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ANAFILAXIA
LEITAO D Ft, CORREA EVD?, FIGUEIREDO LFF, VIEIRA GC?2

Anafilaxia refere-se a uma reacdo alérgica aguda generalizada, potencialmente fatal, que
ocorre em individuos previamente sensibilizados por meio da exposi¢do ao mesmo alérgeno
mais de uma vez. Diversos fatores podem influenciar, em partes, na incidéncia da anafilaxia,
como a atopia, a via de administracdo do antigeno, o sexo e a idade do paciente. A reacao
anafilatica inicia-se dentro de 5 a 30 minutos apds a exposi¢do ao antigeno. Comumente, a
gravidade estd diretamente relacionada com a rapidez do inicio do quadro. No entanto, 0s
sintomas podem demorar mais, principalmente, nos casos de ingestdo do agente causal. As
manifestacBes clinicas da anafilaxia sdo varias, incluem urticaria, angioedema, prurido,
hipotensdo, cefaleia, rinite, broncoespasmos, edema de hipofaringe, epiglote e laringe,
espasmos uterinos, nauseas, vémitos, colicas abdominais e diarreia. O quadro pode evoluir tdo
rapidamente que pode resultar em colapso, convulsdes, incontinéncia urinaria, perda de
consciéncia ou um subito ataque cerebral dentro de 1 a 2 minutos. Essa afec¢do pode ser fatal,
caso ndo seja realizado um tratamento adequado. Se um alérgeno € introduzido diretamente na
circulagdo sanguinea ou é rapidamente absorvido pelo intestino, as células mediadoras da
resposta inflamatdria, como os mastocitos, basofilos e eosindfilos do tecido conjuntivo
associados aos vasos sanguineos podem se tornar ativados. Essa ativacdo causa a Anafilaxia
Sistémica. A ativacdo disseminada pelas células mediadoras apresenta uma variedade de
efeitos potencialmente fatais: o amplo aumento da permeabilidade vascular leva a perda da
pressdo sanguinea, constri¢do das vias aéreas, causando dificuldade na respiracdo e edema de
epiglote, que pode causar sufocamento, caracterizando o choque anafilatico. Pode ser
controlada pela imediata administracdo de epinefrina, que relaxa o masculo liso e inibe os
efeitos cardiovasculares da anafilaxia.

DESCRITORES: Trombose. Sangue. Fisiopatologia.
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PROGRAMA SAUDE NA ESCOLA: INFORMACOES PARA OS ACADEMICOS DA
SAUDE

ALINE C%, FIRMINO EV?, CRUZ PORTO FS!, MIRANDA MTT?, SANTOS AB,
ARAUJO IM?

O Programa Saude na Escola (PSE), instituido por Decreto Presidencial n® 6.286, de 5 de
dezembro de 2007, resulta do trabalho integrado entre o Ministério da Saude e o Ministério da
Educacao, na perspectiva de ampliar as ac6es especificas de saude aos alunos da rede publica
de ensino: Ensino Fundamental, Ensino Médio, Rede Federal de Educacdo Profissional e
Tecnologica, Educacdo de Jovens e Adultos. Tem como objetivo contribuir para a formacao
integral dos estudantes por meio de a¢Ges de promocdo, prevencdo e atencdo a saude, com
vistas ao enfrentamento das vulnerabilidades que comprometem o pleno desenvolvimento de
criangas e jovens da rede publica de ensino. O objetivo desta pesquisa é subsidiar informacdes
sobre o Programa Saude na Escola para académicos da salde. Trata-se de um estudo
descritivo, na qual foram utilizadas referéncias nas bases de dados eletronicos (Lilacs, Scielo,
site do Ministério da Saude) a partir do titulo “Programa Saude na Escola”, com o propdsito
de adequar informacdes basicas sobre o conceito e seus critérios a serem executados. Sobre as
bases eletronicas, apenas o site do Ministério da Saude informa como deve atuar oS
profissionais sobre tal temética, de maneira mais eficaz e integral, dentro da I6gica das acdes e
servicos advindos do SUS. Néo ha estudos ainda sobre essa tematica de grande relevancia na
prética cotidiana do servico em saude. Concluimos que o programa em questdo deve ser
fornecido e orientado a todo segmento da populacgdo, fazendo com que os espacos existentes
nas comunidades sirvam de lugares essenciais para o debate acerca da qualidade das praticas
educativas voltadas a saude.

DESCRITORES: Programa Saude na Escola. Promocéo da Saude. Objetivo.
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A IMPORTANCIA DOS CUIDADOS ACERCA DAS PARASITOSES: CONCEITO,
CONTAGIO, TRATAMENTO E PREVENCAO

MELO AFC", RAMOS HLN', MENEZES GL', CARVALHO RBAC", OLIVEIRA MAC',
ARAUJO IM?

Os parasitas sdo seres vivos que retiram de outros organismos 0S recursos necessarios para a
sua sobrevivéncia. Alimentam-se de sangue ou do conteldo intestinal e causam uma série de
prejuizos, as vezes irremediaveis. Sao encontrados, na maioria das vezes, em popula¢fes com
padrbes socioecondmicos e culturais baixos. As principais caracteristicas sdo baixa qualidade
das condicdes de vida, nivel de instrucdo da populacdo etc. O respectivo estudo tem como
objetivo conceituar os tipos de parasitoses, as formas de contagios, tratamentos e prevencdes,
sobre a tematica abordada. Foram levantadas referéncias teoricas a partir de livros, periodicos
e material eletrdnico acerca do tipo, contagio, tratamento e prevengdo que serviram de
parametros para elencar os mais acometidos na populacdo. Foram abordados como as
parasitoses mais relevantes: Miiase, Escabiose, Pediculose e Enterobiose. Quanto a forma de
contagio, cada parasita mostrou suas peculiaridades sobre mecanismos de introducdo no
hospedeiro. Em geral, o tratamento se baseia em agdo medicamentosa, sendo 0s mais
utilizados o Albendazol, Ivermectina e Pamoato de Pirantel. Para a prevencgdo, considerou-se
que medidas simples de higiene e limpeza, como tratamento adequado das fezes, cuidado com
agua e alimentos, uso de calcados e eliminacdo dos vetores € essencial para 0 combate dessas
parasitoses. Conclui-se que, mesmo sendo doengas encontradas no cotidiano dos
atendimentos em saude, precisam ser trabalhadas em ac@es intersetoriais, tendo em vista que
grande parte de acGes de promocdo da saude, como saneamento bésico, determina o
acometimento de tais parasitoses.

DESCRITORES: Piolhos. Miiase. Albendazol.

! Discente do curso de graduacio em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperanca — FAMENE.
? Docente e Tutora do Curso de graduacdo em Medicina da FAMENE.



DOENCA CELIACA: A AFECCAO COM MULTIPLAS FACES

BAIA RV!, DELGADO ART?, MONTEIRO FS' SANTOS JVM?!, SOUSA ANSS?,
NOBREGA MSG

A Doenca Celiaca pode ser considerada, mundialmente, como sendo um problema de saude
publica, principalmente devido a alta prevaléncia, frequente associacdo com morbidade
variavel e ndo especifica e, em longo prazo, a probabilidade aumentada de aparecimento de
complicacdes graves, principalmente osteoporose e doengas malignas do trato gastroentérico.
Como apropriadamente apontado no presente estudo, a forma cléssica da doenga, com
sintomatologia diretamente atribuivel a ma-absorcdo, € presentemente observada numa
minoria de pacientes. A doenca celiaca € uma condicdo cronica que afeta principalmente o
intestino delgado. E uma intolerancia permanente ao gluten, uma proteina encontrada no trigo,
centeio, cevada, aveia e malte. Nos individuos afetados, a ingestdo de gliten causa danos as
pequenas protrusdes, ou vilos, que revestem a parede do intestino delgado. Esta condicdo
possui outros nomes, tais como espru celiaco e enteropatia glaten-sensivel. A doenca celiaca é
considerada uma desordem autoimune, na qual o organismo ataca a si mesmo. Os sintomas
podem surgir em qualquer idade apds o gliten ser introduzido na dieta. A doenca pode
aparecer ou se manifestar em qualquer idade. Na crianca, pode aparecer logo ap0s iniciar o
uso de cereais com gluten em sua alimentacdo, levando até as deficiéncias no seu
desenvolvimento. A diarreia ocorre em proporcdo significativa de pacientes, mostrando-se
cronica, ou seja, durando mais de trés ou quatro semanas. E aceitavel que a doenca possa
permanecer com sintomas minimos e ocasionais durante longos periodos da vida. Bem antes
destas manifestagdes clinicas mais visiveis, as pessoas com intolerancia ao glaten podem se
queixar de varias dificuldades inespecificas, por exemplo, desconforto abdominal, flatuléncia,
aftas bucais e, paradoxalmente, constipacdo. Pela definitiva abstinéncia de alimentos que
contém glaten e pela reposicdo de tudo que possa resultar da deficiéncia da absorcao
intestinal. A ajuda de nutricionista estd indicada. E preciso evitar a ingestdo de qualquer
quantidade, ainda que minima, de alimentos contendo gluten (trigo, cevada, centeio).

DESCRITORES: Doenca Celiaca. Satde Publica. Gluten.
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CARCINOMA BASOCELULAR
NETO EMX}, SOUZA C!, BRASILEIRO KBL!, AMORIM JM?

O Cancer de Pele é a neoplasia maligna mais frequente no ser humano, sendo o Carcinoma
Basocelular seu tipo mais comum, compreendendo 75% dos tumores malignos cutaneos. Esse
tipo de cancer acomete principalmente pessoas do sexo masculino, acima de 40 anos de idade,
brancos, com relato de exposicdo solar repetitiva e, frequentemente, localiza-se na cabeca
(face) e pescoco. Pessoas que tomaram muito sol ao longo da vida sem protecdo adequada
tém um risco aumentado para cancer de pele do tipo carcinoma basocelular. 1sso porque a
exposicao solar desprotegida agride a pele, causando alteracfes celulares que podem levar ao
cancer. Quanto mais queimaduras solares a pessoa sofreu durante a vida, maior é o risco de
ela ter um carcinoma basocelular. O carcinoma basocelular incide preferencialmente na idade
adulta, na quinta ou sexta década de vida, uma vez que quanto mais avancada a idade maior é
0 tempo de exposicdo solar daquela pele. Também é um céncer que atinge homens com mais
frequéncia do que mulheres. Um carcinoma basocelular € mais comum em pessoas que tém
antecedentes familiares de cancer de pele. Nesses casos, principalmente se associado a outros
fatores de risco, o rastreamento com o dermatologista deve ser mais intenso. Além do
aumento da incidéncia, o Carcinoma Basocelular tem demonstrado, nos altimos tempos,
alteracbes em sua apresentacdo, como o comprometimento de &reas fotoprotegidas e
tendéncia a maior ocorréncia no sexo feminino. E um tumor de baixo grau de malignidade,
com capacidade de invasdo local, destruicdo tecidual, recidivante e com limitado poder de
metastatizacdo. A taxa de mortalidade é baixa devido a precocidade do diagnéstico nas areas
expostas e ao crescimento lento das lesdes, aproximadamente meio centimetro por ano.

DESCRITORES: Carcinoma. Basocelular. Diagnéstico.
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ALZHEIMER: ASPECTOS DESTACADOS NA LITERATURA QUANTO AS
MANIFESTACOES CLINICAS E O DESENVOLVIMENTO DA DOENCA

PAULINO AC!, ANJOS AAL, FRAZAO CK!, LEITE L, ARAUJO IGA?

A doenca de Alzheimer é decorrente de doenca ou disfuncdo cerebral, usualmente de natureza
crbnica e progressiva. A deméncia caracteriza-se pela perturbacdo de multiplas funcdes
cognitivas, incluindo memdria, atencdo e aprendizado, pensamento, orientacdo, compreensao,
calculo, linguagem e julgamento. O comprometimento das funcBes cognitivas € comumente
acompanhado, e ocasionalmente precedido por deterioragdo do controle emocional,
comportamento social ou motivacdo. A deméncia produz um declinio apreciavel no
funcionamento intelectual e interfere em atividades do dia a dia, como higiene pessoal,
vestimenta, alimentacdo e atividades fisioldgicas. A principal causa de deméncia € uma
doenca cerebral degenerativa primaria, de etiologia ndo totalmente conhecida, com aspectos
neuropatologicos e neurogquimicos caracteristicos. Instala-se usualmente de modo insidioso e
desenvolve-se lenta e continuamente por um periodo de véarios anos. O inicio pode ser na
meia-idade ou até mesmo mais cedo, mas a incidéncia é maior a medida que a idade avanca.
As mudancas estruturais incluem os enovelados neurofibrilares, as placas neuriticas e as
alteracdes do metabolismo amiloide, bem como as perdas sinapticas e a morte neuronal. As
alteracOes nos sistemas neurotransmissores estdo ligadas as mudancas estruturais que ocorrem
de forma desordenada na doenca. O objetivo desse trabalho é elencar as causas e as
manifestacdes clinicas bem como destacar a importancia de atitudes e procedimentos
preventivos na reducdo da ocorréncia dessa deméncia. E um estudo de caréter bibliografico,
realizado em bibliotecas publicas e privadas de ensino superior, localizadas na cidade de Jodo
Pessoa — Paraiba, em livros, artigos cientificos e na rede mundial de computadores, durante o
més de abril 2011. Imprescindivel para o diagnéstico da deméncia, ndo se diagnostica
Alzheimer sem antes caracterizar a sindrome demencial. Podem-se utilizar testes simples
como o mini exame do estado mental e o teste do relégio. Em casos de divida, convém
realizar avaliacdo neuropsicoldgica mais completa. Na doenca de Alzheimer, ha uma
importante deficiéncia na transmissdo colinérgica. Portanto, o tratamento baseia-se no
aumento da biodisponibilidade da acetilcolina e através do uso de anticolinesterasicos. Eles
ndo curam a doenca, mas reduzem a velocidade da doenca, melhoram a capacidade para
execucao das atividades da vida diaria e podem melhorar os distdrbios do comportamento.

DESCRITORES: Deméncia. Doenga Cerebral Degenerativa. Neurotransmissores.
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SINDROME DE MOEBIUS

FREITAS AM!, MESQUITA COSTA CCM?, SILVA GAB!, BRAGA HA', CAVALCANTE
RV!, AMORIM MLAM?

A Sindrome de Moebius foi caracterizada e descrita em 1892 por Moebius. Ela resulta da
paralisia congénita, podendo ser parcial ou completa do nervo facial (VII), comumente
acompanhada da paralisia do nervo abducente (VI), associada geralmente a algumas
deformidades, como malformacdes dos membros (pé torto congénito, por exemplo) e
estruturas orofaciais. Na maioria dos casos, a paralisia apresenta-se como bilateral e confere
ao paciente uma aparéncia facial pouco expressiva. Apesar dos recentes estudos, a origem da
Sindrome de Moebius permanece primordialmente especulativa, porém, certamente esta
ligada a ocorréncia de eventos hipdxicos ou isquémicos cerebrais que resultariam na agressdo
ao feto, entre a quarta e quinta semana da gestacdo (organogénese). Essa isquemia pode
ocorrer por influéncia de fatores genéticos (heranca autossémica dominante), ambientais
(misoprostol, &lcool, cocaina e exposicdo a radiagcBes) ou maternos (crises convulsivas,
diabetes, hipotensdo grave, traumatismos e choques elétricos). Estudos realizados no Brasil
mostram que a popularizac¢do do uso do misoprostol como abortivo possa ser responsavel pelo
aumento do numero de casos da Sindrome de Moebius, observado nos ultimos anos. Essa
condicdo pode ser diagnosticada logo apds o nascimento, manifestando-se por incapacidade
de fazer a succdo do leite materno e pelo fechamento incompleto das palpebras durante o
sono. Mais tarde, nota-se que a crianga nao sorri, apresentando um aspecto de “face em
mascara”’, bem como estrabismo convergente em varios graus, incapacidade de movimentar
lateralmente os olhos, paralisia e hipoplasia da lingua. Além disso, ocorrem geralmente
dificuldades na ingestdo e degluticdo, que podem ser agravados por malformaces do palato e
problemas dentérios, levando, muitas vezes, ao atraso no desenvolvimento dessas criancas.
Problemas auditivos e da fala ocorrem com frequéncia e raramente sdo diagnosticados graus
variados de retardo mental (10 a 50% dos casos). Assim, esse trabalho tem como objetivo
analisar e discutir as possiveis causas, ainda hoje indeterminadas, dessa sindrome,
considerando-se finalmente que no Brasil ela vem se tornando casa vez mais frequente,
ocorrendo de forma incerta pelo uso indiscriminado de Misoprostol, na tentativa frustrada de
aborto, causando ainda danos maiores a mée e a crianca.

