-renal: ocorre em situagdes em que ha uma hipoperfusdao renal, se

caracterizando pela reversibilidade do quadro ao restaurar a volemia.

IRAre

Hipovolemia

Choque

IC descompensada

Sindrome hepatorrenal (cirrose hepatica com ascite):

= Diferentemente das outras IRA pré-renais, a SHR nao se resolve apenas com
a normalizagdo da volemia (ndo ha melhora da creatinina apds expansao
volémica) [] reversibilidade do quadro depende unica e exclusivamente da
normalizacao da fungao hepatica (geralmente transplante de figado).

» E um diagnéstico de exclusao!

Estenose de A. renal

AINE: os AINE inibem a produgao de prostaglandinas, as quais s&o importantes
vasodilatadoras da arteriola aferente e contribuem para a manutencdo do fluxo
glomerular [ assim, a queda de prostaglandinas resulta em sua vasoconstricao e
queda da TFG, podendo precipitar IRA.

IECA/BRA: esses farmacos inibem a sintese de angiotensina Il, um importante
vasoconstritor da arteriola eferente que contribui para manutencao do fluxo renal [
ao reduzir os niveis da angiotensina Il, ocorre vasodilatagao da arteriola eferente e

queda da TFG, podendo precipitar IRA.

nal (intrinseca): lesao renal causada por lesao do proprio parénquima renal, sendo

comum em pacientes graves internados em CTl — NTA é a causa mais comum (90% dos

casos).

NTA

* Isquémica

= Rabdomidlise

= Nefrotoxicidade por medicamentos (aminoglicosideos, anfotericina B, contraste

iodado, aciclovir, ciclosporina, cisplatina, ifosfamida).
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Intoxicacdo (etilenoglicol, metais pesados, inseticidas, veneno de cobra

jararaca, veneno de aranha-marrom).

e Leptospirose

e Nefrite intersticial aguda

e Sindrome da lise tumoral (acido urico): suspeitar da sindrome de lise tumoral

em pacientes com histéria de oliguria e azotemia ap0s realizagao de quimioterapia

para tratamento de neoplasias altamente agressivas, tais como as leucemias

e os linfomas.

Fisiopatologia: a lise das células tumorais resulta em aumento abrupto dos
niveis de acido urico, o qual é filtrado pelo glomérulo e atinge os tubulos,
provocando NTA.

Relagao urinaria acido urico/creatinina > 1

Outras alteragoes laboratoriais: hipercalemia, hiperuricemia, hiperfosfatemia,
hipocalcemia.

Prevencgao: hidratar o paciente + administrar alopurinol (antes da

quimioterapia).

e Glomerulopatias

e Sindrome Hemolitico Urémica (SHU)

e Nefroesclerose hipertensiva maligna

Causas de IRA intrinseca que cursam com HIPOCALEMIA:

e Leptospirose

e |RA por aminoglicosideo

e IRA por anfotericina B

e IRA por cisplatina

IRA pods-renal: disfungdao renal decorrente de uma obstrucdao aguda do sistema

uroexcretor, muito comum na populagao idosa.

e Causa mais comum: HPB.

Comum bexigoma ao exame fisico.
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» Conduta: cateterismo vesical com cateter de Foley.

e Outras causas: calculo uretral, cancer de préstata, cancer de bexiga, mielopatia,
bexiga neurogénica, dentre outros.

e Caso tipico: idoso com histéria de prostatismo evoluindo subitamente com
anuria por obstrugdo completa da uretra prostatica, e que evoluiu com aqueles

critérios clinicos e/ou laboratoriais de injuria renal aguda.

33.2. Bioquimica urinaria — pré-renal x NTA
e IRA pré-renal: hipovolemia resulta em aumento de angiotensina Il e aldosterona,
aumentando a reabsorcdo tubular de sédio e agua — urina com POUCO SODIO e
pouca agua (HIPERCONCENTRADA).
e NTA isquémica: lesdo tubular dificulta a reabsorgéo de sédio e agua nos tubulos,
resultando em urina com MUITO SODIO e MUITA AGUA (DILUIDA).

Lesao renal aguda: pré-renal x necrose tubular aguda

Pré-renal Necrose tubular aguda
Sadio urinario <20 mEg/L > 40 mEg/L
Fracao excretdria de sédio <1% >1%
Ureia/creatinina (plasma) > 40 <20
Osmolaridade urinaria > 500 mOsm/L < 350 mOsm/L

Cilindros granulosos
Sedimento urinario Apenas cilindros hialinos

pigmentares

IRA renal x pré-renal

33.3. Tratamento
Se baseia na causa da lesdo renal — IRA pré e pés-renal sao prontamente reversiveis
diante da terapia.
IRA pré-renal: reposi¢cao volémica e restabelecimento da perfusao.
e Reposicao de CRISTALOIDES.
e Suspender IECA/BRA ou AINES.

115
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IRA pés-renal: desobstrugao do trato urinario.
e HPB— cateter de Foley e, caso falha, cistostomia.

e Obstrucao ureteral — cateter duplo J e, caso falha, nefrostomia percutanea.

IRA intrinseca: tratamento esta direcionado para a causa.

33.4. Dialise na urgéncia
Indicag6es: CAl MUITO NA PROVA!
Os niveis séricos de creatinina e ureia ndo sao parametros confirmados em ensaios
clinicos para indicagéo ou nao de dialise.
e Sindrome urémica inquestionavel/luremia franca (encefalopatia, hemorragia,
pericardite);
e Hipervolemia grave e refrataria (HAS, edema pulmonar);
e Hipercalemia grave refrataria;
e Acidose metabdlica grave refrataria;
e Intoxicagdao exogena por substancias dialisaveis (metanol, salicilatos,

etilenoglicol, barbituricos).

/0 Resolva a questao a seguir:

23) RS - Associag¢ao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)

Assinale a etiologia mais comum de Injuria Renal Aguda, que afeta 40-80% dos pacientes.

A) Pré-renal.
B) Pds-renal.
C) Necrose Tubular Aguda.
D) Nefrite Intersticial Aguda.

~

34. Doencgas Cerebrovasculares

34.1. Anatomia vascular

O sistema encefalico € composto por dois sistemas de irrigacdo sanguinea: o carotideo

(anterior) e o vertebrobasilar (posterior) — de acordo com a artéria acometida pelo trombo, a
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circulacao cerebral determina a manifestacéo clinica, sendo possivel topografar a lesdo a
partir do exame fisico.
e Circulagao anterior (carotidea): A. cardtida interna + oftalmicas + A. cerebrais
meédias e anteriores.

e Circulagao posterior (vertebrobasilar): basilar + vertebral + cerebral posterior.

Circulagao anterior (carotidea):

e A. Cerebral Anterior: paresia/plegia em perna controlateral (predominio crural).

e A. Cerebral Média: principal artéria cerebral e a mais cometida nos AVEi.
= Paresia/plegia em face e membro superior controlateral;
= Afasia sensitiva (Wernicke) e motora (Broca) - se acometimento do hemisfério

dominante ou esquerdo.

= Acalculia (ndo consegue fazer calculos simples) + alexia (nao realiza leitura);
= Desorientagdo direita-esquerda + ndo compreensao de gestos.
* Oclusdo dos ramos lenticulo-estriados (perfurantes): AVE LACUNAR —

paresia/plegia faciobraquial contralateral + afasia de Broca + disartria.

Circulagao posterior (vertebrobasilar):

e Cerebral posterior: déficit visual (hemianopsia homénima controlateral).

e Basilar (cerebelo): déficit de coordenacéo/equilibrio/marcha (geralmente
IPSILATERAL).

e Lesao de nervos cranianos localizados no tronco cerebral: diplopia, anisocoria,
ptose palpebral, nistagmo, paralisia facial periférica, vertigem, disfagia.

e Sindromes alternas: ocorre quando a area isquémica ACOMETE O TRONCO
ENCEFALICO, em que as fibras que inervam a face ja cruzaram, porém as que
inervam brago/perna ainda nao — paciente apresenta acometimento de um lado
da face e acometimento do outro lado do corpo.

Déficit facial de um lado e braquiocrural do outro = lesao do tronco encefalico.

Veja a imagem na pagina a seguirl...
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Artéria cerebral anterior (ACA)

. Artéria cerebral média (ACM)

I Artéria cerebral posterior (ACP)

Vasculariza¢io cerebral

35. AVE Isquémico

Se manifesta pela subita instalagao de um déficit neurolégico focal persistente

decorrente de uma isquemia que cursa com infarto do parénquima encefalico (necrose neuronal).

35.1.

35.2.

Fatores de risco

HAS (principalmente sistélica) (| principal fator de risco!

DM

Tabagismo

Dislipidemia

Idade maior que 60 anos

HF de doenca cerebrovascular

Fibrilacao atrial, IAM de parede anterior, cardiomiopatias dilatadas — FR para AVEi
cardioemboalico.

Outros: uso de ACO, sindrome do anticorpo antifosfolipide, Lupus...

Area de penumbra isquémica

Trata-se de porgcbes do parénquima cerebral que estdo submetidas ao baixo fluxo

sanguineo, mas com disfuncdo reversivel ao redor de uma area central de infarto — s&o areas

isquémicas potencialmente recuperaveis (que ainda nao sofreram morte neuronal).

Podem ser vistas pela RM com estudo de difusao-perfusao.
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e O tamanho da area de penumbra depende da circulacao colateral, a qual depende
da pressao arterial — assim, é fundamental cuidar do controle da PA durante a fase
aguda do AVEi.

e Salvar a area de penumbra é o principal objetivo das terapias de

revascularizagao.

35.3. Etiologia do AVEi

AVE embodlico/cardioembdlico: trombo proveniente de local distante que caminha
pela circulacio arterial até impactar em uma artéria encefalica — mais comum.
e PRINCIPAL FR: FIBRILAGCAO ATRIAL.
e Confirmacéo etioldgica: ECO/ECG.

AVE aterotrombético: trombo é formado na prépria artéria envolvida no AVE (processo
de aterosclerose) — menos comum.
e PRINCIPAL FR: HAS.
e Artérias mais comum de gerarem o trombo: A. carétida interna (circulagao
anterior) e A. vertebral (circulagao posterior).
e Confirmacao etiolégica: DOPPLER DE CAROTIDAS/VERTEBRAL (ECO normal

+ estenose maior que 50% carotidea ou vertebrobasilar).

AVE criptogénico (30% dos casos): paciente cursa com subito déficit neuroldgico focal
persistente, porém com ECOTT sem achados de cardiopatias emboligénicas e Doppler de

carotidas/vertebrais normal.

35.6. Diagnéstico
Quando o inicio do AVE nao pode ser precisamente determinado, deve-se considerar
o ultimo momento em que o paciente foi visto em condi¢des normais — ex: para o paciente que
acorda com déficit, o ultimo momento assintomatico foi antes de dormir, e esse sera considerado
o0 momento do inicio dos sintomas (ictus).
e PRIMEIRA MEDIDA: DOSAR A GLICEMIA CAPILAR — busca excluir hipo ou
hiperglicemia, importantes causas de déficit neuroldgico agudo reversivel.
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TC DE CRANIO SEM CONTRASTE: deve ser feita o mais rapido possivel para
diferenciar AVEi e AVEh (descartar a possibilidade de sangramento cerebral).
e No AVEi costuma ser normal inicialmente — as alteragées do AVEi surgem
apos 24-72h do evento agudo, com o surgimento de uma area hipodensa em
relagdo ao parénquima, podendo haver desvio da linha média por edema e
hipertensao intracraniana.
e Sinal da hiper densidade da A. cerebral Média: sinal indireto de AVEi.

RESSONANCIA MAGNETICA: apresenta maior acuracia que a TC para diagnosticar
AVEi, porém menos disponivel e mais lento.

e RM com estudo de difusao e perfusao permite delimitar a area de penumbra
isquémica e a regido de infarto efetivo para a realizagdo de trombodlise em casos
especificos | compara-se o resultado do PWI (mede area de isquemia) e DWI
(mede a area ja infartada) e, caso a PWI seja maior que a DWI, significa que existe
uma regidao de penumbra/reversivel indicando melhor progndstico com uso de
trombolitico.

e Vantagem da RM em relagao a TC:

» Detectar AVEi nas primeiras 24-72h (isquemia precoce);
= Detectar AVE na circulag&o posterior (tronco e cerebelo);
= Melhor nitidez de AVE lacunares;

= Conseguir delimitar a zona de penumbra.

EXAMES DE IMAGEM PARA DIAGNOSTICO ETIOLOGICO
e ECG (avaliar FA)
e ECOTT
e Duplex-scan/doppler de carétidas e vertebral

35.7. Abordagem do paciente com AVEi (tratamento agudo)
Estabilizacao clinica:
1. Controle da glicemia, temperatura e natremia — manter glicemia entre 140-180,

administrar antitérmicos se febre, manter natremia entre 135-145.
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2. Realizar HIPERTENSAO PERMISSA — ¢ importante manter niveis pressoricos
iniciais mais elevados para manter a perfusao da area de penumbra e evitar perda
neuronal. Administrar anti-hipertensivos se PA > 220x120 (nao for candidato a
trombdlise) OU PA > 185x110 (se candidato a trombdlise).

3. AAS e heparina profilatica nas primeiras 48h (aguardar 24h se trombdlise).

Controle pressoérico: na maioria dos pacientes na fase aguda do AVEi, ocorre
hipertensao arterial por aumento dos niveis séricos de catecolaminas, o que é importante para
manuten¢ao da pressao de perfusao cerebral e nutrir a regiao de penumbra isquémica,
evitando a extensao da necrose cerebral.

e NAO FOR FAZER TROMBOLISE: usar ATH se pressdo maior ou igual a
220x120mmHg ou em caso de emergéncia hipertensiva (EAP, |IAM, disseccéo
aortica, encefalopatia hipertensiva).

e INDICAGAO DE TROMBOLISE: reduzir PA se PA > 185 x 110 mmHg. Apds a
administragdo do trombolitico, ela deve ser mantida abaixo de 180x105 nas

primeiras 24h para evitar transformag¢ao hemorragica.

