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MAL DE ALZHEIMER: NUNCA SE ESQUECA DE QUE AINDA HA ESPERANCA
VIEIRA lIFV1, SOUZA GR1, JUNIOR MAS1, SANTOS FE1, NOBREGA MSG:

O Mal de Alzheimer é uma doenca degenerativa cerebral, que provoca perda de
habilidades como pensar, memorizar, raciocinar. A doenga é progressiva e se inicia
mais freqlentemente ap6s o0s 65 anos. Algumas possiveis causas deste mal séo
alteracBes no cérebro devido a processos inflamatdrios, o acumulo de proteinas
neurotéxicas no cérebro. Dentre 0s sintomas esta o interesse diminuido ou perda de
prazer para realizar as atividades de rotina, sensacdo de inutilidade ou culpa
excessiva, dificuldade de concentracdo, fadiga ou perda de energia. Por ainda nao
existir cura para esta enfermidade, o ideal € que ela seja diagnosticada ainda no inicio,
desta forma, seus sintomas poderdo ser controlados através de drogas paliativas que
deverdo ser ministradas durante o acompanhamento médico. J4 se sabe que a
deficiéncia da acetilcolina € um evento que ocorre na doenca de Alzheimer. Ha
pesquisas que se descobriram trés genes que podem ajudar a desenvolver a cura
para o mal de Alzheimer, o préximo passo € entender o que esses genes fazem e
como eles contribuem para o desenvolvimento da doenga. A doenca se caracteriza por
guatro estagios, na primeira ha o esquecimento, desorientagdo progressiva para
realizar as atividades rotineiras, prejuizo da capacidade de julgamento, perda de
espontaneidade, depressdo e medo, na segunda h& um agravamento do
esquecimento, da desorientacdo, inquietacdo e agitagédo, agdes repetitivas, e podem
surgir contracbes musculares e convulsivas, na terceira ha incapacidade de
reconhecer a si proprio e aos demais, comprometimento da fala, necessidade de
colocar tudo na boca, perda total de controle sobre as fungdes do corpo e na ultima
caracteriza-se por restricdo ao leito, mutismo, dor a degluticdo e infeccdes
intercorrentes. Nao ha um teste diagnéstico definitivo para a doenca de Alzheimer. A
doenca s6 pode ser realmente diagnosticada na autopsia. Médicos baseiam o
diagnoéstico no levantamento minucioso do histérico pessoal e familiar, em testes
psicolégicos e por exclusdao de outros tipos de doencas mentais. Mesmo assim,
estima-se que o diagnostico possa estar equivocado em 10% dos casos. Até o
momento, a doenca permanece sem cura. O objetivo do tratamento é minorar 0s
sintomas. Atualmente, estdo sendo desenvolvidos medicamentos que, embora em
fase experimental, sugerem a possibilidade de controlar a doenca.

DESCRITORES: Alzheimer; Sintomas; Diagnéstico.

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



MIELOMA MULTIPLO
FILHO EQ1, RIBEIRO AMS1, FLHO JM de O1, MENEZES PHX de SB1, SANTOS
M de FO dos2

O mieloma mudltiplo, a leucemia, o linfoma e a sindrome mielodisplasica sdo as
principais causas de cancer que acometem as células de defesa do sangue. O
mieloma mudltiplo corresponde a 1% de todos os canceres e a 10% dos canceres
sanguineos. A incidéncia € de aproximadamente 5 casos para cada 100.000
habitantes. E uma doenca de idosos, sendo que apenas 2% dos casos ocorrem antes
dos 40 anos e menos de 10% antes dos 50. O mieloma é 2 vezes mais comum em
negros do que em brancos. O mieloma multiplo € o cancer das células plasmaticas ou
plasmécitos, as responsaveis pela producdo dos anticorpos (imunoglobulinas ou
gamaglobulinas). O resultado é um acumulo de células plasmaticas malignas na
médula dssea (6rgao responsavel pela producao de todas as células do sangue) e um
excesso de anticorpos produzido pela mesma. As lesBes 6sseas pelo mieloma podem
se apresentar como fraturas. Também sdo comuns quadros semelhantes a
osteoporose ou erosdes focais semelhantes as metastases de outros canceres para
0ss0s, conhecidas como les@es liticas. O principal sintoma do mieloma, portanto, é a
dor 6ssea. O acometimento da coluna vertebral pode causar compressédo da medula
nervosa pelo proprio tumor ou por colapso das vértebras destruidas. A destruicdo dos
0SS0Ss provoca um aumento da liberacdo do célcio para sangue levando a sua
elevagdo. Outro achado € a presenca da proteina de Bence-Jones. Sua observagéo
na urina depende da velocidade da sintese e quantidade de cadeias leves produzidas
e do estado renal do paciente. Em conseqiiéncia, se o paciente tem uma funcéo renal
normal, a proteina de Bence-Jones serd encontrada na eletroforese de proteinas em
urina, porém, nao no soro. No entanto, ao se deteriorar o estado renal, a mesma pode
ser detectada no soro. Portanto, devem ser estudadas amostras de soro e de urina por
eletroforese antes de se descartar a presencga da proteina de Bence-Jones. Apesar de
haver um elevado nimero de anticorpos circulantes, na gamopatia monoclonal eles
sdo ineficientes contras as infec¢cdes. O organismo perde a capacidade de criar
anticorpos especificos contra cada invasor e mantém a producdo de apenas um clone
de imunoglobulinas. Ndo existe cura para o mieloma. O tratamento visa o alivio dos
sintomas e 0 aumento da sobrevida. As opcdes de tratamento sdo: Quimioterapia,
normalmente com Melfalan, Corticbides como a dexametasona, Talidomida ou
Lenalidomina, Transplante de medula éssea.

DESCRITORES: Mieloma Mdiltiplo, Proteina de Bence Jones, Fraturas

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacéo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



ALZHEIMER: NAO PENSE QUE E BRINCADEIRA, POIS A SUA MEMORIA ESTA
EM JOGO

SANTANA AMF dei, COELHO ANM;, SILVA LH dos Si, COSTA IF da:, NETO YR da
S1, NOBREGA MSG:

A doenca de Alzheimer é uma condi¢do que provoca deficiéncia cognitiva progressiva.
E uma doenca tratavel, porém ainda sem cura. A memoria, principalmente a
capacidade de reter novas informacdes, é a parte mais afetada. Alteracdes no tecido
cerebral, especificamente a formacdo de placas amildides e emaranhados
neurofibrilares e a perda de células cerebrais, causam a patologia. A doenca esta
fortemente associada a idade, sendo incomum antes dos 50 anos, podendo, porém,
afetar metade das pessoas na faixa dos 90 anos. O diagnéstico definitivo da doenca
de Alzheimer, somente se pode fazer apos exame cuidadoso do tecido cerebral. Tal
exame s pode ser feito com tecido obtido apés o Obito, durante a autépsia, ou
mediante bidpsia do tecido cerebral do paciente vivo. A bidpsia cerebral raramente se
realiza. Portanto, o diagndstico definitivo da doenca raramente se torna possivel antes
do 6bito do paciente. Também pode realizar tomografia, PET, ressonancia magnética
e etc. O quadro clinico costuma se dividir em trés fases. Primeiramente o individuo
costuma estar alerta e € sociavel, mas seus esquecimentos freqlilentes come¢cam a
interferir nas suas atividades da vida diaria. Os esquecimentos comecam pelos fatos
recentes e nas outras fases progridem até os aprendizados mais remotos. A fase
moderada dura de 3 a 5 anos. Iniciam-se dificuldades progressivas de reconhecimento
das pessoas, de compreensao do que € ouvido, de expressar o que é dito, de nomear
objetos e de executar tarefas motoras. A fase grave dura de 1 a 3 anos, ou mais. Os
individuos nesta fase necessitam da atencdo, pois ndo conseguem mais realizar as
tarefas comuns, como higiene pessoal e alimentacdo. S&o totalmente dependentes de
cuidados. Estdo quase sempre confusos e a perda de memodria ja € bastante
avancada. Até recentemente, a doenca de Alzheimer era considerada intratavel. Os
médicos aprenderam na faculdade de Medicina que nenhum medicamento melhora a
memoria e nenhum tratamento altera o curso da doenca. Felizmente, a situacao
mudou. NGs ultimos anos, provou-se que os medicamentos podem melhorar a fungéo
cognitiva dos pacientes com a doenca de Alzheimer, havendo evidéncias de que o
curso da doenca pode ser maodificado.

DESCRITORES: Alzheimer, Placas Amiléides, Biopsia Cerebral

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



MAL DE ALZHEIMER: NUNCA SE ESQUECA QUE HA SEMPRE ESPERANCA.
VIEIRA IIF1, SANTOS FE dos1, JUNIOR MA da Si, SOUZA GR dei, NOBREGA
MSG2

O Mal de Alzheimer € uma doenca degenerativa cerebral, que provoca perda de
habilidades como pensar, memorizar, raciocinar. E progressiva e se inicia mais
freqlientemente apds os 65 anos. Apesar da causa exata desta doenca ainda ser
desconhecida, ja se sabe que a predisposicdo genética é um fator bastante
relevante, a doenca € lenta e insidiosa. Algumas possiveis causas deste mal sédo
alteracdes no cérebro devido a processos inflamatoérios, o acumulo de proteinas
neurotdxicas no cérebro. Dentre os sintomas esta o humor deprimido, anedonia,
interesse diminuido ou perda de prazer para realizar as atividades de rotina,
sensacéao de inutilidade ou culpa excessiva, dificuldade de concentracéo, fadiga ou
perda de energia, distirbios do sono, problemas psicomotores, etc. A partir do
diagnéstico a sobrevida média oscilando entre 8 e 10 anos. Por ainda ndo existir
cura para esta enfermidade, o ideal é que ela seja diagnosticada ainda no inicio,
desta forma, seus sintomas poderdo ser controlados através de drogas paliativas
que deverdo ser ministradas durante o acompanhamento médico. Com relacdo as
drogas, sabe-se que algumas delas sdo bastante Uteis ainda no inicio da doenca,
entretanto, sua dosagem deverda ser personalizada. Elas agem como inibidoras da
acetil-colinesterase, enzima que destroi a acetilcolina. J& se sabe que a deficiéncia
da acetilcolina € um evento que ocorre na doenca de Alzheimer. H& pesquisas que
se descobriram trés genes que podem ajudar a desenvolver a cura para o mal de
Alzheimer, o préximo passo é entender o que esses genes fazem e como eles
contribuem para o desenvolvimento da doenca. Ela se caracteriza por quatro
estagios, na primeira ha o esquecimento, desorientacdo progressiva para realizar
as atividades rotineiras, prejuizo da capacidade de julgamento, perda de
espontaneidade, depressdao e medo, na segunda ha um agravamento do
esquecimento, da desorientacdo, inquietacdo e agitacdo, acdes repetitivas, e
podem surgir contragcdes musculares e convulsivas, na terceira ha incapacidade de
reconhecer a si proprio e aos demais, comprometimento da fala, necessidade de
colocar tudo na boca, perda total de controle sobre as fungdes do corpo e na
dltima caracteriza-se por restricdo ao leito, mutismo, dor & degluticdo e infeccdes
intercorrentes. Nao h& um teste diagnoéstico definitivo para a doenca. Ela s6 pode
ser realmente diagnosticada na autopsia. Médicos baseiam o diagndéstico no
levantamento minucioso do histérico pessoal e familiar, em testes psicoldgicos e
por exclusdo de outros tipos de doencas mentais. Mesmo assim, estima-se que o
diagnaostico possa estar equivocado em 10% dos casos. Até 0 momento, a doenca
permanece sem cura. O objetivo do tratamento é minorar os sintomas. Atualmente,
estdo sendo desenvolvidos medicamentos que, embora em fase experimental,
sugerem a possibilidade de controlar a doenca.

DESCRITORES: Alzheimer, Sintomas, Diagnéstico

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



OS IMPACTOS SOCIOECONOMICOS DO ALCOOLISMO
RAMALHO ENz1, PINTO JGz, SILVA SCV dai, FONSECA CMz, RIBEIRO IR2

Os problemas relacionados ao &lcool tém atingido a sociedade brasileira no
tocante ao consumo de bebidas alcodlicas. Fendmeno mundial que vem
aumentando progressivamente em todos os paises e no Brasil assim acarretando
prejuizos alarmantes, tornando-se uma preocupacdo atual nesse sentido esse
estudo objetiva apresentar os indices gerais de tal problemética, Realizou-se uma
pesquisa de tipo bibliografica realizada na Faculdade de Medicina Nova Esperanca
- FAMENE Os resultados nos mostram que pelo menos 2,3 milhdes de pessoas
morrem por ano no mundo todo devido a problemas relacionados ao consumo de
alcool, o que totaliza 3,7% da mortalidade mundial, no Brasil os jovens entre 12 a
17 anos quase dobrou o consumo de alcool de 2001 para 2005 - de 3,5% para 6%
do total, e entre 18 a 24 anos, o porcentual subiu de 7,4% para 12,1%. Verifico-se
também que pessoas entre 25 a 65 anos 80,8% ja experimentaram as bebidas
alcodlicas; 44,1% o fumo e 30,5%, outras substancias que incluem farmacos, séao
nameros preocupantes que contribuir para problemas socias tais como aumento
de assaltos, homicidio, e violéncia contra a crianga e mulheres que chega a 52%
dos casos e contribui especialmente para 61% dos acidentes automobilistico
provocando a morte ou lesdo irreversivel, afeta também a saude do individuo
causando depressao do sistema nervoso central, sonoléncia, incoordenacao,
turvacdo da fala, alteracdes subitas do humor, agressdo e com isso trazendo
muitos gastos a saude e prejuizos para a sociedade, na econémicos mundial um
prejuizo de 2% do PIB que é 665 bilhdes de ddlares o alcoolismo € um dos mais
graves problemas de saude publica no Brasil, e 0 mais sérios problemas médico-
sociais do mundo contemporaneo.

DESCRITORES: Alcool, Problema, Impacto

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacéo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



O PERFIL DO FENOMENO DE RAYNAUD
LIMA CNFA de A1, LUCENA IG de1, BRILHANTE LJB1, RIBEIRO NG 1, SANTOS
M de FO dos2

O fendmeno de Raynaud € uma condi¢do na qual ocorre uma diminuicdo do fluxo
sanguineo para alguns tecidos ou o6rgdos do corpo humano. Acomete
preferencialmente as méos e os pés, mas pode também afetar as orelhas, a lingua
e 0 nariz. As areas afetadas apresentardo alteracdes de coloracdo, tornando-se
palidas ou azuladas quando da exposicdo a temperatura fria, ou avermelhadas
guando aquecidas. Estes episodios podem ser assintomaticos ou pode ocorrer
adormecimento, formigamento ou dor em pontadas nas areas acometidas. Cerca
de 5 a 10% da populacéo dos Estados Unidos pode ter fendmeno de Raynaud. A
imensa maioria sao mulheres, e muitas destas mulheres ndo apresentam nenhuma
doenca associada; neste caso, podemos chama-la doenca de Raynaud. Quando o
Raynaud est4d associado com alguma doenca, é designado fendémeno de
Raynaud.Néo existe teste laboratorial que identifigue o fendbmeno de Raynaud,
nem a sua intensidade e necessariamente se correlaciona com o0 curso ou a
evolucdo da esclerose sistémica. O Fendbmeno de Raynaud pode ser causado por
traumas, como nos britadores, datilégrafos em pianistas, por trauma cirdrgico
(distrofia simpatico reflexa), lesbes compressivas, como na sindrome do tunel de
carpo ou em alteragbes na coluna cervical e outras. O tratamento das crises de
Raynaud envolve tanto a terapéutica medicamentosa quanto a terapéutica néo
medicamentosa. Esta inclui a prevencao, que recomenda evitar ou proteger-se do
frio. O uso de luvas (inclusive luvas térmicas) deve ser preconizado. O paciente
deve parar de fumar, porque a nicotina diminui o fluxo sanguineo para os dedos
das maos ou dos pés, agravando assim os ataques de Raynaud. As maos e 0s
pés devem estar permanentemente limpos e lubrificados com cremes hidratantes.
Muitos detergentes domésticos podem irritar a pele e devem ser utilizados com
cuidado pelos pacientes com fendbmeno de Raynaud.