DESCRITORES: Sindrome de Moebius. Malformacdes dos Membros. Doencga Genética.
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SINDROME DO PANICO: DIAGNOSTICO E TRATAMENTO
VISANI F, PALITOT MC?, VIANA M, SALVA M*, AZEVEDO Y, BARBOSA 1JF?

O trabalho visa esclarecer métodos de diagndstico e tratamentos para a Sindrome do Panico,
forma mais comum de ansiedade patoldgica. Para falar do tratamento e do diagnéstico dessa
sindrome, primeiro é necessario entendé-la. Ela se manifesta através de crises rapidas que,
para ocorrerem, dependem de um limiar bioldgico, que pode ser: predisposicdo genética (o
que determina cerca de 70% das chances de ocorréncia dessa doenca) ou fatores ambientais,
ligados ao estilo de vida do individuo, como o nivel de estresse psicossocial, uso e abuso de
cafeina e outros psicoestimulantes, episddios repetidos de abstinéncia de alcool e,
possivelmente, uso de esteroides anabolizantes. No Brasil, € comum que ocorram crises de
panico ap6s 0 uso de medicamentos anorexigenos. A crise de panico, isoladamente, é uma
reacdo bioldgica de resposta a um contexto ambiental, associado ao risco de destruicdo
imediata do organismo, ou seja, manifestacdo emocional que, dentro de certos limites, é
necessaria ao ser humano. Assim, qualquer pessoa pode ter uma crise de panico e um ataque
de panico isolado, o que ndo é suficiente para realizar o diagnéstico de transtorno de panico.
Para fazé-lo, é necessario observar sinais, como: ataques de panico recorrentes e espontaneos,
preocupacdo persistente com ataques adicionais, altera¢fes significativas de comportamento
relacionadas a crise, ataques de panico ndo-explicados por outro transtorno mental,
palpitacdes/ aceleracdo da frequéncia cardiaca, sudorese, tremores, asfixia, ndusea e medo.
Apos a confirmacdo do diagnostico, faz-se o tratamento a base de farmacos, principalmente
antidepressivos, e acompanhamento psicoterapico.

DESCRITORES: Sindrome do Panico. Diagndstico. Tratamento.
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DISSULFIRAM NO TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA DEPENDENCIA DO
ALCOOL

ALMEIDA TT*, CARVALHO GF', POSSIDONIO CS', AGUIAR At, FERREIRA L,
SALOMAO MAAQ?

O alcoolismo essencialmente é o desejo incontrolavel de consumir bebidas alcodlicas numa
quantidade prejudicial ao usuério. O nlcleo da doenca é o desejo pelo &lcool: ha tempos isto é
aceito, mas nunca se obteve uma substancia psicoativa que inibisse tal desejo. O uso
inadequado de bebidas alcodlicas representa um sério problema de satde publica em todo o
mundo, o que tem fomentado indmeras investigacdes, buscando uma melhor compreenséo
dos problemas relacionados ao consumo de etanol e das suas formas de tratamento. Sabendo-
se que cerca da metade dos pacientes com Sindrome de Dependéncia de Alcool recaem apds
curto periodo de desintoxicacdo e que estudos em neurociéncias estdo implicando novos
sistemas de neurotransmissores — tais como 0s envolvidos com estruturas
mesocorticolimbicas na sua fisiopatologia, o desenvolvimento de novos modelos
farmacoldgicos de tratamento tem-se tornado area de interesse crescente em todo o mundo. O
tratamento do alcoolismo néo deve ser confundido com o tratamento da abstinéncia alcodlica.
Como o organismo incorpora literalmente o alcool ao seu metabolismo, a interrupcdo da
ingestdo de alcool faz com que o corpo se ressinta: a isto chamamos abstinéncia que,
dependendo do tempo e da quantidade de alcool consumido, pode causar sérios problemas e
até a morte nos casos nao tratados. As medicagdes acima citadas ndo tém a finalidade de atuar
nessa fase. A abstinéncia ja tem suas alternativas de tratamento bem estabelecidas e
relativamente satisfatdrias. Um destaque nas intervencdes farmacoldgicas nesse tratamento é
0 uso do Dissulfiram. Um sensibilizante do alcool inibidor da enzima aldeido-desidrogenase
que, diante estudos, mostrou-se ser uma potente e eficaz op¢do no tratamento farmacol6gico
do alcoolismo.

DESCRITORES: Alcoolismo. Dissulfiram. Tratamento Farmacoldgico.
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IMPORTANCIA DA ELASTOGRAFIA HEPATICA TRANSITORIA

SILVA CHM?, OLIVEIRA DR, MOREIRA DF!, HALAN JUNIOR JQC!, ROSADO
LMO!, NOBREGA MSG?

A fibrose hepética é uma consequéncia do processo necroinflamatério associado as doengas
hepéticas cronicas, que pode evoluir de um modo mais ou menos rapido para a cirrose
hepética. Apesar de atualmente a bidpsia hepéatica ser o método de escolha para avaliagdo da
fibrose, existe hoje a elastografia hepatica transitoria. Conhecer a importancia da elastografia
hepética transitéria como método de monitorizacdo da gravidade histoldgica em hepatopatias.
Até recentemente, a biopsia era o Unico método de avaliar com rigor a gravidade da fibrose
hepética, contudo, ela tem o inconveniente de ser um método invasivo, ndo dindmico, com
cerca de 0,3% de complicacdes graves, podendo ser falivel na avaliacdo histoldgica correta,
pois permite avaliar apenas 1:50.000 do tecido hepatico, ja que depende do local e do
tamanho da amostra. Esta técnica € semelhante a ecografia, utilizada para medir a rigidez
hepética. O aparelho é composto por uma sonda de ultrassom que contém um vibrador em sua
extremidade. Esta sonda é encostada a pele do doente e o vibrador desencadeia uma onda de
choque de média amplitude e de baixa frequéncia, a onda elastica que penetra no figado. Ao
mesmo tempo sdo enviados ultrassons que servirdo para medir a velocidade da propagacédo da
onda, e assim calcular a elasticidade hepatica, expressa em unidades kilopascal. O valor da
elastografia esta dependente da velocidade de propagacéo, que, por sua vez, esta diretamente
relacionada com a densidade do parénquima hepatico. O método mais recente para avaliar a
fibrose é a elastografia hepatica. O aparelho mede a elasticidade de um volume de tecido
hepético, correspondente a um cilindro com 1 cm de espessura e 2 cm de profundidade, um
volume 100 vezes superior ao do fragmento retirado por biopsia. E um método avancado e
moderno para diagnostico e monitoramento das fibroses hepéticas. Mostra-se um método
promissor, uma vez que nado é invasivo, é de facil execucdo, rapido e reprodutivel, além de ser
possivel monitorar uma area tecidual cem vezes maior se comparada a bidpsia hepatica,
diminuindo, com isso, desconforto e riscos ao paciente bem como a margem de erro
diagnostico.

DESCRITORES: Elastografia Hepatica. Fibrose Hepética. Diagnostico.
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O MECANISMO DAS DOENCAS AUTOIMUNES

PIMENTA MBF!, GUEDES BAW?, CARVAIEHO FILHO TCRC!, VALE RP!, LIMA
CMBL

O sistema imunolégico compreende todos 0s mecanismos pelos quais um organismo
multicelular se defende de invasores externos. Existem dois tipos de mecanismos de defesa:
0s naturais e os adquiridos. Quando uma célula do nosso corpo esta danificada ou quando um
antigeno o invade, € produzido um sinal de alarme, que é reconhecido por células do sistema
imunolégico, gerando uma resposta imune. Todavia, quando uma célula do nosso corpo é
reconhecida como estranha, surge uma doenca autoimune. Alguns linfocitos do tipo T
amadurecem no timo e sé@o chamados supressores. Eles tém a funcdo de memorizar os auto-
antigenos e impedir que, ao longo da vida, se desenvolva uma resposta imunitaria contra eles.
Caso estes mecanismos de toleréncia evidenciem alguma insuficiéncia, por exemplo, devido a
ineficdcia dos linfocitos T supressores, 0 sistema imunitario costuma desenvolver uma reacdo
contra 0 antigeno do préprio corpo, 0 que proporcionard uma doenca autoimune. Os auto-
anticorpos sdo anticorpos que reagem com elementos do préprio organismo, formando
complexos imunoldgicos. Sao estes complexos imunoldgicos que vao crescendo nos diversos
tecidos, dependendo do tipo da doenca autoimune, causando lesdes graves sobre a funcdo do
6rgdo lesado ou sobre o proprio organismo. Existem varias hipOteses para explicar essa
insuficiéncia. Uma delas é chamada reacdo cruzada, que acontece quando um agente
infeccioso, como o streptococcus pyogenes, induz a formacédo de anticorpos que atacam além
dele, outras células, como cardiocitos e células presentes nas articulacbes; um quadro
chamado de febre reumdtica. Portanto, para desenvolver uma doenga autoimune, sao
necessarias trés condicOes: predisposicdo genética para a doenca, um fator do ambiente
externo, como exposi¢do ao sol no caso do lipus ou situacdo estressante na psoriase, € 0
desequilibrio das células do sistema imunoldgico. A esclerodermia, por exemplo, é uma
doenca autoimune rara e progressiva que provoca 0 crescimento anormal do tecido
conjuntivo. Embora rara, € a mais mortal de todas as condi¢fes reumatologias. Os que sofrem
da doenca produzem uma quantidade exagerada de colageno, levando ao enrijecimento da
pele e afetando vasos sanguineos e 6rgdos internos, como o coracao, os pulmdes e os rins. O
tratamento da autoimunidade consiste na inibicdo do sistema imune através de drogas
imunossupressoras como corticoides, como ainda ndo conseguimos realizar uma
imunossupressao seletiva aos anticorpos indesejaveis, ocorre um estado de imunossupressao
geral que predispOe esses pacientes a infecgdes, agravando o quadro da doenca. Esse tipo de
doenca atinge cerca de 3-5% da populacdo mundial, e vém aumentando nos ultimos 40 anos.

DESCRITORES: Doenca Autoimune. Sistema Imunoldgico. Tratamento.
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GRAVIDEZ ECTOPICA: CAUSAS E RISCOS

ANDRADE AT!, LACERDA DCA!, GILVAN JUNIOR MD?, JOSE JUNIOR LM?,
MEDEIROS PUR!, BARBOSA 1JF?

A gravidez ectopica é um problema comum em mulheres e de grande risco, se ndo detectada.
Ela é caracterizada pela implantagdo do zigoto em locais que ndo sejam no interior do uUtero,
como, por exemplo, no ovario, na regido abdominal e nas tubas uterinas. Se ndo for tratada, a
gravidez ectopica pode levar a morte materna e esterilidade. Demonstrar os riscos da gravidez
ectopica e suas eventuais causas. Trata-se de um trabalho bibliografico, que segue a definigéo
de pesquisa social, onde pode ser definida como o processo formal e sisteméatico de
desenvolvimento do método cientifico. O objetivo fundamental da pesquisa & descobrir
respostas para problemas, mediante o emprego de procedimentos cientificos, utilizando a
metodologia cientifica que permite a obtencdo de novos conhecimentos no campo da
realidade social. Os descritores utilizados foram: gravidez ectdpica, causas e riscos da
gravidez ectopica e gestacdo de alto risco. O ovo fertilizado, normalmente, leva 4-5 dias para
viajar através da tuba, desde o ovario até o Utero, onde se implanta cerca de 6-7 dias apos a
fertilizacdo. A razdo mais comum para uma gravidez ectdpica é uma lesdo nas tubas uterinas,
causando uma obstrucdo ou estreitamento. Problemas de salde, tais como apendicite ou
infecgdo pélvica podem danificar a tuba, causando nds ou aderéncias, atrasando assim a
passagem do ovo e permitindo que ele se implante na tuba. Um sintoma caracteristico sdo as
dores fortes apenas de lado do abdémen, ocorrendo devido ao sangramento interno, causando
irritacdo do diafragma, sangramento anormal, desmaios, palidez, aumento da pulsacéo,
nauseas, diarreias e queda da pressao arterial. Qualquer mulher sexualmente ativa em idade
reprodutiva esta com risco de ter uma gravidez ectopica. No entanto, € mais provavel ter uma
gravidez ectdépica se a mulher ja teve doencas inflamatérias pélvicas, endometriose,
dispositivo intrauterino (DIU), e se a mulher estiver tomando a pilula contraceptiva de
progesterona. E importante lembrar que, por mais assustadora que seja a possibilidade de
outra gravidez ectopica, vocé tem uma probabilidade muito maior de ter uma gravidez normal
e saudavel, porém, deve-se esperar algum tempo para poder se recuperar tanto fisicamente
como emocionalmente.

DESCRITORES: Gravidez Ectdpica. Diagnostico. Sintomas.
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SINDROME DE RAYNAUD

DINIZ AIA, PIRES ACG, FARIAS BL*, CALOU DS', FERNANDO FILHO JLD?,
MEDEIROS MAC?

O Fendmeno de Raynaud (FR) surge como um conjunto de sinais e sintomas demonstraveis
nas artérias, surgindo geralmente em pacientes hipersensiveis ao frio ou por estresse
emocional. Em primeiro caso, ocorre constricdo de pequenas artérias, gerando uma alteracéo
da cor da pele das extremidades, ora com palidez, ora com cianose, seguidas ou nao por
hiperemia reacional, acompanhada de dor pulsatil. Pode ocorrer no I6bulo da orelha, nariz,
labios e lingua, sendo mais comum nos dedos das maos ou nos pés. Em seguida, ocorre o
surgimento de uma tonalidade violeta que evolui para o roxo, iniciando na ponta dos dedos e
se dirigindo a raiz, sem que alcance a palma das méos. O FR pode ser causado por traumas
(datilografos e pianistas, por exemplo), trauma cirdrgico, lesdes compressivas, alteracdes na
coluna cervical, entre outros. A doenca de Raynaud cursa como crises do Fendmeno de
Raynaud que podem ser provocadas ou acentuadas pelo frio e emogdes. A evolucao clinica é
cerca de dois anos. Pode estar relacionada a doencas arteriais, como arteriosclerose, artrite
reumatoide, lUpus eritematoso, entre outras. O tratamento do FR consiste na protecdo das
extremidades contra o frio e traumas repetitivos, preferindo-se locais de clima quente e seco,
utilizacdo de vasodilatadores; caso ndo haja resposta ao tratamento clinico e haja lesdes
necroticas, pode-se recorrer a cirurgia (simpatectomia). A capilaroscopia periungueal € muito
usada no diagnoéstico de pacientes com FR, procedimento que consiste na observacéo direta
dos capilares da regido periungueal através do microscopio. No FR primario ndo ha alteracbes
na capilaroscopia, havendo auséncia de desvascularizacdo, podendo apresentar variagdes
capilares; j& o FR secundario apresenta alteracbes que podem estar relacionadas com as
doengas de espectro da esclerose sistémica. Os pacientes com FR associados a doengas
reumatoldgicas apresentam capilares dilatados associados a desvascularizacdo capilar difusa,
além da diminuicio da quantidade de alcas. E de extrema importancia a relacdo do FR com
presenca de capilaroscopia e FAN reagentes positivos, pois esse quadro é muito sugestivo ao
desenvolvimento de doencas reumatologicas autoimunes que se apresentam muito comuns na
atualidade.