35.6. Trombodlise

Método: rtPA (alteplase) 0,9 mg/kg com 10% da dose em bolus EV e, o restante, em
60 min por via endovenosa — dose maxima de 90 mg.
Reduz as sequelas do AVE, porém nao altera a mortalidade (busca salvar a regiao de
penumbra isquémica).
Critérios de inclusao (indicagao):
e |dade > 18 anos;
e Inicio dos sintomas ha menos de 4,5 horas.
Naqueles que o inicio dos sintomas nao consegue ser determinado, se disponivel,
realizar RM difusdo-perfusédo: se presenga de MISMATCH FLAIR-DWI, sugere-

se deltaT curto e pode-se realizar a trombdlise.

Critério de exclusao (contraindicacoes):
e TCE, AVEi ou cirurgia intracraniana nos ultimos 3 meses;

e Historia prévia de hemorragia intracraniana;
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e Disseccgao adrtica conhecida ou suspeita;

e Coagulopatia, plaquetas < 100.000, PTTa > 40s, RNI > 1,7s ou TP > 15s;

e Quadros leves com sintomas n&o incapacitantes (NIHSS 0-5);

e Sangramento Gl ou GU nos ultimos 21 dias;

e PA persistentemente maior ou igual a 185x110 mmHg (apesar do tratamento);

e Glicemia <50 ou >400;

e TC de cranio com evidéncia de hemorragia ou edema > 1/3 do territério da A.

Cerebral Média.

Apos administracdo do trombolitico, deve-se realizar controle rigoroso da PA, mantendo
abaixo de 180x105 mmHg.

Paciente deve ser monitorizado em UTI por 24h.

Nao administrar qualquer antitrombético (anticoagulante ou antiagregante) nas
primeiras 24h apés o trombolitico.

Nao puncionar artérias ou realizar procedimentos invasivos nas primeiras 24h.
Em caso de piora do quadro neurolégico apoés infusdo do rtPA (possivel transformagao
hemorragica), deve-se cessar imediatamente a infusdo do rtPA + infundir

crioprecipitado.

Escore NIHSS: utilizado para avaliar a gravidade do AVEi — quanto maior a pontuagao

encontrada, maior a gravidade do AVEi (varia de 0 a 42 pontos, avaliando 15 itens).

Pontuacdes menor que 4 (AVC minor) ou maior que 25 (risco grande de
transformagéo hemorragica) NAO SAO SUBMETIDOS A TROMBOLISE. Pontuagéo

maior que 4 e menor que 25 sdo candidatos a trombdlise.

35.7. Trombectomia mecéanica

e Pode ser realizada até 6-8h do inicio dos sintomas (algumas literaturas — 16-
24h).

e Indicada em caso de oclusées proximais de grandes artérias, como A. carétida
interna, cerebral média ou basilar.

e NIHSS >=6.
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e Pode ser realizado juntamente com a trombdlise (em pacientes com indicagao)
OU como terapia de resgate em pacientes que nao respondem ao rtPA

(trombdlise nao exclui a realizacao posterior de trombectomia mecanica).

35.8. Profilaxia secundaria (tratamento cronico)
Depende da etiologia do AVEi.
AVE cardioembdlico (FA):
e Anticoagulagao plena - Varfarina ou NOAC — iniciar dentro de 4 a 14 dias do
evento com o objetivo de manter INR entre 2 e 3 (anticoagulacdo plena

permanente).

AVE aterotrombético:

e AAS (aspirina) — iniciar dentro de 24 horas (exceto se trombolisado, quando
devemos esperar 24 horas para iniciar);

e Estatinas de alta poténcia;

e Controle dos fatores de risco para aterosclerose (HAS, DM, tabagismo e
dislipidemia).

e Avaliar necessidade de Endarterectomia Carotidea (ressec¢do da placa de
ateroma da carétida) — isquemia cerebral sintomatica (AIT ou AVE) compativel

com a lesao carotidea encontrada + obstrucao de 70-99%.

35.9. Complicagdes po6s-AVEi - causas de rebaixamento do nivel de
consciéncia
e Edema citotéxico da propria isquemia (pior entre o 3° e 5° dia).
e Transformagado hemorragica (geralmente dentro de 12-48h).
e Crise convulsiva (geralmente na 12 semana).
e Infecgdes bacterianas (pneumonia e pielonefrite sdo comuns)

e Disturbios metabdlicos (hiponatremia, disturbio glicémico).

35.10. Acidente isquémico transitério (AIT)
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Déficit neurolégico focal agudo REVERSIVEL, caracterizado pela restauragéo rapida do

tecido cerebral com total regressao dos sintomas em menos de 24 horas (sendo o mais

comum a resolugcdao em menos de 1 hora).

e AIT = sintomas e sinais neurolégicos focais devem desaparecer

completamente dentro de 24 horas + sem evidéncia de infarto cerebral nos
exames de imagem — caso 0s sinais persistam por mais de 24h E/OU haja
evidéncia de infarto cerebral na imagem (mesmo se a clinica remitir), classifica-se
como AVEi.

Deve ser entendido como um sinal de AVEi iminente, visto que aumenta
bastante a possibilidade de ocorréncia de AVE nos préximos 3 meses (geralmente
ocorre nos 2 dias seguintes) — deve ser tratado como uma emergéncia clinica,

demandando internacao hospitalar, investigagdo da causa (doppler, ECG, ECOTT)

e tratamento voltado para prevengao do AVEi.

Escore ABCD2 para avaliar o risco para AVEi apés AIT:

A: Age (idade igual ou maior a 60 anos) = 1 ponto

B: Blood pressure (PA sistélica 2 140, ou diastélica 2 90) = 1 ponto

C: Clinica:

Paresia ou paralisia = 2 pontos

Apenas disturbio de fala = 1 ponto

Outros déficits neuroldgicos = 0 pontos

D: Duragao:

= 60 minutos = 2 pontos

Entre 10 e 59 minutos = 1 ponto

< 10 minutos = 0 pontos

D2: Diabetes = 1 ponto

Logo, o risco de AVE isquémico nas proximas horas apés o evento (AIT) é de:
e 6 ou 7 pontos: alto risco (8,1%)
e 4 ou 5 pontos: risco moderado (4,1%)

e 0 a 3 pontos: baixo risco (1%)
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36. AVE Hemorragico

E subdivido em hemorragia intraparenquimatosa e hemorragia subaracnéidea.

36.1. Hemorragia subaracnoide
Causa: rotura de aneurismas saculares intracranianos ou, menos comumente, da
ruptura de malformagoes arteriovenosas (MAV).
e Aneurismas saculares localizam-se nas bifurcagées arteriais do poligono de
Willis.
e Principal local de RUPTURA do aneurisma: A. comunicante anterior.
e Faixa etaria: 35-55 anos (quando é por rotura de aneurisma) ou 15-30 (rotura de
MAV).
e Fatores de risco:
= Histdria familiar de HSA,;
= Tabagismo
= Alcoolismo
= Uso de cocaina
= HAS

= Rins policisticos

Fisiopatologia: a rotura de um aneurisma sacular no poligono de Willis inunda de sangue
a regiao da cisterna da base e, por tanto, o espago subaracnoide — provoca uma irritagao local
com consequente edema cerebral vasogénico (hematoma) e meningite quimica.
Clinica:
e TRIADE CLASSICA: cefaleia holocraniana de inicio subito (“pior dor de cabeca
da vida”) + sincope + rigidez de nuca.
e Vomitos em jato.

e Pode ter inicio durante situagdes de esforgo.

Diagnéstico:
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e TC de cranio sem contraste — observa hiperdensidade na regido da cisterna
da base e nos sulcos cerebrais.

e Em casode TC negativa (principalmente a partir de 6h) e forte suspeita de HSA
— punc¢ao lombar e exame de liquor (liquor com sangue ou xantocrémico).

e Apds o diagnéstico de HSA, deve-se realizar um exame de imagem visando
localizar o aneurisma roto — arteriografia cerebral de quatro vasos (padrao-

ouro - duas carotidas e duas vertebrais) ou angioTC.

Tratamento:
e Intervencgao precoce (ideal <= 24h):
= Via endovascular;

= Clipagem cirurgica do aneurisma.

e Controle da PA: nao apresenta um alvo (individualizar).
= Caso o aneurisma ainda n&o tiver sido tratado pelas abordagens
intervencionistas, deve-se manter a PA abaixo de 160mmHg (PA alta aumenta

0 sangramento) utilizando anti-hipertensivos parenterais.

e Nimodipina: 60mg 4/4h VO por 21 dias.

Complicagoées:
e Ressagramento: ocorre nos primeiros 7 dias (principalmente nas primeiras 24h).
e Vasoespasmo (20-30% dos casos): principal complicagao, manifestando-se
entre o 3° e 14° dia.
= Déficit neurolégico focal + rebaixamento da consciéncia;
» Principal responsavel pelo mau prognéstico da HSA;
» Pode ser identificado precocemente a partir da realizagao diaria de Doppler
transcraniano.
» Tratamento: INDUZIR HAS.
 NIMODIPINA (BCC): ndo evita o vasoespasmo, mas reduz as
consequéncias/sequelas caso ele ocorra — iniciar nos primeiros 4 dias e

manter por 21 dias.
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Hidrocefalia (por dificuldade de drenagem do liquor) — realizar DVE.
Hiponatremia (por SIADH ou cerebropatia perdedora de sal) — realizar HV (se

cerebropatia perdedora de sal) ou reposigcédo de Na (se SIADH).

Prognéstico:

Escala de Fisher: a partir de achados da TC.

= |: auséncia de sangue

= |I: sangue nas cisternas com espessura < 1mm

= |ll: sangue nas cisternas com espessura >= 1mm

= |V: hemoventriculo (sangue nos ventriculos cerebrais)

Escala de Hunt-Hess:

Escala de Hunt e Hess

Manifestagoes clinicas Mortalidade
I Assintomatico ou cefaleia leve e leve rigidez na nuca 30%
Cefaleia moderada a intensa, rigidez de nuca, sem déficit
. neurolégico, exceto paralisia dos nervos cranianos 40%
[ Sonolento, confuso, déficit neurolégico focal moderado 50%
v Estupor, hemiparesia moderada ou grave 80%
Vv Coma profundo, postura e descerebragéo 90%
36.2. Hemorragia intraparenquimatosa

E o tipo mais comum de AVE hemorragico.

Etiologia:

Principal causa: HAS — provoca lesbes crénicas na parede das pequenas artérias
perfurantes, promovendo fragilidade da parede vascular e formagéo de pequenos
aneurismas (aneurismas de Charcot-Bouchard) — diante de um pico
hipertensivo, ocorre rompimento dos aneurismas e uma hemorragia
intraparenquimatosa — acomete principalmente nucleos da base (putamen,

talamo), cerebelo e ponte.

127
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e Angiopatia amiloide: ruptura de pequenos vasos subcorticais devido a infiltracao
de depdsitos amiloides nas suas paredes.
= Mais comum em idosos (>70 anos), se apresentando como uma hemorragia
lobar que acomete substancia branca subcortical de varios lobos.

= Pacientes com DA sao particularmente propensos.

Clinica:
e Déficit neurolégico focal;
e Hipertensao intracraniana (pelo hematoma em expansao): cursa com a triade
de Cushing (HAS + bradicardia + respiragao irregular).
= Objetivos do tratamento da HIC: PIC <20 mmHg + PPC > 60 mmHg (manter

bom fluxo cerebral).

Diagnéstico: TC de cranio sem contraste evidenciando area hiperdensa (hematoma)
com uma area hipodensa ao seu redor (devido ao edema formado).
Tratamento:
e Controle pressoérico: manter PAS < 140mmHg para evitar expansdo do
hematoma.
e Indicagoes de neurocirurgia de drenagem do hematoma:
 Hematoma cerebelar > 3cm;
= Hipertensao intracraniana (pressao intracraniana = 20 mmHg por mais de

cinco minutos)

e Craniectomia descompressiva: pode ser usada em casos mais graves como

“medida salvadora”.

SE PACIENTE QUE ESTA ANTICOAGULADO SOFRER AVE HEMORRAGICO:
REVERTER ANTICOAGULAGAO!
e Varfarina: complexo protrombinico + VK EV.
e Heparina: protamina.
e Dabigatrana: idarucizumabe.

e Rivaroxabana: andexanet alfa.
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/0 Resolva a questao a seguir:
\

24) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)

Assinale a alternativa correta quanto as manifestagdes clinicas do Acidente Vascular Encefalico
isquémico de acordo com o vaso ocluido.

A) A cegueira bilateral € manifestagéo frequente da oclusao da artéria cerebral posterior.
B) Hemiparesia contralateral e anosognosia ocorrem na ocluséo da artéria cerebral média.
C) Abulia e incontinéncia urinaria sdo manifestacdes tipicas da oclusao da artéria vertebral.
D) Vertigem, nauseas e nistagmo sdo comuns na oclusao da artéria cerebral anterior.

Resolva a questao a seguir:

25) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)
Homem, 68 anos, hipertenso, diabético e portador de fibrilagdo atrial permanente, em uso prévio de
Enalapril, Anlodipina e Varfarina, é trazido ao pronto-socorro por um quadro de redugédo do sensorio,
disfasia e hemiparesia proporcionada a esquerda de inicio ha 1 hora. A Tomografia Computadorizada de
Créanio revelou pequenas areas crénicas de infarto lacunar, mas sem alteracées agudas. Qual das
alternativas abaixo é a correta?