DESCRITORES: Raynaud, Tratamento, Diagnostico

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacéo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



ADRENOLEUCODISTROFIA
BOAS DTV1, GIFONI RLA1, SILVA FS dai, RIBEIRO ITA1, NOBREGA MSG2

A adrenoleucodistrfia (ALD) é uma doenca genética cujo defeito esta localizado no
cromossomo X e que acomete 1/1000 nascimentos. E uma doenca peroxissomal, com
funcdo anormal do peroxissomo, levando a um acumulo de acidos graxos de cadeia
muito longa em tecidos corporais, especialmente glandulas adrenais e no cérebro.
Dessa forma a bainha de mielina que circunda os axénios é destruida, constituida uma
doenca desmielinizante, causando problemas neuroldégicos e uma insuficiéncia
adrenal. Os peroxissomos sdo abundantes em neurdnios durante as duas primeiras
semanas apds o nascimento e nos processos oligodendrogliais, que formam a bainha
de mielina. Na ALD encontramos uma mutacdo no gene que codifica a enzima ligase
acil-CoA gordurosa, capaz de ativar indiretamente uma rea¢ao quimica de transporte
definida do peroxissoma, localizado no I6cus Xg-28 do cromossomo X. Essa enzima €
encontrada na membrana do peroxissomo e relaciona-se ao transporte de acidos
graxos de cadeia muito longa para o interior da organela, sendo assim, a mutacéo da
enzima os acidos graxos de cadeia muito longa acumulam-se no interior do
citoplasma. O tratamento deve ser feito com a combinacdo entre suplementos
dietéticos trioleato de glicerol (GTE) e trierucato de glicerol (GTO). O GTE é composto
por acido erucico, e o GTO é composto 90% de acido oléico. A combinagéo dos Oleos
€ introduzida no paciente por via oral, é adquirido pelo Ministério de Saude e
distribuido aos hospitais. O tratamento baseado neste composto pode retardar os
efeitos do ALD quando utilizado precocemente é possivel recuperar algumas fungdes
mesmo em periodos avancgados. O diagnostico é feito a partir do exame de dosagem
de acidos graxo de cadeia muito longa no sangue, Quando descoberto na fase inicial
pode-se fazer transplante de medula éssea, reduzindo assim os sintomas. A mulher é
considerada portadora, sujeita ao aparecimento de sintomas neuroldgico, e sera ela
quem transmitird o gene defeituoso aos filhos, salientando que apenas os filhos do
sexo masculino podem desenvolver a doenca.

DESCRITORES: ADL, Genética, Tratamento

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



ADRENOLEUCODISTROFIA
SOUSA CTL de1, CRISPIM FH de EF1, LIMA GJ de B1, SANTOS PL dosi, NOBREGA
M SG2

A adrenoleucodistrfia (ALD) é uma doenca genética cujo defeito esta localizado no
cromossomo X e que acomete 1/1000 nascimentos. E uma doenca peroxissomal, com
funcdo anormal do peroxissomo, levando a um acumulo de &cidos graxos de cadeia
muito longa em tecidos corporais, especialmente glandulas adrenais e no cérebro.
Dessa forma a bainha de mielina que circunda os ax6nios € destruida, constituida uma
doenca desmielinizante, causando problemas neuroldégicos e uma insuficiéncia
adrenal. Os peroxissomos sdo abundantes em neurdnios durante as duas primeiras
semanas apdés 0 nascimento e nos processos oligodendrogliais, que formam a bainha
de mielina. Na ALD encontramos uma mutacdo no gene que codifica a enzima ligase
acil-CoA gordurosa, capaz de ativar indiretamente uma reagéo quimica de transporte
definida do peroxissoma, localizado no Iécus Xg-28 do cromossomo X. Essa enzima €
encontrada na membrana do peroxissomo e relaciona-se ao transporte de acidos
graxos de cadeia muito longa para o interior da organela, sendo assim, a mutacdo da
enzima os acidos graxos de cadeia muito longa acumulam-se no interior do
citoplasma. O tratamento deve ser feito com a combinagdo entre suplementos
dietéticos trioleato de glicerol (GTE) e trierucato de glicerol (GTO). O GTE é composto
por acido erucico, e 0 GTO é composto 90% de &cido oléico. A combinacédo dos 6leos
€ introduzida no paciente por via oral, é adquirido pelo Ministério de Saude e
distribuido aos hospitais. O tratamento baseado neste composto pode retardar os
efeitos do ALD quando utilizado precocemente é possivel recuperar algumas funcdes
mesmo em periodos avangados. O diagnostico é feito a partir do exame de dosagem
de acidos graxo de cadeia muito longa no sangue, Quando descoberto na fase inicial
pode-se fazer transplante de medula éssea, reduzindo assim os sintomas. A mulher é
considerada portadora, sujeita ao aparecimento de sintomas neuroldgico, e sera ela
gquem transmitira o gene defeituoso aos filhos, salientando que apenas os filhos do
sexo masculino podem desenvolver a doenga.

DESCRITORES: ADL, Diagnéstico, Tratamento

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacéo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



ADRENOLEUCODISTROFIA: INTERACAO E DESAFIO
SILVA WH da1, ALMEIDA DN de1, AZEVEDO LEAF de1, LUZ FI de N1, NOBREGA
MSG2

7

A adrenoleucodistrofia, também conhecida pelo acrébnimo ALD, é uma doenca
genética rara, incluida no grupo das leucodistrofias, e que afeta o cromossomo X,
sendo uma heranca ligada ao sexo de carater recessivo transmitida por mulheres
portadoras e que afeta fundamentalmente homens. Na ALD, a atividade anormal dos
peroxissomos leva a um acumulo excessivo de acidos graxos de cadeia muito longa
(AGCML) constituidos de 24 ou 26 &atomos de carbono em tecidos corporais,
sobretudo no cérebro e nas glandulas adrenais. A consequéncia desse acumulo é a
destruicdo da bainha de mielina, o revestimento dos axénios das células nervosas,
afetando, assim, a transmissdo de impulsos nervosos. O gene defeituoso que
ocasiona a doenca esta localizado no l6cus Xq-28 do cromossomo X. Tal gene é
responsavel pela codificacdo de uma enzima denominada ligase acil CoA gordurosa,
que é encontrada na membrana dos peroxissomos e esta relacionada ao transporte de
acidos graxos para o interior dessa estrutura celular. Como o gene defeituoso
ocasiona uma mutacdo nessa enzima, os AGCML ficam impedidos de penetrar nos
peroxissomos e se acumulam no interior celular. Os mecanismos precisos através dos
quais os AGCML ocasionam a destruicdo da bainha de mielina ainda séo
desconhecidos. Na forma infantil, os primeiros sintomas abrangem hiperatividade,
dificuldade na escola, dificuldade para compreender a comunicagdo verbal,
deterioracéo da escrita, olhos vesgos (estrabismo) e possiveis convulsdes. A medida
gue a doenca avanca aparecem novos sinais de danos na substancia branca do
cérebro que incluem alteragbes no tbnus muscular, rigidez e deformidades por
contratura, dificuldades de degluticdo e coma. Os tratamentos para esta doenca sao
complicados ou insuficientes para sua total cura. Conhecido é o azeite de Lorenzo,
desenvolvido pelo pai de um menino afetado pela adrenoleucodistrofia. Consiste em
introduzir na dieta dos afetados um composto de azeites. Outro dos tratamentos, 0
transplante de medula 6ssea, é o mais eficaz ainda que os especialistas considerem
do que é conveniente considerar esta possibilidade com precaucdo. A indicagdo é
para meninos com afetagdo cerebral significativa, mas leve. Os tratamentos com
terapia genética se estao estudando.
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TRATAMENTO DO CANCER DE PROSTATA
GOMES S de M1, BARROS TC1, RIBEIRO LR2

O céancer de préstata € um tumor que ocorre na préstata, glandula que fica localizada
na zona da bexiga, cercando a uretra. Normalmente o tumor tem um lento crescimento
ja que é formado por divisdes de células que ainda se multiplicam desordenadamente
e ndo apresenta sintomas até que tenha tamanho consideravel. O cancer da préstata
€ a quarta causa de morte por neoplasias no Brasil, correspondendo a 6% do total de
Obitos por este grupo nosoldgico. A taxa de mortalidade bruta vem apresentando
acentuado ritmo de crescimento. Segundo o Instituto Nacional do Cancer (INCA), o
ndamero de casos novos estimados para o Brasil em 2005 era de 46.330. O cancer de
prostata é o tipo de neoplasia mais prevalente em homens, com estimativa de 1,5
milhdo com diagndstico nos dltimos anos. E, também, considerado o cancer da
terceira idade, uma vez que cerca de trés quartos dos casos no mundo ocorrem a
partir dos 65 anos. O tratamento do cancer de préstata deve ser individualizado para
cada paciente levando-se em conta a idade, o estadiamento do tumor, o grau
histolégico, o tamanho da préstata, as co-morbidades, a expectativa de vida, os
anseios do paciente e 0s recursos técnicos disponiveis. Deste modo, o presente
estudo tem como objetivo analisar os tipos de tratamento para cancer de préstata
presentes na literatura especifica sobre o assunto. O método consistiu huma revisao
da literatura sobre o assunto, realizada a partir de uma abordagem qualitativa das
terapéuticas mais eficazes. Dentre os tratamentos, observamos que para a doenca
localizada incluem-se a cirurgia radical, a radioterapia e a observacao vigilante; para a
doenca localmente avancada é realizada uma combinacdo de bloqueio hormonal e
cirurgia radical ou radioterapia externa, ou cirurgia radical seguida de radioterapia;
para a doenca metastatica basea-se na supressao androgénica, como nesta situacao
a cura é improvavel o tratamento torna-se paliativo e o progndstico bem mais
reservado. Desta forma, conclui-se que a escolha do tratamento mais adequado deve
ser individualizada e definida apds discutir os riscos e beneficios do tratamento, além
de analisar o estadiamento do tumor.
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Pénfigo Vulgar
WANDERLEY ACM1, NOBRE FAW1, CAVALCANTE UR1, AMORIM JM2

Os pénfigos sdo doencas que causam o0 aparecimento de bolhas na pele e
mucosas. A localizacdo das bolhas ocorre na camada mais superficial da pele, a
epiderme. E um mecanismo imunoldgico, de auto-agresséo a pele, provocando a
perda da aderéncia, separacdo (acantllise) entre as células da epiderme
causando as bolhas. Pénfigo Vulgar é o tipo mais grave e aparece, na maioria das
vezes, em individuos com idade entre 30 e 60 anos. Comeca com lesbes
dolorosas na mucosa oral, semelhantes a aftas. Mais tarde, surgem bolhas na pele
contendo liquido, que confluem e rompem-se deixando areas erosadas. Por serem
extremamente dolorosas provocam dor ao engolir, dificultando a alimentacéo, o
gue contribui para a queda do estado geral do paciente.
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ADRENOLEUCODISTROFIA
DAVID EDS?, ALCINDO GFF?, ALCINDO MEF!, TAVARES NDS?!, ROCHA VD M3,
AMORIM JM?2

A Adrenoleucodistrofia ligada ao cromossomo X (X-ALD) é uma doenca relacionada a
um distdrbio no metabolismo de lipidios, pois pacientes com X-ALD s&o incapazes de
degradar e oxidar Acidos Graxos de Cadeias Muito Longas (VLCFA), ja que o gene do
X-ALD, em 55% dos casos, apresenta mutacBes, sendo 0 responsavel pela
codificacdo de uma proteina de membrana peroxissdmica chamada “ALD-proteina”
que é essencial para transportar acidos graxos de cadeias longas (24-26 atomos de
carbono) para o0s peroxissomos, onde sdo metabolizadas e posteriormente
incorporadas nas membranas da bainha de mielina. A ALD pode apresentar diferentes
variantes fenotipicas, isso ocorre de acordo com a expressdo do gene mutante. A
forma classica que aparece na infancia € a mais grave e inicia-se em criancas entre 4
e 10 anos de idade. Inicialmente, os sintomas sao: problemas de aprendizagem, falta
de concentracdo, perda da memoria a curto e em longo prazo, deficiéncia visual,
deficiéncia dos movimentos de marcha e mudancas de personalidade. Existem
diferentes tipos de adrenoleucodistrofia, em funcdo da idade do inicio dessa
enfermidade; ALD neonatal inicia-se durante os primeiros meses de vida, os lactentes
comecam com uma deteriorizacdo neurolégica e apresentam desenvolvimento dos
sinais de disfuncéo do cortex das adrenais, quase todos os pacientes sofrem retardo
mental e falecem antes dos 5 anos de idade. A ALD infantil é também conhecida por
doenca de Schilder, tem seu inicio na infancia ou adolescéncia, o quadro degenerativo
neuroldgico evolui até uma deméncia grave, com deteriorizacdo da visao, da audicao e
da marcha, falecendo precocemente. A ALD adulta ou adrenomielopatia (AMN) é uma
forma mais leve que a anterior, comeca no final da adolescéncia ou no inicio da fase
adulta, os sintomas mais importantes sao: insuficiéncia das glandulas adrenais,
incontinéncia urinaria e impoténcia. A deterioragdo neurologica se instaura lentamente
durante décadas. Apesar de nao ter cura, o tratamento é feito com uma dieta pobre
em &cidos graxos de cadeia muito longa e suplementacéo de Oleo de Lorenzo que é
uma mistura gliceroltrioleato/gliceroltrierucato (GTO/GTE). O 06leo previne o
aparecimento dos sintomas neurol6gicos quando utilizado em pacientes antes do
inicio dos sintomas, e pode melhorar a qualidade de vida, prolongar o tempo de
sobrevida, em pacientes que ja apresentam sintomas. Outras possibilidades de
tratamento indicadas para casos especificos sdo o transplante de medula e
administracdo de horménios.
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PATOGENESE DO CHOQUE ANAFILATICO
MENDES CSS!, NOVAES MR de B! ROCHA M de M., OLIVEIRA MLM det,
SOUZA NAB de?