DESCRITORES: Sindrome de Raynaud. Sintomas. Tratamento.
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DOENCA HEPATICA ALCOOLICA RELACIONADA A DISTURBIOS
PSICOLOGICOS

FERREIRA Al, VIANA D!, PRAXEDES G!, MILANO M!, ARAUJO IGA?

O alcoolismo é um distdrbio caracterizado pela dependéncia de bebidas alcoolicas. Esta
patologia se configura em uma sindrome em fase aguda, que consiste no inicio, ou seja,
diagndstico precoce da dependéncia, podendo progredir para crénica em situacGes diversas. A
patologia € decorrente de varios fatores que vao desde psicossociais até 0s socioeconémicos,
tais como: perda de entes queridos, traumas profissionais, ndo aceitacdo da condicdo de vida.
Além disso e principalmente a dependéncia desse tipo de bebida gera inimeros problemas
secundarios de saude. Dentre eles, pode-se destacar o dano hepéatico. O comprometimento do
figado comeca com acumulo de gordura (esteatose), o qual tende a progredir para fibrose do
tecido, causando hipertenséo do sistema porta (sistema de irrigacéo artério-venoso principal) e
em virtude disso, doencas cardiovasculares e possivel cirrose, que é a perda total da funcao
vital deste 6rgdo. Mas ainda é observado que a grande maioria dos pacientes alcoolatras
apresenta comportamento agressivo e distdrbios psicologicos, por ndo aceitar a condicdo de
dependentes do alcool, o que impede um tratamento precoce e eficaz, o qual poderia assegurar
gue a patologia ndo evoluisse para a fase cronica. Dependendo do grau de evolucdo e do
tempo de diagndstico para a Sindrome, existem as instituicdes de repouso, nas quais o doente
e seus familiares contam com o apoio de médicos especializados, psic6logos e reunides, nas
quais sdo divididas experiéncias vivenciadas por outras pessoas ou por parentes delas. No
entanto, com o crescimento estatistico desta patologia, a procura por vagas em instituicdes
publicas aumentou, limitando o acesso aos pacientes e, a0 mesmo tempo, restringindo este
tipo de tratamento a aqueles cuja condicdo financeira é favoravel, ja que se trata de um
procedimento caro. Por fim, o alcoolismo é uma doenca que se apresenta em dois estagios
com caracteristicas e sintomas distintos, os quais devem ser tratados de acordo com a
gravidade e o grau de acometimento da vitima. Para tal, € necessario que as pessoas
portadoras dessa patologia aceitem esta condi¢cdo, como primeiro passo, bem como as
restricdes que deverao ser feitas, além de fundamental participacdo e apoio familiar a eles.

DESCRITORES: Alcoolismo. Disturbios Hepaticos. Psicologia.
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TRANSTORNO DO PANICO
KELLER G*, GENTIL V!, FRANCISCO NETO L!, AMORIM JM?

O transtorno do panico (TP) é uma sindrome caracterizada pela presenca recorrente de
ataques de panico, definidas como crises esponténeas, subitas, de mal-estar e sensacdo de
perigo ou morte iminente, com mdultiplos sintomas e sinais de alerta e hiperatividade
autondmica, atingindo seu méaximo, por defini¢do, em cerca de dez minutos. Porém, o tempo
de duragdo da crise admite ainda discuss@es; alguns autores sugerem que 0 tempo possa ser
maior, podendo durar até algumas horas em um nimero menor de pacientes. O ataque de
panico ndo é, em si, uma entidade patoldgica e pode ocorrer isoladamente sem maiores
repercussdes em até 15% da populagdo geral. O transtorno de panico (TP) é caracterizado por
um padrao repetitivo de ataques de panico com impacto negativo na vida do individuo. Eles
ocorrem pela primeira vez de modo espontaneo, embora geralmente ocorram apds excitacao,
esforco fisico, atividade sexual ou trauma emocional. As pessoas, em geral, sdo incapazes de
indicar a fonte de seus medos, podendo haver dificuldade de concentracdo, confusao,
aceleracdo do coracdo, palpitacdes, falta de ar, entre outros sintomas. Os critérios para
diagnosticar o TP sdo a presenca de ataques de panico recorrentes e inesperados, com
sintomas de preocupacdo persistente pela possibilidade de ter outros ataques e a cerca das
implicacdes do ataque ou de suas consequéncias (por exemplo, perder o controle, ter um
ataque cardiaco, enlouquecer). Os ataques de panico ndo se devem aos efeitos fisioldgicos
diretos de uma substancia (por exemplo, droga de abuso, medicagdo ou condi¢cdo médica geral
como o hipotireoidismo) e ndo sdo melhor explicados por outro transtorno mental, como fobia
social, fobia especifica, transtorno obsessivo-compulsivo, transtorno do estresse pos-
traumatico ou transtorno de ansiedade de separacdo. O tratamento € feito por meio de
medicamentos (antidepressivos, ansioliticos) e com acompanhamento psicoterapéutico.
Procura-se manter as medicacdes nas menores doses que aliviem os sintomas. De um tergo a
metade dos pacientes, tratados adequadamente, encontram-se assintomaticos apds alguns anos
de seguimento, embora esse ainda seja um tema polémico na literatura. Alguns individuos
enfrentam esses episddios regularmente. Os sintomas externos de um ataque de panico
geralmente causam experiéncias sociais negativas (como vergonha, estigma social, ostracismo
etc.). Como resultado disso, parte dos individuos que sofre de transtorno do panico também
desenvolve agorafobia.

DESCRITORES: Transtorno do Panico. Sindrome. Sintomas.
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MIASTENIA GRAVIS

FEITOSA DC!, COSME ERR?, JOSE FILHO WCR!, AMORIM JCG!, DOURADO TBM*,
NOBREGA MSG?

Miastenia Gravis (MG) é uma doenca autoimune, que tem como alvo 0s receptores
nicotinicos de acetilcolina na membrana pds-sinaptica da juncdo neuromuscular. A producéo
de anticorpos anti-receptores de acetilcolina pode ser determinada no soro de até noventa por
cento dos pacientes com a forma ndo congénita da doenca. Linfécitos T CD4 e B, ativados,
especificos contra receptores de acetilcolina, sdo encontrados no sangue periférico de
pacientes com MG. A prevaléncia ¢ de 2,5 a 10/100.000hab, dependendo da regido,
predomina em mulheres na segunda e terceira décadas, e nos homens na quinta e sexta
décadas. A Miastenia € um protétipo da doenca autoimune alvo-especifica produzida por
anticorpos 1gG e IgM, e a imunizacdo de animais com receptores de acetilcolina produz
Miastenia experimental. A tolerancia aos auto-antigenos é mantida pela selecdo negativa de
linfocitos auto-reativos na sua maturacdo, no timo. A perda da auto-tolerancia resulta na
sobrevivéncia de linfécitos T CD4 especificos contra auto-antigenos. Nos linfonodos
periféricos, os linfocitos T auto-reativos ativam linfocitos B a produzirem auto-anticorpos.
Pessoas normais podem ter auto-anticorpos contra receptores de acetilcolina em pequena
quantidade sem desenvolver a doenga. Os receptores de acetilcolina s&o compostos de 5
fracOes protéicas denominadas com as letras gregas ?, ?, ?, ?, e €. Na fase fetal e no recém-
nascido, os receptores possuem a fragdo €, exceto nos musculos da musculatura, extra-ocular.
Em algum momento, fatores possivelmente ambientais favorecem a expansdo dos auto-
anticorpos e o0 aparecimento dos sintomas. O paciente desenvolve fraqueza muscular
relacionada ao esfor¢o, na musculatura ocular, produzindo ptose e diplopia, em toda
musculatura voluntaria, principalmente musculos proximais e toracica. A doenca pode em
geral comecar na musculatura extraocular e evoluir nos primeiros dois anos para a forma
generalizada, ou bulbar em que acomete a musculatura de orofaringe e musculos respiratorios.
O tratamento, a longo prazo, sdo 0s imunossupressores e a timectomia. Esta ultima tem sido
reavaliada em varios centros de tratamento, e apesar de haver uma recomendacdo baseada em
séries para casos iniciais até 3 anos de doenca, em pacientes com menos de 60 anos, 0
racional deste tratamento do ponto de vista imunolégico nunca foi bem estabelecido.
Supondo-se que a maturacao timica dos linfécitos T aos auto-anticorpos ocorra nas primeiras
décadas da vida, quando a doenca aparece, a quantidade de linfocitos auto-reativos contra
receptores da juncdo neuromuscular circulantes ndo justificaria a retirada do timo normal.
Imunossupressores, dentre eles mais comumente a Azatioprina.

DESCRITORES: Miastenia Gravis. Autoimunidade. Receptor Nicotinico.
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ULCERA PEPTICA - UM DESEQUILIBRIO MULTIFATORIAL

SANTANA MMF!, OLIVEIRA GU!, EDGAR NETO E!, SOUZA FAC!, SANTANA MN?,
AMORIM MLAM?

A Ulcera péptica é uma ferida na parede do estbmago ou duodeno. O duodeno € a primeira
parte do seu intestino delgado. Se as Ulceras pépticas sdo encontradas no estdbmago, elas séo
chamadas de Ulceras gastricas. Se sdo encontradas no duodeno, sdo chamas de Ulceras de
duodeno (ou duodenais). Alguns fatores externos e internos, como a pepsina e o acido
cloridrico, sdo capazes de alterar a mucosa da parede gastrointestinal, ocasionando em
hemorragias internas denominadas Ulceras pépticas. Ndo temos estatisticas precisas no Brasil,
mas nos Estados Unidos cerca de 20 milhGes de pessoas apresentardo uma Ulcera durante sua
vida. As ulceras duodenais ocorrem, mais frequentemente, entre os 30 e os 50 anos de idade, e
s&o duas vezes mais comuns em homens. Ulceras gastricas (no estdmago) sdo mais frequentes
apos os 60 anos e em mulheres. Geralmente, essa patologia acomete mais homens velhos.
Porém, também pode esta presente em pessoas com alimentacdo inadequada e ou fumantes. A
mé alimentacdo ira causar uma liberacdo excessiva de sulco gastrico, tornando assim o ph do
trato intestinal muito baixo. No caso dos fumantes, o cigarro possui substancias capazes de
inativar as secrecdes protetoras da parede gastrointestinal. Pessoas com Ulcera gastrica,
provavelmente, sdo acometidas pela H Pylori, uma bactéria capaz de causar lesdes a nivel de
aparelho digestdrio, portanto, um facil diagnostico € a presenca ou ndo dessa bactéria. Outros
meios de se diagnosticar essa patologia sdo através da Endoscopia digestiva, da Colonoscopia
ou até mesmo de uma Biopsia da lesdo. O tratamento da Ulcera gastrica se da pelo uso de
substancias compostas de sais basicos, capazes de inibir a acidez, evitar o uso do cigarro e
tomar antibioticos, caso seja diagnosticado a Ulcera por infeccao da bactéria H. Pylori.

DESCRITORES: Ulcera. Mucosa. Trato Gastrointestinal.
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HEPATITE C E TRANSTORNOS MENTAIS

ALVES KFE!, SILVA BG!, MENEZES TG*, BARBOSA DOB*, MIGUEL NETO M*,
MOTA CAX?

As hepatites virais sdo doencas causadas por diferentes agentes etioldgicos, de distribuicdo
universal, que tém em comum o hepatotropismo. A infeccdo pelo Virus da Hepatite C (VHC)
apresenta distribuicdo universal, acometendo 3% da populacdo mundial, o que representa
aproximadamente 170 milhdes de pessoas, sendo que, no Brasil, a prevaléncia oscila entre 2,5
a 10%. Uma das notéveis caracteristicas do virus da hepatite C é a habilidade de evadir do
sistema imune do hospedeiro infectado. A viremia persiste em 85%-90% dos individuos
infectados, aproximadamente 70% dos quais desenvolvem algum grau de lesdo hepética
crbnica e potencial e que pode progredir para cirrose e carcinoma hepatocelular. A historia
natural exata da hepatite C permanece desconhecida, em decorréncia da dificuldade de
definirem dados prospectivos, inicio de infeccdo e doenca e a multiplicidade de co-fatores
capazes de influenciar a progressdo da doenca. Para fins de vigilancia epidemioldgica, as
hepatites podem ser agrupadas de acordo com a maneira preferencial de transmissdo em fecal-
oral (virus A e E) e parenteral (virus B, C, D); mas s&o pelo menos sete os tipos de virus que
ja foram caracterizados: A, B, C, D, E, G e TT, que tém em comum o hepatotropismo.1 Além
das altas taxas de cronicidade e desse potencial evolutivo, atribui-se também a hepatite C, a
inexisténcia de imunoprofilaxia preventiva. Demonstrou-se que o VHC é o agente causal de
mais de 90% das hepatites pos-transfusionais. Assim, todas as pessoas que receberam
transfusdo de sangue ou hemocomponentes até o inicio dos anos 90, com ou sem histéria de
hepatite pds-transfusional, devem ser avaliadas para provavel contamina¢do com o virus da
hepatite C. Além dos produtos do sangue, agulhas/seringas contaminadas ou mesmo a
inalacdo de drogas — com o uso de espelhos e canudos contaminados — sdo vias
importantes. Palavras chave: Hepatite C,VHC,virus C.

DESCRITORES: Hepatite C. Infec¢do. Transmiss&o.
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SINAIS DA SINDROME DE DOWN
DUARTE FILHA AMFS!, SILVA DDM?, LEITE RGM?*, ROZA POMAS?

A Sindrome de Down é um acidente genético, que ocorre ao acaso durante a divisdo celular
do embrido. Na célula normal da espécie humana existem 46 cromossomos divididos em 23
pares. O individuo com Sindrome de Down possui 47 cromossomos, sendo 0 cromossomo
extra ligado ao par 21. Esta alteracdo genética pode se apresentar de trés formas: trissomia 21
padrdo, o individuo apresenta 47 cromossomos em todas as suas células, tendo no par 21 trés
cromossomos. Ocorre em aproximadamente 95% dos casos; trissomia por translocacéo, o
individuo apresenta 46 cromossomos e 0 cromossomo 21 extra esta aderido a outro par, em
geral o 14. Ocorre em aproximadamente 3% dos casos; mosaico; o individuo apresenta uma
mistura de células normais (46 cromossomos) e células trissdmicas (47 cromossomos). Ocorre
em aproximadamente 2% dos casos. As caracteristicas clinicas da Sindrome de Down séo
congeénitas e incluem, principalmente, a cabeca € um pouco maior que o normal, arredondada;
0 rosto tem um contorno achatado (braquicefalia); cabelo liso e fino, em algumas criangas,
pode haver areas com falhas de cabelo; olhos com fendas palpebrais obliquas; lingua grande,
protrusa e sulcada; encurvamento dos quintos digitos; prega Unica nas palmas; aumento da
distancia entre o primeiro e o segundo artelho; orelhas pequenas e de implantacdo baixa, a
borda superior da orelha é muitas vezes dobrada; pescoco de aparéncia larga e grossa com
pele redundante na nuca; o abdémen costuma ser saliente e o tecido adiposo é abundante;
genitélia desenvolvida; nos homens, o pénis é pequeno e ha criptorquidismo; nas mulheres, 0s
labios e o clitoris sdo pouco desenvolvidos. Os meninos sao estéreis, e as meninas ovulam,
embora os periodos ndo sejam regulares. E preciso enfatizar que nem toda crianca com
sindrome de Down exibe todas as caracteristicas anteriormente citadas. Alem disso, algumas
caracteristicas sdo mais acentuadas em algumas criangas do que em outras.