A) Entubagdo orotraqueal e ventilagdo mecanica precoce reduzem a area isquémica (“zona de
penumbra”).

B) Trombolise é contraindicada pelo uso prévio de anticoagulante oral.

C) Aspirina € o unico antitrombdtico seguro e efetivo na fase aguda do AVC isquémico.
D) Hipotermia € um tratamento neuroprotetor poderoso no AVC isquémico.

- /

37. Doenca de Parkinson

Doenca neurodegenerativa que acomete a substancia negra mesencefalica, composta
por neurdnios responsaveis pela producdo de dopamina.
Obs: antipsicéticos atuam como antidopaminérgicos, apresentando como efeito

colateral sintomas extrapiramidais (semelhantes a doenga de Parkinson).

37.1. Patogénese
Normal: dopamina liberada pela substancia negra do mesencéfalo age sobre o corpo
estriado inibindo a secregao de acetilcolina — liberagdo da atividade motora (cértex motor

liberado).
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Na DP: redugdo da producdo e secrecdo de dopamina — aumento da secregcdo de

acetilcolina — inibigdo do cortex motor, diminuindo a atividade motora.

37.2.

Clinica

Sindrome hipocinética hiperténica dopamina-dependente:

Tremor em repouso, assimeétrico;

Bradicinesia;

Rigidez em roda dentada (plastica);

Instabilidade postural — em quadros mais avangcados da doenca.

Marcha parkinsoniana: pequenos passos, corpo inclinado para a frente, tremor de

extremidade (repouso).

Manifestag6es nao motoras (ndo dopamina-dependentes):

Anosmia;

Disturbio do humor e do sono;
Disautonomias;

Alteragéo cognitiva;

Sintomas psicoéticos.

Tratamento

LEVODOPA: melhor medicamento para o tratamento (se ndo melhorar a clinica
do parkinsonismo, ndo é Parkinson).

AGONISTAS DOPAMINERGICOS (pramipexol, ropinerol): pode ser tentada
como terapia inicial em pacientes jovens.

IMAO-B (selegilina, rasagilina, safinamida): efeito discreto anti-
parkinsoniano.

AMANTADINA: tratamento de discinesias.

INIBIDORES DA COMT (tolcapone, entacapone, opicapone): melhoram a
flutuagcao motora com o uso de levodopa.

ANTICOLINERGICOS (triexfenidil, benztropina, biperideno): pode ser usado
no tratamento do tremor em jovens.

= Potencial de risco em idosos devido a capacidade de induzir deméncia.
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38. Demeéncias

Trata-se da perda da fungao cognitiva com prejuizo funcional.

e Se auséncia de prejuizo funcional: transtorno cognitivo leve.

38.1. Avaliagcao da cognicao
Principal: Mini exame do estado mental (MEEM).
e Normal: > 28 anos (em individuos com > 7 anos de escolaridade).

e Ponto de corte varia de acordo com a escolaridade.

38.2. Causas

Potencialmente reversivel (secundaria):
e Causas metabdlicas: insuficiéncia renal, insuficiéncia hepatica, deficiéncia de B12,
hipotireoidismo, alteragcao iénica.
e Infecciosa (sifilis, HIV)

e Estrutural (hematoma subdural crénico, tumor...)

Irreversivel (primaria):
e Doencga de Alzheimer
e Deméncia vascular
e Corpos de Lewy

e Frontotemporal

38.3. Doencga de alzheimer (DA)

Causa mais comum de deméncia!
e Decorre de uma degeneracao neuronal com redugao dos niveis de acetilcolina
e atrofia cerebral (atrofia hipocampal).
e Acomete principalmente > 65 anos (< 65 anos = DA precoce).
e Clinica: inicia com perda de memadria + exame neurolégico normal no inicio da

doencga — evolui com perda gradual das fungdes executivas.
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Fisiopatologia: acumulo de placas beta-amiloides no meio extracelular + reducao de
neurotransmissores (acetilcolina) + acumulo de emaranhados neurofibrilares no espago
intracelular.

Diagnéstico: clinica + exclusao.

e Exclusao de causas reversiveis (dosagem de B12, acido fdlico, horménios
tireoidianos, analisar medicamentos em uso, analisar possivel depressao, avaliar
neurossifilis) — sem a exclusao prévia de causas reversiveis nao se pode dar
o diagnostico de nenhuma demeéncia irreversivel.

e Exames complementares:

* RM de créanio: ATROFIA HIPOCAMPAL.

O diagndstico definitivo s6 pode ser feito por meio da bidpsia do tecido cerebral, o que
nao é feito na pratica clinica, mas pode ser realizado em autépsias post mortem.
Tratamento:
e ANTICOLINESTERASICOS CENTRAIS (quadros leves a moderados):
* Donepezila;
= Rivastigmina;

= Galantamina.

e ANTAGONISTA DO RECEPTOR NMDA DO GLUTAMATO (moderado a
avancado): MEMANTINA.

38.4. Deméncia vascular
22 principal causa de deméncia (10-20% dos casos)
Fatores de risco:

e HAS

e DM

e Dislipidemia

e |dade avancada

e Obesidade

e Sedentarismo

e Tabagismo
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e FA

e Doenca arterial coronariana

Clinica:
e Perda cognitiva subita “em degraus” (surgimento de déficits em pouco tempo
devido a uma isquemia/hemorragia)
e Acometimento predominantemente executivo (menor acometimento amnésico).
e Déficits neuroldgicos focais: afasia, apraxia, hemiplegias, parestesias...

e Exame neurolégico ANORMAL.

Diagnéstico: clinica + imagem. TC/RM de créanio (escala de Fazekas — avaliar
microangiopatia/leucaraiose).

Tratamento: tratamento de fatores de risco CV.

38.5. Hidrocefalia normobarica (de pressao normal)
e Clinica (triade): deméncia + ataxia + incontinéncia urinaria.
e Diagnéstico: clinica + imagem (TC: dilatagdo ventricular) + avaliagcdo da
pressao liquodrica.
e Tratamento: derivagao ventriculoperitoneal.
= A realizagdo de pungbes lombares seriadas com coleta de liquor resulta em

melhora da clinica (melhora do déficit cognitivo, incontinéncia e marcha).

38.6. Deméncia por corpusculos de LEWY
22 principal deméncia neurodegenerativa (3 mais comum atras da DA e vascular).
Fisiopatologia: acumulo de alfa-sinucleina.
Clinica:
e Deméncia precoce;
e Parkinsonismo (nao responde a levodopa);
e Alucinagoes visuais;

e Inversao do ciclo sono-vigilia;
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e Distarbio comportamental do sono REM (auséncia de atonia no sono REM -
agitagao psicomotora durante o sono, como vocalizagdes, sonhos vividos, chutes
OU SOCOS).

e Flutuagao do estado mental.

Tratamento: anticolinesterasico de ag¢ao central.
e Apresentam HIPERSENSIBILIDADE AOS ANTIPSICOTICOS (provocam piora do

quadro) — devem ser evitados ao maximo na DCL.

Obs: Para diferenciar da deméncia na Doencga de Parkinson, na DCL a deméncia precede
o parkinsonismo, enquanto na DP o parkinsonismo precede a deméncia (deméncia estabelecida

apenas nos estagios finais da DP).

38.7. Deméncia frontotemporal (DFT)

e Individuos mais novos (5? década).

Clinica:
e Alteragdo comportamental (desinibi¢gdo verbal e sexual, apatia...) -~ DOENCA DE
PICK.
e Alteracao da linguagem (desconhece as palavras ou nao fala mais);
e Perseveracao, estereotipias;
e Apatia.
e Comportamento compulsivo /hiperoralidade/mudanca do padrdao alimentar

(preferéncia por doces, aumento do consumo de alcool e tabaco).

TC/RM de cranio: atrofia frontotemporal.
Tratamento:
e Na&o existe tratamento especifico.
e Uso de sintomaticos no manejo comportamental — antipsicéticos,

antidepressivos.
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Resolva a questao a seguir:

26) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)

Homem, 66 anos, apresenta quadro demencial com flutuagdes cognitivas, quedas, fraqueza de membros,
alucinagdes visuais vividas, inversdo do ciclo sono-vigilia com sono agitado e presenga de disturbio
comportamental do sono REM. A descricao apresentada refere-se a qual tipo de deméncia?

A) Alzheimer.

B) Com corpusculos de Lewy.
C) Frontotemporal.

D) Parkinson.

39. Asma Bronquica

Doenga heterogénea com inflamagéo crénica da VA provocando sintomas e obstrugao
com VARIABILIDADE E REVERSIBILIDADE.

Infiltrado inflamatério predominantemente EOSINOFILICO.

39.1. Fendtipos
e Asma alérgica (mais comum): representa mais de 80% dos casos, tendo relagéo
com aeroalérgenos.
= Melhora associada a diminuicao da umidade e mofo.
e Asma ndo alérgica: responde mal a corticoide.
e Asma com predominio de tosse
e Asma de inicio tardio: responde mal a corticoide, deve investigar e excluir asma
ocupacional.
e Obstrucao irreversivel: perda irreversivel da funcéo pulmonar com obstrucgao fixa.
e Asma da obesidade: patogénese desconhecida, porém a perda de peso esta
associada a melhora clinica.
Observagoes:

Asma induzida por exercicio: para evitar crise, realizar aquecimento ou

administracao de B2 de curta duragao antes do exercicio.
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e Gestante com asma: tratamento igual a da nao gestante (quanto melhor

controlada a asma da gestante, mais beneficios para o feto).

39.2. Clinica

Quadro clinico intermitente/variavel, com piora noturna e presenc¢a de gatilhos.
e Tosse crbnica
e Dispneia
e Sibilos
e Desconforto toracico

e Associag&do com rinite alérgica e atopia.

39.3. Diagnéstico
Espirometria inicial: VEF1/CVF < 0,7 (ou < 0,9 em criangas) — indica obstrugao.
Espirometria apés broncodilatador: REVERSIVEL com broncodilatador.

e Adulto: aumento >= 12% do VEF1 + >= 200ml.

e Crianga: aumento >= 12% do VEF1.

Obs:
e Se a espirometria vem normal, porém clinica muito compativel: teste provocativo
com metacolina — queda da VEF1 >= 20%.

e Se nao tem disponibilidade de espirometria: usar o pico de fluxo expiratério

(PFE/peak flow)
= Medir 2x ao dia por 2 semanas: variabilidade >= 10% (>= 13% em criancgas)
ou

» Melhora clinica e do PFE apds 4 sem de tratamento: aumento >= 20% (>=15%
em criangas) OU

= Aumento >= 20% do PFE apés broncodilatador.

39.4. Tratamento de manutencgao
Objetivos: controlar os sintomas + reduzir os riscos a longo prazo.
Medidas nao farmacolégicas:

e Checar a adesao e se esta realizando a técnica correta;
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e Controlar fatores ambientais (interromper tabagismo, controlar umidade e mofo);
e Imunizacéao para Influenza;

e Estimular a atividade fisica.

Adultos e adolescentes (>= 12 anos): base do tto crénico é a combinagdo de CI
inalatério (budesonida) e B2 de longa agcao/LABA (formoterol).
e SOS: Cl + formoterol
e Step 1 e 2: Cl + formoterol se necessario (SOS).

* Indicacgao: sintomas < 3-5 dias/semana.

e Step 3: Cl + formoterol em dose baixa (budesonida 200-400mcg/dia) de uso
diario.
= Indicagao: sintomas 5x ou mais por semana OU acorda a noite por sintomas

>=1x/semana OU VEF1 diminuido.

e Step 4: Cl + formoterol em dose média (budesonida 400-800) de uso diario.
= Indicagao: sintomas diarios + acorda a noite por sintomas >=1x/semana + VEF1

reduzido OU exacerbacao da asma.

e Step 5: CI + formoterol em dose alta (budesonida > 800) + tiotrépio de uso
diario + encaminhar ao especialista +- azitromicina +- anti-IgE.

= Indicagdo: nao controla com a dose média.

Criancgas de 6-11 anos: base do tto é Cl (budesonida).
e SOS: SABA (salbutamol).
e Step 1: Cl em dose baixa + SABA se necessario.

= Indicagao: sintomas < 2x/semana.

e Step 2: Cl em dose baixa de uso diario.

» Indicagao: 2-5 dias/semana

e Step 3: Cl dose média OU Cl dose baixa + LABA.
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» Indicagdo: sintomas > 5 dias/semana OU acordou a noite com asma >=

1x/semana.

e Step 4: Cl dose média + LABA + encaminhar para especialista.
* Indicacado: sintomas > 5x/semana + acordou a noite >=1x/semana + VEF1

reduzido.
e Step 5: Cl dose alta + LABA.

Criancas <=5 anos: em < 3 anos usa bombinha + espag¢ador + mascara facial e >= 3
anos: bombinha com espacador.
e SOS: SABA
e Step1:-
e Step 2: Cl em dose baixa diaria.
e Step 3: Cl em dose dobrada (dobra o do step 2).
e Step 4: ESPECIALISTA.

39.5. Classificagcao de controle
Realiza 4 perguntas referente as ultimas 4 semanas:
1. Limitagdo das atividades?
2. Sintomas diurnos por > 2x/semana?
3. Despertares noturnos?
4

. Medicacéo de alivio > 2x/sem?

Em <= 5 anos: considerar > 1x/semana e, na questao 3, despertares noturnos OU tosse

noturna.
Resultado:
e Controlada (0): reduzir um step.
e Parcialmente controlada (1 ou 2): avaliar aumentar o step.

e Nao controlada (3, 4 ou internagao por crise): aumentar o step.