O choque anafilatico uma reacdo sistémica, rapida, em que pode ocorrer risco de
morte. Ocorre devido a uma reagao de hipersensibilidade imediata mediada pela IgE.
Acontece quando um individuo entra em contato uma segunda vez com algum agente
que promova uma reacao alérgica exagerada. Estd associado com a vasodilatacdo
sistémica e permeabilidade vascular aumentada, essas reacBes levam a potente
ativacdo de mastécitos que liberam uma grande quantidade de mediadores
vasodilatadores. Com a vasodilatacdo ocorre um aumento subito da capacitancia do
vaso sanguineo, que ndo é corretamente preenchido pelo volume normal de sangue,
resultando em hipotenséo, hipoperfusdo tecidual e andxia celular. Cerca de 13% a
20% das anafilaxias sdo causadas por algumas drogas, como o0s antibidticos- ?-
lactdmicos, cefalosporinas, sulfanamidas, hemoderivados, acetilsalicilico, anti-
inflamatoérios ndo hormonais, contrastes iodados, inibidores de ECA e fluoresceina.
Em algumas anestesias gerais podem desencadear processos alérgicos, mas torna-se
dificil o diagndstico, devido a grande quantidade de medicamentos empregados, como
anestésicos, analgésicos, relaxantes musculares, anti-inflamatérios ndo hormonais e
antibiéticos. Na clinica é facil observar um choque anafilatico, pois, instala-se de forma
sUbita, ocorrendo geralmente no intervalo de 30 minutos ap6s o contato com o agente
alergénico ou imediatamente ao contato com ele, o aparecimento de prurido, urticaria,
sintomas rinoconjuntiviais, angiodema, especialmente laringeo, hipotensédo, dores
abdominais, diarréia, vémitos, contragcfes uterinas e arritmias cardiacas. O mais rapido
possivel devem ser detectados esses sintomas, e o tratamento iniciado com urgéncia,
0 que diminui a ocorréncia de reagdes fatais como a presenca de estridor, edema de
glote, dispnéia intensa, hipotensao, choque convulsées e perda da consciéncia. Nos
pacientes em uso de betabloqueadores, a anafilaxia é freqlentemente grave e pode
ser refrataria ao tratamento convencional. Existem condicdes que devem ser
consideradas para um diagnéstico diferencial frente a suspeita de choque anafilatico:
infarto agudo do miocéardio, arritmia cardiaca, aspiragdo alimentar, doencas
convulsivas, embolia pulmonar, sindromes causadoras de flushing, como por exemplo,
a presenca de tumor carcindide, e reacdes vasovagais, que sao freqlientemente
confundidas com a anafilaxia. O tratamento do choque anafilatico consiste em
medidas a curto e longo prazo. Primeiramente o objetivo é manter a permeabilidade
das vias aéreas e da presséo arterial, com aporte de oxigénio caso seja necessario. A
epinefrina € o medicamente mais usado, e deve ser administrado o mais rapido
possivel, com dose de 0,01ml/kg de uma solugdo de 1:1. 000, até o maximo de 0,3 a
0,5ml, via subcuténea a cada 10 ou 20 minutos até a estabilizagéo do paciente.
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CIRROSE, A ULTIMA PARADA DO ALCOOLISMO CRONICO
PEREIRA AGS!, KELLER JB!, SARMENTO MAD?, OITICICA RMB?, SOUZA NA B
de2

A cirrose é considerada uma doenca terminal do figado para onde convergem
diversas doencas diferentes, levando a complica¢des resultantes da destruicdo de
suas células, da alteracdo da sua estrutura e do processo inflamatério crénico,
essa doenca se da por diversos fatores: hepatite autoimune, lesdo hepética
induzida por drogas, quando o agente agressor € o alcool caracteriza-se a cirrose
alcodlica sinalizada pelo aumento do figado, decorrente de modificacbes
gordurosas e fibrosas. No inicio ndo ha praticamente nenhum sintoma, o que a
torna dificil o diagndstico precoce, pois a parte ainda saudavel do figado consegue
compensar as funcdes da parte lesada durante longo tempo, numa fase mais
avancada da doenca, pode surgir desnutricdo, hematomas, aranhas vasculares,
sangramentos de mucosas (especialmente gengivas), ictericia, ascite, hemorragias
digestivas, por diversas causas, entre elas devido a rompimento de varizes no
esotfago, levando o doente a expelir sangue pela boca e nas fezes e encefalopatia
hepatica, processo causado pelo acimulo de substancias toxicas que leva a um
quadro neuroldgico que pode variar entre dificuldade de atencdo e coma. A fibrose
€ caracteristica principal da lesdo progressiva do figado, que apresenta
abundantes metaloproteinas e colagenases que tém capacidade de degradar a
matriz extracelular, processo lento, uma vez que o colageno | sofre extensas
ligacbes cruzadas apOs sua deposicdo, por isso torna-se mais resistente as
colagenases no decorrer do tempo. O figado cirrético tem aparéncia nodular
(hepatocitos em proliferacdo circundados por fibrose variando de diametro),
também chamado pelo termo coloquial “figado tacheado®. Os vasos sanguineos
intra-hepéticos e os ductos biliares sdo envoltos por tecido fibroso o que torna o
figado firme, impedindo a circulacdo do sangue através do mesmo. A cirrose é
uma das dez principais causas de morte no ocidente. Em cerca de 15% dos
alcodlicos, ocorre a necrose hepato celular, fibrose, e regeneracédo, que finalmente
acarretam na formacdo de septos fibrosos circundando nodulos hepato celulares.
Quando o diagnéstico de cirrose é estabelecido, a reverséo é rara. O tratamento
da cirrose pode incluir anastomose do sistema venoso porto-sistémicos, em um
desvio porto-cava, a veia porta € anastomosada com a veia cava inferior, o Unico
tratamento totalmente eficaz para portadores de cirrose hepatica é o transplante de
figado, mas também pode haver melhoras se for suspenso o agente agressor que
originou a cirrose, como o alcool
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DOENCA DE ALZHEIMER
CARVALHO BM de?, QUEIROZ GR det, DANTAS JLV?, COSTA A G C?, ALVES
ML A M?

Alzheimer € a forma mais comum de deméncia, que faz com que haja acimulo de
placas senis e emaranhamento de neurofibrilares no cortex cerebral, hipocampo e
amigdala, afetando geralmente pessoas acima dos 65 anos. E uma doenca
degenerativa, até 0 momento incuravel e terminal, as fun¢cdes motoras comegcam a
se perder e 0 paciente acaba por morrer. O cérebro de um paciente com essa
doenca, quando visto em necropsia, apresenta uma atrofia generalizada, com
perda neuronal especifica em certas areas do hipocampo, mas também em
regides parieto-occipitais e frontais. A designacéo de doenca de Alzheimer definida
tem sido reservada apenas para 0s casos confirmados por autopsia. Os exames
laboratoriais de rotina n&@o mostram alteracbes especificas; o liquido
cefalorraquiano (LCR) estd normal, podendo haver um pequeno aumento no
conteudo de proteinas. Os testes neuropsicolégicos podem detectar disturbios
cognitivos minimos ou sutis ao inicio da doenca, podem documentar um distarbio
global ou acompanhar a evolugcdo da doenca. Os primeiros sintomas sao muitas
vezes falsamente relacionados com o envelhecimento ou com o estresse. O
sintoma primario mais notavel é a perda de memoria em curto prazo, perda da
capacidade de dar atencédo a algo, perda da flexibilidade no pensamento abstrato,
comeco da perda da memoéria semantica e ainda pode ser notada apatia, um
sintoma bastante comum. A memoaria do paciente ndo €, inicialmente, afetada toda
da mesma maneira, a mais antigas, a memoria semantica e a memaria implicita
(memdéria de como fazer as coisas) ndo sdo tdo afetadas como a memodria em
curto prazo. S6 com a evolucao da doenca € que a memoria de longo prazo vai-se
perdendo e alteracbes de comportamento vao-se agravando. Devido a evolugéo
clinica progressiva, 0 paciente acaba por ndo conseguir desempenhar as tarefas
mais simples, portanto, a sua massa muscular e a sua mobilidade degeneram-se a
tal ponto que o paciente tem de ficar deitado numa cama. Por fim, vem a morte,
gue normalmente ndo € causada pelo Mal de Alzheimer, mas por outro fator
externo, a pneumonia é um exemplo.
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PENFIGO VULGAR
ANDRADE RKB de!, NETO FP da St, CORDEIRO EFC!, GOMES TM?, VICTOR
MGN M1, AMORIM JM?

O Pénfigo Vulgar é uma dermatose vesicobolhosa auto-imune muito grave,
caracterizada por erosfes bolhosas cutaneas ou mucosas devido a formacéo de
fendas intra-epidérmicas por efeito de auto-anticorpos citotoxicos. E prevalente na
populacdo de meia idade ou acima, onde cerca de metade dos casos comeca na
mucosa bucal e depois se espalha para a pele, podendo ser fatal. Pode ser
evidenciado pelos exames citologico e histopatolégico, sendo visualizadas as
proteinas afetadas (desmogleina e desmocoina) e a acantOlise das células
epidérmicas da camada suprabasal nesses exames, respectivamente. Alem
destes, outros fatores e sintomas caracterizam o pénfigo vulgar, como p Sinal de
Nikolsky, que é o desprendimento das células acantoliticas por meio da friccdo,
além de lesdes ulceradas na pele, vesiculas flacidas na pele e membrana mucosa,
Ulceras recorrentes, entre outros. Seu diagnostico se d4 por meio de técnicas
como a imunofluorescéncia direta e indireta, bidpsia, exame histopatoldgico, entre
outros. O tratamento dessa patologia é feito com o uso de prednisona,
imunossupressores e através de uma corticoterapia sistémica, além de
acompanhamento médico. Por ser auto-imune, o pénfigo vulgar ndo tem cura, mas
se pode conviver com a doenca. Existem outras formas de pénfigo que ndo foram
contempladas e que sdo descartadas do diagnostico através dos exames cito e
histopatologico e da biopsia, além dos sintomas que caracterizam de fato a
patologia.
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TENHO UM CROMOSSOMO A MAIS
LIRA ECR?, NEIVA IAL, BAIA JCMS?, LEITE LP:, SANTOS M de FO dos2

A Sindrome de Down ou Trissomia do 21 é o distarbio cromossdmico mais comum
e mais conhecido, e a causa genética mais comum de retardo mental moderado. A
idade maternal e a distribuicdo peculiar dentro das familias sédo caracteristicas
importantes da distribuicdo populacional da sindrome, que resulta na nao-
disjuncdo meidtica do par de cromossomos 21, mais freqiiente com a elevacdo da
idade materna. Algumas anomalias podem ser notadas em pessoas com Sindrome
de Down, como hipotonia, caracteristicas faciais dismorficas, baixa estatura,
braquicefalia, pescoc¢o curto, pele frouxa na nuca, ponte nasal achatada, orelhas
de baixa implantacdo e com aspecto dobradico, olhos com manchas de Brushfield
ao redor da margem da iris, lingua grande e cheia de sulcos, méos curtas com
uma Unica prega palmar transversa e quinto dedo encurvado (clinodactilia), grande
espaco entre o primeiro e o segundo artelho nos pés. As pregas epicanticas e as
fendas palpebrais elevadas originaram o termo “mongolismo”, que ndo € mais
utilizado. O retardo mental é a maior causa de preocupacao na doenca, e apesar
disso, pessoas com Sindrome de Down tendem a se tornarem alegres,
responsivas e autoconfiantes. A doenca cardiaca congénita ocorre em um tergo
dos nativivos com a sindrome e pessoas acometidas por este distdrbio possuem
uma chance 15 vezes maior de desenvolver leucemia. Os pacientes com
Sindrome de Down possuem senilidade precoce e achados neuropatolégicos
caracteristicos do Alzheimer, os quais aparecem décadas antes da idade tipica na
populacdo em geral. Cerca de 1 em 800 criancas nascem com esta sindrome, que
pode ser detectada na fase pré-natal por analise citogenética de vilosidades
coribnicas ou células do liquido amniético. Além da idade materna, outro fator
determinante para a ocorréncia da Sindrome de Down s&do os cari6tipos dos
progenitores.
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PENFIGO VULGAR
SILVA BSTA da?, LIMA JM!, SANTIAGO M de OM!, CARVALHO RSG det,
OLIVEIRA FB dos S2

O Pénfigo Vulgar € uma doenca vesicobolhosa crénica de natureza auto-imune.
Acomete pele e mucosas e caracteriza-se pela presenca de auto-anticorpos contra
proteinas desmossdmicas encontradas nas juncdes epiteliais dos tecidos de
revestimento. A causa exata do desenvolvimento de anticorpos contra os tecidos
do préprio corpo € desconhecida. A faixa etaria mais acometida encontra-se entre
a 5a e 6a décadas de vida, sendo menos freqiente apés os 70 anos e em
criangas. Em mais da metade dos casos, comeca com lesfes dolorosas na
mucosa oral, semelhantes a aftas. Além da mucosa oral as lesdes do pénfigo
vulgar também podem acometer a mucosa faringeana, a conjuntiva, a laringe, a
mucosa nasal e a vagina. Assim, surgem bolhas na pele contendo liquido limpido,
turvo ou sanguineo, que confluem e rompem-se deixando areas erosadas,
semelhantes a queimaduras. As lesdes também sédo extremamente dolorosas e o
comprometimento da mucosa oral provoca dor ao engolir, dificultando a
alimentacé&o, o que contribui para a queda do estado geral do paciente. Dentre os
exames utilizados para se diagnosticar o Pénfigo Vulgar, os mais importantes sao:
Biopsia da pele, Imunofluorescéncia direta e Imunofluorescéncia Indireta. Apds
obtencéo da confirmacdo de caso de Pénfigo Vulgar, as medidas mais utilizadas
no combate a doenca sao: 0s corticosterdides e outros medicamentos
imunossupressores administrados durante longos periodos para manter a doenca
sobre controle, além dos medicamentos sistémicos pode-se proceder a
plasmaferese, visando diminuir a quantidade de anticorpos na corrente sanguinea.
O Pénfigo deve ser tratado através de uma terapia sistémica o mais cedo possivel,
pois quando nao tratado pode ser fatal em questdo de 2 meses a 5 anos por suas
complicacdes. As causas mais freqientes de mortes de pessoas que possuem
pénfigo sdo as infec¢des generalizadas, ocasionadas por ndo tratamento inicial da
doenca. Quando tratada, a doenca se torna cronica, e os efeitos colaterais do
tratamento acabam por serem graves ou também incapacitantes.
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UM ESTIGMA SOCIAL
SILVA SCV dat, PEDROSA JHH?, ARAUJO MR det, ARAUJO TRM?, LIMA CL2

INTRODUCAO: A hanseniase é provocada por um bacilo &lcool-acido-resistente,
descoberto pelo médico e botanico noruegués Armauer Gerhard Henrvk Hansen
(1841-1912), em 1874. Pelo simples exame a fresco, Hansen demonstrou nas
chamadas células leprosas de Virchow, encontraveis nos nddulos cutaneos da
doenca, a presenca de bastonetes agentes da infeccado. No Brasil, se propos em
1967 a designacdo hanseniase, em substituicdo a lepra e morféia, altamente
estigmatizantes. OBJETIVO:Desenvolver uma visdo critica com base cientifica
sobre a Hanseniase.REFERENCIAL TEORICO: A hanseniase € uma doenca
infecciosa cronica e granulomatosas se destacando pela presenca de bacilos e
envolvimento inflamatério granulomatoso dos troncos nervosos periféricos e
terminacdes nervosas periféricas, com conseqlentes alteracdes motoras,
sensitivas e troficas principalmente nas extremidades (PAVANI,2008).Esta
patologia ainda constitui relevante problema de saude publica, a despeito da
reducdo drastica no numero de casos - de 17 para cinco por 10 mil habitantes - no
periodo de 1985 a 1999.Embora o impacto das ac¢des, no ambito dessa endemia,
ndo ocorra em curto prazo, o Brasil reine atualmente condi¢cdes altamente
favoraveis para a sua eliminagcdo como problema de saude publica, significando
alcancar um coeficiente de prevaléncia de menos de um doente em cada 10 mil
habitantes(MINISTERIO DA SAUDE, 2002).CONSIDERACOES FINAIS: Pode-se
perceber, mediante epidemiologia e fisiopatologia imunoldgica, que 90% da
humanidade tém imunidade natural contra a hanseniase, e que o0 bacilo
mycrobacterium leprae tem tropismo a pele e os nervos. No que se refere a
intervencao terapéutica a hanseniase tem cura e o periodo de contagio cessar em
15 dias ap6s tratamento, sendo desta forma fundamental o diagnostico para
prevenir a disseminagdo epidemiologia e incapacidades e inseri o portador de
hanseniase em meio social com qualidade de vida.
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ABORTAMENTO INVOLUNTARIO
PEREIRA DCR?Y, SANTOS PJV dos!, ABRANTES RG !, FONTES WG de S?,
NETO MC de B!, AMORIM P2

A maioria dos abortamentos involuntarios ocorre durante o primeiro trimestre da
gestacdo, geralmente, quando a gravidez ndo estd se desenvolvendo
normalmente. Em grande parte dos casos, esse tipo de abortamento ocorre com
as gestantes de idade superior a 40 anos. O abortamento € a interrupcdo da
gravidez até a 202, 222 semana da vida, ou seja, até o quinto més de gestacéo.
Além disso, é preciso que o feto esteja pesando menos de 500g para definir o
episodio como aborto espontaneo ou provocado. Dentre todos os fatores que,
comprovadamente, provocam o0 abortamento espontaneo (durante o primeiro
trimestre), o mais comum (85% dos casos) € a anomalia cromossémica no feto,
isto é, uma alteracdo cromossdmica que inviabiliza a vida. Boa parte dessas
anomalias cromossdmicas esta relacionada ao processo de gametogénese
feminina, que passa a apresentar falhas no seu processo — especialmente, quando
a mulher ultrapassa a idade de 40 anos. A mais comum dessas falhas é a nao-
dijjuncéo, que pode ocorrer durante as fases de meiose | e Il ou durante a mitose.
Todos os estudos mostram que uma mulher, com mais de 40 anos, mesmo sem
possuir qualquer patologia, ter& maior risco de apresentar problemas em sua
gestacao Isto porque, em uma gestante com essa faixa etéria, aumenta-se a
possibilidade de ocorrer malformacfes e anomalias fetais, que levam ao
abortamento espontaneo.