DESCRITORES: Sindrome de Down. Sinais Clinicos. Trissomia 21.
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DEPRESSAO POS-PARTO
RIBEIRO LA!, MEDEIROS LCM?, CLEROT RB*, RAQUEL FLL!, ROZA POMAS?

A depressao pos-parto (DPP) é um importante problema de salde publica, afetando tanto a
salde da mde quanto o desenvolvimento de seu filho. Com o parto, ocorrem reacGes
conscientes e inconscientes na puérpera e em todo ambiente familiar e social. Varios fatores
podem ser mencionados como possivel causa da DPP, dentre eles, fatores bioldgicos e
psicoldgicos. Aqueles séo resultantes da variacdo dos niveis de horménios sexuais circulantes,
como 0 estrogénio e progesterona, e alteragdes no metabolismo das catecolaminas, causando
alteracdes no humor. J& os psicolégicos remetem a situacdo social e familiar da mulher,
gerando sobrecarga, além de sentimentos conflituosos da mulher em relagdo a si mesma como
mée, ao bebé, ao companheiro e como filha. Caracteristicamente, as pacientes comecam a se
queixar de fadiga, insbnia e inquietacdo e podem ter episddios de choro e labilidade
emocional. Mais tarde, pode haver desconfianca, confusdo, incoeréncia, afirmacdes
irracionais e preocupacfes excessivas em relacdo a salde e o bem estar do bebé. A paciente
pode ndo querer cuidar do bebé, sentir que ndo o ama e, em alguns casos, sentir-se impelida a
ferir o bebé, a si mesma ou a ambos. O diagndstico pode ser feito quando a psicose ocorre em
associacdo temporal préximo ao parto, embora um transtorno do humor deva ser considerado
no diagndstico diferenciado. Antidepressivos e litio, inclusive em combinacdo com um
antipsicotico, sao os tratamentos de escolha. Nenhum agente farmacoldgico deve ser prescrito
para mulheres que estdo amamentando e pacientes suicidas podem requerer transferéncia para
uma unidade psiquiatrica para evitar as tentativas. A psicoterapia é indicada apds o periodo de
psicose aguda, e em geral é dirigida as areas de conflito que se tornaram evidentes durante a
avaliacdo. A técnica pode ajudar a paciente a aceitar e sentir-se a vontade no papel de mae.
Mudancas em fatores ambientais também s&o recomendadas. O maior apoio do marido e de
pessoas proximas pode contribuir para a reducdo do estresse da mulher. A maioria dos estudos
relata altas taxas de recuperacao.

DESCRITORES: Neuropsiquiatria. Ideacdo Suicida. Tratamento.
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HANSENIASE

SILVA CH!, CLAUDIO JUNIOR D?, JOSE NZETO BA!, FERREIRA TVF!, NOBREGA
MSG

Lepra, hanseniase, morfeia, mal de Hansen ou mal de Lazaro é uma doenca infecciosa
causada pela bactéria Mycobacterium leprae (também conhecida como bacilo-de-hansen) que
afeta 0s nervos e a pele e que provoca danos severos. O nome hanseniase é devido ao
descobridor do microrganismo causador da doenca Gerhard Hansen. E chamada de "a doenca
mais antiga do mundo"”, afetando a humanidade ha pelo menos 4000 anos, e sendo 0S
primeiros registros escritos conhecidos encontrados no Egito, datando de 1350 a.C.. Ela é
endémica (especifica de uma regido) em certos paises tropicais, em particular na Asia. O
Brasil inclui-se entre os paises de alta endemicidade de lepra no mundo. Isto significa que
apresenta um coeficiente de prevaléncia médio superior a um caso por mil habitantes (MS,
1989). Os doentes sdao chamados leprosos, apesar de que este termo tenda a desaparecer com a
diminuicdo do nimero de casos e dada a conotagdo pejorativa a ele associada. A lepra é uma
doenca contagiosa, que passa de uma pessoa doente, que ndo esteja em tratamento, para outra.
Demora de 2 a 5 anos, em geral, para aparecerem 0s primeiros sintomas. O portador de
hanseniase apresenta sinais e sintomas dermatoldgicos e neurologicos que facilitam o
diagndstico. Pode atingir criangas, adultos e idosos de todas as classes sociais, desde que
tenham um contato intenso e prolongado com bacilo. Pode causar incapacidade ou
deformidades, quando n&o tratada ou tratada tardiamente, mas tem cura. O tratamento
geralmente é fornecido por sistemas publicos de satde (como SUS).

DESCRITORES: Intoxicacdo. Sintomas. Tratamento.
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DOENCA DA DESCOMPRESSAO

OLIVEIRA AS', ARRUDA DC*, MENDONCA FGPP!, LUCENA GGM*', PAIVA T,
CUNHA MAL?

Embolo é uma massa intravascular solta que é carregada pela corrente sanguinea,
apresentando uma forma solida liquida ou gasosa. Um exemplo de embolia gasosa é a Doenca
da Descompressdo que ocorre quando individuos sdo expostos a uma variacdo brusca de
pressdo. Esta patologia resulta na formacdo de émbolos que bloqueiam os vasos sanguineos,
promovendo assim a isquemia e lesdo tecidual. Quando o ar é respirado em pressdes muito
elevadas, ele, bem como os seus compositores, torna-se mais dissolvido no sangue. Caso haja
uma variagéo brusca de pressédo subsequente, quantidades importantes de bolhas de nitrogénio
podem se desenvolver nos liquidos corporais, celular e até mesmo intracelular, causando
lesbes em quase toda area corporal. Sintomas: Dor nas articulagdes e musculos das pernas e
bracos; Os sintomas neurologicos vao desde a confusdo ligeira até um funcionamento anormal
do cérebro; Tonteira, paralisia ou colapso e inconsciéncia; Erup¢do cutinea; “Sufocagdo”
decorrente do grande numero de microbolhas que obstruem os capilares dos pulmdes.
Tratamento: O tratamento dessa patologia consiste na utilizacdo de uma cémara de
descompressao, na qual o individuo é colocado dentro dela e recomprimido a um nivel
profundo, fazendo com que as bolhas gasosas voltem a solugdo. E, em seguida, € efetuada a
descompressao durante um periodo mais longo que o usual, evitando que os émbolos sejam
formados. A Doenca da Descompressao é um tipo de patologia que acomete, principalmente,
mergulhadores e praticantes de pesca submarina, trabalhadores de construcdo subaquética e
individuos em aeronaves despressurizadas em rapida ascensdo. A melhor forma de evita-la é
impedindo a variacdo brusca de pressao, fazendo com que o nitrogénio seja eliminado pelos
pulmaes.

DESCRITORES: Endocrinologia. Doenca da Descompressao. Tratamento.
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ANEMIA MEGALOBLASTICA: CAUSAS E CONSEQUENCIAS

SOUZA DHT!, ANDRADE EM!, CAVALCANTE FH', OSVALDO NETO 0OS*, D'PAULO
RLL!, AMORIM MLAM?

A vitamina B12 e os folatos tém vérios pontos em comum na fisiologia das células
sanguineas, em especial dos eritrocitos. Essas substancias sdo encontradas nos alimentos
animais e vegetais, sendo necessaria em pequenas quantidades. Entretanto, em condic¢des de
desnutricdo cronica, sua auséncia é responsavel por quadro de anemia importante, além de
sintomatologia geral e quadro neurol6gico mais ou menos grave. As anemias resultantes da
caréncia de vitaminas, neste caso B12, e folatos ou de ferro, ocorrem com muita frequéncia,
especialmente nos paises em desenvolvimento. As anemias megaloblésticas, por sua vez, sdo
um grupo de doencas com alteracdes morfoldgicas similares na medula dssea, que cursam
com macrocitose e sdo resultantes da deficiéncia de B12 ou folato. Elas caracterizam-se por
importantes distarbios, envolvendo a sintese de DNA, responsavel pelas manifestacdes
citologicas e clinicas. A triade de fraqueza, dor na lingua e parestesias sdo classicas na
deficiéncia de B12, mas os sintomas iniciais variam muito. As manifestacdes hematoldgicas
sdo diretamente proporcionais a intensidade. A deficiéncia de B12 determina ainda uma
degeneracdo do cordao posterior da medula espinhal, como resultados surgem manifestacdes
neuroldgicas, agrupadas sob o nome de degeneragdo combinada subaguda da medula
espinhal, que tem inicio com sensacOes parestésicas dos pés. Entre as manifestacfes mentais
mais comuns estdo: a depressdo, mas relacionada com a deficiéncia de folatos; déficits de
memoria; disfuncdo cognitiva e deméncia. O diagnéstico de anemia precoce implica presenca
de anemia megalobléstica por caréncia de vitamina B12 associada a gastrite atréfica. Essa
gastrite € geralmente causada pela infeccdo do Helicobacter Pylori. Seu diagnostico pode ser
confirmado através do teste ELISA ANTI-FI para detectar anticorpos anti-fatores intrinsecos
e teste de Schilling, que usa is6topos radioativos para avaliar a absor¢do da vitamina B12 no
ileo. As anemias por deficiéncia de folatos e vitamina B12, como a anemia perniciosa e
megalobléstica constituem um sério problema de salde, pois suas complica¢fes incluem
alteracdes neuroldgicas graves, caso o problema ndo seja tratado. O tratamento da anemia
megalobléstica é feito através de reposicdo exdgena do cofator deficiente. A dose diéria
adequada é de 1ug. As reservas corporais normais sdo de 1000ug a 5000ug, proporcionado
varios anos de reserva de vitamina. A complexidade social das anemias, no caso dos idosos,
estd relacionada, muitas vezes, a negligéncia por parte dos familiares que ndo prestam a
adequada atencdo a salde do idoso e, no caso das criancas, por questes de miséria e pobreza
ou por privacdo nutricional.

DESCRITORES: Anemia Megaloblastica. Vitamina B12. Hematopoiese.
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ANEMIA PERNICIOSA
LEAO CLR?, LIMA NAC!, NORONHA RCM!, AMORIM MLAM?

A anemia perniciosa representa um protétipo das anemias megaloblasticas, constituindo-se
em uma doenca cronica resultante da falta do fator intrinseco de Castle, proteina de ligacdo
fundamental para a absorcdo intestinal da vitamina B12, que é de grande importancia no
metabolismo do sistema nervoso. A doenga ocorre sob duas formas, & variante congénita, rara
e provavelmente herdada com um carater autossémico recessivo e a variante no adulto, mais
comum e associada aos casos de atrofia gastrica, ocasionada por uma agressao imune a
mucosa deste 6rgdo, resultando também na perda da funcao das células parietais produtoras
do fator. E também comum em poés-operatério de cirurgias bariatricas e Glcera péptica
extensa. O paciente portador da doenca apresenta irritabilidade, perda de memoria, depressao
leve, alucinag6es, palidez cutdneo-mucosa, além de fraqueza, cansaco, parestesia e dorméncia
dos membros, dificuldade em deambular e perda de peso e apetite. O diagndstico é dado
através de exames laboratoriais, com achado de neutréfilos hipersegmentados, macrocitose,
leucopenia, dosagem de hemoglobina e cobalamina baixa, exames imunoldgicos como o teste
ELISA positivo para identificagdo do Anti-Fi e o teste de Schilling positivo, que serve como
diagnostico diferencial da anemia megaloblastica, através do uso do is6topo radioativo de
cobalto e o exame clinico através da endoscopia digestiva que apresenta adelgagamento e
reducdo das pregas mucosas, com vasculatura submucosa visivel, perda de células glandulares
e diminuicgdo da producédo do suco gastrico. O tratamento é realizado através da reposic¢éo do
cofator exdgeno deficiente, via intramuscular ou oral, com administracdes diarias nas
primeiras semanas, até o retorno das fungdes cognitivas e da deambulacdo do paciente.

DESCRITORES: Complicagbes Neuroldgicas. Anemia. Macrocitica.

! Discente do curso de graduacio em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperanca — FAMENE.
? Docente e Tutora do Curso de graduacdo em Medicina da FAMENE.



RETINOPATIA DIABETICA

FERREIRA FCM?!, BLOEMER FF!, JOSE NETO L, LEOMAR SEGUNDO BM?,
PEREIRA RVC!, SALOMAO MAAQ?

A retinopatia diabética (RD) é a complicacdo ocular mais importante de qualquer das formas
de diabetes mellitus. A prevaléncia da retinopatia diabética em qualquer um dos grupos esta
relacionada com a duracdo da doenga. Cerca de 50% dos pacientes diabéticos
insulinodependentes por 15 anos ou mais apresentam retinopatia. Pode-se dizer que a RD é
decorrente de complica¢fes multifatoriais, envolvendo danos metabdlicos resultantes da
glicotoxicidade enzimaticos, estresse oxidativo e também complicacBes inflamatérias. O
estagio inicial, conhecido como retinopatia de fundo, é caracterizado por: edema retiniano,
microaneurismas capilares, hemorragias e exsudatos. A proxima fase é a pré-proliferativa,
caracterizada por exsudatos algodonosos ou é&reas de infarto retiniano com isquemia
progressiva. A fase proliferativa € caracterizada por neovascularizacdo da retina, disco optico
e firis. Essa neovascularizacdo desencadeia complicagbes como hemorragia vitrea e
descolamento tracional da retina, que levam a cegueira. A via dos polidis € importante no
aspecto patogénico, pois a captacdo de glicose pelo tecido retiniano é independente da
insulina. Os niveis de glicose neste tecido estdo em equilibrio com a glicemia plasmatica, € o
excesso desta ativa a via dos polidis, que converte glicose em sorbitol, através da aldose
redutase, e sorbitol em frutose, pela acdo da sorbitol desidrogenase. O aumento na
concentracdo intracelular de sorbitol, na retina, resulta em efeitos osmoticos adversos, 0s
quais levam a um aumento de influxo de liquido, alterac6es na permeabilidade da membrana e
subsequente inicio da patologia celular. A catarata diabética é outra patologia muito presente
em portadores de DM, ela resulta na osmoralidade aumentada do cristalino. Quando a
concentracdo de glicose no cristalino ¢ alta, aldose redutase converte parte dela em sorbitol,
que pode ser convertido em frutose pela poliol desidrogenase. No cristalino humano, a razdo
entre as atividades destas duas enzimas favorece o acimulo de sorbitol. Seu acimulo aumenta
a osmoralidade do cristalino, afeta a organizacdo estrutural das cristalinas, e aumenta a
velocidade de agregacdo e desnaturacio de proteinas. Areas onde isso ocorre tém
propriedades de espalhamento de luz aumentadas, o que € a definicdo de catarata. O
tratamento é feito com bom controle clinico, fotocoagulacdo dos raios laser e vitrectomia. Os
raios laser tém papel fundamental no tratamento, e visa primordialmente a prevencao da perda
visual, ele dificilmente melhora a visdo ja perdida. Ja a cirdrgica de vitrectomia proporciona
melhora de 80% dos casos, dependendo da circulacéo retiniana e da complexidade anatdmica
do olho pré-operatério.

DESCRITORES: Diabetes. Retinopatia. Glicose.
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TETRALOGIA DE FALLOT OU DOENCA DO BEBE AZUL
PEDROSA GN!, ALMEIDA KAC!, MORAES LC!, NICODEMOS VF!, AMORIM MLAM?