39.6. Crise asmatica
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Classificagao:
LEVE/MODERADA

Frases completas

Sem sinais de esforco

Frequéncia cardiaca (FC) < 120 bpm

Saturagao de oxigénio (Sa0O;) = 90% / Frequéncia respiratoria (FR) < 30

Pico de fluxo = 50%

GRAVE

Fala por palavras
Agitacao psicomotora
FC > 120 bpm

Sa0, <90% /FR > 30
Pico de fluxo < 50%

MUITO GRAVE

Sonoléncia
Confusao mental
Acidose respiratoria
Torax silencioso

Insuficiéncia respiratéria

Tratamento:

SABA (400-600mcg 3 doses com intervalo de 20 min)

Corticoide VO (prednisona 1mg/kg — max 50mg)

Brometo de ipratréprio se crise GRAVE ou crise leve/moderada refrataria as
medidas iniciais.

Considerar na crise grave: sulfato de magnésio IV e corticoide inalatério em
dose alta.

Crise muito grave: considerar |IOT e encaminhar para CTI.

Na alta:
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e Terapia cronica: iniciar tratamento de asma ou subir step.
e Prednisona VO durante 5-7 dias (crianca 3-5 dias);

e Retorno em 2-7 dias.

Resolva a questao a seguir:

27) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2023 | Residéncia (Acesso Direto)

Nos casos de asma bronquica em que o corticoide inalatério ndo esta sendo suficiente para controle dos
sintomas, deve-se fazer uso de:

A) Corticoide oral.

B) Montelucaste.

C) Beta-2-agonista de longa duracgao.
D) Tiotropio.

Resolva a questao a seguir:

28) RS - Associag¢ao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)
Paciente de 20 anos, portador de asma brénquica, vem a consulta médica referindo tosse seca diurna e
despertares noturnos frequentes por falta de ar, caracterizando uma doenga nao controlada. Dos fatores
abaixo, qual seria o motivo mais comum para o descontrole da doencga?

A) Exposicao a alérgenos domiciliares.

B) Rinossinusite ndo controlada.

C) Uso de medicamentos que pioram a asma.

D) Nao adesao ou baixa adesao ao tratamento para asma.

40. DPOC

A DPOC consiste em uma sindrome heterogénea caracterizada por sintomas respiratérios
cronicos, persistentes e progressivos devido a anormalidades e destruicao nas vias areas
elou alvéolos que causam obstrugado cronica e IRREVERSIVEL das vias aéreas inferiores — os
principais componentes consistem na bronquite obstrutiva crénica e o enfisema pulmonar.

e |Infiltrado inflamatério predominantemente de NEUTROFILOS.
e Apresentam risco CV aumentado e fator de risco independente para CA

broncogénico de pulmao.
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40.1.

Pode

autossdbmica

Taxonomia

DPOC genético

DPOC desenvolvimento anormal

DPOC cigarro (mais comum) — em paises subdesenvolvidos, existe um papel
importante da DPOC causada por poluigéo e infec¢ao (principalmente tuberculose).
DPOC poluigao

DPOC infecgao pulmonar

DPOC asma (associada)

DPOC unknown

ser causado por DEFICIENCIA DE ALFA-1-ANTITRIPSINA: doenca genética

recessiva que cursa com enfisema pulmonar em pacientes jovens (< 45 anos),

em que 10% dos casos possuem concomitantemente hepatopatia cronica que evolui para

cirrose — a auséncia de acao dessa enzima mantém ativa a enzima elastase secretada por

neutroéfilos (p

rotease) que degrada o parénquima pulmonar e favorece o desenvolvimento de

enfisema panacinar.

Quando pesquisar deficiéncia de alfa-1 antitripsina?

Enfisema em jovens (< 45 anos)

Enfisema predominantemente em bases pulmonares (basal) e panacinar;
Enfisema em nao tabagistas ou individuos com pequena carga tabagica
HF positiva;

Doenca hepatica associada inexplicada.

Clinica

Tosse crénica com expectoragao (mais comum pela manha);

Dispneia aos esforgos;

Limitac&do das atividades diarias;

Hipoventilagdo alveolar — hipercapnia (retentor crénico) e hipoxemia (dispneia e
cianose).

Cor pulmonale — hipoxemia cronica causa vasoconstricao e hipertensao arterial
pulmonar, com consequente disfuncédo do VD.

= Cursa com aumento da PVC, turgéncia jugular, edema de MMII.
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e Exame fisico:
= Aumento do didmetro AP do térax (térax em tonel);
= Reducido do FTV;
= Hipertimpanismo a percussao;

= Fase expiratoria prolongada, diminuicdo do MV, presenca de estertores.

Baqueteamento digital NAO E SINAL DE DPOC — demanda investigacdo de outras
causas, principalmente CA de pulmao.

Existem dois perfis clinicos estereotipados dos pacientes com DPOC dependendo do
componente histopatolégico predominante — geralmente o quadro é misto e o perfil ndo interfere
na conduta tomada.

e Pink puffer (sopradores réseos): perfii ENFISEMATOSO.
= Magros, se apresentam com pletora (pele avermelhada) e térax em tonel.
» Dispneia expiratoria (soprador).
= Auséncia de sinais de hipoxemia grave e de cor pulmonale.

= Ausculta pulmonar com reducédo do MV, porém sem RA.

o Blue bloaters (inchados azuis): perfil BRONQUITICO GRAVE, caracterizado por
grave disturbio da troca gasosa e com hipoxemia significativa.
= Obesos, cianéticos, edemaciados (cor pulmonale).

= Ausculta respiratoria rica, com redugao do MV e presencga de RA.

40.3. Diagnéstico

Historia clinica + exame fisico + espirometria.

Espirometria: mandatéria para confirmagdo diagnéstica — VEF1/CVF < 70% do
previsto, sem alteracgao significativa apos a prova broncodilatadora (obstrugao fixa das vias
aéreas).

e Se VEF1/CVF entre 0,6-0,8 — repetir o exame em uma nova consulta.
e VEF1 é um excelente parametro prognédstico, ou seja, quanto menor o VEF1,
maior a chance de exacerbagdes e de mortalidade.

= O grau de obstrucéo é diretamente quantificado pelo VEF1.
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= VEF1 nao prediz com acuracia a intensidade dos sintomas atuais — assim,
muitos pacientes com obstrucao grave (VEF1 baixo) podem ser assintomaticos,

enquanto pacientes com obstrugéo leve (VEF1 alto) podem ter muitos sintomas.

40.4. Exames complementares

RX de térax: alterado em casos mais avangados (pouco sensivel e especifico).
e Retificagdo das hemicupulas diafragmaticas;
e Hiperinsuflagao pulmonar;
e Hipertransparéncia pulmonar;
e Reducéo do diametro cardiaco/verticalizagao do coragao (“coragao em gota”);

e Aumento do espaco retroesternal no perfil.

ECG: alteragdes de cor pulmonale (sinais de sobrecarga cardiaca direita) — onda P alta
e pontiaguda, desvio do eixo cardiaco para a direita, graus variados de bloqueio de ramo direito.

Taquicardia atrial multifocal € conhecida como arritmia da DPOC.

LR L R e LR

Eletrocardiograma - taquicardia atrial multifocal

Gasometria arterial: importante para avaliagdo na exacerbacéao e decisao sobre oxigénio
domiciliar.

Na DPOC ha comprometimento da troca gasosa, em que os alvéolos estdo mal
ventilados e bem perfundidos — hipoxemia e dessaturagao da hemoglobina + retencao de
CO2 de forma lenta e progressiva (acidose respiratoéria cronica).

e Hipoxemia;
e Hipercapnia;
e Acidose respiratéria (aumento da PCO2) + elevagao do bicarbonato e BE.

e pH dentro da faixa normal, discretamente baixo.

Hemograma: eritrocitose (hematdcrito > 55%) em decorréncia da policitemia.
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Dosagem de BNP: auxilia no diagnéstico diferencial com IC, visto que ambas as
patologias cursam com dispneia aos esforgos.

40.5. Classificagao
Gravidade da obstrucao das vias aéreas: avaliado a partir da queda do VEF1 em

relagao ao previsto, apds uso de broncodilatadores.

Estadiamento da DPOC de acordo com a espirometria
Estagio 1 (GOLD 1, DPOC leve) VEF1 = 80%
Estagio 2 (GOLD 2, DPOC moderada) VEF1 entre 50% e 79%

Estagio 3 (GOLD 3, DPOC grave) VEF1 entre 30% e 49%

Estagio 4 (GOLD 4, DPOC muito grave) VEF1 < 30%

Avaliacao da intensidade dos sintomas: mMRC (avalia apenas o grau de dispneia) ou
CAT (avaliagao sintomatica mais abrangente — impacto da dispneia e outros sintomas na vida
do paciente) [1 qualquer um dos escores pode ser usado, dando preferéncia para o CAT.

Risco de exacerbacoes: o principal fator de risco consiste na histdria de exacerbagées
prévias no ultimo ano, principalmente que motivaram internacéo hospitalar.

Classificacao integrada (sistema ABE): deve ser realizada apds avaliacdo da
intensidade dos sintomas (MMRC ou CAT) e avaliagdo do risco de exacerbagdes — a partir

disso, a DPOC é classificada em A, B ou E.

Veja o esquema na pagina a seguir:

144
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> 2 exacerbacgdes
moderadas ou > 1 E

com necessidade
de hospitalizacao

Oou1
exacerbagao (sem A
necessidade de
hospitalizagao)
mMRC 0-1 mMRC > 2
CAT <10 CAT > 10

e A: pouco sintomatico e de baixo risco/ndo exacerbador (no maximo 01

exacerbagao no ano, sem necessidade de hospitalizagao).
e B: muito sintomatico e de baixo risco/ndo exacerbador
e E: alto risco/exacerbador (pelo menos 2 exacerbagdes moderadas ao ano OU 01

que tenha necessitado hospitalizagao), independente dos sintomas.

40.6. Tratamento
Medidas nao farmacolégicas:
e Checar a adeséao;
e Cessar o tabagismo [1 medida capaz de reduzir a mortalidade;
e Vacinagao (influenza, pneumococo, coqueluche, COVID, Zoster);
e Estimular a atividade fisica;

e Reabilitagao pulmonar (para grupos B e E).

Tratamento farmacolégico de manutencao: estabelecido de forma individualizada,
dependendo da classificagdo integrada do paciente (grupos A, B e E) — ¢é baseado
principalmente no uso de drogas broncodilatadoras, como antagonistas muscarinicos (SAMA
e LAMA) e agonistas beta-2 adrenérgicos (SABA, LABA).

145
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A: broncodilatador SOS (SABA, LABA ou anticolinérgicos - ipatropio,
tiotropio)

B: LABA (formoterol/salmeterol) + LAMA (tiotropio).

E: LABA + LAMA — acrescentar o Cl se contagem de eosinoéfilos >= 300

cél/microlitro (tripla terapia).

Corticoide oral nao possui qualquer papel no tratamento de manuteng¢ao da DPOC.

Em caso de pacientes do grupo E que nao respondem a terapia tripla, existe a opgao

de uso de inibidores da fosfodiesterase-4 ou uso de antibioticoterapia profilatica com

macrolideos

40.7.

Inibidor da PDE-4 (roflumilaste): possui efeito anti-inflamatorio, sendo indicado
para pacientes GOLD 3 ou 4 e que apresentam bronquite crénica.

Antibiéticos macrolideos (azitromicina): acdo anti-inflamatéria nas vias aéreas.

Medidas que reduzem a mortalidade na DPOC

Cessacgao de tabagismo — parar de fumar desacelera a evolugdo da doenga,
fazendo com que a velocidade de declinio do VEF1 (acelerada no tabagista) retorne
para valores compativeis com a normalidade dentro de 01 ano apds a interrupgao
do habito.

Vacinagao para influenza

Oxigenioterapia domiciliar em pacientes com hipoxemia cronica e grave em
repouso.

Cirurgia pneumorredutora (reducdo do volume pulmonar) em pacientes
selecionados: procedimento em que parte do pulmao é ressecado visando reduzir
a hiperinsuflagéo e, assim, melhorando a dindmica respiratéria, VEF1, sintomas,

qualidade de vida e tolerancia aos exercicios.

Oxigenoterapia domiciliar (>15h/dia): O2 administrado por canula nasal em baixo fluxo
(1-3 L/min) visando manter a SatO2 >= 90%.

Indicagoes:
= PaO,; <55 mmHg ou SatO, < 88%.
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= PaO; = 56 — 59 mmHg ou SatO, = 89% na presenga de cor pulmonale,

policitemia (hematécrito > 55%) ou insuficiéncia cardiaca.

40.8. DPOC exacerbada

Consiste na piora aguda dos sintomas respiratérios — dispneia e/ou tosse com escarro
em < 14 dias.
Principal fator de risco: historia prévia de exacerbagdes no ultimo ano.
Quadro clinico (sinais cardinais):
e Piora da dispneia/tosse;
e Aumento da quantidade de secrecéo;
e Mudanga no aspecto da secregao (escarro torna-se purulento) — sugere infecgéo

bacteriana (indicagéo de ATB).

Causas:
e Infecgao respiratoria: PRINCIPAL CAUSA — viral ou bacteriana (H. influenzae,
pneumococo, Moraxella catarrhalis).
o VIRUS é o principal causador (rinovirus, influenza).
0 Se pneumonia bacteriana em paciente com DPOC, o principal causador € a

H. influenzae, seguido pelo pneumococo.

e Broncoespasmo

e Poluicido ambiental
e TEP

e Pneumotodrax

e IC/IAM

e Drogas depressoras do centro respiratorio

Tratamento:
1. ATB (clavulin e/ou macrolideo 5-7 dias):
= Pacientes com necessidade de ventilagdo mecénica (invasiva ou ndo invasiva)
ou IOT;
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2.
3.
4,

= Sinais de infecg¢ao: presencga dos 3 sinais cardinais OU 2 sinais cardinais, sendo

um deles o catarro purulento.