DESCRITORES: Aborto, Diagnéstico, Mitose

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



ASMA
NAZARE APL?, DUARTE GAG?, VIEIRA ISt, FERREIRA TGS, NOBREGA MSG2

A asma € um disturbio inflamatorio crénico das vias aéreas que se caracteriza por
episodios recorrentes de tosse, sibilacdo, falta de ar e rigidez toracica. Os
sintomas podem aparecer em conjunto ou isoladamente e ocorrem principalmente
a noite, no inicio da manha. Os fatores que causam asma incluem substancias
alérgicas (poeira, mofo), mudancas de temperatura, exposicao a irritantes, stress
emocional e poluentes. Os pesquisadores sabem que existe uma predisposicao
genética e que a exposicdo no inicio da vida a substancias alérgicas, por exemplo,
podem aumentar as chances de a crianca desenvolver a doenca. Pode-se
classificar a asma do seguinte modo: Asma leve Sintomas discretos ou
esporadicos Sem sintomas no intervalo entre essas crisess N&o prejudica o sono
N&o atrapalha atividades fisicas. A funcdo pulmonar esta normal ou préxima do
normal Asma moderadas Sintomas mais significativos: chiados, tosse, cansacgo
facil Sono prejudicado Atividade esportiva diminuida Funcao pulmonar alterada em
intensidade variavel, mesmo fora das crises. Asma graves Sintomas intensos,
freqiientes, podendo ser diarios, sem trégua. Alteracdo importante do sono,
atividades fisicas limitadas, funcdo pulmonar alterada. De um modo geral, os
sintomas da asma estdo associados a uma broncoconstricdo disseminada.
Quando os brénquios reagem, eles se tornam mais estreitos e o0 ar passa com
maior dificuldade para dentro e para fora dos pulmd&es. Esse quadro € variavel de
pessoa para pessoa, e mesmo dentro de uma familia duas pessoas com asma
podem ter sintomas diferentes. A intensidade das manifestacbes também varia,
podendo ser muito leve e curta em uns, e muito intensa e duradoura em outros. E
€ parcialmente reversivel, seja de forma espontanea ou com tratamento. Mas em
alguns pacientes com asma cronica, a inflamacdo pode determinar obstrucao
irreversivel ao fluxo aéreo. O tratamento da asma é feito basicamente por dois
grupos de medicamentos, os de alivio ou broncodilatadores, que atuam nos
sintomas, e os preventivos ou antiinflamatérios que revertem a inflamacao. Mas
juntamente com o tratamento medicamentoso deve ser feita uma restricio aos
chamados “gatilhos da asma”, que séo os fatores desencadeantes. Sem isso, 0
efeito dos remédios é freqientemente prejudicado ou nulo. A asma nao tem cura e
em alguns casos uma crise pode ser fatal, mas pode ser feito um tratamento
adequado da doenca proporcionando o seu controle e uma melhor qualidade de
vida para o paciente.
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MAL DE ALZHEIMER
CARVALHO HNQ?, ALVES LM de Lt, LIMA MSPG?, OLIVEIRA FB dos S?

O mal de Alzheimer € uma doenca degenerativa do cérebro, acomete geralmente
pessoas acima de 65. As causas da doenca ainda sao desconhecidas, mas sabe-
se gque um dos fatores que mais influencia é a predisposicdo genética e outras
possiveis causas sdo alteracdes no cérebro devido a processos inflamatoérios ou
acumulo de proteinas neurotoxicas no cérebro. O Mal de Alzheimer possui trés
fases: a fase inicial, a intermediaria e a terminal. Muitas vezes o0s primeiros
sintomas sao confundidos com problemas de idade ou de estresse e variam de
paciente para paciente e de acordo com o tempo de evolu¢cdo da doenca, o
paciente comeca por apresentar perda de memoria a curto prazo, perde a
capacidade de dar atencéo a algo, apresenta apatia, dificuldade na realizacdo de
tarefas simples, irritabilidade, agressividade, entre outros sintomas. O paciente
acaba por morrer, muitas vezes as causas da morte estdo ligadas a idade
avancada. A doenca pode evoluir de 2 a 20 anos. Ndo ha um exame especifico
para detectar o mal de Alzheimer. Ainda ndo existe cura para essa doenga, mas
quando diagnosticada cedo, seus sintomas poderdo ser controlados através de
drogas paliativas. antipsicéticos podem ser recomendados para controlar
comportamentos agressivos ou deprimidos, garantir a sua seguranca e a dos que
a rodeiam. Atualmente os medicamentos mais eficazes sdo os Inibidores da acetil-
colinesterase. Ja se sabe que a deficiéncia da acetilcolina € um evento que ocorre
na doenca de Alzheimer. Manter o ambiente calmo, as coisas sempre arrumadas
da mesma forma, incentivar exercicios para a memaoria, sdo maneiras de cuidar do
paciente com mal de Alzheimer.

DESCRITORES: Degenerativa, Genética, Memoria
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HEPATOPATIA ALCOOLICA
MATIAS BD?, DANTAS J!, MENESES C!, RAMALHO L2

A hepatopatia alcodlica é a lesdo hepatica decorrente do consumo excessivo de
alcool. A hepatopatia alcodlica € um problema de saude comum e prevenivel.
Geralmente, o volume de alcool consumido (quantidade e freqiiéncia) determina o
risco e 0 grau da lesdo hepética. O alcoolismo ndo deve ser visto como um
comportamento irresponsavel do individuo, mas sim como uma doenga complexa,
que pode acometer praticamente todos os 6rgdos. Dentre as inUmeras doencas
relacionadas ao alcoolismo crdnico, a hepatopatia alcodlica se destaca, pela sua
freqUéncia e mortalidade. Basta citar que a cirrose hepatica de etiologia alcodlica &
uma das principais causas de morte em homens entre 25-64 anos de idade, nos
grandes centros urbanos. No nosso meio, o alcoolismo & um dos fatores
etioldgicos mais comuns de hepatopatias croénicas e a principal causa de cirrose
hepética. Mesmo nas regides do Brasil e do mundo em que a principal etiologia da
cirrose é a infeccao crbnica pelo virus C, o alcool tem também importante papel na
génese da doenca. O objetivo principal desse trabalho consiste na preocupacao
em fornecer informacdes acerca da hepatopatia alcodlica, ressaltando seu
diagnostico precoce e nas formas de prevencdo da patologia, buscando assim
diminuir os niveis elevados da doenca e evitando que a mesma tenha um mau
prognostico e de dificil tratamento quando tardiamente descoberta, tendo sua
metodologia baseada em um estudo de carater qualitativo, tendo como base dados
bibliograficos do acervo da biblioteca da FAMENE e também por pesquisas em
sites cientificos em saude.A necessidade em identificar os alcoolistas com
hepatopatia em fase precoce vem sendo fundamental para o0 seu
tratamento,devendo tratar alem das varias manifestacdes clinicas, é preciso que o
médico identifique o alcoolismo como doenca primaria do paciente,devendo
relacionar com o alcoolista de modo sereno, sem preconceito, com seriedade e
naturalidade, esclarecendo a natureza da doenca (enfatizando que o paciente tem
realmente uma doenca), e deixando bem claro que o sucesso do tratamento passa
necessariamente pela parada do uso de alcool.Sendo o diagnéstico precoce e a
prevencdo da doenca ( tratamento do alcoolismo) sédo ainda as principais medidas
realmente efetivas contra a doenca .
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ADREOLEUCODISTROFIA
FRANCA KS?, QUEIROZ KL de!, BASTOS L de O, MARINHO T de S*, ROZA
POAS?

A Adrenoleucodistrofia ligada ao cromossoma X (X-ALD) é uma doenca de
heranca genética recessiva, grave e progressiva. Esta relacionada a niveis
elevados de 4&cido graxo saturado de cadeia muito longa associados a
desestabilizacdo da bainha de mielina dos nervos que atrofiam e perdem a
capacidade de transmitir impulsos nervosos, comprometendo o sistema nervoso,
encéfalo e cértex da supra-renal. Ela afeta predominantemente o sexo masculino,
sendo transmitida pela genitora, quando na faixa etaria pediatrica a sobrevida
depende da forma da doenca e em adultos podem durar décadas. A incidéncia
geral € de 1: 10.000 individuos. A possibilidade de descendéncia a partir de uma
mulher portadora é de 25% de filho (a) normal e 25% de filho afetado ou filha
portadora. Os sinais da doenca sdo muito variaveis, mas a manifestacao inicial
mais freqiente é a mudanca de comportamento da crianca apresentando
isolamento social e déficit de atencdo. Pode ocorrer também disartria, dismetria,
bradilalia, disgrafia ou alteragcbes na marcha que serdo sugestivos de doenca
neurodegenerativa a qual deve ser investigada e diagnosticada. O diagnostico €
dificil, e necessita de exames auxiliares como a Ressonancia Magnética que
mostra lesfes desmielinizantes com distribuicdo em asa de mariposa na
substancia branca parieto-occipital bi-hemisférica, dosagem dos niveis plasmaticos
dos AGCML aumentados, eletromiografia compativel com polineuropatia tipo
mielinopatico, pesquisa laboratorial para insuficiéncia adrenal e -cariétipo. O
tratamento ainda ndo € bem estabelecido, utilizando de terapia de suporte, terapia
com reposicao hormonal, anticonvulsivantes, transplante de M.O, restricdo de
acido hexacosanoico e gorduras, suplementacdo energética e vitaminico-mineral,
suplementacdo AGESs: linoléico e alfa-linolénico, dietoterapia com Oleo de Lorenzo.
O prognéstico da ADL depende da forma da doenca e do diagndstico precoce, que
evolui do estado neurovegetativo ao o6bito. A X-ALD € frequentemente
diagnosticada erroneamente como transtorno do déficit de atencdo e
hiperatividade em meninos, e como esclerose multipla em adultos de ambos os
sexos, sendo uma causa ndo muito rara de doenca de Addison. A ADL € uma
doenca rara, neurodegenerativa, que necessita de diagnéstico precoce para um
melhor progndstico. Nao existe uma terapia definitiva, porém o tratamento com
Oleo de Lorenzo tem obtido éxito associado a um acompanhamento
multiprofissional.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrifia, Doenca Neurovegetativa, Diagndstico
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DESAFIOS DO CUIDADOR DIANTE DE UM PACIENTE COM ALZHEIMER
SILVA AP, ANDRADE CF det, LEAO JB?, LEITE NB?, SILVA RR?, AMORIM PO?2

Este estudo teve o propdsito de demonstrar o cuidado que deve-se ter com 0s
portadores da doenca de Alzheimer, sendo esta representada por 60% das causas
de deméncia. Suas causas ainda sdo desconhecidas, como também ndo ha
exames de laboratorio ou de imagem que oferecam a confirmacédo do diagnéstico
ou até mesmo que tenha a presciéncia sobre uma maior disposicdo de um
individuo para esta deméncia. Ndo ha um tratamento curativo ou que diminua a
progressdo da doenca, e sim terapias sintométicas que oferecem melhora do
comportamento e da memoria. Portanto, o melhor a ser feito em relagdo a esta
doenca é oferecer apoio e informacdes aos familiares e ao cuidador, uma vez que
a assisténcia merece a divisao de tarefas entre estes, os cuidados exigem atengao
diuturna, gerando grande desgaste fisico e emocional, assim conclui-se que a
melhor forma de cuidar e agir diante destas dificuldades geradas com o evoluir da
doenca é obtendo conhecimentos para auxiliar a enfrentar essa ardua tarefa.
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ESCLEROSE SISTEMICA
BORBA E de S, ALMEIDA BL!, QUENTAL AB!, GONDIM TN, REGO T de A?,
MEDEIROS A2

7

A esclerose sistémica é uma doenca reumatica auto-imune, caracterizada por
comprometimento vascular e fibrose dos 6érgdos acometidos que afeta
predominantemente mulheres e apresenta um grande nuimero de achados cutaneos
0S quais necessitam ser bem conhecidos pelo clinico que maneja essa entidade. Pode
apresentar-se como doenga exclusivamente cuténea (forma localizada) ou sistémica
(ES), a qual pode ser dividida em forma limitada, quando a pele se torna espessada
apenas nas extremidades , e generalizada ou difusa, quando envolve todo o corpo.O
envolvimento unicamente visceral é extremamente raro.Eventualmente a ES pode
mesclar-se com outras doencas do tecido conjuntivo, sendo chamada, entdo, de
sindrome de superposi¢do ou mista. Nas formas sistémicas da doenca, a esclerose de
pele, que afeta inicialmente as maos, pode encontrar-se em fase inicial com aspecto
edematoso. Na doenca bem estabelecida, ela tende a tomar aspecto indurativo e,
depois de certo tempo, pode ou ndo evoluir para uma forma atréfica. A essas
alteracBes infiltrativas associam-se leucomelanodermia, prurido, telangectasias,
calcinoses e fenbmenos ulcerativos e cicatriciais secundarios a isquemia pela
sindrome de Raynaud. Esta sindrome caracteriza-se por episodios de alteracdo de
coloracdo de extremidades (maos e/ou pés) que ocorre em trés fases sucessivas
(palidez, cianose e vermelhiddo), podendo ser acompanhado por sensacdo de
adormecimento e dor local. E usualmente desencadeado pelo frio ou estresse
emocional. O sintoma mais caracteristico da esclerose sistémica é o espessamento e
endurecimento cutaneo.Este espessamento leva a perda de pregas cutaneas e ao
afilamento dos labios e do nariz, acarretando uma mudanca nos tracos faciais na
maioria dos individuos acometidos.Varios o6rgaos internos também podem ser
acometidos causando diversos sintomas como: dificuldade para a degluticdo, azia,
ma-digestado, diarréia e constipacao intestinal, tosse seca, falta de ar e ulcerages em
extremidades. A esclerose sistémica ndo é uma doenca transmissivel pelo contado e
também n&o ha evidéncias de transmissdo de pais para filhos. A doenga é rara, com
incidéncia estimada de 19 casos por milhdo e prevaléncia de 75 casos por 100.000
habitantes. Até o momento, ndo existem tratamentos comprovados ou cura para
qualquer das formas de esclerose sistémica. No entanto, existe tratamento eficaz para
varios dos sintomas e 6rgaos acometidos, o que leva a melhora da qualidade de vida e
da sobrevida dos pacientes. O fendmeno de Raynaud pode, por exemplo, ser tratado
com drogas vasodilatadoras e os sintomas relacionados com o acometimento do
esbfago, com inibidores da bomba protdnica ou medicamentos que aumentam a
motilidade do trato digestivo.
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MIELOMA MULTIPLO- MANIFESTACOES CLINICAS E SINTOMAS
FERNANDES RB de L*, CRUZ LSL?, FARIAS SP?, LSL?, LIMA MBL2