A “Tetralogia de Fallot” ¢ a cardiopatia congénita mais frequente em que a crianga consegue
evoluir razoavelmente até a idade escolar, a ndo ser que os defeitos sejam severos.
Anatomicamente, a “Tetralogia de Fallot” apresenta quatro defeitos basicos: a) estenose da
valva pulmonar; b) comunicacdo interventricular; c) dextroposi¢ao da aorta; d) hipertrofia do
ventriculo direito. O grau de gravidade da estenose pulmonar e o tamanho da comunicacéo
interventricular respondem pela intensidade da cianose e de hipertrofia do ventriculo direito.
Estas criancas apresentam baixo desenvolvimento pondo-estatural, estdo sujeitos a infecgdes
com facilidades, tem grande concentragdo de hemoglobina com hematocrito alto e
frequentemente estdo sujeitas a crise de cianose. A ausculta revela um forte sopro sistélico em
ejecdo de méxima intensidade no segundo espaco intercostal junto a borda esquerda do
esterno. Em muitos casos, a segunda bulha é Unica e resulta da presenca somente do
componente aortico, pois como a valva pulmonar é pequena e estendtica, seu componente
guase nao existe para compor a segunda bulha. Exames cardioldgicos:
Eletrocardiograficamente observa-se uma onda “R” alta em V1 e onda “S” em V6 resultante
de grande hipertrofia do ventriculo direito. Radiografia do térax: Radiologicamente, a
configuracdo em projecdo antero-posterior do térax e tipica com hipofluxo pulmonar,
pediculo cardiaco estreito pela quase auséncia do tronco pulmonar e aorta dextroposta. A
hipertrofia do ventriculo direito eleva a ponta do coracdo dando ao conjunto o aspecto de
coracdo em tamanco holandés (coeurensabot). Ndo sendo evidente um cardiomegalia.
Ecodopplercardiograma: O exame ecocardiografico nos mostra com detalhes as estruturas
cardiacas afetadas e a dinamica envolvida, muitas vezes, dispensando-se 0 estudo
hemodindmico para as criangas pequenas que necessitam de conduta clinica até ganho de peso
e posterior tratamento cirdrgico corretivo. Os sinais tipicos de tetralogia de Fallot no
ecocardiograma sao: comunicacdo interventricular peri membranosa com extensdo para via de
saida, com desvio anterior do septo interventricular. A aorta esta situada, de maneira a ficar
menos de 50% de seu diametro voltado para o VD. Existe estenose infundibular do VD e
hipoplasia da valva pulmonar e seus ramos. Tratamento cirdrgico: Nos casos em que a
necessidade de aumento do fluxo sanguineo para o pulméo opta-se, paliativamente, pela
cirurgia de Blalock-Taussig até melhor tempo para a cirurgia corretiva.

DESCRITORES: Complicagbes Neuroldgicas. Anemia. Macrocitica.
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A SITUACAO EPIDEMICA DA TUBERCULOSE NOS PAISES EM
DESENVOLVIMENTO

GUSMAO ABM?!, HUMBERTO FILHO FM!, COUTINHO IRAB!, NOBREGA MSG?

A tuberculose, doenca infecto-contagiosa milenar, € detentora de estudos que levaram a
diversas possibilidades de seu diagndstico e a um tratamento curavel. Entretanto, essa
infeccdo permanece em crescente agdo e transmissao nos paises em desenvolvimento, fato que
desperta cuidados e pede acBes mais efetivas. Essa patologia caracteriza-se
sintomatologicamente por tosse acompanhada de escarro purulento, em algumas ocasides com
sangue, febre, sudorese noturna, astenia, anorexia e perda de peso, além de outros sintomas
eventuais, mas também decorrentes dessa infeccdo, que tem como agente o Mycobacterium
Tuberculosis. Ocorre que este microorganismo desencadeia uma reacdo imune, que a
depender da bactéria e do hospedeiro infectado, desencadeara ou ndo a patologia, sendo a
tuberculose pos-priméaria a variedade clinico-patoldgica. Mas € necessario relatar que a
doenga se manifesta meses ou anos depois da primoinfeccdo, como consequéncia da
reativacdo de bacilos que tinham permanecido em inatividade metabdlica, acometendo
frequentemente individuos com queda de suas defesas imunolégicas. E enquanto o
diagnostico e tratamento ndo forem devidamente efetuados, o individuo tuberculoso
contagioso infecta em média 12 pessoas por ano, o que se deve a facil transmissdo da doenca,
que tem como principal meio as goticulas de saliva que saem da boca durante a conversacéo,
a tosse e aos espirros. Ocorre que tanto a transmissdo quanto a manifestacdo clinica-
sintomatologica da tuberculose encontram-se demasiadamente acentuadas em paises
subdesenvolvidos, como o Brasil. A transmissdo € resultante do fato de que, nesses paises,
onde vivem mais de dois bilhdes de pessoas, é mais facil o contato com doentes, sendo a
disseminacdo mais rapida, pela precéria educagdo e higiene da populacdo. Ha, ainda, os
problemas da salde que, quando ndo possibilitam o diagnostico para posterior tratamento do
paciente com finalidade da cura, acabam por levar a resisténcia da doenca pelo abandono do
tratamento, muito comum, devido a falta do acompanhamento ao paciente. Ja a manifestacdo
mostrou-se acentuada, pelo fator da multirresisténcia adquirida pelos agentes infecciosos,
ainda modernamente associado a fatores como a AIDS, comum nesses paises. Portanto, a
situacdo epidémica da tuberculose nos paises em desenvolvimento, como no caso do Brasil,
esta intimamente atrelada as politicas publicas de saude deficitarias adotadas, pois mesmo a
existéncia e fornecimento do tratamento medicamentoso curavel ndo é passivel de diminuir a
letalidade da patologia, 0 que se deve a ma implementagdo em termos operacionais, ja que 0s
problemas se encontram no diagnéstico patolégico e no acompanhamento do paciente a ser
tratado.

DESCRITORES: Tuberculose. Epidemia. Saude Publica.
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PENFIGO VULGAR OU DE BESNIER

FARIAS ATP, ALMEIDA NSL*, SERGIO JUNIOR FA', LUCENA RP*, HOLANDA VO',
NOBREGA MSG*

Pénfigo vulgar é uma lesdo vesiculo-bolhosa de etiologia desconhecida se apresentando em
forma de bolhas na mucosa que se rompem, provocando Ulceras extensas e dolorosas.
Observa-se a presenca de altos titulos de anticorpos antiepitélio e o deposito de
imunocomplexo na camada espinhosa da epiderme e da mucosa bucal. O diagndstico € feito a
partir de exame por imunofluorescéncia e manobras clinicas. Nas manobras clinicas, o Sinal
de Nikolsky déa positivo. Uma firme pressdo com o dedo deslizando sobre a pele perilesional,
leva a separacdo da epiderme, evidenciando-se uma bolha. O progndstico é desfavoravel, com
sobrevida média de cinco anos dos casos tratados. O tratamento é feito com o uso de
corticoides, imunossupressores, antibiéticos e antifingicos para as complicacdes infecciosas.
O diagndstico precoce, atraves das lesdes da mucosa bucal, podem inicialmente ocorrer nessa
regido até dois anos antes que venham a ocorrer as manifestacGes dermatoldgicas (sistémicas),
proporcionando terapéutica precoce com grande sucesso, diminuindo o sofrimento do
paciente, melhorando muito a sua prognose, que ainda hoje é reservada, decorrente da propria
doenca e dos efeitos colaterais principalmente da corticoterapia prolongada. Com o protocolo
terapéutico utilizado para o caso de pénfigo vulgar oral relatado, péde-se concluir, ap6s dez
meses do inicio do tratamento, que o uso tépico de corticosteroide na forma gel colocado em
moldeira acrilica pré-fabricada foi eficaz para o controle da “gengivite descamativa” do
pénfigo vulgar oral; a combinacdo de baixa dose de corticosteroide sistémico com as drogas
adjuvantes dapsona e pentoxifilina mostrou ser eficaz para o controle sistémico da doenca; a
associacdo do corticoide topico ao sisttmico demonstrou ser conduta terapéutica efetiva para
o controle do pénfigo vulgar oral.

DESCRITORES: Pénfigo Vulgar. Besnier. Tratamento.
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PENFIGO VULGAR

TIGRE GL!, BARBOSA HLL!, SILVA MG, FZONTE PMG!, MATIAS RB!, AMORIM
MLAM

Pénfigo Vulgar ¢ uma doenca autoimune e rara que envolve a pele e mucosas. E caracterizada
pela formacdo de bolhas intraepidérmicas que resultam da acantdlise do queratindcitos. Pode
surgir em qualquer idade, mas frequentemente, ocorre entre 40 e 60 anos. Porém, alguns
recém-nascidos de mées com pénfigo apresentam a doenca clinica e laboratorial de forma
transitoria. De modo que ela desaparece alguns meses ap0s 0 nascimento, devido a passagem
dos anticorpos através da placenta. O Pénfigo Vulgar é caracterizado por apresentar lesdes
vésico-bolhosas superficiais, tensas ou flacidas, de contetido turvo, limpido ou hemorragico
na pele, que coalescem e se rompem, deixando as areas exulceradas. Portanto, quanto maior o
comprometimento, maior seré gravidade. A producdo de bolhas ocorrem devido a presenca de
auto-anticorpos IgG plasmaticos que agem contra antigenos localizados na superficie dos
queratinocitos, comprometendo, assim, a adesdo entre as células epidérmicas. O alvo
antigénico ¢é a desmogleina 3. As lesdes cutaneas mais comuns sao as erosdes. Estas quase
sempre dolorosas, devido ao rompimento das bolhas. Essas erosdes séo extensas, devido a sua
tendéncia aumentar pela periferia e podem ser reproduzidas aplicando pressao lateral. O
resultado é o descolamento da epiderme, fendmeno conhecido como Sinal de Nikolsky. O
palato mole é o local que geralmente se encontram esses tipos de lesGes. Porém, outras
mucosas podem estar envolvidas, como a vulva, o colo uterino, eséfago, uretra, laringe,
faringe, pénis, anus e conjuntiva. O curso da doenca é crbnico e o tratamento é realizado com
a introducgdo da corticoterapia. Utiliza-se o farmaco Predinsona ou Predinisolona associada a
Dapsona, porém, é feita a diminuicdo gradativa da dose de corticoide. O controle laboratorial
é utilizado para controlar os efeitos adversos desses farmacos e o progndstico € menos
favorével em idosos.

DESCRITORES: Pénfigo. Desmogleina 3. Autoimune.
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MANIFESTACOES CLINICAS DO PENFIGO BOLHOSO

MADRUGA AFP!, SILVA AIM?, PEQUENO CP!, OLIVEIRA GP', MEDEIROS UL*,
NOBREGA MSG?

O penfigoide bolhoso representa um grupo de dermatoses bolhosas de causa desconhecida,
que se caracterizam pela perda da unido entre a epiderme e a derme. A participacdo de
fendmenos autoimunes estd demonstrada, entre outros aspectos, pela presencga de anticorpos
que reagem a componentes dos hemidesmossomos (ligacfes intercelulares) da membrana
basal. O penfigoide bolhoso é uma doenca rara, caracterizada por erup¢do vesiculobolhosa
generalizada e que acomete individuos idosos na maioria dos casos. Clinicamente, as bolhas
sdo tensas, de conteido seroso e/ou hematico e assentam sobre pele eritematosa, urticariforme
ou normal. Nos membros, a distribuicdo das lesdes prefere a superficie de flexdo (regido
anterior do corpo). As mucosas oral, nasal e conjuntiva séo atingidas em cerca de 30% dos
casos. A formacédo das bolhas ocorre devido ao ataque, por anticorpos, contra a membrana
basal, uma fina camada fibrosa que conecta a epiderme, que é a camada mais externa da pele,
com a derme, segunda camada. O penfigoide bolhoso infantil é muito raro, havendo cerca de
dez casos descritos em lactantes. Na generalidade, o quadro clinico é sobreponivel a forma do
adulto, mas possui algumas peculiaridades, como o fato de atingir preferencialmente as
regides palmoplantares (palmas das maos e pés), mucosas oral e genital e melhor progndstico,
quer pelo seu curso autolimitado, quer pela sua boa resposta a corticoterapia. Geralmente,
essas bolhas vém acompanhas de prurido (coceira), e, em alguns casos, podem vir precedidas
por lesbes semelhantes as da urticaria. As bolhas caracteristicas da doenca sdo grandes,
preenchidas por liquido transparente ou contendo sangue, e ndo se rompem facilmente. A pele
ao redor das bolhas pode ter aspecto normal ou estar avermelhada. Quando as bolhas se
rompem, deixam ferida sensivel ou dolorosa que, em geral, ndo ddo origem a cicatrizes. O
penfigoide bolhoso pode apresentar periodos de melhora e piora. O acometimento das
mucosas € raro e, quando ocorre, as lesdes costumam ser discretas. A finalidade do tratamento
é diminuir a formacdo das bolhas e promover a cicatrizacdo das feridas resultantes. Os
medicamentos mais comumente utilizados tém acdo anti-inflamatoria (corticosteroides,
tetraciclinas, dapsona) ou imunossupressora (azatioprina, methotrexate, ciclofosfamida).

DESCRITORES: Pénfigo Vulgar. Penfigoide. Dermatoses Bolhosas.
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DO LUTO A LUTA PELO DOWN

LINS AA!, GONDIM CCVL!, FERNANDES E!, FRANCISCO NETO BV!, MEDEIROS
UL!, BARBOSA IJF?

A sindrome de Down é um defeito genético que ocorre a nivel de cromossomos, onde ocorre
uma trissomia, ou seja, 0 aumento de um cromossomo autossémico 21 e pode ser
diagnosticada ao nascimento, essa sindrome possui caracteristicas dismorficas. A hipotonia
geralmente é a primeira anormalidade observada; os pacientes apresentam estatura reduzida,
pescogo curto e ponte nasal baixa; os olhos apresentam as manchas de Brushfield que
circundam a iris. O epicanto tipico e a inclinacdo da fissura palpebral para cima deram origem
ao termo “mongolismo”, usado no passado para se referir a esta condi¢cdo. As méos sdo curtas
e largas, frequentemente com uma prega transversa palmar unica (prega simiesca) e o quinto
dedo encurvado ou clinodactilia. H& certos casos em que pacientes com sindrome de Down
pode possuir defeitos cardiacos congénitos como defeito no septo intraventricular, estenose
pulmonar, hipertrofia do ventriculo direito e a aorta descolocada, sendo caracterizado esse
conjunto de defeitos como Tetralogia de Fallot. A principal causa de interesse na sindrome de
Down é o retardo mental. Mesmo durante a tenra-infancia, a crianga pode nao exibir atraso no
desenvolvimento; o atraso € geralmente evidente ao final do primeiro ano de vida. O
coeficiente de inteligéncia é geralmente entre 30 e 60, quando a crianca tem idade suficiente
para ser testada. Ndo obstante, muitas criancas com sindrome de Down tornam-se pessoas,
responsivas e autoconfiantes, apesar de suas limitacbes. Nos Ultimos anos, verificou-se uma
melhora bastante em relacdo a sobrevida dos portadores da Sindrome de Down através da
fisioterapia e fonoterapia para melhor desenvolvimento do Down.

DESCRITORES: Sindrome de Down. Trissomia 21. Genética.
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PENFIGO VULGAR

JOSE FILHO JBY, JORDAO LJP!, LUIZ FILHO ASM!, MARCELO FILHO CV%, VIVIAN
LIMA RMR!, BARBOSA 1JF?