Broncodilatador: SABA + ipratréprio.

Corticoide sistémico por 5 dias (prednisona 40mg VO ou metilprednisolona EV);
Suporte ventilatério (alvo: sat 88-92%).

= VNI se: pH <= 7,35, hipoxemia persistente ou fadiga respiratéria.

Manejo de VA e ventilacao: O2 deve ser ofertado se sat < 88%, buscando alvo entre

88-92% — deve-se ter cuidado com a hiperoxigenagéo no paciente com DPOC devido ao risco

de carbonarcose (hiperoxemia inibe o centro respiratério e reduz a ventilagdo pulmonar,

podendo rete

r mais CO2).

Idealmente fazer com mascara de Venturi (oferta de O2 com maior precisao) —

nao ultrapassar 3L/min.

VNI:

= Acidose respiratéria (pH <= 7,35 e PaCO2 >= 45mmHg)

= Dispneia intensa com sinais de esfor¢co respiratério ou fadiga respiratoria
(movimento paradoxal do abdome)

= Hipoxemia refrataria a suplementagao de O2.

IOT e ventilagao invasiva:

= Intolerancia ou faléncia da VNI

= P6s-PCR

» Reducéao profunda do sensorio

= Aspiragao macig¢a ou vomitos persistentes

» Incapacidade de remover secregdes respiratorias espontaneamente (ex: tosse
ineficaz)

= Instabilidade hemodinamica sem resposta a volume e drogas vasoativas

= Arritmias ventriculares ou supraventriculares graves
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Resolva a questao a seguir:

29) RS - Associagao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto)\
Em relacéo a doenga pulmonar obstrutiva cronica, analise as assertivas a seguir:

I. O diagndstico funcional de obstrugao ao fluxo aéreo se baseia na relagdo entre volume expiratério
forgado no primeiro segundo e capacidade vital forcada (VEF1 e CVF, respectivamente), considerando-
se anormal um valor inferior a 80%.

II. A dosagem do nivel sérico de alfa-1-antitripsina deve ser considerada para casos de enfisema pulmonar
panlobular com predominio basal de inicio precoce (antes da 42 década), especialmente em né&o
fumantes.

lll. A tecfilina é eficaz na reducdo de dispneia em estudos clinicos randomizados, mas o risco de
toxicidade e a necessidade de monitorizagdo do nivel sérico limitam sua utilidade clinica.

Quais estao corretas?
A) Apenas | e ll.

B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.

KDIIIeIII /

Resolva a questao a seguir:

30) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2020 | Residéncia (Acesso Direto)\
A Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) é definida pela presenca de sintomas respiratorios
persistentes e limitagao ao fluxo aéreo nao totalmente reversivel. Sao tratamentos recomendados em
algum momento do desenvolvimento da doenca:

I. Cessacao do tabagismo, reabilitacdo pulmonar, farmacoterapia com broncodilatadores.
II. Métodos para redugéo de volume pulmonar — cirdrgica ou endoscépica.

lll. Uso de azitromicina diaria em exacerbadores frequentes.

Quais estao corretas?

A) Apenas | e ll.

B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.

KD)I IIelll. j
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41. Tromboembolismo Venoso e Embolia Pulmonar

41.1. Fatores de risco

e |dade avangada;

e TEV prévio;

e Imobilizagao e viagens prolongadas;

e Obesidade;

e Trauma recente;

e Cirurgia nos ultimos 3 meses (principalmente ortopédica);

e Cancer;

e Gravidez (principalmente puerpério), ACO, TRH;

e Tabagismo;

e Sedentarismo;

e Trombofilias: SAF, deficiéncia das proteinas C e S, deficiéncia de antitrombina,
mutacao no gene da protrombina, fator V de Laiden;

= Fator V de Leiden é a principal trombofilia associada a TEV no mundo.

41.2. Clinica
TVP: maioria € ASSINTOMATICA — quanto mais proximal o episédio de TVP, maior o
risco de TEP.
e Dor a palpacao, edema, assimetria, empastamento de panturrilhas...
e SINAL DE HOMANS: dor na panturriiha diante da dorsiflexdo do pé (baixa
sensibilidade e especificidade).
e SINAL DA BANDEIRA: mobilidade reduzida na perna comprometida quando

comparado ao membro contralateral saudavel.

TEP: sempre desconfie de TEP em pacientes com quadro de dispneia subita
inexplicada na presenca de fatores de risco.
e Sinais:
= Taquipneia (mais comum);

= Taquicardia;
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41.3.

= Estertores pulmonares.

Sintomas:
= Dispneia (mais comum);
= Dor toracica pleuritica;

= Tosse, hemoptise, sincope.

Sinais de TVP concomitantes;

TEP MACICO: hipotensao arterial (instabilidade hemodinamica), cor pulmonale,
choque OBSTRUTIVO.

= Geralmente causado por um trombo em sela/trombo a cavaleiro.

Exames complementares no TEP

Gasometria arterial: hipoxemia e hipocapnia (alcalose respiratoria devido a taquipneia).

ECG:

Se o paciente entra em fadiga respiratéria, observa-se maior retengao de CO2
— pode ser indicativo de IOT.

achados inespecificos.

Alteragao MAIS COMUM (MAIOR SENSIBILIDADE): TAQUICARDIA SINUSAL.
Alteracao de MAIOR ESPECIFICIDADE: S1Q3T3 (ocorre na embolia maci¢ga com
cor pulmonale) — onda S em D1, onda Q em D3 e onda T investida em D3.

= Pouco sensivel (s6 ocorre em casos de embolia maciga).

= Nao fecha diagnéstico de TEP (nao é patognomonico de TEP)!

“%JMW

$1Q3

o

A Alteragdo mais especfifica: S1Q3T3
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RX de térax: utilizado principalmente para excluir DD, como EAP e pneumonias —
geralmente o TEP cursa com RX normal ou minimamente alterado (achados inespecificos).
e SINAL DE WESTERMARK: oligoemia focal (regido pulmonar afetada pelo trombo

tem sua vascularizagédo diminuida — pulmao fica mais escuro).

e SINAL DE PALLA: dilatacdo da artéria pulmonar direita.

e CORCOVA DE HAMPTON: presenca de infiltrado em forma de cunha, com base
apoiada sobre o diafragma e apice voltado para o vaso ocluido — indica infarto
pulmonar.
> Suspeitar de TEP em casos de pacientes com fatores de risco e dispneia

subita, porém com RX normal (dissociagdo clinico-radiolégicas em que

sintomas >>>> RX).

Arteriografia/Angiografia pulmonar: exame PADRAO-OURO para o diagnéstico de
TEP. Por ser muito invasivo, é utilizado em caso de duvida diagndstica ou como exame
confirmatorio em caso de pacientes que receberao tratamento endovascular (embolectomia por
cateter).
Cintilografia pulmonar ventilagao perfusao: utilizado para diagndstico de TEP nos
casos de alergia ou Cl ao contraste OU diante da indisponibilidade da angio-TC.
e Alto valor preditivo negativo, ou seja, caso esteja normal exclui o diagndstico de
TEP.
e No entanto, a grande critica ao exame €& que geralmente ele por si s6 nao
consegue fechar o diagnéstico de TEP, demandando outros exames

complementares.

ECO: tem como principal objetivo a avaliagao prognodstica do paciente — a disfungao
do VD é um importante marcador de mau prognéstico. Maioria dos episddios de TEP cursam
com ECO normal.

Marcadores: aumento do BNP e troponina — apresentam valor progndstico.

41.4. Diagnéstico TVP

US com doppler de MI: perda da compressibilidade venosa (nao colaba).
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A presencga de TVP justifica o inicio da terapia anticoagulante — auséncia de TVP néao
exclui o diagnostico de TEP.

41.5. Investigagcao diagnéstica TEP

Escore de Wells:

Critérios de Wells — TEP

Sinais clinicos de trombose venosa profunda (TVP)

Diagnostico alternativo menos provavel que embolia

pulmonar (EP) 3
EP ou TVP prévia 1,5
Frequéncia cardiaca > 100 bpm 1,5
Cirurgia ou imobilizagdo nas ultimas quatro 1,5
semanas

Hemoptise 1

Cancer ativo

Pontuagao modificada > 4: embolia pulmonar provavel

Pontuagao modificada < 4: embolia pulmonar improvavel

Se WELLS > 4 (TEP PROVAVEL): ANGIO-TC (falha no enchimento do vaso pelo
contraste).
e Outras opgoes: cintilografia, doppler de MMII, arteriografia.
e Obs: caso o paciente tenha uma alta probabilidade pré-teste para TEP, porém,
por algum motivo, irdA demorar para ter acesso a angio-TC — COMECAR A
TRATAR IMEDIATAMENTE COM ANTICOAGULAGAO!

Se WELLS <= 4 (TEP IMPROVAVEL): DOSAGEM DO DIMERO-D (alto VPN para
pacientes com baixa probabilidade pré-teste).
Pode-se levar como valor de referéncia o DD ajustado para a idade: em maiores de 50
anos, considera-se o DD referéncia a idade x 10.
e DD <500: exclui TEP/TVP (pensar em outros diagnosticos).

153
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e DD > 500: realizar EXAMES CONFIRMATORIOS (angio-TC).

41.6. Escore de PESI simplificado

Apos o diagnéstico, devemos fazer a estratificacdo do TEP pelo escore de PESI
simplificado, a fim de determinar se o tratamento sera em ambiente hospitalar ou domiciliar.

Os critérios adotados somam 01 ponto cada:

e |dade > 80 anos

e Cancer

e IC ouDPOC

e FC=110 bpm

e PA sistélica < 100 mmHg

e Saturacéo de O; < 90%.

Na presenca de um desses, ou seja, PESI 2 1, o tratamento deve ser conduzido em

ambiente hospitalar. Caso contrario, o tratamento pode ser ambulatorial.

41.7. Tratamento TVP/TEP
Estaveis hemodinamicamente: ANTICOAGULAGAO PLENA (periodo minimo de 3
meses).
e HEPARINA + VARFARINA — monitorar o RNI e, quando atingir entre 2-3, pode-
se suspender a heparina e manter varfarina VO.
e DOACS: rivaroxabana ou apixabana (agentes anti fator Xa) em monoterapia
(sem heparina).
= Inibidores diretos da trombina: dabigatrana — em caso de seu uso, utilizar
heparina nos primeiros 5 dias e, depois, trocar pela dabigatrana em

monoterapia.

e Se contraindicagdo ou falha da anticoagulagdo: FILTRO DE VEIA CAVA

INFERIOR (previne a migragcéo do trombo para a circulagéo arterial pulmonar).
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Obs: se TEP idiopatico (sem fatores de risco identificaveis) ou TEP recorrente (ex:
trombofilias): manter anticoagulacao de baixa intensidade indefinitivamente (pelo menos 6-12

meses).

Instabilidade hemodinamica (TEP MACIGO): TROMBOLISE.
e Disponiveis: estreptoquinase, uroquinase, t-PA (alteplase)
e Atuam ativando o plasminogénio tecidual.
e Podem ser usados por até 14 dias apos o inicio do episédio de TEP.

e Se Cl ou falha: embolectomia cirargica.

41.8. TEP na gravidez

e O D-dimero aumenta naturalmente na gravidez.

e A USG Doppler de MMII ndo contém radiagao, sendo a primeira opgao de exame
para investigacao de TVP e TEP nas gestantes — a confirmagao de TVP permite
inferir o diagnostico de TEP e iniciar tratamento anticoagulante, evitando a
exposicao da gestante a exames radiograficos.

e Tratamento com heparina de baixo peso molecular (enoxaparina) — NAO
PODEMOS USAR ANTICOAGULANTE ORAL (VARFARINA).

41.9. Sindrome de May-Thurner

e Compressao da veia iliaca comum esquerda contra a coluna vertebral pela
artéria iliaca direita.

e Pode cursar com dor, edema e TVP em MIE.

0 Resolva a questao a segquir:
\

31) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2024 | Residéncia (Acesso Direto)
O escore de Wells € um modelo de predile¢ao clinica amplamente utilizado para auxilio no diagnéstico
de Trombose Venosa Profunda (TVP). Qual das alternativas abaixo apresenta um achado clinico que
NAO aumenta a suspeicdo de diagnéstico de TVP?

A) Edema de toda a extremidade.

B) Presenca de celulite.

C) Veias colaterais superficiais ndo varicosas.

D) Palpacao dolorosa ao longo do trajeto de veias do sistema profundo.
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42. Artrite Reumatoide

42.1.

42.2.

Epidemiologia

Sexo feminino, meia-idade (35-55 anos)

HLA-DRB1 (influéncia genética) + associacdo com tabagismo (influéncia
ambiental).

Fisiopatologia

Origem idiopatica.

Participagcao imunolégica:

Fator reumatoide: positivo em 70-80% dos pacientes acometidos.
= Fator reumatoide positivo = soropositivo
= Trata-se de um anticorpo IgM contra IgG-self (da propria paciente)

= Pesquisa: latex ou Waaler-Rose.

Anti-CCP (peptideo citrulinado ciclico): maior especificidade.

Sinovite: marcada por uma inflamagao predominante da sindvia (sonovite crénica).

Cursa com destruicao do osso e da cartilagem articular.

RX das articulagdes: osteopenia justa-articular (achado mais precoce),
estreitamento do espago articular, erosdes Osseas justarticulares, aumento do
volume de partes moles.

Deformidade articular (sequela da doenga) predominante em maos, pés e

punhos.