Mieloma Multiplo Mieloma Multiplo € um cancer que se desenvolve na medula éssea,
devido ao crescimento descontrolado de células plasmaticas. Embora seja mais
comum em pacientes idosos, h4 cada vez mais jovens desenvolvendo a doenca. As
células plasmaticas fazem parte do sistema imunolégico do corpo. Elas sao
produzidas na medula O6ssea, sendo liberadas para a corrente sanglinea.
Normalmente, as células plasméticas constituem uma por¢do muito pequena (menos
de 5%) das células da medula éssea. Os portadores de mieloma tém uma producéo
aumentada de células plasmaticas. Quando ocorre esse aumento de células
plasmaticas, essas podem se acumular na medula 6ssea (intramedular) ou em outras
localizacdes (extramedular), habitualmente nos ossos. Tais acumulos de células
plasméticas sdo denominados plasmocitoma. O fato de o paciente apresentar um
acumulo de plasmécitos em um anico local (um Gnico tumor localizado) é considerado
um sinal de que o paciente tem um risco significativo de um dia desenvolver mieloma
multiplo. Sendo assim, esse acumulo local ndo é considerado mileloma multiplo. O
mieloma mdltiplo é caracterizado por multiplas lesdes liticas (6sseas) e/ou proliferacéo
difusa de células plasmaticas na medula 6ssea. As células plasméaticas produzem
citoquinas chamadas de fatores de ativacdo dos osteoclastos (FAOs), essas
substancias estimulam o crescimento e a atividade desta célula denominada
osteoclasto, e esse estimulo faz com que ocorram as lesdes 6sseas. As lesdes liticas
podem ter aparéncia de mancha escura ao raio-X. Essas les6es enfraguecem 0 0ss0
e, como resultado, ocorrem dores dGsseas e/ou fraturas patolégicas que sdo o0s
primeiros sintomas perceptiveis do mieloma. As células plasméticas secretam
proteinas chamadas de anticorpos (imiunoglobulinas), que sdo uma parte chave do
sistema imunolégico. O aumento das proteinas secretadas pelas células plasmaticas
malignas e detectadas no sangue. Estas sao denominadas proteinas M. Fragmentos
dessas proteinas, chamadas de cadeias leves ou proteina de Bence-Jones, séo
evidenciados em exames de urina. Em exames de rotina de sangue ou urina, sao
demonstrados niveis elevados de proteinas. Quando o 0sso € reabsorvido, o calcio é
liberado em niveis elevados na corrente sanguinea. Essa condicdo € chamada de
hipercalcemia que, quando descontrolada pode causar efeitos colaterais graves,
incluindo insuficiéncia renal. O aumento das células plasmaticas, do célcio e 0 excesso
de proteinas no sangue podem danificar as células sangliineas vermelhas e brancas,
levando, muitas vezes, a anemia e fadiga. Podem também alterar o sistema
imunologico, predispondo o paciente a infeccdo. Também é comum a trombocitopenia
(diminuicdo no namero de plaquetas), podendo causar sangramentos.
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MIELONA MULTIPLO
PEREIRA HMC?, SILVA SM dat, LUCIO FCS?, SILVA TFC ¢, LIMA CML2

Mieloma Multiplo consiste em uma doenca de natureza neoplasica hematoldgica,
caracterizada pelo acumulo de plasmécitos na medula Ossea, produzindo
principalmente 1gG e IgA. A Fisiopatogenia do Mieloma Mudltiplo decorre de
alteracdes no plasmécito maligno, no ambiente da medula 6ssea e no sistema
imunologico. Os plasmécitos malignos circulam no sangue periférico, entram
novamente na medula 6ssea ou em outro local; ocorre & geracdo de fatores
paracrinos IL-6 e IGF, seguida de angiogénese, osteoclastogénese e ostedlise.
Ocorre inibicdo de osteogénese, havendo a imunodeficiéncia celular e humoral e
anemia. O diagnostico € concretizado diante das analises do Exame de urina com
Proteindria (Proteina de Bence-Jones), Radiologia do esqueleto axial, costelas e
ossos longos, Hemograma confirmando Anemia normocrdnica, normocitica ou
pseudocromatica, Eletroforese e imunoeletroforese de proteinas séricas para
identificar o componente M que no caso do Mieloma Mudltiplo apresenta um pico
monoclonal deproteina M, Dosagem de Imunoglobulinas 1gG, IgA, IgD e IgM,
Célcio sérico elevado, Resonancia magnética, Mielograma e biépsia da medula
0ssea. As complicacdes que o Mieloma Multipo pode acarretar para o paciente
sao: fraturas espontaneas, Insuficiéncia Renal, Trombose, Amiloidose Secundaria
e Sindrome de Hiperviscosidade. O tratamento utilizado para o Mieloma Mdltiplo é
realizado principalmente através da Quimioterapia Combinada, do Esquema
Melfalano + Prednisona, da Talidomida e da Ciclofosfamida. A manutencao de
condicbes adequadas de hidratacdo, a utilizacdo preferencial de drogas néo-
nefrotdxicas e a cautela no emprego de analgésicos ndo- esteroides sdo medidas
importantes para a protecéo da funcdo renal nos pacientes com Mieloma Mudltiplo,
garantindo assim o bem estar do mesmao.
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CANCER DE BOCA )
GERRA PK de A1, NOBREGA E de A!, FRAZAO CKP!, MONTEIRO MM,
ALMEIDA DL de!, NOBREGA MSG2

O céancer de boca, normalmente é do tipo carcinoma de células escamosas, ou
seja, a distribuicdo do carcinoma de cavidade oral €: 45% lingua; 25% assoalho da
boca; 20% do rebordo alveolar superior e inferior; 7,5% mucosa bucal e 2,5%
palato duro. Por conseguinte apresenta os respectivos sintomas: leséo ulcerada,
fistula, otalgia reflexa,n6dulo cervical, infeccdo secundéria no local do tumor,
hemorragia e obstrucdo da vias aéreas uma dor de garganta persistente,
dificuldade para mastigar ou engolir;,dor ao redor dos dentes ou da
mandibula,perda de peso noédulo cervical, hélito fétido,perda dentaria.deve-se
checar minuciosamente a extenséo do tumor na entrada dos nevos no asso, CoOmo
a entrada do nervo alveolar inferior da mandibula.o tumor do palato é raro e
guando detectado deve investigar tumor de seio maxila com extensdo ao palato
duro. O cancer acomete frequentemente os homens que as mulheres. Tendo em
vista todos os sintomas Incluem-se como fatores de risco, o etilismo, tabagismo,
higiene Oral precaria, irritagbes cronicas da cavidade oral e Infeccdo pelo
Papilomaviris Humano. O diagnéstico comega com a histéria clinica e 0o exame
fisico, seguido de exame da laringe, do esdfago e dos pulmdes através de uma
laringoscopia, uma endoscopia digestiva alta e de um RX de térax. Os tratamentos
mais comuns para o0 cancer de boca sdo a cirurgia, a radioterapia e a
quimioterapia. Quanto mais cedo o cancer de boca for descoberto, melhor o
prognostico. Quase 90% das pessoas com canceres na cavidade oral nas fases
precoces sobrevivem 5 anos ou mais, depois do diagnéstico. Para pessoas com
canceres na fase Ill ou IV que receberam todos os tratamentos indicados, a
chance de permanecer livre do cancer durante os préximos 5 anos é de 20 a 50%.
Até mesmo depois que céanceres pequenos tenham sido tratados e estejam
completamente curados, até 40% das pessoas com cancer de boca desenvolvem
um novo cancer mais tarde na boca, na cabeca ou no pescoco, assim, 0
acompanhamento meédico em longo prazo é crucial.

DESCRITORES: Céancer de Boca, Prognéstico, Tratamento
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ESCLEROSE SISTEMICA
SANTOS AJ dos?, FILHO FEPde AL, JOAO NETO JCC de M?, JOSE NETO R de
Lt, VIEIRA M do S2

A esclerose sistémica ou esclerodermia é uma doenca reumaética auto-imune, ou
seja, 0 organismo passa a produzir anticorpos que atacam as proprias células da
pessoa afetada. Paralelamente a producdo desses anticorpos acontece uma
producdo exagerada de tecidos fibrosos. Ocorrem também alteracbes dos vasos
sanglineos, principalmente nos capilares, que levam a um déficit crénico de
oxigénio e nutrientes nos tecidos. A esclerose sistémica ndo € uma doenca
transmissivel pelo contado e também ndo ha evidéncias de transmissdo de pais
para filhos. E extremamente importante que o paciente e seus familiares sejam
muito bem informados a respeito de todos os aspectos da doenca, para que todos
os cuidados relativos ao tratamento e a reabilitagdo sejam seguidos a risca.

DESCRITORES: Esclerose Sistémica, Diagndéstico, Tratamento
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OLEO DE LORENZO
BATISTA CCNSM?, INACIO HVAR?, CASTRO IL 1, GADELHA MR?, AMORIM J2

A Adrenoleucodistrofia ligada ao X (X-ALD) € uma doenca decorrente de um
defeito no gene ABCD1 localizado no Xg 28, que codifica uma proteina
responsavel por transportar os acidos graxos de cadeia muito longa para dentro
dos peroxissomos para degradacao, resultando na sua acumulagdo nos tecidos
corporais, provocando a desestabilizacdo da bainha de mielina das células
nervosas as quais atrofiam e perdem a capacidade de transmitir impulsos
nervosos, como também comprometimento do encéfalo, medula e supra-renal. A
incidéncia da Adrenoleucodistrofia €, aproximadamente, de 1: 17.000. Os fendétipos
associados sao: cerebral infantil (50%) adrenomieloneuropatia (25%), insuficiéncia
supra-renal apenas (10%), assintomaticos (10%), cerebral adolescente (5%).
Aproximadamente 50% das mulheres heterozigotas sdo assintomaticas, mas a
outra metade manifesta sinais e sintomas, porém de menor gravidade e
intensidade. A terapia definitiva para esta doenca no momento ndo existe, no
entanto, varias abordagens tém sido usadas para tratamento racional da ALD.
Apenas evitar os acidos graxos de cadeia muito longa na dieta ndo ocasiona
alteracdes bioquimicas devido a sintese enddgena. Na tentativa de reduzir esta
sintese vem sendo utilizada a mistura 4:1 do trioleato trierucate glicerol e glicerol
(as formas de triglicéridos de acido oléico e erucico- 6leo de Lorenzo, preparado a
partir de azeite de oliva e 6leo de colza) associado a restricdo dietética produzindo
uma diminuicdo dos acidos graxos de cadeia muito longa, através da inibicdo
competitiva da enzima que faz sintese enddégena dos AGCML normalizando os
indices no plasma e lentificando a deterioracdo neuroldégica. A dosagem
recomendada de oléo de Lorenzo (OL) depende da idade, peso corporal e
condicbes do paciente. Em geral, administra-se de 2-3ml/kg/dia. Varios estudos
foram realizados no intuito de verificar a eficacia do OL. Em 2005, Moser et al na
revista Archives of Neurology examinou a eficacia do 6leo de Lorenzo e restricdo
moderada de gordura em 89 meninos assintomaticos com risco de ALD. Apos 7
anos de tratamento 24% dos meninos desenvolveram anomalias e 11%
desenvolveram tanto alteragcbes neurologicas como anomalias vistas a
ressonancia magnética (RM). Os pesquisadores concluiram que a terapia do 6leo
de Lorenzo deve ser dada aos meninos assintomaticos que tém resultados
normais do cérebro na RM para retardar o aparecimento da doenga, uma vez que
em pacientes com sintomas neurolégicos ndo se obteve melhoras.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrofia, Oléo de Lorenzo, Eficacia
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ESCLEROSE SISTEMICA
JESSICA D1, SAMPAIO K!, ALMEIDA G!, GOMES Ct, GALDINO G, VIEIRA M do
82

Esclerose sistémica,também conhecida como esclerodermia,é uma doenca que
causa o espessamento da pele e danos nos érgaos internos do corpo. Essa é uma
doenca rara, que atinge quatro vezes mais mulheres que homens, e € rara em
criancas .Existem dois tipos de esclerodermia. A forma localizada atinge apenas a
pele e, algumas vezes os tecidos mais profundos, como gordura e musculo.
Porém, nesses casos, os efeitos mais visiveis sdo as lesbes de pele. A
esclerodermia localizada pode impedir alguns movimentos e interferir nas
atividades diarias do paciente, mas ndo afeta nenhum orgédo interno. Ja a forma
sistémica, além de atingir a pele, pode causar doencas em outros 0rgaos, como
pulmdes, rins, coracdo e sistema digestorio. Em geral, os sintomas iniciais da
esclerose sistémica séo inchacgo e, depois, espessamento da pele, principalmente
na ponta dos dedos. O fendmeno de Raynaud também é comum. Ele ocorre
quando paciente expde as extremidades do corpo as baixas temperaturas, o
suprimento de oxigénio sofre uma reducao, e isso torna a pele empalidecida, fria, e
as vezes, dormente e arroxeada. Azia, dificuldade de engolir e falta de ar também
podem ser o0s primeiros sintomas. Além disso, dores em varias articulacdes
acompanham o0s sintomas iniciais e podem estar associadas a inflamacdo dos
musculos (polimiosite). Nenhum medicamento pode parar a progressdo da
esclerose sistémica. Entretanto, ha drogas que podem aliviar os sintomas e reduzir
o dano provocado nos érgdos-alvo. Além disso, ndo ha drogas capazes de parar
ou reverter o espessamento da pele. Antiinflamatorios ndo-esteréides podem
aliviar as dores articulares. Nos pacientes que sentem fragueza muscular pela
polimiosite, pode ser necessario 0 uso de corticoide. Drogas que suprimem o
sistema imunolégico, como ciclofosfamida e azatioprina, podem ajudar pacientes
em que os pulmbes foram afetados. Nifedipina € um medicamento que causa
dilatacdo dos vasos sangilineos. Por isso, ele é util na diminuicdo das
manifestacdes do fendbmeno de Raynaud. Manter os dedos das méos e dos pés
aquecidos e protegidos do frio impede novas crises de Raynaud e seus
consequentes danos.

DESCRITORES: Esclerose sistémica, Raynaud, Diagndstico
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CHOQUE ANAFILATICO
BARBOSA A de AL!, BELTRAO MF, OLIVEIRA LP de!, VAZ JB!, CUNHA MAL
da2

O painel referente a Choque Anafilatico exposto na terceira Amostra Tutorial da
Faculdade de Medicina Nova Esperanca, cujo titulo € “Choque Anafilatico”, trata
sobre a reacdo alérgica em que se torna grave, podendo levar até a morte por
causa da rapida constricdo das vias aéreas, que muitas vezes ocorre em questao
de minutos apos o inicio do quadro, o banner auto-explicou que a reacao alérgica
pode ser definida como uma reacao de hipersensiblidade a comida, medicamento,
transfusdo de sangue com incompatibilidade, picadas de Hymenoptera, exercicio
fisico, que mediada por mecanismos imunologicos iniciados a partir da liberacao
de histamina e que esta, por sua vez, causa uma hipersensibilidade a esses
alérgenos, resultando em sintomas da acdo da histamina, tais como vasodilatacédo
e a broncoespasmo, em que pode ser tratado com Drogas antihistaminicas (que
inibem os efeitos da histamina nos receptores desta substancia) séo
freqiientemente requeridas. A hipotenséo € tratada com fluidos intravenosos e as
vezes com drogas vasoconstritoras. Para o banner uma vez exposto na terceira
amostra tutorial seguimos a linha oferecida pelo terceiro caso clinico, em que
relatava manifestacdes alérgicas e seus sintomas.

DESCRITORES: Histamina, Epinefrina, Anafilaxia
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MIELOMA MULTIPLO
GOMES CA de B!, PEREIRA HF!, PEREIRA SF!, OLIVEIRA RV?, OLIVEIRA RA F
de!, MEDEIROS A2

O painel faz referéncia a patologia Mieloma Multiplo, exposto na terceira Amostra
Tutorial da Faculdade de Medicina Nova Esperanca, tendo como titulo “Mieloma
Multiplo”. De acordo com os conceitos abordados, o banner & auto-explicativo e
aborda o desenvolvimento da patologia a partir de uma condigdo pré-maligna
assintomatica chamada de “gamopatia monoclonal de significado indeterminado™
(GMSI), as neoplasia plasmadcitos, sintomas associados a alteracdes ésseas,
insuficiéncia renal e anemia. O banner de mieloma mdultiplo também aborda, de
forma sucinta, o tratamento a base de quimioterapicos, radioterapia e terapia com
altas doses de transplante de células estaminais. Para que o painel exposto painel
exposto nesta amostra tutorial fosse contemplado, seguimos a linha oferecida pelo
primeiro caso clinico da tutoria referente ao terceiro periodo do curso de medicina
que tratou do surgimento, aspectos clinicos, e o tratamento a ser empregado em
pacientes com mieloma mudltiplo. O objetivo do caso foi passar o quanto é
importante para os profissionais de saude o conhecimento sobre a patologia.