Doenca causada por uma resposta autoimune que gera anticorpos contra a desmogleina-3, que
é uma proteina essencial para a adeséo das células da pele. As células afetadas sao ceratocitos
existentes nas camadas basais e suprabasais imediatas dos epitélios escamosos estratificados.
Acredita-se que os anticorpos dirigidos para a desmogleina interferem diretamente nas
propriedades de aderéncia da proteina. O pénfigo vulgar é uma doenca mucocuténea
autoimune caracterizada por leses vesiculobolhosas, decorrentes da producdo anormal de
anticorpos contra glicoproteinas da superficie das células epiteliais. Como consequéncia,
observa-se agressao imunolégica sobre os desmossomos, ocasionando perda de adeséo celular
e formacdo de bolha intraepitelial. Estas erupcbes bolhosas caracterizam-se por serem
progressivas e graves, basicamente na pele e nas membranas mucosas. Estas vesiculas
rompem com facilidade, formando vérias Ulceras de contorno e margens irregulares. Em
geral, a primeira manifestacdo é uma boca com feridas, mas a apresentacao inicial pode ser na
forma de feridas na pele. Ha uma vesiculacdo progressiva da pele e das membranas mucosas,
com piora crescente. Genética: A hereditariedade desta doenca ainda nao estd bem entendida.
A predisposicdo genética pode estar associada a certos hapldtipos HLA. Tratamento
especifico: Em fase de pesquisa. Verifica-se fenda suprabasal, acantélise e intenso infiltrado
inflamatorio. As células acantoliticas também sédo identificadas na citopatologia, na qual sdo
observadas solitarias e/ou em pequenos grupamentos, apresentando ndcleo vesicular com
nucléolo proeminente, fina membrana nuclear e margens citoplasmaticas bem definidas, com
formato arredondado. O tratamento do pénfigo vulgar consiste no uso de corticosteroides, que
pode ser de forma tdpica ou sistémica, dependendo da gravidade das lesdes e da necessidade
do paciente.

DESCRITORES: Pénfigo Vulgar. Doenca Bolhosa. Autoimune.
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SINDROME DE DOWN E A INCLUSAO NO MERCADO DE TRABALHO

CAMPO MAAS!, ALVES PVM!, SEBASTIAO JUNIOR SO, ANDRADE VPL!,
AMORIM JM?

Marcada geneticamente por uma alteracdo cromossémica (trissomia no par do cromossomo
21), a Sindrome de Down € caracterizada por uma série de sinais, como: atraso no
desenvolvimento motor, alteragcdes de linguagem, baixa estatura, olhos puxados e dobras da
pele nos cantos internos, orelhas pequenas, pescogo curto e grosso, maos pequenas e gordas
com dedos curtos, prega palmar Unica e, na cavidade oral: macroglossia, a musculatura
hipotdnica afeta o posicionamento da lingua, com isso, a abertura e o fechamento da boca
dificulta a respiracdo nasal, induzindo a uma respiracdao bucal. Excluidos pela sociedade, as
pessoas com Sindrome de Down enfrentam inimeros obstaculos oriundos do preconceito das
pessoas que ndo estdo devidamente esclarecidas, o que vem tornando um dos maiores
empecilhos para a sua aceitacdo no mercado de trabalho. Diversos empresarios alegam que
ndo é bom para a imagem da empresa ter pessoas com deficiéncia intelectual, pois estas ndo
se relacionam bem com o corpo de funcionarios, cometem demasiadamente erros, nao
interagem com a equipe de empregados, ndo sé@o competitivos e atrapalham a producdo dos
resultados da empresa. Aos poucos, essa realidade vem modificando-se, através de pessoas
que tem conhecimento sobre a sindrome de Down, visto que, ao se ter o entendimento sobre
0s portadores da sindrome, descobre-se que elas apresentam capacidades e qualidades que
podem ser superadas acima de qualquer preconceito. O processo € lento mais vem
conquistando a sociedade pela forca de vontade que muitos anseiam por essa vitéria. E
quando essa relacdo € bem aceita, 0 ganho é geral tanto para o Down, ja que ha aumento de
sua independéncia e autoconceito (melhora autoestima, autoconfianca) e para a empresa, que
agrega-se a responsabilidade social e ao processo de humanizagdo. A midia, nacional e
internacional tem exposto alguns exemplos de empregabilidade com bons resultados. E
crescente o numero de empresas de todo mundo que tentam cumprir sua responsabilidade
social, através das leis de cotas, que tentam garantir 0 ingresso, acesso e permanéncia no
mercado de trabalho, porém, é conveniente apontar uma reflexao para a opinido publica sobre
0 tema. A sociedade precisa sair dos modelos que implicam apenas a inclusdo destas pessoas
como uma obrigacdo legal, por assistencialismo e benemeréncia, mas reconhecer suas reais
capacidades, competéncias e habilidades como pessoa humana, em seu exercicio de
cidadania. Num panorama geral, o processo de exclusdo, historicamente imposto as pessoas
com deficiéncia, deve ser superado por intermédio da implementacdo de politicas inclusivas,
acOes afirmativas e pela conscientizacdo da sociedade acerca das potencialidades dos
portadores de Sindrome de Down.

DESCRITORES: Sindrome de Down. Trissomia do 21. Genética.
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HIPERTIREOIDISMO X DOENCAS DE GRAVES: COMO TRATAR?

SOUSA BVS!, EDGAR NETO E?, SOUZA FACzl, OLIVEIRA GU!, SANTANA MN?,
PINTO DS

O hipertireoidismo € a principal causa conhecida da Doenca de Graves, descoberta pelo Dr.
Robert Graves por volta de 1835 e caracterizada pela infiltracdo dos linfécitos da glandula
tireoide, elevacdo dos linfocitos T circulantes e disturbios nos anticorpos ligados ao receptor
do hormdnio estimulador da tireoide, os quais estimulam o crescimento e a funcao glandular,
resultando assim no hipertireoidismo, que se destaca pelo aumento difuso e elevagdo na
funcdo da glandula tireoide. Esses disturbios sdo devido a fatores como susceptibilidade
genética, alteracbes da funcdo imunoldgica e fatores ambientais. As terapias mais usadas
atualmente no tratamento desta patologia sdo as drogas antitireoidianas (DAT), a cirurgia e 0
iodo radioativo (131). O uso das DAT ainda é o tratamento mais aceito para a cura do
hipertireoidismo, pelo fato de ser mais acessivel e ter um maior efeito nos bocios pouco
volumosos. Ja o tratamento a base do iodo radioativo 131 consiste no bombeamento dessa
substancia na glandula tireoide, a fim de causar uma tireoidite e, consequentemente, cessar a
sintese de hormdnios por essa glandula. Apesar de sua taxa de cura ser bastante elevada, esse
tratamento ainda nao é totalmente aceito, pelo fato de poder causar um hipotireoidismo
permanente. Ainda que as DAT tenham um amplo emprego no tratamento do
hipertireoidismo, o iodo radioativo 131 vem apresentando alto indice de aceitacdo,
principalmente para aqueles pacientes com bocios volumosos, pois se trata de uma técnica de
facil administracéo, rapida e de baixo custo. A terapia cirrgica tem indicacdes bem limitadas
na doenca de Graves, sendo considerada quase que um tratamento de excecao atualmente.

DESCRITORES: Doenca de Graves. Hipertireoidismo. Tratamento.
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DENGUE

BARBOSA AAV! LEITE GPS!, HAGENBECK GO, ROSADO LMO!, CAVALCANTI
NL!, NOBREGA MSG?

A dengue é hoje uma das doengas com maior incidéncia no Brasil. Ocorre principalmente em
areas tropicais e subtropicais do mundo, e as epidemias geralmente ocorrem no verao, durante
ou imediatamente ap6s periodos chuvosos. Nesse cenério, torna-se imprescindivel que um
conjunto de acdes para a prevencdo da doenca, identificando precocemente dos casos de
dengue, a fim de evitar 6bitos. A dengue pode ser transmitida pela picada da fémea de duas
especies de mosquitos, Aedes aegypti e Aedes albopictus. De oito a doze dias, apds ter sugado
0 sangue da pessoa contaminada, 0 mosquito estd apto a transmitir a doenga. Os sintomas
iniciais geralmente se manifestam a partir do 3° dia depois da picada e sdo inespecificos como
febre alta (normalmente entre 38° e 40 °C) de inicio abrupto, mal-estar, anorexia, petéquias
(manchas vermelhas na pele), cefaleias, dores musculares e nos olhos. No caso da
hemorrégica, apds a febre baixar pode provocar gengivorragias e epistaxis (sangramento do
nariz), hemorragias internas e coagulacéo intravascular disseminada, com danos e enfartes em
varios 6rgdos, que sdo potencialmente mortais. Existem quatro tipos diferentes de virus do
dengue: DEN-1, DEN-2, DEN-3 e DEN-4. Em termos de classificacdo, estamos falando do
mesmo tipo de virus com quatro varia¢des, do ponto de vista clinico sdo absolutamente iguais,
vao gerar o0 mesmo quadro, a diferenca € que, cada vez que vocé pega um tipo do virus, ndo
pode mais ser infectado por ele. A possibilidade da reincidéncia da doenca é preocupante,
caso ocorra um segundo episodio da dengue, os sintomas se manifestam com mais severidade,
pois existe certa sensibilizacdo do sistema imunoldgico que da uma resposta exacerbada, e
esta reacdo exagerada é um problema. Pode causar inflamaces e, por isso, aumenta o risco de
lesBes nos vasos sanguineos, o que levaria a dengue hemorréagica. Para eliminar os lugares
que o mosquito escolhe para a reproducdo, a regra basica é nao deixar a agua, principalmente
limpa, parada em qualquer tipo de recipiente. O tratamento da dengue requer bastante repouso
e a ingestdo de muito liquido, como agua, sucos naturais ou cha. No tratamento, também séo
usados medicamentos antitérmicos que devem recomendados por um médico. E importante
destacar que a pessoa com dengue ndo pode tomar remédios a base de &cido acetilsalicilico.

DESCRITORES: Dengue. Sintomas. Doencas Tropicais.
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SINDROME DA DESCOMPRESSAO OU MICROEMBOLIA

VISANI FL!, GALDINO MCP!, MELLO Mv;, SALVA MA?, SILVEIRA YA, MUNIZ
VM

A Sindrome de Descompressdo ou Microembolia gasosa é o nome dado a variedade de
sintomas experimentados por uma pessoa exposta a uma reducdo da pressdo do ar que rodeia
0 seu corpo. E uma sindrome clinica cujo conjunto de sinais e sintomas sdo consequéncias dos
efeitos da presenca de bolhas gasosas nos tecidos e na circulacdo sanguinea. Bolhas de ar
podem se formar quando uma pessoa passa de um ambiente de alta pressdo para um de baixa.
Pode ocorrer, por exemplo, durante a ascensao demasiadamente rapida de um mergulhador ou
ndo execucdo das paragens de descompresséo depois de um mergulho demorado, durante um
voo de uma aeronave ndo pressurizada ou com falha no sistema de pressuriza¢do e em casos
de trabalhadores que abandonam um caix&o pressurizado ou uma mina subterranea que tenha
sido pressurizada para impedir a entrada de agua. E em virtude dessas situacdes que essa
doenga também ¢ conhecida como “doenca dos mergulhadores”, “mal de descompressao” e
“doenca do caixao”. As bolhas que se formam sdo devidas ao nitrogénio, pois 0 oxigénio €
rapidamente absorvido. Elas se formam na corrente sanguinea e nos tecidos. Os locais mais
afetados séo as articulagcbes, causando muita dor. No sangue, elas bloqueiam os vasos mais
finos e, quando isso ocorre no sistema nervoso central, elas podem causar morte subita.
Considerando a gravidade da doenca e tendo em vista que pode acometer individuos
envolvidos em atividades cotidianas e/ou de lazer, tais como viajar de avido ou mergulhar,
faz-se importante aprofundar o conhecimento acerca do tema, a fim de se obter dados
atualizados sobre o assunto que contribuam para diminuir os riscos aos individuos envolvidos
nestas situacoes.

DESCRITORES: Sindrome da Descompressdao. Microembolia Gasosa. Mal da
Descompressao.
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TETRALOGIA DE FALLOT: A SINDROME DO BEBE AZUL
FONTES JC!, MARCO FILHO ASF!, JACOME MMN?, RORIZ NVNLC!, AMORIM JM?

A tétrade de Fallot inclui quatro anormalidades anatémicas, que sdo a obstrucdo da via de
saida do ventriculo direito (estenose infundibular), um defeito do septo interventricular, a
dextroposicdo da aorta que cavalga o septo em até 50% e a hipertrofia do ventriculo direito. A
comunicagdo interventricular e a estenose infundibular do ventriculo direito determinam as
caracteristicas fisiopatologicas desta sindrome, que constitui a mais comum cardiopatia
congénita ciandtica. A morfologia, o curso clinico e 0 manejo dos pacientes com Tetralogia
de Fallot variam de acordo com as caracteristicas anatdmicas, caso haja estenose pulmonar ou
atresia pulmonar. O subdesenvolvimento infundibular do ventriculo direito resulta no
desalinhamento anterior e para a esquerda do septo infundibular, além de determinar o grau de
obstrugdo do trato de saida do ventriculo direito. O desalinhamento septal resulta num amplo
defeito no septo interventricular no nivel sub-adrtico, ocasionando o cavalgamento da aorta
sobre 0 mesmo. A partir destas tem-se a apresentacdo clinica de cianose, sopro sistdlico,
policitemia e baqueteamento digital. A tetralogia pode ser devidamente diagnosticada a partir
de uma radiografia de térax, um eletrocardiograma, ecocardiograma, e cateterismo cardiaco.
Pacientes acometidos podem ser submetidos a correcdo cirurgica eletivamente, porém
atualmente, muitos centros estdo realizando a cirurgia para corregéo definitiva independente
da idade ou correlacdo da alteracdo, para evitar obstrucdo prolongada a via de saida do
ventriculo direito e consequente hipertrofia ventricular, cianose prolongada e angiogénese e
alveologénese pds-natal. Como resultado, a mortalidade cirurgica intra-hospitalar varia de 2-
5% e os fatores de risco para mortalidade precoce incluem extremos de idade, hipoplasia
anular grave, artérias pulmonares pequenas, necessidade de ampliacao trans-anular, cirurgias
paliativas prévias, mdltiplos defeitos septais interventriculares e anomalias cardiacas
coexistentes onde a sobrevida em 5 anos é em torno de 90%.

DESCRITORES: Tetralogia. Bebé azul. Fallot.
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HANSENIASE TEM CURA
FERREIRA ABL!, LEITE DV?, SOUSA ECA?, RORIZ NVNLC!, ARAUJO IGA?

Hanseniase é uma doenca infectocontagiosa, de evolucdo lenta, que se manifesta
principalmente atraves de sinais e sintomas dermatologicos: lesdes na pele e nos nervos
periféricos, principalmente nos olhos, méos e pés. Apresenta sintomas tanto dermatoldgicos
(manchas pigmentares, placa, infiltracdo, tubérculo e nodulo) como neurolégicos, isto é,
comprometimento dos nervos periféricos como radial, ulnar e mediano. Tal acometimento
leva a perda de sensibilidade e forga muscular, além disso, o bacilo de Hans ou
Mycobacterium leprae tem afinidade alta por tecido cutaneo gerando as lesdes dermatoldgicas
que contribui para tardiamente, se ndo tratado, aparecer deformidades vinculadas ao
preconceito que ainda cerca o assunto. O diagndstico da doenca é feito atravées de pesquisa de
sensibilidade dos nervos e forca muscular além de inspecéo fisica durante a anamnese. J& 0
tratamento consiste na poliquimioterapia baseado em dois esquemas: Paucibacilar e
Multicelular em que no primeiro ocorre associacdo de Rifampicina e Dapsona, e no segundo
Rifampicina, Clofazimina e Dapsona. Portanto, embora demorado o tratamento da patologia,
existe cura, necessitando de uma atencdo maior ja que, de acordo com o DATASUS, as taxas
de internacdo por essa doencga continuam aumentando no periodo de 2008 a 2010.