Padrao articular:

Evolucao aditiva e bilateral;
Poliartrite simétrica periférica (pequenas articulagdes)
Poupa esqueleto axial

Rigidez matinal > 1 hora
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42.3. Clinica
Manifestag6es ARTICULARES:

e Rigidez matinal > 1 hora

e Poliartrite periférica (mao, pé, punho), simétrica, evoluindo para deformidade
articular
= Poupa interfalangeanas distais (poupa da inflamacéo, porém nao da

deformidade articular)

e Pode acometer articulagao entre C1 e C2, evoluindo com subluxagao atlanto-
axial (] suspeitar em pacientes com AR evoluindo com déficit neurolégico em
MMSS e MMII (compressao medular alta evolui com fraqueza, espasticidade,
paresia/parestesia, hiperreflexia, sinal de Babiski).
= Clinica da subluxagao atlanto-axial: dor irradiada para regido occipital, perda da

lordose cervical fisiolégica, resisténcia a movimentagao passiva.

Deformidades articulares:
e Mao:
* Desvio ulnar dos dedos
= Dedo em pescogo de cisne

= Dedo em abotoadura

e Joelho: cisto de Backer (ndo é exclusivo da AR) — evolucéo perfurativa do cisto
de Backer pode simular TVP (empastamento, dor, edema)
e Punho em dorso de camelo — pode comprometer o N. Mediano, resultando em

risco de sindrome do tunel do carpo.

Manifestacoes EXTRA-ARTICULARES: sua presenga esta associada a maior
gravidade do quadro e pior prognéstico — altos niveis de FR e anti-CCP aumentam o risco
de manifestacoes extra-articulares.

e Pericardite
e Nodulos reumatoides

e Sindrome de Sjogren
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e Derrame pleural do tipo exsudativo (alto teor de proteinas e LDH), com glicose
baixa (<60) e complemento baixo.
e Vasculite (em qualquer local do corpo)

e Sindrome de Caplan (AR + pneumoconiose com nodulos pulmonares)

42.4. Diagnéstico — dias
e Duracgao (crénica = >= 6 semanas)
e Inflamacao (VHS, PCR)
e Articulagbes (desconsiderar IFD)
e Sorologias (FR/anti-CCP)

Diagnéstico: pontuagao >= 6 pontos.

42.5. Tratamento
Drogas sintomaticas: devem ser administradas em menor dose e por menor tempo.
e AINE

e Corticoide em dose baixa (agao anti-inflamatdria)

Drogas que alteram a evolugao da doenca:
e DARMDs (drogas antirreumaticas modificadoras de doenca)
» Metotrexato — PRINCIPAL DROGA DE ESCOLHA — associado a
hepatotoxicidade e caréncia de acido folico (anemia megaloblastica)
o Assim, diante do seu uso deve-se avaliar fungao hepatica periodicamente e

realizar reposicao de acido fdlico.

» Sulfassalazina
» Cloroquina — risco de toxicidade retiniana (avaliagdo oftalmoldgica).

= Leflunomida

e DARMDs Biologicas: sdo drogas de maior poténcia (reduz inflamacao reticular,

reduz progressao radiolégica da doenga e aumenta funcionalidade e qualidade de



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

vida) — apresentam risco de reativacao de tuberculose latente (rastrear antes
do inicio do seu uso) e hepatite B.
= Inibidores de TNF-alfa (infliximabe, etanercept, adalimumabe)
o Efeitos colaterais: disfuncdo cardiaca, doencas desmielinizantes,
fendbmenos autoimunes, vasculites, doenca pulmonar intersticial, aumento

do risco de linfoma, infeccoes.

= Rituximabe (anti-CD20)

/o Resolva a questao a seguir:
~

32) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)

Ao examinar um paciente, vocé suspeita de Artrite Reumatoide. Qual das seguintes articulacbes é a mais
frequentemente afetada por essa doenca?

A) Articulagao glenoumeral.

B) Articulagao sacroiliaca.

C) Articulagéao interfalangiana distal.
D) Articulagdo metacarpofalangeana.

Resolva a questao a seguir:

33) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul - AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)\

Sobre o tratamento da artrite reumatoide, analise as assertivas abaixo:

I. O metotrexato € o medicamento antirreumatico modificador de doenga de escolha para o inicio do
tratamento.

II. A hidroxicloroquina pode ser utilizada em conjunto com o metotrexato no tratamento e necessita
monitoramento com oftalmologista pelo risco de toxicidade retiniana.

lll. O uso de agentes bioldgicos dirigidos contra citocinas e anticorpos monoclonais, isolados ou em
conjunto com metotrexato, ndo mostrou beneficio em reduzir a velocidade de progressdo das lesdes
radiograficas, reduzindo apenas a intensidade dos sintomas.

Quais estao corretas?
A) Apenas | e ll.

B) Apenas | e lll.
C) Apenas Il e lll.

KD)I, IIelll. /
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43. Gota

Artrite por cristais de urato monossédico (ocorre em situagées em que a uricemia esta
>7).

e O acido urico é derivado do metabolismo da purina, produto do metabolismo
celular e da dieta (carnes, cerveja) — sofre agcao da enzima xantina oxidase,
resultando na formagéo do acido urico — eliminado na urina (2/3) e fezes (1/3).

e O excesso de acido urico esta relacionado a superproducédo (10%) e,
principalmente, pela redugao da eliminagao renal (90%).

e FR: vista principalmente em homens com sindrome metabdlica.
= Alcool
= Obesidade
= Sexo masculino — mulheres sdo menos propensas a desenvolver gota, visto

que os altos niveis de estrogeno favorecem a eliminacao renal de acido urico.
o Na menopausa a incidéncia de gota em homens e mulheres € a mesma

(hipoestrogenismo).

= HAS
= Uso de diurético tiazidico

= Predisposi¢ao genética

43.1. Hiperuricemia assintomatica
Presenca apenas de hiperuricemia, sem sintomas, ha anos — maioria dos pacientes
com hiperuricemia nunca irdo desenvolver crise de gota ao longo da vida.
e Acido urico sérico > 7 (homens) ou > 6 (mulheres).
e N&o ha indicacdao de tratamento medicamentoso, exceto para prevencgao de

sindrome da lise tumoral antes do tratamento quimioterapico.

43.2. Artrite gotosa aguda

Crise de gota desencadeada pela variagao da uricemia (aumento ou redugdo) —

consiste na forma de abertura do quadro sintomatico na gota.
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e Monoartrite de inicio subito, autolimitada (3-10 dias)
e Articulagdes mais acometidas:
= Grande artelho (podagra/halux/primeira metatarsofalangeana)
* Metatarso
= Tornozelo
= Calcanhar

= Joelho

e Pode ocorrer com niveis de acido uUrico normais ou baixos.

43.3. Diagnéstico
Trata-se de uma monoartrite (faz DD com artrite séptica) — diagndstico depende da
analise do liquido sinovial (pungao intra-articular).
e Na gota observa-se forte birrefringéncia negativa dentro dos leucécitos em luz
polarizada.
= Assim, a dosagem sérica eleva de acido urico reforga a hipétese diagnostica de
gota, porém NAO CONFIRMA DIAGNOSTICO, visto que os niveis podem estar

normais ou baixos.

e USG: duplo contorno na superficie da cartilagem articular

e TC de dupla energia: depdsito de urato intra-articular

43.4. Gota intercritica
Consiste no periodo assintomatico — quanto maior o numero de crises de artrite
gotosa aguda, menor se torna o periodo assintomatico entre elas.
e Quanto mais crises, mais articulagbes sdo acometidas (pode evoluir para poliartrite
cronica).
e Evolui para acumulo de cristais e tecido granulomatoso (gota tofosa crénica) em
cartilagens, tenddes, partes moles e rim — a doenga avangada geralmente é
poliarticular e simétrica (pode ser confundida com artrite reumatoide).

o Tofos geralmente se estabelecem no pavilhdao auditivo externo.
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43.5. Tratamento

Crises de artrite gotosa: inibidores de xantina oxidase e uricosuricos NAO DEVEM
SER INICIADOS NO MOMENTO DA CRISE devido ao risco de variacdo da concentragao sérica
de acido urico e agravamento da clinica do paciente.

e AINE (1 0 AAS esta CONTRAINDICADO (em qualquer dose) na crise de gota
pelo risco de variagdo abrupta das concentragdes de acido urico e agravamento da
crise.

o Evitar AINE (e preferir colchicina) no tratamento da crise em caso de:
DRC, hipercalemia, ulcera gastroduodenal, IC, cirrose, interagao

medicamentosa ndo modificavel (ex: anticoagulagao).

e Colchicina
o Clem pacientes com qualquer grau de insuficiéncia renal ou hepatica
em uso de inibidores de glicoproteina-P (carvedilol, amiodarona,

eritromicina, claritromicina, verapamil).

e Corticoide (oral ou intra-articular)

Profilaxia das crises: deve ser iniciada antes de comecar tratamento para redugao
de acido urico (ex com alopurinol).
e Colchicina (manter de 3-6 semanas)
e Avaliar e intervir em fatores secundarios que favorecem surgimento das crises,
como alcool, dieta, uso de diuréticos — se paciente em uso de diurético tiazidico,

buscar substituir por outro anti-hipertensivo (ex: losartana — reduz a uricemia)

Reducao da sintese de acido urico (inibidores da xantina oxidase): iniciar 2 semanas
apos crise aguda.
e ALOPURINOL

e Febuxostase

Aumento da eliminagao (uricosurico): Cl se nefrolitiase.
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Indicacdo: 2 ou mais crises de gota em um ano OU sinais radiolégicos de
acometimento articular grave pela gota.
e Probenecida
e Benzobromarona

e Sulfimpirazona

/o Resolva a questao a seguir:
N

34) RS - Associacao Médica do Rio Grande do Sul — AMRIGS | 2021 | Residéncia (Acesso Direto)
Qual destas medicagdes deve ser evitada na gota aguda?

A) Alopurinol.
B) Colchicina.
C) Ibuprofeno.
D) Prednisona.

Confira o gabarito na pagina a seguir...
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Gabaritos das questoes:

1-D 2-C 3-D 4-B 5-B 6-C

7-A 8-C 9-C 10-C 1-B 12-C

13-C 14-C 15-B 16-C 17-A 18-B

19-C 20-C 21-A 22-B 23-A 24 -B

25-C 26-B 27-C 28-D 29-C 30-D

31-B 32-D 33-A 34 -A

Gabarito comentado:

QUESTAO 01: Letra D.

Comentario: A assertiva | esta correta. O rastreamento da hipertensdao arterial
sistémica (HAS) deve ser anual em adultos a partir dos 40 anos ou em pessoas com fatores
de risco (como sobrepeso, obesidade, histérico familiar, sedentarismo, entre outros).

A assertiva |l esta correta. Atualmente, recomenda-se a confirmagao diagnéstica da
HAS fora do consultério, por meio de métodos como a MAPA (monitorizagao ambulatorial
da pressao arterial) ou MRPA (medida residencial da pressao arterial), sempre que possivel,
para maior acuracia.

A assertiva lll também esta correta. Mulheres com histérico de pré-eclampsia tém risco

aumentado de desenvolver hipertenséo arterial sistémica ao longo da vida.

QUESTAO 02: Letra C.

Comentario: A questdo trata da capacidade de certas classes de anti-hipertensivos de
melhorar desfechos clinicos, e ndo apenas de controlar a pressao arterial. No caso dos
inibidores da ECA (enzima conversora da angiotensina), ha evidéncias sélidas de que seu
uso em pacientes com Diabetes tipo 2 melhora os desfechos cardiovasculares e renais,

mesmo na auséncia de hipertensao arterial. Estudos como o UKPDS e outros demonstraram
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beneficios na progressdo da nefropatia diabética e na reducdo de eventos cardiovasculares

nessa populacéo.

QUESTAO 03: Letra D.

Comentarios:

A) Em geral sdao necessarias duas ou mais drogas para um controle estrito da
pressao: Correta. A maioria dos pacientes hipertensos necessita de mais de uma medicacgao
para alcancar as metas pressoéricas, especialmente na presenca de comorbidades.

B) Bloqueadores de receptores de angiotensina apresentam beneficios similares
aos inibidores da ECA, com a vantagem de nao causar tosse e angioedema: Correta. Os
BRAs (bloqueadores dos receptores de angiotensina) sdo alternativas eficazes aos IECA,
com perfil de efeitos adversos mais favoravel, principalmente no que se refere a tosse seca
e angioedema, que sao tipicos dos IECA.

C) Espironolactona é bastante efetiva no manejo da hipertensao resistente: Correta.
A espironolactona, um antagonista da aldosterona, € a medicagao de escolha como quarta
droga no tratamento da hipertensao resistente, com forte evidéncia de eficacia.

Alternativa incorreta:

D) Bloqueadores de calcio de ag¢ao curta sdao indicados em associagdo com
tiazidicos: Incorreta. Bloqueadores de calcio de ag¢ao curta (como a nifedipina de agao
rapida) nao sao recomendados, pois podem causar quedas abruptas da pressao, ativagao
reflexa do sistema nervoso simpatico e até eventos cardiovasculares adversos.
Os de acao prolongada, como anlodipino, sao indicados e frequentemente combinados com

tiazidicos.

QUESTAO 04: Letra B.

Comentarios:

Hiperpotassemia — Ramipril.

Correto. Ramipril € um inibidor da ECA, que pode causar retengao de potassio ao inibir
a aldosterona, levando a hipercalemia (hiperpotassemia).

Broncoespasmo — Atenolol.
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Correto. Atenolol € um betabloqueador, que pode provocar broncoespasmo,
pulmonares.

Edema de membros inferiores — Anlodipino.

Correto. Anlodipino é um bloqueador de canal de calcio diidropiridinico,
frequentemente associado a vasodilatagao periférica e edema maleolar.

Hiperglicemia — Hidroclorotiazida.

Correto. Hidroclorotiazida € um diurético tiazidico, que pode causar intolerancia a

glicose e elevagao da glicemia.

QUESTAO 05: Letra B.