DESCRITORES: Mieloma Mdltiplo, Sintomas, Tratamento
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MAL DE ALZHEIMER
MAZUREIK NETO M de M*, GODEIRO VL, DJALMA NETO de MP?*, ALMEIDA P
da S, LACERDA TC de!, AMORIM JM?

O Mal de Alzheimer é uma doenca do cérebro, degenerativa, isto é, que produz
atrofia, progressiva, com inicio mais freqiente apdés os 65 anos, que produz a
perda das habilidades de pensar, raciocinar, memorizar, afeta as é&reas da
linguagem e produz alteracbes comportamentais. Apesar da causa exata desta
doenca ainda ser desconhecida, ja se sabe que a predisposicdo genética é um
fator bastante relevante. Existem relagbes com certas mudangas nas terminagdes
nervosas e nas células cerebrais que interferem nas fung¢des cognitivas. Na fase
inicial da doenca, a pessoa afetada mostra-se um pouco confusa e esquecida e
parece ndo encontrar palavras para se comunicar em determinados momentos; as
vezes, apresenta descuido da aparéncia pessoal, perda da iniciativa e alguma
perda da autonomia para as atividades da vida diaria. Na fase intermediaria
necessita de maior ajuda para executar as tarefas de rotina, pode passar a nédo
reconhecer seus familiares, pode apresentar incontinéncia urinaria e fecal; torna-se
incapaz para julgamento e pensamento abstrato, precisa de auxilio direto para se
vestir, comer, tomar banho, tomar suas medicagfes e todas as outras atividades
de higiene. Pode apresentar comportamento inadequado, irritabilidade,
desconfianca, impaciéncia e até agressividade; ou pode apresentar depressao,
regressao e apatia. No periodo final da doenca, existe perda de peso mesmo com
dieta adequada; dependéncia completa torna-se incapaz de qualquer atividade de
rotina da vida diaria e fica restrita ao leito, com perda total de julgamento e
concentracdo. Pode apresentar reacdes a medicamentos, infecges bacterianas e
problemas renais. Na maioria das vezes, a causa da morte ndo tem relacdo com a
doenca e sim com fatores relacionados a idade avancada. Uma das dificuldades
em realizar um diagnéstico de Doenca de Alzheimer é a aceitacdo da deméncia
como consequéncia normal do envelhecimento. O diagndstico de Doenca de
Alzheimer é feito através da exclusdo de outras doencas que podem evoluir
também com quadros demenciais. Ainda ndo existe cura para esta enfermidade.
Todavia, seus sintomas poderdo ser controlados através de drogas paliativas que
deverdo ser ministradas durante o acompanhamento médico. Com relacéo a estas
drogas, sabe-se que algumas delas sédo bastante Uteis ainda no inicio da doenca,
entretanto, sua dosagem devera ser personalizada. Elas agem como inibidoras da
acetil-colinesterase (enzima que destroi a acetilcolina), pois se sabe que a
deficiéncia da acetilcolina € um evento que ocorre na doenca de Alzheimer.

DESCRITORES: Mal de Alzheimer, Diagnéstico, Tratamento
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SINDROME MIELOPROLIFERATIVA CRONICA: MIELOMA MULTIPLO
LAZAROTTO RE?, JUNIOR CVC de M!, CABRAL H dos R!, HERINGER MF 1,
NOBREGA MSG?

SINDROME MIELOPROLIFERATIVA CRONICA: MIELOMA MULTIPLO O primeiro
caso foi descrito em 1845, com a amostra de urina do paciente que foi estudada
por Henry Bence-Jones e somente em 1889 houve um estudo bem detalhado
sobre o caso o qual foi descrito por Kahler. Doenca de Kahler ou Mieloma Multiplo
(MM) é um tipo comum de tumor Gsseo primario, originario de células da medula
0ssea, devido ao aumento descontrolado de células plasméticas produtoras de
anticorpos, estando normalmente presentes na medula éssea em namero inferior a
5%. No MM ditas células cancerosas tém seu nimero aumentado acima de 20%,
além de uma caracteristica em particular, a superproducdo de imunoglobulina
monoclonal e secrecdo de um fator que tem atividade osteoclastica. A atividade
osteoclastica compromete determinados 0ssos do esqueleto sendo os principais,
cranio, coluna vertebral (geralmente lombar), quadril e costelas, levando a lesdes
liticas com aspectos porosos. E uma doenca em que acomete muito mais idosos
do que jovens (60 - 76 anos), ocorrendo com maior frequéncia entre homens e
negros. A probabilidade de ocorrer casos de heranca familiar € baixa cerca de 3%
a 5%, porém ndo constam ensaios genéticos disponiveis no momento. O quadro
clinico de pacientes portadores de MM varia de acordo com o0 grau de
acometimento e o tipo de lesdo. Os sintomas podem caracterizar-se por anemia,
astenia, fadiga e perda de peso. Ja nos sintomas osteoarticulares estdo descritos
dores Osseas por infiltracdo neoplasica ou por fraturas causadas ostedlise.
Infeccbes quase sempre de natureza grave, oriundas pela falta de producédo de
imunoglobulinas policlonais efetivas e pela granulocitopenia decorrente da
infiltracdo da medula 6ssea. Amostras dessa medula com presenca superior a
10%, presenca da proteina de Bence-Jones sdo parametros diagnésticos. O
tratamento pode ser multimodal, visando a estabilizacdo do tumor, tratamento
paliativo, indug&o a remissao, tendo em vista diminuir a severidade dos sintomas e
a cura.

DESCRITORES: Bence-Jones, Mieloma Multiplo, Plasmocitoma
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ADRENOLEUCODISTROFIA
CUNHA A D%, SOUSA T det, BRANDAO F2

Adrenoleucodistrofia (ALD) € uma doenca genética cujo defeito esta localizado no
cromossoma X, sendo uma heranca ligada ao sexo de carater recessivo
transmitida por mulheres portadoras e que afeta fundamentalmente homens,
acredita-se que sua incidéncia seja ligeiramente superior a um em cada 100.000
pessoas. O gene defeituoso que ocasiona a doenca esté localizado no l6cus Xq-28
do cromossomo X, esse gene é responsavel pela codificacdo da enzima acil CoA
sintetase, que € encontrada na membrana dos peroxissomos e esta relacionada ao
transporte de acidos graxos para o interior dessa estrutura celular. Como o gene
defeituoso ocasiona uma mutacdo nessa enzima, 0s acidos graxos de cadeia
muito longa (AGCML) ficam impedidos de penetrar nos peroxissomos e se
acumulam no interior celular, causando a destruicdo da bainha de mielina
comprometendo o sistema nervoso, encéfalo e medula, e glandula supra-renal.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrofia, Diagndstico, Tratamento
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HANSENIASE - ASPECTOS FiSICOS E SOCIAIS
LEITE ICPR?, DINIZ LLM!, BATISTA MCS!, SOUZA NCS de PINHEIRO Ct,
CARVALHO G2

INTRODUCAO: Segundo a OMS, o Brasil é lider mundial em prevaléncia da
hanseniase. A hanseniase é uma doenca infecciosa, de evolucdo crbnica causada
pelo Mycobacterium leprae, microorganismo que acomete principalmente a pele e
0s nervos das extremidades do corpo. A doenca tem um passado triste de
discriminacdo e isolamento dos doentes desnecessario, pois a doenca pode ser
tratada e curada. As formas de manifestacdo da hanseniase dependem da
resposta imune do hospedeiro ao bacilo causador da doenca. OBJETIVO: Estudar
e demonstrar a importancia da doenca e seu carater social, com o intuito de
conscientizar a populacdo sobre a segregacdo e a marginalizacdo em relacao
agueles que apresentam a doenca, que ainda é algo presente. Abordar questdes
relacionadas ao tratamento e sua acessibilidade. METODOLOGIA: Trata-se de
uma pesquisa bibliografica de carater documental consubstanciada na literatura
pertinente ao tema. REFERENCIAL TEORICO: A resposta imune ao hospedeiro
pode ser verificada através do teste de Mitsuda. Foi verificado que através do teste
de Mitsuda, que ndo da o diagndstico preciso da doenca, mas, apenas avalia a
resisténcia do individuo ao bacilo, o resultado é determinado como positivo,
negativo ou duvidoso. Um resultado positivo significa boa defesa, um resultado
negativo, auséncia de defesa e um resultado duvidoso, defesa intermediaria. S&o
conhecidas as formas clinicas da doenca: Hanseniase Indeterminada, Hanseniase
Tuberculbide, Hanseniase Borderline (ou dimorfa), Hanseniase Virchowiana (ou
lepromatosa). A hanseniase pode, ainda, apresentar periodos de alteracdes
imunes, entretanto € uma doenca que tem cura. O tratamento da hanseniase no
Brasil € feito nos Centros Municipais de Saude (Postos de Saude), através da
poliquiomioterapia, composta pelos medicamentos rifampicina, dapsona e
clofazimina, sendo estes fornecidos gratuitamente aos pacientes acompanhados
durante todo o procedimento terapéutico, viabilizando a cura. CONSIDERACOES
FINAIS: Em 1991, foi assinado pelo governo brasileiro um termo de compromisso
mundial, se comprometendo a eliminar esta doenga até 2010. Entretanto, a cada
ano, ha mais de quarenta mil novos casos tendo, entre eles, varios individuos em
situacdo de deformidade irreversivel. O Brasil continua sendo o segundo pais em
namero de casos no mundo, apos a india.

DESCRITORES: Hansenise, Teste de Mitsuda, Poliquimioterapia
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DIAGNOSTICO NA HANSENIASE
SANTOS PL dos SILVA W de St, LEONEL CHAt, REIS AFC?, NOBREGA MSG?2

7

A pesquisa de sensibilidade é muito importante, porque a deteccdo precoce de
alteracbes permitira orientar adequadamente quanto a adocdo de medidas para
prevenir as incapacidades fisicas além de auxiliar em um diagnéstico correto sobre
0 quadro. A sensibilidade térmica pode ser testada utilizando-se um tubo de ensaio
com agua aquecida e outro com agua fria. Sem que o paciente observe, encostam-
se 0s tubos sobre as lesdes e areas de pele normal alternadamente, perguntando
ao paciente qual é o quente e o frio. Se houver diminuicdo de sensibilidade, ele ir&4
referir e se houver anestes ele ndo distinguird o quente do frio. A sensibilidade tatil
pode ser testada utilizando-se um chumaco de algoddo e encostando sobre as
lesGes e a pele normal, alternadamente. O paciente, sem olhar, devera responder
se esta ou ndo sentindo o toque do algodéo. Nas lesdes com alteracédo ele referira
gue sente menos ou ndo percebera o toque. A sensibilidade dolorosa pode ser
testada utilizando-se um alfinete e encostando-se levemente ora a ponta ora a
cabeca do alfinete sobre as lesbes e pele normal. O paciente devera ser capaz de
distinguir quando € a ponta e quando é a cabeca. O diagnéstico da hanseniase é
essencialmente clinico, mas os exames de baciloscopia e histopatol6gico podem
auxiliar muito. O teste de Mitsuda, atualmente, esta reservado apenas para 0s
casos de dificil classificacdo, da mesma maneira que os testes de histamina e da
pilocarpina sdo empregados apenas nas situacdoes excepcionais, em que nao se
consegue avaliar adequadamente a pesquisa da sensibilidade. A hanseniase pode
se manifestar de uma forma bastante variada e, para fins de saude publica, os
casos sdo classificados em paucibacilares (indeterminados e tuberculdides) e
multibacilares (dimorfos e virchowianos).

DESCRITORES: Hansenise, Diagndéstico, Tratamento

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperancga



ADRENOLEUCODISTROFIA: UMA DOENCA DISMIELINIZANTE )
DANTAS TG?, NOVAES YL!, MOREIRA PINTO HLRM?!, RONNEY DE SA MA 1,
SILVA M ILE?, MUNIZ VM2

Introducéo: A adrenoleucodistrofia, também conhecida por ALD, € uma doenca
genética rara que afeta o cromossomo X, sendo uma heranca ligada ao sexo de
cardter recessivo transmitida por mulheres portadoras e que afeta
fundamentalmente homens, traduzindo-se em uma acumulagéo de acidos graxos
de cadeia muito longa nos tecidos corporais. Desenvolvimento: Na ALD, a
atividade anormal dos peroxissomos leva a um acumulo excessivo de &cidos
graxos de cadeia muito longa (AGCML) constituidos de 24 ou 26 atomos de
carbono em tecidos corporais, sobretudo no cérebro e nas glandulas adrenais. A
consequéncia desse acumulo é a destruicdo da bainha de mielina, o revestimento
dos axodnios das células nervosas, afetando, assim, a transmissdo de impulsos
nervosos. O gene defeituoso que ocasiona a doenca esta localizado no l6cus Xqg-
28 do cromossomo X. Tal gene é responsavel pela codificagcdo de uma enzima
denominada ligase acil CoA gordurosa, que € encontrada na membrana dos
peroxissomos e esta relacionada ao transporte de acidos graxos para o interior
dessa estrutura celular. Os mecanismos precisos através dos quais os AGCML
ocasionam a destruicdo da bainha de mielina ainda sdo desconhecidos. A
insuficiéncia supra-renal e o envolvimento neurolégico determinam a expressao
clinica da doenca. Consoante os 6rgaos alvos atingidos e a idade de aparecimento
dos sintomas, a ALD pode assumir diferentes tipos de apresentacdo. Sao
possiveis seis fenotipos distintos nos hemizigotos e uma mesma familia pode
apresentar varios fenétipos diferentes. Nao existe terapia definitiva para a ALD até
o momento. No seu tratamento, alimentos ricos em AGCML, como espinafre,
queijo e carne vermelha, devem ser restringidos na dieta. Segundo estudos, a
dieta baseada no “azeite ou 6leo de Lorenzo” tem obtido éxito, especialmente
quando administrada antes da apari¢cao dos sintomas. O “6leo de Lorenzo” € uma
composicao obtida através da mistura de acido erucico e &cido oléico. O
tratamento da disfuncdo adrenal, através da administracdo de hormoénios, por
exemplo, e o transplante de medula também s&o outros tipos de medidas adotadas
no tratamento da ALD. Concluséo: A Adrenoleucodistrofia faz parte de um grupo
de doencas raras com alta mortalidade e prognostico desfavoravel. Este grupo
vem se transformando em um importante problema de saude publica,
especialmente por suas sequelas neuroldgicas e qualidade de vida dos pacientes
e de seus familiares.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrofia, Acidos Graxos, Peroxissomos
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ASPECTOS IMUNOLOGICOS RELACIONADOS A HIPERSENSIBILIDADE TIPO
I
CABRAL BFL!, LUCENA CBM de?, LEITE MWF?, BARBOSA 1JF?