DESCRITORES: Hanseniase. Mycobacterium Leprae. Doencas Dermatologicas.
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PENFIGO VULGAR
GOMES HM', MARTINS PS*, FIGUEIREDO RS!, AMORIM JM?

O Pénfigo Vulgar (PV) é uma doenca de natureza autoimune. Acomete pele e mucosas e
caracteriza-se pela presenca de auto-anticorpos 1gG contra proteinas desmossémicas
encontrado nas jungdes comunicantes dos tecidos epiteliais. O Pénfigo Vulgar (PV) é uma
doenga de natureza autoimune. Acomete pele e mucosas e caracteriza-se pela presenca de
auto-anticorpos IgG contra proteinas desmossémicas, encontrado nas jun¢Ges comunicantes
dos tecidos epiteliais. Uma manobra utilizada como meio de auxilio no diagnostico de pénfigo
vulgar, € a friccdo da pele ou mucosa, com a polpa digital ou espatula de madeira, provocando
no local uma reacdo da mucosa que é o aparecimento de uma bolha hemorrégica, conhecida
como sinal de Nikolsky. A imunofluorescéncia direta auxilia no diagndstico, ao revelar IgG
nos espagos intercelulares da epiderme do material biopsiado. A imunofluorescéncia indireta,
cujos anticorpos podem ser detectados no sangue periférico, também tem sido utilizada no
diagnéstico do pénfigo vulgar, tanto na detecgdo de autoanticorpos como no acompanhamento
da regressdo da doenca para retirada da medicacdo antipénfigo. O tratamento do pénfigo
vulgar consiste no uso de corticosteroides, que pode ser de forma tdpica ou sistémica,
dependendo da gravidade das lesGes e da necessidade do paciente. O Pénfigo Vulgar é uma
doenca de grande interesse para a odontologia, uma vez que as manifestacGes orais precedem
a sisttmica. Assim, o cirurgido-dentista tem um importante papel no diagnostico precoce
desta doenca, melhorando o prognostico, o qual nem sempre é favoravel ao paciente. Esta
doenca ndo tem cura, apenas controle. Quanto mais cedo o paciente se submeter ao
tratamento, menor é a quantidade de esteroide prescrito para controlar esta doenca, menores
sdo os efeitos colaterais e maior sera a adesdo do paciente ao tratamento proposto. Este
tratamento deve ser rigido e controlado, e o paciente deve ser acompanhado por uma equipe
multidisciplinar.

DESCRITORES: Pénfigo Vulgar. Autoimune. Tratamento.
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DOENCA DESCOMPRESSIVA
SANTOS GP!, MENENZES LB!, FONSECA MABA!, NOBREGA MSG?

Doenca descompressiva (DCS — Decompression sickness) € uma condicdo perigosa e
ocasionalmente letal causada pela formacdo de bolhas de nitrogénio que se formam no sangue
e outros tecidos do corpo quando o mergulhador realiza uma subida muito rapida de um
mergulho. De acordo com a DAN (Divers Alert Network), uma organizagdo mundial voltada
a pesquisa e promocao do mergulho seguro, menos de 1% dos mergulhadores séo acometidos
por DCS (23). O ar comprimido nos cilindros de mergulho, assim como o ar atmosférico, é
principalmente uma mistura de dois gases, O2 e N2. Ao contrario do 02, o0 N2 é um gas
inerte, isto é, ndo é metabolizado pelo corpo. Por esta razdo, a maioria do N2 que nds
inalamos € expelida quando expiramos, mas um pouco deste N2 se dissolve nos pulmdes e
outros tecidos. Durante o mergulho, entretanto, os pulmdes captam mais N2 do que o usual
devido a pressdo ambiente aumentada, que eleva a densidade deste gas. Porém, ao invés de
ser exalado, este N2 extra vai sendo dissolvido nos tecidos corporais, enquanto a pressao
ambiente aumenta ou se mantém a mesma. Quando o mergulhador inicia sua subida de
retorno a superficie, ocorre uma descompressao, ou seja, a pressdo ambiente diminui. Com
esta mudanca na pressdo, o N2 gradualmente vai sendo dissolvido dos tecidos e entregado
pela corrente sanguinea aos pulmdes, que se encarregam de expeli-lo. Mas, se 0 mergulhador
realizar sua subida muito rapido, esta dissolu¢cdo do N2 pode ser muito abrupta e causar
bolhas potencialmente perigosas de N2 nos tecidos, as quais podem comprimir nervos,
obstruir artérias, veias, vasos linfaticos e desencadear reagcdes quimicas danosas no sangue

DESCRITORES: Doenca Descompressiva. Manifesta¢fes Clinicas. Tratamento.
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PENFIGO VULGAR: DERMATOSE BOLHOSA AUTOIMUNE
GOMES HM', MARTINS PS*, FIGUEIREDO RS!, AMORIM JM?

O pénfigo vulgar acomete pele e mucosas e caracteriza-se pela presenca de auto-anticorpos
IgG contra proteinas desmossémicas, encontrados nas jungdes comunicantes dos tecidos
epiteliais. Inicia-se, na maioria dos casos, com lesdes na mucosa oral que lembram aftas,
podendo permanecer VArios meses, antes do aparecimento das lesdes cutaneas.
Posteriormente, essas lesdes vesicobolhosas superficiais, tensas ou flacidas, de contetdo
turvo, limpido ou hemorragico, se rompem, deixando &reas ulceradas profundas, podendo
atingir todas as mucosas e toda a pele. Uma manobra utilizada como meio de auxilio no
diagndstico de pénfigo vulgar, Sinal de Nikolsky, ou fendmeno de Nikolsky, que designa o
descolamento facil da camada externa da epiderme provocada por uma leve friccdo ou
trauma. A imunofluorescéncia direta auxilia no diagnostico, ao revelar 1gG nos espacos
intercelulares da epiderme do material biopsiado. A imunofluorescéncia indireta, cujos
anticorpos podem ser detectados no sangue periférico, também tem sido utilizada no
diagnostico do pénfigo vulgar, tanto na deteccdo de autoanticorpos como no acompanhamento
da regressdo da doenca para retirada da medicacdo antipénfigo. O tratamento do pénfigo
vulgar consiste no uso de corticosteroides, que pode ser de forma topica ou sistémica,
dependendo da gravidade das lesdes e da necessidade do paciente. O Pénfigo Vulgar é uma
doenca de grande interesse para a odontologia, uma vez que as manifestacdes orais precedem
a sistémica. Esta doenca ndo tem cura apenas controle. Quanto mais cedo o paciente se
submeter ao tratamento, menor é a quantidade de esteroide prescrito para controlar esta
doenca, menores sdo os efeitos colaterais e maior sera a adesdo do paciente ao tratamento
proposto. Este tratamento deve ser rigido e controlado, e o paciente deve ser acompanhado
por uma equipe multidisciplinar.

DESCRITORES: Pénfigo Vulgar. Doenca Autoimune. Vesiculo-bolhosas.
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CIRURGIA DE REVASCULARIZACAO DO MIOCARDIO
SOUSA BVS!, BEZERRA RLA!, ROBERTO NETO CC!, AMORIM JM?

O miocardio é um musculo que envolve o coracdo e que recebe nutrientes e oxigénio, em sua
maior parte, através das artérias corondrias. Entretanto, pode ocorrer a obstrucdo de parte
dessas artérias devido ao acumulo de gordura nos vasos, sendo, portanto, necessario em
alguns casos realizar uma cirurgia para revasculariza-lo. A Revascularizagdo do Miocéardio
(RM) ou cirurgia de “ponte de safena” é uma das cirurgias mais realizadas na historia da
Medicina, teve seu inicio em 1968 nos EUA. A RM tem o objetivo de proporcionar maior
aporte de sangue as areas do coracdo em que ha aterosclerose importante (estreitamento ou
oclusdo dos vasos) nas artérias coronarias (responsaveis pelo aporte de sangue ao miocardio-
musculo do coracdo). Essa cirurgia pode ser feita usando-se uma veia da perna, uma artéria do
peito, ou a artéria radial para unir a aorta até um ponto, além daquele em que a coronéria esta
obstruida para que o sangue passe. E indicada para pacientes com obstrucbes mais graves,
para acidentes durante a angioplastia, e para resultados ndo satisfatérios com o tratamento
clinico. Os beneficios da cirurgia de revascularizacdo do miocardio sdo aliviar os sintomas do
paciente, reduzir a quantidade de medicamentos ingeridos e permitir o retorno do paciente as
atividades normais. Contudo, essa cirurgia apresenta riscos, como a Vvulnerabilidade a
infecgBes, sangramentos e formacdo de coagulos. Descritos: miocarido, artérias coronérias,
angioplastia.

DESCRITORESR: Revascularizacdo. Miocardio Cirurgia. Cirurgia.
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DOENCA CELIACA

CARVALHO MNV!, BELTRAO BR?, JOSE SEGUNDO AS!, HONORINA NETA FN*,
NUNES BVF!, MEDEIROS AC?

A doenca celiaca é uma condigdo cronica que afeta principalmente o intestino delgado. E uma
intolerdncia permanente ao glaten, uma proteina encontrada no trigo, centeio, cevada, aveia e
malte. Nos individuos afetados, a ingestdo de gluten causa danos as pequenas protrusdes, ou
vilosidades, que revestem a parede do intestino delgado. Esta condi¢cdo possui outros nomes,
tais como espru celiaco e enteropatia gliten-sensivel. A doenca celiaca é considerada uma
desordem autoimune, na qual o organismo ataca a si mesmo. Os sintomas podem surgir em
qualquer idade ap6s o gluten ser introduzido na dieta. Os sintomas intestinais incluem diarreia
crbénica ou prisao de ventre, inchaco e flatuléncia, irritabilidade, e pouco ganho de peso. Os
pacientes podem apresentar atraso de crescimento e da puberdade, anemia da caréncia de
ferro, osteopenia ou osteoporose, exames anormais de figado, e uma erupcéo na pele que faz
cocar chamada dermatite herpetiforme. A doenca celiaca também pode ndo apresentar
nenhum sintoma. As pessoas com maior risco de contrair a doenca celiaca sdo aquelas que
tém diabete do tipo 1, doenca autoimune da tireoide, sindrome de Turner, sindrome de
Williams, ou parentes com a doenca celiaca. A doenca celiaca pode levar anos para ser
diagnosticada. Os exames de sangue sdo muito utilizados na deteccdo. Os exames do
anticorpo anti-transglutaminase e do anticorpo anti-endomisio sdo altamente precisos e
confiaveis, mas insuficientes para um diagndstico. Deve ser confirmada encontrando-se certas
mudancas nas vilosidades que revestem a parede do intestino delgado. Para ver essas
mudancas, uma amostra de tecido do intestino delgado € colhida através de um procedimento
chamado endoscopia com bidpsia. O tratamento consiste em evitar alimentos que contenham
gluten (tais como pdes, cereais, bolos, pizzas, e outros produtos alimenticios, ou aditivos, que
contenham trigo, centeio, aveia e cevada). Medicamentos e outros produtos também podem
conter gluten. Assim que o glaten € removido da dieta, a cura costuma ser total. Apesar da
dieta sem gluten parecer extremamente dificil a principio, algumas familias tém tido muito
sucesso com ela.

DESCRITORESR: Doenga Celiaca. Intestino Delgado. Glaten.
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DOENCA DE ALZHEIMER

GUSMAO ABM?, XAVIER DM, COUTINHO IRAB! GAIA KOB!, FERREIRA TVF!,
NOBREGA MSG?

A Doenca de Alzheimer é uma doenca do cérebro, degenerativa, isto é, que produz atrofia,
progressiva, com inicio mais frequente apds os 65 anos, que produz a perda das habilidades de
pensar, raciocinar, memorizar, que afeta as areas da linguagem e produz alteragbes no
comportamento. As causas da Doenca de Alzheimer ainda ndo estdo conhecidas, mas sabe-se
que existem relagBes com certas mudancas nas terminacfes nervosas e nas células cerebrais
que interferem nas funcBes cognitivas. Alguns estudos apontam como fatores importantes
para 0 desenvolvimento da doenca aspectos neurogquimicos, como a diminuicdo de
substancias através das quais se transmite o impulso nervoso entre 0s neurdnios, tais como a
acetilcolina e noradrenalina; aspectos ambientais como a exposi¢do ou intoxicagdo por
aluminio e manganés; aspectos infecciosos, como infecces cerebrais e da medula espinhal,
além da pré-disposicdo genética em algumas familias, ndo sendo necessariamente hereditéaria.
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 intermediéria, necessita de maior ajuda para executar as
tarefas de rotina, pode passar a ndo reconhecer seus familiares, pode apresentar incontinéncia
urinéria e fecal; torna-se incapaz para julgamento e pensamento abstrato, precisa de auxilio
direto para se vestir, comer, tomar banho, tomar suas medicacdes e todas as outras atividades
de higiene. Pode apresentar comportamento inadequado, irritabilidade, desconfianca,
impaciéncia e até agressividade; ou pode apresentar depressdo, regressdo 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 rea¢es a medicamentos, infeccdes
bacterianas e problemas renais. Na maioria das vezes, a causa da morte ndo tem relagcdo com a
doenca e sim com fatores relacionados a idade avancada. Ndo existe cura conhecida para a
doenca, por isso, o tratamento destina-se a controlar os sintomas e proteger a pessoa doente
dos efeitos produzidos pela deterioracdo trazida pela sua condi¢do. Antipsicoticos podem ser
recomendados para controlar comportamentos agressivos ou deprimidos. Vale ressaltar que o
tratamento precoce atrasa o desenvolvimento da doenca produz alguma melhora na memdria,
torna mais compreensivel as mudancas que vdo ocorrer na pessoa e melhora a convivéncia
com o doente.

DESCRITORES: Doenca de Alzheimer. Cérebro. Diagndstico.
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HEPATITE A

CAVALCANTE NC, SARMENTO DM, MEZNEZES WS!, SALES TBL!, PEREIRA
MSVV

Hepatite designa qualquer degeneragdo do figado por causas diversas, sendo as mais
frequentes as infecgcbes pelos virus tipo A, B e C e 0 abuso do consumo de alcool ou outras
substancias toxicas (como alguns remédios). Enquanto os virus atacam o figado quando
parasitam suas células para a sua reproducéo, a cirrose dos alcoolatras é causada pela ingestéo
frequente de bebidas alcodlicas - uma vez no organismo, o alcool é transformado em &cidos
nocivos as celulas hepaticas. A hepatite A, como qualquer hepatite aguda, se caracteriza por
inflamacdo do parénquima hepatico, num processo cléssico de lesdo hepatocelular. O quadro
costuma ser leve, especialmente em criancas, que frequentemente ndo percebem a presenca da
infeccdo, ou mesmo a reconhecem como episodio de "gastroenterite™. Ja adultos costumam
experimentar com maior frequéncia sintomas mais acentuados e prolongados. O periodo de
incubacdo varia de 2-6 semanas, média de 4 semanas, sendo que os picos de viremia e de
eliminacdo viral nas fezes ocorrem nesta fase, antes do desenvolvimento dos sintomas. A
chance de hepatite A evoluir para a forma fulminante varia de 0,1% a 0,5% dos casos, com
média de 0,35%. Nestes pacientes, a mortalidade gira em torno de 30-50%. A hepatite A é
uma causa infrequente de hepatite fulminante, sendo a probabilidade desta complicacdo
significativamente maior em pacientes idosos. O virus hepatotropico que responde pela
grande maioria dos casos de hepatite fulminante é o virus B.