Comentario: A Insuficiéncia Cardiaca com Fracdo de Ejecao Reduzida (ICFER)
envolve terapias voltadas a redugao de sintomas, hospitalizagées e mortalidade. A dosagem
de peptideos natriuréticos, como o BNP e o NT-ProBNP, é fundamental tanto no diagndéstico
quanto na avaliagdo da gravidade e do prognéstico da insuficiéncia cardiaca.

Esses biomarcadores estdo elevados em situagdes de sobrecarga de volume e disfungao
ventricular e, além de ajudarem na estratificacdo de risco, também sdo uteis no
monitoramento da resposta terapéutica.

Analise das demais alternativas:

e A) Inibidores da ECA, Betabloqueadores, Espironolactona e Furosemida
reduzem a mortalidade.
Incorreta: Embora IECA, betabloqueadores e espironolactona reduzam a
mortalidade, a furosemida é apenas sintomatica (melhora da congestdo), sem
impacto comprovado na mortalidade.

e C) Digoxina nao altera a sobrevida e, por isso, seu uso tem sido abandonado.
Incorreta: A digoxina nao reduz mortalidade, mas reduz hospitalizagées por IC
e ainda é usada em alguns casos, como fibrilagao atrial com IC refrataria.
Portanto, nao foi abandonada.

e D) Reabilitacao com exercicio aerébico melhora a capacidade funcional, mas
sua segurang¢a em cardiopatas é incerta. Incorreta: A reabilitagcdo cardiaca
com exercicio supervisionado € segura e eficaz, com beneficios comprovados

na qualidade de vida, tolerancia ao esforgco e até redugcao de mortalidade.
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QUESTAO 06: Letra C.

Comentario: O paciente estda em parada cardiorrespiratéria (PCR) por fibrilagao
ventricular, que € um ritmo chocavel. A presenca de marca-passo nao contraindica a
desfibrilagao. O manejo correto segue os protocolos da ACLS (Suporte Avancado de Vida
Cardiovascular).

A desfibrilacao deve ser feita imediatamente, independentemente do uso prévio de
marca-passo. Os eletrodos podem ser posicionados de modo a evitar diretamente o gerador do
marca-passo, mas a desfibrilacdo € essencial para reverter a arritmia letal.

As alternativas incorretas:

e A) Incorreta — A desfibrilagdo nao é contraindicada por causa do marca-passo.

e B) Incorreta — Antiarritmicos como amiodarona podem ser usados, mas nao
substituem a desfibrilagao em ritmos chocaveis.

e D) Incorreta — O paciente esta em PCR; a prioridade é reanimagao imediata, nao

cateterismo primario.

QUESTAO 07: Letra A.

Comentario: A reanimagao cardiopulmonar (RCP) precoce e de alta qualidade ¢ o
elemento-chave mais importante para o sucesso da ressuscitagdo e aumento da sobrevida,
especialmente em parada cardiaca fora do hospital. Quanto mais cedo as compressdes toracicas
sao iniciadas, maior a chance de manter perfusao cerebral e coronariana adequada até que
intervengdes avangadas (como desfibrilagao e intubagao) possam ser realizadas.

As diretrizes da American Heart Association (AHA) reforcam que a RCP precoce e
eficaz é a primeira etapa da Cadeia de Sobrevivéncia, sendo diretamente associada a melhora
dos desfechos clinicos.

Por que as demais estao incorretas?

e B) Tempo para desfibrilagdo: E um fator crucial em ritmos chocaveis (FV/TV
sem pulso), mas a RCP precoce beneficia todos os ritmos e deve ser iniciada
enquanto o DEA esta sendo preparado.

e C) Rapidez na intubagao: A intubacdo nao é prioritaria no inicio da parada. O
foco inicial deve ser compressao toracica e desfibrilagao (se indicada).

e D) Brevidade na identificagao do ritmo cardiaco: Importante, mas nao supera a

prioridade da RCP precoce para garantir a perfusao.
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QUESTAO 08: Letra C.

Comentario: A assertiva | esta incorreta. Embora a HbA1c realmente seja expressa em
percentual e se relacione com a média das glicemias, ela reflete os niveis médios de glicose
dos ultimos 3 meses, e nao apenas das ultimas 3 semanas. Isso ocorre porque a
hemoglobina glicada representa a exposi¢ao da hemoglobina a glicose ao longo da vida util das
hemacias (cerca de 120 dias).

A assertiva Il esta correta. A meta de HbA1c < 7,0% € recomendada para a maioria dos
adultos com diabetes, desde que n&o haja risco elevado de hipoglicemias. Essa meta esta
associada a redugao de complicag6es macrovasculares.

A assertiva Ill também esta correta. Em idosos frageis ou com miultiplas
comorbidades, a meta de HbA1c pode ser menos rigorosa, como < 8,0%, para reduzir o risco

de hipoglicemias e evitar efeitos adversos de um controle glicémico muito estrito.

QUESTAO 09: Letra C.

Comentario: O objetivo da questao € diferenciar hipoglicemia por excesso de insulina
enddégena (como em insulinoma) versus exogena (uso excessivo de insulina injetavel).

A insulina enddgena é produzida juntamente com o peptideo C (um fragmento resultante
da clivagem da pro-insulina). Ja a insulina exégena nao vem acompanhada de peptideo C,
pois ndo é produzida pelo pancreas.

Assim, em pacientes com:

e Insulina alta + peptideo C alto — producédo enddgena aumentada (ex: insulinoma).

¢ Insulina alta + peptideo C baixo — uso de insulina exégena.

QUESTAO 10: Letra C.

Comentario: A assertiva | esta incorreta. Pode-se comecar o tratamento de
hipotireoidismo com a reposigéo de levotiroxina sédica na dose de 1,5 pg/kg/dia no adulto
jovem e 1 pg/kg/dia total no idoso higido abaixo dos 65 anos (sem antecedentes de
cardiopatia).

A assertiva |l esta correta. O TSH deve ser reavaliado cerca de 6 semanas apods o inicio
ou ajuste da levotiroxina, pois € o tempo necessario para atingir o estado de equilibrio

hormonal.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

A assertiva Ill também esta correta. Diversas drogas, como anticonvulsivantes (ex:
fenitoina, carbamazepina), rifampicina e até sertralina, podem aumentar o metabolismo

hepatico da levotiroxina, exigindo ajuste de dose para manter a eficacia terapéutica.

QUESTAO 11: Letra B.

Comentario: A paciente apresenta um noédulo tireoidiano de 1,2 cm com TSH
suprimido. A primeira conduta nessa situagdo nao é bidpsia, mas sim a realizagao de
cintilografia tireoidiana com radionuclideos (varredura com tecnécio-99m ou iodo-123), pois:

e Um TSH baixo sugere que o nédulo pode estar funcionante (nédulo "quente"), ou
seja, produtor autbnomo de hormoénios tireoidianos, o que geralmente indica
baixo risco de malignidade.

e A puncgao aspirativa é indicada principalmente em nédulos com TSH normal ou

elevado, especialmente se houver caracteristicas ultrassonograficas suspeitas.

Assim:
e Se 0 ndédulo for "quente" na cintilografia — geralmente dispensa bidpsia.
e Se for "frio" ou indeterminado — prosseguir com investigagao, inclusive com

puncéo.

QUESTAO 12: Letra C.

Comentario: Os corticosteroides, embora amplamente utilizados e muitas vezes
essenciais no tratamento de doencas inflamatérias, autoimunes e alérgicas, nao sao isentos de
efeitos adversos. Um dos possiveis efeitos colaterais, especialmente em altas doses ou uso
prolongado, é o surgimento de alteragdes psiquiatricas, como:

e Sintomas psicoéticos (delirios, alucinagdes)

e Euforia, insénia, irritabilidade, ansiedade ou, em alguns casos, depressao grave

Essas manifestacbes fazem parte das chamadas psicoses induzidas por corticoides,
que podem ocorrer mesmo em pacientes sem historico psiquiatrico prévio.

Por que as outras estao incorretas?

e A) Sao horménios produzidos em laboratério com estrutura analoga ao que é

produzido pelo pancreas em individuos saudaveis. Incorreta: Os corticosteroides
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sintéticos mimetizam hormodnios produzidos pelo coértex adrenal (glandulas
suprarrenais), e nao pelo pancreas.

e B)Podem ser utilizados com seguranga por longos periodos de tempo, pois seus
efeitos colaterais sdao poucos e sem significancia na pratica clinica. Incorreta: O
uso prolongado de corticoides estd relacionado a varios efeitos adversos
significativos, como osteoporose, hiperglicemia, hipertensdo, miopatia, catarata,
imunossupresséao e sindrome de Cushing.

e D) Pacientes hipertensos e diabéticos podem utilizar com seguranca por longos
periodos de tempo. Incorreta: Corticoides podem agravar tanto hipertensao
quanto diabetes, exigindo cautela, ajuste terapéutico e, em muitos casos, evitando o

uso prolongado nessas populagdes.

QUESTAO 13: Letra C.

Comentario: A pHmetria esofagica de 24 horas é considerada o padrao-ouro para o
diagnostico da Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE), especialmente em casos de
sintomas atipicos ou na auséncia de esofagite visivel a endoscopia. Ela quantifica o refluxo acido
e correlaciona os episodios com os sintomas do paciente, permitindo avaliagdo objetiva.

Analise das demais alternativas:

e A) Endoscopia Digestiva Alta (EDA), manometria, monitoramento do pH,
esofagograma e cintilografia sdao exames essenciais para avaliagao pré-
operatoria.

Parcialmente correta, mas imprecisa. Nem todos esses exames s&o essenciais. A
EDA e a manometria sdo os principais na avaliagao pré-cirurgica, mas o esofagograma
e a cintilografia sdo pouco utilizados atualmente.

e B) O Inibidor de Bomba de Prétons (IBP) age ligando-se de forma reversivel as
células parietais do estdbmago. Incorreta: Os IBPs se ligam de forma irreversivel a
bomba de prétons (H*/K* ATPase) nas células parietais gastricas, inibindo a secregao
acida até que novas bombas sejam sintetizadas.

e D) A dose minima de IBP é o padrao-ouro para o manejo dos sintomas de refluxo.
Incorreta: O manejo geralmente se inicia com doses plenas de IBP, ndo com a
minima dose. A melhora sintomatica com IBP pode sugerir DRGE, mas nao

substitui exames diagnosticos quando necessarios.
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QUESTAO 14: Letra C.

Comentario: A questao aborda os critérios de Ranson, que sao utilizados para avaliar a
gravidade da pancreatite aguda, com escores distintos na admissao e apés 48 horas de
internagdo. A versdo adaptada para pancreatite de origem biliar inclui outros critérios na
chegada, mas a légica geral € a mesma.

Analise da alternativa incorreta:

e C) Fatores como PaO,, Desidrogenase Lactica (LDH) e Transaminase Piruivica

(TGP) sao avaliados ap6s 48 horas. Incorreta:
o Pa0, é sim avaliado apds 48h,
o Mas LDH e TGP (AST) sé&o critérios avaliados ja na admissao, o que torna

essa alternativa incorreta — como pede a questao.

Demais alternativas:

e A) Correta — os critérios avaliados apos 48 horas sao diferentes dos da chegada.

e B) Correta — idade, leucograma e glicemia séo sim avaliados na admissao.

e D) Correta — os critérios de Ranson nao incluem exames de imagem, apenas dados

clinicos e laboratoriais.

QUESTAO 15: Letra B.

Comentario: A assertiva | esta correta. De fato, testes moleculares como o RT-PCR séo
indicados até o 5° dia de sintomas para detec¢ao do virus da dengue. Apds esse periodo, a
sorologia (pesquisa de IgM) é mais util, geralmente a partir do 6° dia da doenga.

A assertiva Il esta incorreta. O tratamento da dengue é sintomatico, com foco em
hidratagcao, antitérmicos e repouso. Antibiéticos nao fazem parte do tratamento da
dengue, a menos que haja infecgao bacteriana secundaria (o que é raro e ndo faz parte do
protocolo habitual).

A assertiva lll esta correta. O principal método de prevencédo da dengue é, de fato, o

controle do vetor Aedes aegypti, por meio da eliminacéo de criadouros e medidas de vigilancia.

QUESTAO 16: Letra C.
Comentario:

Alternativa A — Correta, sao sinais de alarme (acumulo de liquidos).
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Alternativa B — Correta, hepatomegalia e lipotimia estao entre os sinais de alarme.

Alternativa C — Incorreta, pois queda do hematécrito ndo € sinal de alarme, e sim
indicativo de sangramento importante, mais compativel com dengue grave (grupo C). Além
disso, a dor abdominal € considerada sinal de alarme quando intensa e continua.

Alternativa D — Correta, sangramento de mucosa e irritabilidade sao sinais de alarme.

QUESTAO 17: Letra A.

Comentario: A questdo descreve um quadro de hipersensibilidade grave e
potencialmente fatal, que esta classicamente associado ao uso de Abacavir. Essa reagao
ocorre especialmente em pacientes portadores do alelo HLA-B*57:01, motivo pelo qual o teste
genético é recomendado antes do inicio do medicamento. Caso o paciente apresente sintomas
como febre, exantema, sintomas gastrointestinais ou respiratérios, a reexposi¢ao deve ser

evitada, pois pode levar a choque anafilatico e morte.

QUESTAO 18: Letra B.

Comentario: A assertiva | esta incorreta. A sindrome da secre¢ao inapropriada do
horménio antidiurético (SIADH) provoca retengao de agua livre, levando a hiponatremia
dilucional, e nao hipernatremia.

A assertiva Il esta correta. Leucocitose extrema (como leucécitos >100.000/mm?), assim
como trombocitose, pode causar pseudo-hipercalemia devido a liberagdo de potassio durante
a coagulagao in vitro, sem que haja hipercalemia verdadeira no paciente.