Os quadros alérgicos estado enquadrados na hipersensibilidade do tipo I, a qual &
imediata, pois o individuo ao entrar em contato com o alérgeno pela primeira vez
imediatamente fica sensibilizado, apresentando num segundo contato uma reagéo
mais rapida e de maior intensidade. Esse trabalho tem como objetivo estabelecer
uma relacao fisioldgica entre a hipersensibilidade tipo | e o sistema imunoldgico a
partir de uma revisédo bibliografica. A reacdo de hipersensibilidade ocorre em um
periodo de dois a trinta minutos e € mediada por anticorpos IgEs. A alergia,
desencadeada por um antigeno, pode ser do tipo leve ou sistémico. O quadro
sistémico é denominado choque anafilatico. Ao ocorrer o primeiro contato com o
alérgeno, este se liga a célula apresentadora de antigeno (APC), como as células
dendriticas, macréfagos e linfocitos B. Essas APCs reconhecem o antigeno,
fagocitam-no, processam-no e a partir deste processo, apresentam o epitopo
através do MHCII para linfocitos T CD4. Essa apresentacdo ocorre da seguinte
maneira: o linfécito TCD4 se liga a MHCII (primeiro sinal), o co-estimulador da APC
e o co-estimulador do linfécito se ligam (segundo sinal), a partir dai, o linfécito T
helper ativa a subunidade LTH2, que ativa o linfécito B, que por sua vez se
diferencia em plasmdécito, produzindo e liberando IgE. Os mastocitos possuem
receptores especificos para a fracdo FcE presentes no IgE liberado pelo
plasmacito, se ligando ao anticorpo através dessa fracdo. Num segundo contato, o
mastoécito que ja esta sensibilizado e possui IgE ligado a sua superficie, liga-se
diretamente ao antigeno, desenvolvendo uma reacdo cruzada que induz a
degranulacdo do mastdcito, este liberando uma grande quantidade de mediadores
inflamatorios fazendo com que a reacao inflamatéria seja bem maior do que a
normal, o que caracteriza a hipersensibilidade do tipo I.

DESCRITORES: Hipersensibilidade do tipo I, Choque Anafilatico, Alergia
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ASPECTOS IMUNOLOGICOS RELACIONADOS A HIPERSENSIBILIDADE TIPO
I
TORRES T de SN?, CABRAL TFL!, ANDRADE TMMA de?, BARBOSA 1JF?

Os quadros alérgicos estdo enquadrados na hipersensibilidade do tipo I, a qual &
imediata, pois o individuo ao entrar em contato com o alérgeno pela primeira vez
imediatamente fica sensibilizado, apresentando num segundo contato uma reagéo
mais rapida e de maior intensidade. Esse trabalho tem como objetivo estabelecer
uma relacao fisioldgica entre a hipersensibilidade tipo | e o sistema imunoldgico a
partir de uma revisédo bibliografica. A reacdo de hipersensibilidade ocorre em um
periodo de dois a trinta minutos e € mediada por anticorpos IgEs. A alergia,
desencadeada por um antigeno, pode ser do tipo leve ou sistémico. O quadro
sistémico é denominado choque anafilatico. Ao ocorrer o primeiro contato com o
alérgeno, este se liga a célula apresentadora de antigeno (APC), como as células
dendriticas, macrofagos e linfocitos B. Essas APCs reconhecem o antigeno,
fagocitam-no, processam-no e a partir deste processo, apresentam o epitopo
através do MHCII para linfocitos T CD4. Essa apresentacdo ocorre da seguinte
maneira: o linfécito TCD4 se liga a MHCII (primeiro sinal), o co-estimulador da APC
e o co-estimulador do linfécito se ligam (segundo sinal), a partir dai, o linfécito T
helper ativa a subunidade LTH2, que ativa o linfécito B, que por sua vez se
diferencia em plasmdécito, produzindo e liberando IgE. Os mastocitos possuem
receptores especificos para a fracdo FcE presentes no IgE liberado pelo
plasmacito, se ligando ao anticorpo através dessa fracdo. Num segundo contato, o
mastoécito que ja esta sensibilizado e possui IgE ligado a sua superficie, liga-se
diretamente ao antigeno, desenvolvendo uma reacdo cruzada que induz a
degranulacdo do mastdcito, este liberando uma grande quantidade de mediadores
inflamatorios fazendo com que a reacao inflamatéria seja bem maior do que a
normal, o que caracteriza a hipersensibilidade do tipo I.

DESCRITORES: Hipersensibilidade do tipo I, Choque Anafilatico, Alergia
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DIAGNOSTICO DAS ALTERACOES PROSTATICAS
NUNES RJA?, SILVA AMB da , MEDEIROS E de St, RIBEIRO LR?

Introducdo: A prostata € o o6rgdo masculino mais comumente afetado por
neoplasias benignas ou malignas. Esta situada na pelve verdadeira masculina. O
cancer de proéstata constitui a neoplasia mais freqiente no homem. As neoplasias
sdo raras antes dos 50 anos. A etiologia € desconhecida, sabendo-se que o
progredir da idades e a presenca de testosterona no sangue representam fatores
de risco importantes para o seu desenvolvimento. Além disto dieta rica em gordura
animal e hereditariedade sdo causas envolvidas com a patologia. A deteccao
precoce é de extrema importancia para um melhor prognostico da patologia.
Desenvolvimento: Sobre o ponto de vista clinico esses tumores podem ser
identificados em fases iniciais através do exame de toque digital, medidas do PSA
sérico e pelo ultra-som transretal da prostata. Cada um desses métodos utilizado
isoladamente identifica entre 20 e 40% das neoplasias prostaticas e realizados
conjuntamente, diagnosticam 80% dos casos. O exame de ultra-som nédo deve ser
realizado rotineiramente, apenas em caso de duvidas. O exame de PSA em niveis
elevados ndo indicam necessariamente cancer de prostata. Infec¢des prostéticas
podem promover aumento de PSA, e também pacientes com hiperplasias
prostaticas podem evidenciar elevacdes dos niveis de PSA. Nestes casos, 0s
valores maximos esperados de PSA equivalem ao peso ou volume da préstata
dividido por 10. Quando o PSA sérico ultrapassar esse valor deve se explorar a
presenca de cancer. Na suspeita de cancer deve-se preceder a biopsia prostéatica
dirigida por ultra-som transretal. Uma vez feito o diagnostico todos os pacientes
com cancer devem ser estagiados, e isto é feito com rotina através de dosagens
séricas de PSA e fosfatase acida, de mapeamento désseo de tomografia do
retroperitoneo e de radiografias de térax. Conclusdo: Para se maximizar as
chances de cura com tratamento precoce é necessario otimizar o diagndstico com
deteccao precoce da neoplasia. Evitando, assim, grandes complicagdes.

DESCRITORES: Préstata, Diagndstico, Tratamento
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ADRENOMIELONEUROPATIA: UMA NEUROPATIA MOTORA E SENSORIAL
CRUZ AP, CAMPOA ALP?t, FONSECA MU, MIRANDA MA?, ROZA POA2

A adrenoleucodistrofia (ALD) é uma patologia genética com padrdo de heranca
ligado ao cromossomo X, que caracteriza-se por uma alteragcdo do metabolismo,
ocasionando um acumulo de &cidos graxos de cadeia muito longa (AGCML)
associados a desmielinizacdo dos axdnios e insuficiéncia adrenal. De acordo com
a idade de aparecimento e fendtipo clinico a ALD pode ser classificada em quatro
formas: ALD da crianca cujo quadro neurolégico manifesta-se antes dos 10 anos
de idade, evoluindo progressiva e rapidamente para o estado vegetativo, tendo
evolucdo fatal em tempo variavel;, ALD do adolescente manifesta entre 10 e 21
anos de idade apresentando quadro neurolégico de evolucdo mais lenta; ALD do
adulto que pode ocorrer em 20% de pacientes heterozigotos do sexo feminino,
manifestando-se = com ataxia e doenca medular progressiva; e
adrenomieloneuropatia (AMN) caracterizada pelo inicio na fase adulta e
acometendo principalmente a medula espinhal e nervos periféricos. Este € 0 mais
comum dos fenoétipos variantes, em que 40% dos pacientes com a ALD
apresentam-se sob esta forma. A AMN tipicamente envolve a medula espinal e
nervos periféricos com atrofia medular. Os homens afetados costumam ter histéria
de disfuncdo supra-renal desde a infancia e, entdo, apresentam paraparesia
espastica (ou ataxia) progressiva a partir do inicio da vida adulta; alguns pacientes
também tém neuropatia periférica leve. Também sado vistos hipogonadismo,
impoténcia e perturbacdo dos esfincteres. Relata-se disfuncdo cerebelar e
deméncia. O diagndstico pode ser definido pela demonstracdo de niveis elevados
dos acidos graxos de cadeia muito longa e em fibroblastos cultivados. Em 45% dos
homens, a ressonancia magnética revela lesdes desmielinizantes corticais, mesmo
naqueles sem sinais de sintomas de envolvimento cortical. Os achados patolégicos
na AMN incluem desmielinizacdo e alteracbes degenerativas retrégradas na
medula espinal e inclusGes lamelares citoplasmaticas no cérebro, na supra-renal e
nos testiculos. O tratamento em geral baseia-se em medidas para reduzir os niveis
de AGCML, para isto usa-se o 6leo glicerol-trierucato e 6leo glicero-trioleato (6leo
de Lorenzo) em conjuncdo com restricdo dietética. Nos individuos com deficiéncia
supra-renal deve ser feito a reposicao de esterodides.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrofia, Adrenomieloneuropatia, Paraparesia
Espastica
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CARCINOMA DA PROSTATA (CAP)
DANTAS C de St, FERREIRA TG dos Al, MACEDO EA det, ANTONIO JUNIOR
FSR!, NOBREGA MSG?

De todos os tipos de cancer, o da prostata € a mais comumente diagnosticada.
Mas, ao contrario da maioria das demais malignidades, tem idade de pico de
incidéncia. Em casos de CaP a incidéncia continua a aumentar com o avango da
idade, assim o envelhecimento aumenta o risco de CaP. Muitos tipos de cancer de
prostata sdo indolentes e sem maiores consequiéncias para o paciente, enquanto
outros sao agressivos, e caso seja detectados com demasiado atraso, ou nao
sejam tratados, resultard na morte do paciente. A probabilidade de ocorréncia de
CaP em um homem com menos de 40 anos é de 1:10.000; em homens na faixa de
40-59 anos, é de 1:103, e em homens com 60-79 anos, 1:8. Homens negros tem
maior risco de CaP, em comparacdo com homens brancos. Um historico familiar
positivo de CaP também aumenta o risco relativo para esse cancer. A ingestdo de
alimentos com alto teor de gordura praticamente dobra o risco relativo de CaP. O
gene responséavel pelo CaP familiar localiza-se no cromossomo 1. Identificaram-se
varias regibes do genoma humano como areas que possivelmente abriguem genes
supressores tumorais que podem esta envolvidos em CaP. Mais 95% dos
canceres da préstata sdo adenocarcinoma. Dos outros 5%, 90% sao carcinomas
de células de transicdo, e 0s canceres restantes sdo carcinomas neuroenddocrinos
ou sarcomas. Diagnéstico de CaP se baseia efetivamente na arquitetura citologica.
A camada das células basais estd ausente em casos de CaP, embora esteja
presente em glandulas normais, glandulas com hiperplasia prostatica benigna
(HPB) e nas lesdes precursoras de CaP. Em sua maioria, os pacientes com CaP
em estagio inicial sdo assintomaticos. Frequentemente a presenca de sintomas
sugere doenca localmente avancada ou metastatica. Queixa miccional obstrutiva
ou irritativa pode ser causada pelo crescimento local do tumor na uretra ou no colo
vesical, ou se sua extensdo direta até o trigono da bexiga. E possivel que
metastase para 0s 0ss0s causem dores 0sseas. Metéstase para a coluna vertebral
podem estéd associadas com sintomas de compressdao da medula espinhal, como
parestesia e debilidade das extremidades inferiores e incontinéncia urinaria ou
fecal. A forma ideal de tratamento para todos os estagios de CaP continua sendo
objeto de grande controvérsia. Dilemas terapéuticos no tratamento da doenca
localizada (T1 e T2) persistem devido a incerteza ao redor da eficacia relativa das
varias modalidades; incluindo, prostatectomia radical, radioterapia e vigilancia.

DESCRITORES: Carcinoma da Prostata, Prostata, Tratamento
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ALCOOLISMO CRONICO COMO FATOR DE RISCO PARA A CIRROSE
HEPATICA

ROBERTO MF:, LEITE GS?, OLIVEIRA MNG de?, CT SANTOS?, BARBOSA GF,
BARBOSA |2

O termo cirrose originou-se da palavra grega kippds, que significa “amarela cor de
palha”. Considera-se cirrose como um processo hepético difuso caracterizado por
fiborose e transformacdo da arquitetura normal em ndédulos estruturalmente
anormais. A cirrose hepatica é uma condi¢cdo ocasionada por certas doencas
cronicas do figado que provocam a formacdo de tecido cicatrizal e dano
permanente ao mesmo. O presente estudo tem como objetivo relacionar o
alcoolismo como fator de risco para a cirrose hepatica, uma vez que o etanol é o
agente causal mais comum de cirrose em paises ocidentais. Trata-se de um
trabalho bibliografico, tomando como ponto de partida uma descricdo de caso.
Apenas pequena porcentagem entre os etilistas desenvolvem a cirrose, sendo a
mulher mais suscetivel a esta patologia do que o homem, uma vez que a
concentracdo plasmatica de etanol (por grama de &lcool ingerido) é maior na
mulher, sendo um fato na progressédo da doenca hepética. A cirrose se forma, em
geral, apos 10 ou mais anos de consumo alcodlico. Entretanto, ocasionalmente, a
hepatite alcodlica pode formar-se em menos de um ano de consumo de doses
elevadas de etanol. A formacdo da cirrose ndo depende necessariamente da
guantidade de etanol consumida, nem da duracdo dessa ingestdo, mas sim do
dano hepatico inicial.

DESCRITORES: Cirrose Hepatica, Fator de Risco, Alcoolismo crénico
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ADRENOLEUCODISTROFIA
CUNHA AD?, SOUSA T de Mt, BRANDAO F2

Adrenoleucodistrofia (ALD) € uma doenca genética cujo defeito esta localizado no
cromossoma X, sendo uma heranga ligada ao sexo de carater recessivo transmitida
por mulheres portadoras e que afeta fundamentalmente homens, acredita-se que sua
incidéncia seja ligeiramente superior a um em cada 100.000 pessoas. O gene
defeituoso que ocasiona a doenca esta localizado no lécus Xg-28 do cromossomo X,
esse gene é responsavel pela codificagdo da enzima acil CoA sintetase, que é
encontrada na membrana dos peroxissomos e esta relacionada ao transporte de
acidos graxos para o interior dessa estrutura celular. Como o gene defeituoso
ocasiona uma mutacdo nessa enzima, 0s acidos graxos de cadeia muito longa
(AGCML) ficam impedidos de penetrar nos peroxissomos e se acumulam no interior
celular, causando a destruicdo da bainha de mielina comprometendo o sistema
nervoso, encéfalo e medula, e glandula supra-renal. A pesquisa realizada foi do tipo
bibliografico a qual consiste em um processo sistematico de construcdo do
conhecimento tendo como meta principal gerar novos conhecimentos ou embasar um
conhecimento pré-existente. A ADL pode se manifestar na fase neonatal, na infancia e
na fase adulta. A doenca na forma neonatal manifesta-se nos primeiros meses de
vida. Os genes nesse caso ndo estdo localizados no cromossomo X, o que significa
gue pode afetar tanto meninos quanto meninas o periodo de sobrevida é de cinco
anos, evoluindo com retardo; disfuncdo adrenal; deterioragdo neuroldgica;
degeneracao retinal; convulsfes; hipertrofia do figado; anomalias faciais; musculos
fracos. A forma classica ou infantil € a mais grave, desenvolvida por cerca de 35% dos
portadores da doenca. Manifesta-se no periodo de 4 a 10 anos de idade com periodo
de sobrevida de 10 anos, apresenta problemas de percepcao; disfuncdo adrenal,
perda da memoria, da visdo, da audicdo, da fala; deficiéncia de movimentos de
marcha; deméncia grave. A adulta mais leve que a classica, manifesta-se no inicio da
adolescéncia ou no inicio da idade adulta o periodo de sobrevida é de décadas,
desencadeando dificuldade de ambulacdo; disfungcdo adrenal; impoténcia;
incontinéncia urinaria; deterioracdo neurolégica. Embora a doenca se manifeste
principalmente em homens, mulheres portadoras também podem desenvolver uma
forma leve da ALD, com sintomas como ataxia e fraqueza ou paralisagdo dos
membros inferiores. A ADL por ser considerada uma doenca de carater genético
implica no estudo dos familiares em risco e o aconselhamento genético, incluindo o
diagnostico pré-natal quando desejado. Segundo as pesquisas realizadas,ndo foram
identificadas terapias definitiva para a ALD até o presente momento. No entanto
recomenda-se que para o0 seu tratamento, alimentos ricos em AGCML, devem ser
restringidos na dieta. Os Estudos realizados constataram que a dieta baseada no
“azeite ou oOleo de Lorenzo” tem obtido éxito, especialmente quando administrada
antes da aparicédo dos sintomas.

DESCRITORES: Adrenoleucodistrofia, Genética, Tratamento
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COMPLICACOES RELACIONADAS AO ALCOOLISMO AGUDO
FORMIGA IM?, PONTES JVAL FELLER MC?, HERCULANO AKR?, MUNIZ VM 2

Introducéo: O alcool € um depressor do cérebro e age diretamente em diversos
orgaos, tais como o figado, coracado, vasos e na parede do estbmago. Os sinais e
sintomas da intoxicacdo alcodlica caracterizam-se por niveis crescentes de
depressdo do sistema nervoso central. Inicialmente ha sintomas de euforia leve,
evoluindo para tonturas, ataxia e falta de coordenacdo motora, causando confusao
e desorientacdo e atingindo graus variaveis de anestesia, entre eles o estupor e 0
coma. A intensidade da sintomatologia da intoxicagdo tem relagdo direta com a
quantidade de alcool ingerida. O alcool exerce os seus efeitos principalmente
sobre o sistema nervoso central, mas ele pode também rapidamente induzir
alteracdes hepaticas e gastricas que sdo reversiveis na auséncia do consumo
continuado de alcool. As principais alteracfes gastricas sdo: gastrite aguda e
ulceracdo. Além disso, o etanol pode causar degeneracdo hepatica gordurosa,
hepatite alcodlica aguda e cirrose. No sistema nervoso central, o alcool por si € um
agente depressivo que afeta primeiramente as estruturas subcorticais
(provavelmente a formacéao reticular do tronco cerebelar superior) que modulam a
atividade cortical cerebral. Em conseqiiéncia, h4 um estimulo e comportamentos
cortical, motor e intelectual desordenados. Os niveis sanguineos progressivamente
maiores, 0s neurdnios corticais e, depois, 0s centros medulares inferiores séo
deprimidos, incluindo aqueles que regulam a respiracdo. Pode advir parada
respiratoria. Efeitos neuronais podem relacionar-se com uma funcao mitocondrial
danificada, alteracdes estruturais ndo sdo em geral evidentes no alcoolismo agudo.
Os teores sanguineos de alcool e o grau de desarranjo da funcdo do SNC em
bebedores ndo habituais. A ingestado continua do &lcool desgasta o organismo ao
mesmo tempo em que altera a mente. Surgem, entdo, sintomas que comprometem
a disposicao para trabalhar e viver com bem estar. Essa indisposi¢cao prejudica o
relacionamento com a familia e diminui a produtividade no trabalho, podendo levar
a desagregacéo familiar e ao desemprego.

DESCRITORES: Alcoolismo Agudo, Intoxicacéo Alcoodlica, SNC

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade de Enfermagem Nova Esperanca.
2 Docente/Tutora do Curso de graduacéo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



ALERGIA AO LEITE DE VACA E UTILIZACAO DO LEITE DE CABRA NA
TERAPIA )
TAVARES GCC?, SILVA MIL, MELQUIADES MMS?, MUNIZ VM?

Introducéo: O trabalho tem como objetivo proporcionar aos leitores informacdes
sobre a alergia ao leite de vaca e a utilizagéo do leite de cabra para pessoas que
possuem este tipo de alergia. Desenvolvimento: A alergia alimentar € uma reacéo
adversa a (s) proteina (s) alimentar (es) caracterizada por uma reatividade
imunologica anormal em pacientes predispostos geneticamente. A resposta
imunologica gera variedade de sintomas e manifestacdes clinicas expressas em
diversos sistemas organicos, tais como a pele, o trato respiratério e 0
gastrintestinal. A identificacdo e a eliminacdo da (s) proteina (s) alergénica (s) da
dieta devem levar a resolucdo dos sintomas. Na crianga, 0 maior representante
alimentar € a proteina do leite de vaca, embora seja comum a presenca de alergia
a varias proteinas. Alergia as proteinas do leite de vaca é diferente de intolerancia
ao leite de vaca. A intolerancia se expressa na incapacidade de digerir a lactose,
que é um agUcar, enquanto que a alergia € relacionada as proteinas. A prevaléncia
da alergia ao leite de vaca é de 1 a 7%, e 0s sintomas sdo geralmente
gastrintestinais e cutaneos. O leite de cabra € um produto nutritivo e importante no
tratamento e prevencao de patologias por ser hipoalergénico devido a uma menor
concentracao de caseina. Geralmente é bem tolerado pelas criancas com este tipo
de alergia e quando o problema néo é resolvido totalmente, os sintomas se tornam
mais sutis. Conclusdo: Certamente, a divulgacdo dos beneficios oferecidos com a
alimentacdo com leite de cabra, sera de grandes vantagens na qualidade da saude
de inUmeras pessoas.

DESCRITORES: Alergia Alimentar, Proteinas, Hipoalergénico.
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CIRROSE HEPATICA
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NOBREGA MSG?

A cirrose, que pode ser o estagio final de qualquer doenca hepética cronica, é um
processo difuso caracterizado por fibrose e pela converséo do parénquima normal
em nodulos estruturalmente anormais. O processo envolve o figado de uma forma
geral e é essencialmente irreversivel. Embora a seja histopatologicamente com um
diagnéstico de “tudo ou nada” ela pode ser classificada como compensada ou
descompensada. Na forma compensada, cerca de 40 % dos pacientes possuem
varizes esofagicas. As varizes gastroesofagicas ndo hemorragicas sao
assintomaticas e sua presenca (sem sangramento) ndo denota descompensacao.
Ja a forma descompensada € definida pela presenca de ascite, sangramento/
hemorragia varicosa, encefalopatia hepatica ou ictericia que sao complicacdes
resultantes das principais consequéncias da cirrose: hipertensdo e insuficiéncia
renal. Observa-se hepatomegalia nas fases iniciais do processo. Com o0 tempo, 0
padréo de fibrose se torna tdo extenso que termina por subverter a arquitetura do
orgdo, alterando a direcdo do fluxo sanguineo e aumentando a pressao no
Sistema Porta. Ocorre colestase intensa e, finalmente, hiperbilirrubinemia. Apesar
do ritmo de progressado da cirrose variar bastante, sabe-se que esta velocidade é
maior nos alcodlatras. As manifestacdes clinicas variam, podendo ocorrer
adinamia/ fatigabilidade exacerbada, hiporexia, nauseas, eritema palmar, alopécia,
ascite, ictericia, prurido generalizado, hemorragias digestivas, atrofia testicular e
ginecomastia, alteracdes na memoria, dificuldade de concentracdo, entre outros.
Osteoporose ocorre em quase 1/3 dos pacientes. Cerca de 20-30% dos individuos
cirréticos apresentam episodios de hematémese — o risco de morte em cada
episoédio chega a 70%. A recorréncia € comum nas primeiras duas semanas apos
o primeiro episddio. Os fatores que indicam o risco de hemorragia sdo: presenca
de ascite, confusdo mental acentuada, varizes esofageanas. O diagnostico da
cirrose deve ser considerado em qualquer paciente com doenca hepética cronica.
Em pacientes assintomaticos, a forma compensada, 0s sinais tipicos da cirrose
podem ndo estar presentes. Para realizagdo do diagndstico, geralmente, pode ser
necessario uma confirmagédo histopatolégica por meio da biépsia hepatica. Os
pacientes com sintomas e sinais de doenca hepética cronica, a presenca de
cirrose pode, muitas vezes, ser confirmada com exames por imagem nao
invasivos, sem a necessidade da bidpsia hepéatica. Uma maneira de prevenir a
cirrose é nao ingerir bebidas alcodlicas e vacina para hepatite B.

DESCRITORES: Doenca Hepatica Cronica, Cirrose Hepética, Figado
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DEPRESSAO POS-PARTO
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A depressao pos-parto € uma patologia onde as mulheres que acabaram de dar a
luz sofrem crises depressivas, as quais podem ocorrer ap0s 0 nascimento de
qualquer um dos filhos ou mesmo depois de um aborto espontaneo ou provocado.
E também conhecida por baby blues, sendo caracterizado normal quando de curta
duragdo, passando dez dias ap0s o parto. Contudo, quando os sintomas se
apresentam de forma mais intensa e prolongada trata-se da depressao pés-parto
propriamente dita, onde os sentimentos de tristeza, ansiedade ou desespero séo
tdo intensos que a mulher se sente incapaz de realizar suas tarefas diarias. Este
trabalho teve por objetivo adquirir informacéo precisa e segura sobre a depressao
poés-parto, contribuindo desta forma para o esclarecimento de duvidas e
comprovacao da gravidade da patologia. Fatores fisicos e hormonais como queda
drastica de estrégeno e progesterona nas primeiras 48 horas ap6s o parto e o
desequilibrio nutricional, como deficiéncia de vitaminas do complexo B, estdo
envolvidos no aparecimento da depressao poés-parto, ndo existindo, portanto uma
causa especifica para o problema. Fatores emocionais como gravidez nao-
planejada, parto prematuro, perda da liberdade, preocupacdo com a aparéncia e
falta de apoio também podem contribuir para a depressao. Maes depressivas
tendem a ignorar passivamente as necessidades do bebé, ou entdo perder o
controle e utilizar a puni¢éo fisica para disciplinar a crianca. Essa atitude pode ter
um efeito negativo sobre o desenvolvimento cognitivo e emocional da crianca.
Além disso, a depressao pos-parto pode afetar os outros filhos e o marido. Uma
das causas que mais contribuem para a depressao pos-parto € a falta do devido
descanso, sendo fundamental a ajuda de outras pessoas para assumir algumas
das tarefas domésticas e ajudar a cuidar da crianca. Estudos revelam que a
depressdao pés-parto € muito menos freqiente em culturas onde diversos membros
da familia ampliada participam dando apoio e instru¢do. Muitas vezes, a atencao
dispensada por uma pessoa pode ser de grande ajuda por simplesmente ouvir
com empatia, evitando fazer criticas ou suposi¢des, reanimando a nova mae. O
tratamento da depresséo é feito com Anafranil, Donaren, Prozac e Lexapro, além
de psicoterapia

DESCRITORES: Depresséo Pés-Parto, Baby Blues, Tratamento
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DOENCA DE ALZHEIMER
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A doenca de Alzheimer (DA) € uma doenca degenerativa, progressiva que
compromete o cérebro causando diminuicdo da memaria, dificuldade no raciocinio
e pensamento e alteracdes comportamentais. Definida por muitos como “mal do
século”, “peste negra”, “epidemia silenciosa” etc. a DA € ainda pouco conhecida
em nosso meio e tem efeito devastador sobre a familia e o doente. Tida como uma
doenca rara, conhecida erroneamente como “esclerose” pela populagdo em geral,
a doenca de Alzheimer representa para a comunidade sério 6nus social e
econdmico. A DA pode manifestar-se ja a partir dos 40 anos de idade, sendo que a
partir dos 60 sua incidéncia se intensifica de forma exponencial. Existem relatos
ndo documentados de DA aos 28 anos de idade. Nos EUA, 70 a 80% dos
pacientes sdo tratados em seus domicilios, demonstrando com clareza a
importancia da orientacdo para a familia nas questbes relativas aos cuidados e
gerenciamento desses pacientes. O restante dos doentes estd sob os cuidados de
clinicas especializadas. 60% dos residentes em asilos apresentam alguma forma
de deméncia. Os sintomas mais comuns sdo: perda gradual da memoria, declinio
no desempenho para tarefas cotidianas, diminuicdo do senso critico,
desorientacdo témporo-espacial, mudanca na personalidade, dificuldade no
aprendizado e dificuldades na area da comunicacédo. O grau de comprometimento
varia de paciente para paciente e também de acordo com o tempo de evolucédo da
doenca. Na fase final o paciente torna-se totalmente dependente de cuidados. A
doenca de Alzheimer caracteriza-se do ponto de vista anatomopatolégico por
atrofia cortical que acomete sobretudo a formacao hipocampal e as areas corticais
associativas. O exame microscopio revela perda neuronal e alteracdes histoldgicas
caracteristicas, os emaranhados neurofibrilares e placas senis. Os emaranhados
neurofibrilares séo lesdes intraneuronais, resultantes do acumulo de proteina tau,
que é constituinte normal dos microtibulos (parte do citoesqueleto neuronal) e que
sofre processo de hiperfosforilacdo (tau hiperfosforilada). As placas senis sdo
lesBes extracelulares formadas por acumulo central de proteina amiléide envolvida
por terminacdes nervosas (ax6nios e dendritos) degeneradas e restos de células
glias. A patogenia dessas alteragGes ainda ndo € totalmente conhecida. Usam-se
com muita frequéncia para tratamento da DA, antidepressivos, antipsicoticos e
ansioliticos, porém ndo existe uma base soOlida de estudos sobre tais
medicamentos com foco em seu efeito para o Alzheimer.

DESCRITORES: Alzheimer, Esclerose, Tratamento
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PENFIGO VULGAR )
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E uma doenca auto-imune, rara e potencialmente fatal, caracterizada por bolhas
intra-epidérmicas e erosbes na pele. Sao registrados entre 0,1 e 0,5 casos de
pénfigo por 100.000 pessoas a cada ano. Sendo 70% dos casos de pénfigo vulgar
e 10-20% de pénfigo foliaceo, caracterizando as formas mais comuns da doenca.
O pénfigo em geral, ocorre em pacientes adultos ou idosos, sendo raros 0s casos
em criancas. Um mecanismo imunologico, de auto-agressdo, faz com que
anticorpos ataguem as proteinas dos desmossomos epidérmicos, provocando a
perda da aderéncia entre as células da epiderme, que resulta na formacdo de
bolhas. Qualquer area do epitélio escamoso estratificado pode ser afetada,
inclusive as mucosas. O quadro em geral se inicia na mucosa bucal com o
aparecimento de bolhas de tamanho variavel, que se rompem rapidamente,
formando erosbes cronicas e frequentemente dolorosas. A extensdo do
acometimento mucoso e cutadneo pode variar bastante e o prurido é raro. As
bolhas podem né&o ser proeminentes e néo atingir a mucosa bucal. No entanto, em
pacientes com pénfigo, a epiderme se destaca facilmente da pele na base da
bolha (sinal de Nikolsky). A biépsia apresenta clivagem suprabasal da epiderme e
células acantoliticas com nucleo grande e central, e citoplasma condensado. Os
testes de imunofluorescéncia direta da pele perilesional ou de membranas
mucosas apresentam deposicdo de IgG na superficie das células. Os testes de
imunofluorescéncia indireta demonstram a existéncia de anticorpos no soro do
paciente, mesmo que eles sO apresentem lesdes mucosas. O titulo destes
anticorpos pode estar relacionado com a gravidade da doenca. O objetivo do
tratamento, tanto imediato quanto subseqtiente, é interromper a erup¢ao de novas
lesbes. Pacientes com poucas lesfes podem responder a pequenas doses orais
de prednisona (20 a 30mg/dia). As infeccbes cutaneas devem ser tratadas com
antibidticos sistémicos. E a prevencao de infeccdo secundaria das ulceractes
pode ser feita aplicando-se creme de sulfadiazina argéntica e antissépticos como o
permanganato de potassio ou agua boricada. E fundamental uma boa higiene oral.
O pénfigo é uma doenca cronica, que pode ser fatal guando negligenciada Porém,
com a introducéo da corticoterapia houve significativa reducdo da mortalidade para
5 a 15%, no entanto a morbidade permanece. Em idosos o progndstico € menos
favoravel. A terapia pode ser descontinuada em cerca de 75% dos pacientes
depois de 10 anos, sendo o principal critério a negatividade na imunofluorescéncia
direta.
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