A assertiva lll esta correta. A sindrome de realimentagao ocorre apos reintroducao
nutricional em pacientes desnutridos, com rapida entrada de glicose e liberagé&o de insulina, o
que causa hipofosfatemia, e ndo hiperfosfatemia. Portanto, essa assertiva esta incorreta.

A assertiva IV esta correta. A hipercalcemia é de fato o disturbio eletrolitico mais
frequente nas sindromes paraneoplasicas, geralmente por producao de PTHrP (parathyroid

hormone-related peptide) por tumores.

QUESTAO 19: Letra C.
Comentario: Embora a onda T apiculada seja o primeiro sinal tipico de hipercalemia, o
alargamento do QRS é uma alteragao mais grave e compativel com o quadro clinico descrito

— paciente em falha dialitica — justificando a letra C como o gabarito correto.



Revisao Turbo | AMRIGS

Clinica

QUESTAO 20: Letra C.
Comentario:

Analise das alternativas:

e A) Uso de inibidor da enzima conversora da angiotensina (IECA): Causa
hipercalemia. Os IECA diminuem a producado de aldosterona, o que reduz a
excrecao renal de potassio, favorecendo o acumulo sérico.

e B) Acidose tubular renal tipo IV: Causa hipercalemia. Esse subtipo cursa com
hipoaldosteronismo, resultando em retengao de potassio.

e C) Acidose tubular renal tipo Il: Nao causa hipercalemia — é a excecao.
Na ATR tipo Il (proximal), ha perda de bicarbonato, mas nao ha retencao
significativa de potassio. Na verdade, pode ocorrer hipocalemia.

e D) Insuficiéncia adrenal: Causa hipercalemia. Na insuficiéncia adrenal (como na
Doenga de Addison), ha deficiéncia de aldosterona, o que leva a retengao de
potassio e perda de sédio.

QUESTAO 21: Letra A.

Comentario: Na suspeita de lesao glomerular, especialmente quando acompanhada de
hematuria microscépica, o achado classico no exame de urina € a presenca de cilindros
hematicos.

Os cilindros hematicos sdo formados por aglomerados de eritrécitos presos a uma
matriz proteica (geralmente composta por proteina de Tamm-Horsfall) e indicam sangramento
de origem glomerular — ou seja, dentro do néfron, e ndo das vias urinarias inferiores.

As demais alternativas estdo associadas a outras condi¢des:

e B) Hialinos — podem aparecer em urinas normais ou por desidratacao.
e C) Granulosos pigmentados — associados com necrose tubular aguda.

e D) Leucocitarios — encontrados em pielonefrite ou nefrite intersticial.

QUESTAO 22: Letra B.

Comentario: A nefropatia membranoproliferativa (NMP) é a forma de doenga renal mais
frequentemente associada a hepatite C croénica, principalmente quando ha presenca de
crioglobulinemia mista tipo Il.
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Essa condicao ocorre pela formagao e depdsito de imunocomplexos nos glomérulos,
gerando inflamacao, proliferacdo mesangial e espessamento da membrana basal glomerular. E

uma das manifestacoes extra-hepaticas mais comuns da hepatite C.

QUESTAO 23: Letra A.
Comentario: A etiologia mais comum da Injuria Renal Aguda (IRA) é a causa pré-
renal, representando 40 a 80% dos casos, conforme citado na questao.
As causas pré-renais estao relacionadas a redugao da perfusao renal com integridade
anatdbmica dos néfrons preservada. Isso ocorre em contextos como:
e Hipovolemia (hemorragias, vomitos, diarreia)
e Choque séptico ou cardiogénico
e Uso de diuréticos em excesso

e Estreitamento da artéria renal

Se nédo corrigida rapidamente, a IRA pré-renal pode evoluir para necrose tubular aguda

(NTA), tornando-se uma causa intrinseca.

QUESTAO 24: Letra B.
Comentario: A quest&o avalia o conhecimento das manifestagées clinicas associadas
a oclusao de vasos cerebrais especificos em um AVC isquémico. A artéria cerebral média
(ACM) é a mais frequentemente acometida nos AVCs e esta relacionada a um quadro clinico
caracteristico, que depende da dominancia hemisférica.
Justificativa da alternativa correta:
e B) Hemiparesia contralateral e anosognosia ocorrem na oclusdao da artéria
cerebral média: Correta. A oclusdo da ACM pode causar:
o Hemiparesia contralateral (face e brago mais acometidos que perna)
o Anosognosia (principalmente se o hemisfério nao dominante for afetado)
o Afasia, se o hemisfério dominante (geralmente o esquerdo) estiver envolvido

o Hemianopsia homénima

Por que as outras estao incorretas?
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e A) A cegueira bilateral & manifestacao frequente da oclusao da artéria cerebral
posterior: Incorreta. A oclusdao da artéria cerebral posterior pode causar
hemianopsia homénima (perda de campo visual de um lado), mas cegueira cortical
bilateral s6 ocorre em casos de acometimento extenso bilateral, o que € raro.

e C) Abulia e incontinéncia urinaria sao manifestagoes tipicas da oclusdao da
artéria vertebral: Incorreta. Esses sintomas estdo mais associados a artéria cerebral
anterior, ndo a vertebral. A artéria vertebral irriga o tronco cerebral e cerebelo, com
manifestagdes como disartria, disfagia, vertigem e ataxia.

e D) Vertigem, nauseas e nistagmo sao comuns na oclusao da artéria cerebral
anterior: Incorreta. Esses sintomas sao tipicos de comprometimento do tronco

encefalico, irrigado por artérias vertebrais e basilar, e ndo da cerebral anterior.

QUESTAO 25: Letra C.

Comentario: Nos casos em que a trombdlise esta contraindicada, como em pacientes
anticoagulados com varfarina (como o deste caso), e ndao se pode administrar alteplase, o
tratamento padréo para AVC isquémico agudo é o uso de antiplaquetarios, principalmente
acido acetilsalicilico (aspirina).

A aspirina é segura, efetiva e € o unico antitromboético com beneficio comprovado na
fase aguda do AVC isquémico, especialmente nas primeiras 48 horas, quando nao ha
indicagao de trombdlise ou trombectomia.

Anadlise das demais alternativas:

e A) Intubagdo orotraqueal e ventilagdo mecéanica precoce reduzem a area
isquémica (“zona de penumbra”): Incorreta. Entubagdo precoce € indicada por
faléncia respiratéria, risco de broncoaspiragdao ou Glasgow < 8, mas nao atua
diretamente na redugao da area de penumbra isquémica.

e B) Trombdlise é contraindicada pelo uso prévio de anticoagulante oral:
Parcialmente incorreta. O uso de varfarina nao é contraindicagao absoluta a
trombdlise — se o INR estiver £ 1,7, a trombodlise pode ser realizada. Afirmar que é
automaticamente contraindicada é um erro.

e D) Hipotermia é um tratamento neuroprotetor poderoso no AVC isquémico:
Incorreta. A hipotermia terapéutica nao demonstrou beneficio clinico comprovado

no AVC isquémico e nao é recomendada rotineiramente.



Revisao Turbo | AMRIGS
Clinica

QUESTAO 26: Letra B.
Comentario: O quadro descrito € altamente sugestivo de Deméncia com corpusculos de
Lewy. Os principais critérios clinicos incluem:

e Flutuagdes cognitivas (atengao e alerta variando ao longo do dia);

e Alucinagoes visuais vividas e recorrentes;

e Distarbio comportamental do sono REM (sono agitado com movimentos
complexos);

e Paralisia do sono e alteragées motoras semelhantes ao Parkinson (como rigidez,
bradicinesia, quedas);

e Sensibilidade exagerada a antipsicoticos.

QUESTAO 27: Letra C.

Comentario: No manejo escalonado da asma, conforme as diretrizes do GINA (Global
Initiative for Asthma), quando o corticoide inalatério isolado nao é suficiente para controle
dos sintomas, a associagao com um beta-2-agonista de longa duragcao (LABA) é o proximo
passo recomendado.

Essa combinagao atua de forma sinérgica:

e O LABA promove broncodilatagado sustentada, facilitando o alivio dos sintomas.

e O corticoide inalatério mantém o controle da inflamagao de base.

E importante lembrar que o LABA nunca deve ser usado isoladamente na asma, mas
sempre em associagao com o corticoide inalatorio.

Analise das demais alternativas:

e A) Corticoide oral: Reservado para casos graves ou exacerbacdes agudas,
devido aos efeitos colaterais sistémicos com o uso prolongado.

e B) Montelucaste: Pode ser considerado como terapia complementar,
especialmente em pacientes com asma associada a rinite alérgica, mas nado é a
principal escolha na falha do corticoide inalatorio.

e D) Tiotrépio: E um anticolinérgico de longa agao, mais utilizado em DPOC. Pode
ser usado em asma grave refrataria, mas nao é a primeira escolha apos falha

do corticoide inalatorio.

QUESTAO 28: Letra D.
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Comentario: A principal causa de descontrole da asma na pratica clinica,
especialmente em jovens, € a baixa adesao ao tratamento de manuten¢ao, que geralmente
inclui o uso regular de corticoide inalatério, com ou sem outros medicamentos de controle.

Muitos pacientes:

e Subestimam a gravidade da asma
e Usam apenas a medicagao de alivio (broncodilatadores de curta agao)

e Ou interrompem o tratamento quando os sintomas melhoram

Essa conduta leva ao mau controle da inflamagao crénica, resultando em sintomas

diurnos e noturnos frequentes, como no caso descrito.

QUESTAO 29: Letra C.

Comentario: A assertiva | esta incorreta. O diagndstico funcional da DPOC é feito por
espirometria, sim, mas o critério diagnostico € uma relagdo VEF1/CVF < 0,70 (ou 70%) pos-
broncodilatador, e nao VEF1 isoladamente < 80%, como mencionado na questdo. Portanto, o
valor de corte apresentado esta incorreto.

A assertiva Il esta correta. A dosagem de alfa-1-antitripsina € indicada em casos de
enfisema de inicio precoce (antes dos 45 anos), panlobular, com predominio em bases
pulmonares, especialmente em nao fumantes, para investigagao de deficiéncia dessa enzima.

A assertiva Ill também esta correta. A teofilina tem eficacia modesta na melhora de
sintomas da DPOC, mas seu baixo indice terapéutico, risco de efeitos adversos graves € a
necessidade de monitoramento de niveis séricos fazem com que seu uso clinico seja

limitado.

QUESTAO 30: Letra D.

Comentario: A Doencga Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) é uma condigao progressiva
e incuravel, mas que pode e deve ser tratada em multiplos niveis, conforme a gravidade e o
fendtipo do paciente.

Todos os itens listados sdo opgoes terapéuticas validas e recomendadas em algum
momento do manejo da DPOC segundo as diretrizes da GOLD (Global Initiative for Chronic
Obstructive Lung Disease).

Analise das afirmativas:
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e |. Cessacdao do tabagismo, reabilitacdo pulmonar, farmacoterapia com
broncodilatadores: Correta. A cessacdo do tabagismo é a intervengao mais
importante para interromper a progressao da doenga. Reabilitagdo pulmonar
melhora capacidade funcional, e broncodilatadores (como beta-agonistas e
anticolinérgicos) séo a base do tratamento sintomatico.

e |l. Métodos para redugdo de volume pulmonar — cirurgica ou endoscoépica:
Correta. Indicados em casos selecionados de enfisema grave e hiperinsuflagao
pulmonar, com beneficio em qualidade de vida e fungao pulmonar.

e lll. Uso de azitromicina diaria em exacerbadores frequentes: Correta.
Pacientes com DPOC grave e multiplas exacerbagdoes podem se beneficiar de
uso prolongado de azitromicina (com efeito anti-inflamatorio e imunomodulador),

reduzindo novas exacerbacgoes.

QUESTAO 31: Letra B.

Comentario: O Escore de Wells para Trombose Venosa Profunda (TVP) atribui pontos a
achados clinicos que aumentam a probabilidade do diagndstico. Entre os critérios positivos
estdo: edema de toda a extremidade, veias colaterais superficiais nao varicosas, e dor a
palpacdao ao longo do trajeto de veias profundas, todos esses indicativos aumentam a
suspeigcao de TVP.

Por outro lado, a presenga de celulite € um diagnéstico alternativo que pode justificar
os sintomas, diminuindo a probabilidade de TVP. Inclusive, quando ha outra explicagdo mais

provavel para os sintomas, o escore de Wells deduz pontos.

QUESTAO 32: Letra D.

Comentario: A artrite reumatoide (AR) € uma doenca autoimune inflamatdéria crénica que
afeta predominantemente as articulagées pequenas e médias, de forma simétrica.

As articulagdoes metacarpofalangeanas (MCFs) sdo as mais frequentemente
acometidas, seguidas pelas interfalangianas proximais (IFPs) e punhos. A dor, edema e rigidez

matinal sdo caracteristicas marcantes nessas regides nas fases iniciais da doenca.

QUESTAO 33: Letra A.

Comentario:
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Assertiva | — Correta: O metotrexato é considerado o farmaco de primeira linha na
artrite reumatoide. E um DMARD (antirreumatico modificador da doenca) com eficacia
comprovada em reduzir sintomas, prevenir dano articular e melhorar a qualidade de vida.

Assertiva Il — Correta: A hidroxicloroquina é usada como terapia adjuvante em AR
leve a moderada e exige acompanhamento oftalmolégico periédico, especialmente apds uso
prolongado (>5 anos), devido ao risco de retinopatia téxica.

Assertiva lll - Incorreta: Pelo contrario: os agentes biolégicos, como anti-TNF, anti-IL-
6, anti-CD20 e outros, sao eficazes em retardar a progressao da doenga, inclusive das lesdes
estruturais visiveis nas radiografias. Além de aliviar sintomas, modificam o curso da

doenca.
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