DESCRITORES: Hepatite. Gastroenterite. Virus.
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CARCINOMA BASOCELULAR

CARVALHO AG!, CARVALHO E!, LIMA J*, MONTENEGRO AC!, PAIVA T,
AMORIM JM?

Carcinoma Basocelular (CBC) é um céancer maligno da pele de crescimento lento e
progressivo que acomete frequentemente areas expostas ao sol como o rosto. O CBC é um
problema “local”, causando invasdo e destruicdo da pele no local acometido. Contudo,
raramente 0 CBC metastiza, isto €, espalha pelo corpo. Por esta razdo, o CBC € considerado
um tumor maligno de bom comportamento. Os fatores de risco para o desenvolvimento do
carcinoma basocelular podem ser divididos em préprios da pessoa e ambientais:
Os fatores prdprios da pessoa sdo: pele clara, tendéncia a queimadura solar e antecedente de
CBC prévio. Pacientes imunossuprimidos (com alguma deficiéncia no sistema de defesa)
também apresentam um risco maior de desenvolverem carcinoma basocelular, principalmente
os transplantados. O principal fator ambiental € a exposicdo crénica a radiacdo ultravioleta
(UV) do sol. Contudo a relagdo entre tempo, quantidade e padrdo de exposicdo e risco de
CBC ainda ndo é clara. Pessoas que tomaram muito sol na infancia e adolescéncia tem um
risco maior de aparecimento de carcinoma basocelular na vida adulta. O carcinoma
basocelular (CBC) também pode ser denominado epitelioma basocelular, basalioma,
carcinoma de células basais e carcinoma tricoblastico e € um tipo de cancer de pele néao
melanoma. Ele é constituido por células que se assemelham as células basais da epiderme, de
crescimento muito lento, com capacidade invasiva localizada, porém destrutiva, sem,
entretanto, dar metastases e sendo conhecido como a neoplasia maligna de melhor
prognostico. Tem incidéncia em individuos de pele clara e com histérico de exposicdo solar
excessiva e que se enquadram na faixa etaria dos 40 anos. E importante lembrarmos que a
melhor forma de prevencdo para esse tipo de cancer é a utilizacdo diaria de filtro solar ou
ainda evitar a exposicdo solar das 9h as 16h, tendo em vista que é nesse horério a maior
incidéncia de raios UVB.

DESCRITORES: Carcinoma. Basocelular. Epitelioma.
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ALCOOLISMO: HEPATOPATIA ALCOOLICA
SANTOS FT!, MARTINS JID!, JOSE NETO BA!, COSTA JRA!, MSG?2

O alcoolismo é um importante problema de saude publica em todo o mundo, especialmente
nos paises ocidentais e industrializados e, mais recentemente, nos paises em desenvolvimento,
onde é causa frequente de doenca, invalidez e morte. O uso abusivo do etanol afeta, de modo
significativo, o aparelho digestivo, mas a importancia do alcoolismo ultrapassa os limites dos
orgdos desse sistema e deve ser entendido como doenca complexa em que praticamente todos
0s orgaos podem ser afetados. S&o comuns e graves as doencgas provocadas pelo alcool. De
todas as complicacdes relacionadas ao consumo de alcool, a mais prevalente e de maior
mortalidade é a hepatopatia alcodlica. A hepatopatia alcodlica é provocada por uso abusivo e
prolongado de etanol, ndo necessariamente ligada a dependéncia ao etanol, mas relacionada a
outros fatores predisponentes, genéticos e ambientais (nutricdo, virus da hepatite B e C, entre
outros). Existem trés formas principais de doenca hepatica alcodlica: esteatose, hepatite
alcodlica e cirrose. Essa divisdo €, no entanto, esquematica, ja que os limites entre as formas
anatomo-clinicas ndo sdo bem definidos, e com frequéncia as trés lesbes coexistem no mesmo
paciente. Mais que entidades separadas, a esteatose, a hepatite alcoodlica e a cirrose
representam etapas evolutivas de um mesmo processo patogénico. Em fase inicial, o aspecto
histoldgico caracteristico é a esteatose momento em que ha o acumulo de gordura no figado
devido ao uso abusivo de etanol. Pode ser definida morfologicamente pela presenca de mais
de 5% de hepatocitos com acimulo de trigliceridios, ou bioquimicamente por mais de 5
gramas% ou mais de lipidios no tecido hepatico. Em condi¢des experimentais € um achado
constante apds uso de etanol, e em pacientes alcoolistas a esteatose € observada em cerca de
90% dos casos. Em seguida predominam a necrose e inflamagéo, com surgimento de fibrose,
caracterizando a hepatite alcodlica. A hepatite alcodlica pode ser conceituada como doenca
degenerativa e inflamatéria do figado causada por uso abusivo e prolongado de etanol.
Geralmente, a ingestdo de alcool é superior a 160 gramas por dia, e por mais de 10 anos.
Ocasionalmente a doenca pode surgir mais precocemente, com menor ingestdo de alcool. A
incidéncia da hepatite alcodlica € mal conhecida, porque a maior parte dos casos é
assintomética ou oligo-sintomatica, ficando assim sem diagndstico. Com a progressao da
fibrose, ha subversdo da arquitetura normal do figado, com formacdo nodular (cirrose
hepética), com posterior desenvolvimento de hipertensdo portal e insuficiéncia hepatica.

DESCRITORES: Alcoolismo. Hepatopatia Alcoodlica. Tratamento.
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BRONZEAMENTO ARTIFICIAL E RISCO DE MELANOMA CUTANEO
GUEDES GACR!, COUTINHO AFR!, MELO GPF', AMORIM MLAM?

Atualmente, uma valorizacdo estética do bronzeado conduz pessoas a se submeterem a
tratamentos que utilizam fontes artificiais de radiacéo ultravioleta. A radiagéo solar que atinge
a Terra pode ser dividida em dois grupos: UVA e UVB, sendo a UVA mais abundante e a
UVB mais perigosa, pois penetra superficialmente na pele e causa queimaduras solares, que
sdo as principais responsaveis pelas alteracdes celulares que predispdem a pele ao surgimento
do cancer. Como os raios UVA penetram mais profundamente, ndo causando queimaduras,
seus danos sé serdo percebidos ao longo do tempo. Nas camaras de bronzeamento artificial, a
quantidade de raios UVA pode ser até dez vezes maior que na radiagdo solar. O melanoma é
um tipo de cancer que se desenvolve como resultado de anormalidades no processo genético
do melandcito. Devido a danos no DNA, vai ocorrer uma inibicdo do caminho natural de
apoptose do melandcito. O melanoma ocorre mais preferencialmente no sexo feminino em
individuos caucasoides entre 30 e 79 anos de idade. Existem quatro tipos principais de
melanoma, que sdo o nodular, o extensivo superficial, o acral lentiginoso e o lentigo maligno,
sendo o melanoma extensivo superficial a forma anatomopatoldgica mais frequente. A forma
mais eficaz para prevencdo do melanoma é uma conscientizacdo da populacdo através de
meios de comunicacdo, que pele excessivamente bronzeada néo é saudavel, j& que pode haver
modificacdes nos melandcitos a partir das radia¢6es ultravioleta, podendo gerar um cancer.

DESCRITORES: Melanoma. Bronzeamento Acrtificial. Radiacéo.
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DOENCA CELIACA: RESPOSTA IMUNE AO GLUTEN
PORDEUS ARCU!, GADELHA BR?, GOMES JMC?, FERREIRA TGA!, NOBREGA MSG?

A doenca celiaca é uma doenca cronica caracterizada pela ma absorcao generalizada, lesdo da
mucosa do intestino delgado e uma resposta clinica e histopatologica imediata a retirada do
gluten da alimentacdo. A predisposicdo genética e a exposicdo ao gluten, presente
principalmente no trigo, sdo fatores essenciais para o surgimento da doenca. Nesta doenca
ocorre uma reacdo inflamatoria crénica, mediada por células t, com componentes autoimunes.
As bidpsias do intestino delgado demonstram enterente difusa com importante atrofia com
perda total das vilosidades, aumento dos linfdcitos intraepitaliais, criptas hiperplésicas e
tortuosas, aumento de diversas células imunes na lamina propria. A histologia da mucosa
geralmente volta ao normal apos a exclusdo do gluten da dieta. O quadro classico da doenca
ocorre em consequéncia da méa absorcdo dos alimentos apresentando sintomas como: diarreia,
flatuléncia, perda de peso, fadiga e atraso do crescimento se este ultimo ocorrer na infancia.
As complicacBes tardias incluem: jejunite ulcerativa, linfomas das células T intestinais,
carcinomas do trato gastrointestinal, ceratose folicular, neuropatia periférica e infertilidade. O
diagndstico definitivo baseia-se em: documentacdo clinica da mé absorcéo, demonstracdo da
lesdo intestinal da bidpsia do intestino delgado, melhora dos sintomas apés a retirado do
gliten da dieta e deteccdo de anticorpos circulantes anti gliadina e transglutaminase tecidual.
A doenca celiaca, atualmente, é considerada uma doengca comum, e para evitar complicacdes
tardias € importante que todos os alimentos industrializados contenham em sua embalagem
informacdes sobre a presenca ou nao de gluten.

DESCRITORES: Doenca Celiaca. Gluten. Genética.
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FISIOPATOLOGIA DO EDEMA
BARRETO AMO!, MONTEIRO RP?t, SOUSA ECAY, AMORIM J G2

O termo edema significa liquido acumulado no espaco intersticial ou no interior das proprias
células. Na maioria dos casos, 0 edema ocorre no compartimento extracelular, mas também
pode envolver o compartimento intracelular. Em geral, a regulacdo da passagem de agua e
eletrolitos de um compartimento para outro decorre dos efeitos de oposicdo da pressao
hidrostatica e pressdo osmotica coloidoplasmatica. Normalmente, a saida de liquido para o
intersticio a partir da terminacdo arteriolar da microcirculagdo € quase equilibrada pelo fluxo
para dentro na terminacdo venular, um pequeno residuo do excesso de liquido intersticial é
drenado pelos vasos linfaticos. Tanto a pressdo capilar elevada ou a pressdo coloidosmotica
diminuida pode resultar em edema. A medida que a pressio do liquido intersticial aumenta, os
vasos linfaticos teciduais removem muito do excesso de volume, eventualmente retornando a
circulacdo via ducto toracico. Se a habilidade dos vasos linfaticos em drenar os tecidos for
excedida resultard em edema, assim como se a circulacdo linfatica apresentar obstrucdo. Os
mecanismos do edema inflamatorio estdo relacionados com o0s aumentos locais na
permeabilidade vascular. Dessa maneira, 0s principais mecanismos de formacdo de edema,
sdo: Pressao Hidrostatica (PH) Elevada; Pressdo Osmotica Plasmatica Reduzida; Obstrucéo
Linfatica; Retencdo de Sodio e Agua; Aumento da Permeabilidade Vascular. As elevaces da
PH podem ser locais e generalizadas. As elevac6es locais podem resultar de drenagem venosa
deficiente, por exemplo, a trombose venosa profunda nas extremidades inferiores leva ao
edema. As elevacOes generalizadas ocorrem comumente na insuficiéncia cardiaca congestiva,
afetando a funcdo cardiaca ventricular direita e provocando edema sistémico. A reducdo da
pressdo osmatica plasmatica decorre de: perda excessiva de albumina- uma causa comum é a
sindrome nefrética, que é caracterizada por parede capilar glomerular permeavel e edema
generalizado; sintese reduzida de albumina - Ocorre nos casos de patologia hepatica difusa ou
como conseqiiéncia da ma nutricdo proteica. A drenagem linfatica deficiente ocasiona o
linfedema, que geralmente é localizado e pode resultar de obstrugdo inflamatdria ou
neoplasica. O sal elevado, com o acompanhamento obrigatdrio da agua, causa 0 aumento da
pressao hidrostatica e a diminuicdo da pressdo coloidosmotica vascular. O aumento da
permeabilidade vascular, levando ao extravasamento de fluido rico em proteina para o tecido
extravascular, € uma caracteristica da inflamacdo aguda. A perda da proteina do plasma reduz
a pressdo osmotica intravascular e aumenta a pressdo osmética no fluido intersticial.
Associado ao aumento da pressdo hidrostatica, que ocorre devido a um maior fluxo sanguineo
através dos vasos dilatados, esse fendmeno acarreta um extravasamento acentuado de fluido e
seu consequente acimulo no tecido intersticial, causando o edema.

DESCRITORES: Edema. Vasos. Células.
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HEPATITE A
BATISTA BG?!, ROMA BL!, CORREIA 11D, CALDAS PH!, MOTA CAX2

A definicdo classica para a palavra hepatite é a de inflamacéo do figado, apesar do termo ser
empregado em todos 0s casos em que as respostas mesenquimatosas sao evidentes. O figado
pode ser afetado por agentes quimicos, fisicos ou bioldgicos, neste Ultimo grupo encontram-se
as bactérias, virus e protozoarios. Atualmente, aceita-se a existéncia de 9 virus hapatotropicos
como agentes etiologicos das hepatites. Os virus apesar de desencadearem quadros clinicos
semelhantes foram classificados em diversos géneros, com caracteristicas funcionais e
estruturais diferentes. As hepatites sdo doencas de grande significado clinico e
epidemioldgico, pois causam sérios agraves para a saude individual e das populagdes, por se
tratar de doencas contagiosas e debilitantes. Este trabalho trata especificamente sobre a
hepatite tipo “A”, que é causada por O virus A da hepatite (VHA) ¢ um Picornaviridae, do
genero Hepatovirus. O RNA viral é de fita simples, com sentido positivo, portanto, pronto
para a traducdo, é transmitido pela forma fecal-oral e principalmente por 4gua contaminada,
ou através do soro. A sintomatologia apresenta-se sendo a maior parte dos casos sdo
anictéricos (70%), apresentando sintomas semelhantes a uma sindrome gripal, ou mesmo
assintomaticos, principalmente quando ocorrem abaixo dos 6 anos de idade. Observe-se que,
nos casos assintomaticos e ou anictéricos, hé elevagdo das transaminases. Nas hepatites virais
sintomaticas, independente da etiologia, as manifestacfes clinicas sdo bastante semelhantes.
No geral, os sintomas sdo inespecificos e cursam com mal-estar, cefaleia, febre baixa,
anorexia, astenia, fadigabilidade intensa, artralgia, nauseas e vomitos, aversao a fumaca do
cigarro e dor hipocondriaca esquerda. A principal alteracdo laboratorial é o aumento das
transaminases TGO e TGP.

DESCRITORES: Virus. Figado. Inflamacéo.
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DERMATOSCOPIA PARA DIAGNOSTICO DE MELANOMA CUTANEO
LIMA LLY, OLIVEIRA LB, POLIZELLI M?, MIRANDA TL?, NOBREGA MSG2

O melanoma cutaneo constitui neoplasia maligna, de carater altamente agressivo,
predominantemente originaria da pele ou mucosas (es6fago, area ano-genital, podendo
também surgir em olhos e meninges). Algumas dessas lesdes pigmentadas malignas ndo sdo
diagnosticadas por suas caracteristicas clinicas, mesmo por profissionais experientes, assim
s80 necessarios critérios adicionais para o diagnostico clinico de mais acuracia dessas lesdes,
surgindo, por consequéncia, um método de exame auxiliar, a dermatoscopia. A dermatoscopia
€ um método utilizado para visualizacdo das estruturas localizadas abaixo do estrato cérneo,
apresentando como principal indicacdo o estabelecimento do diagnostico das lesGes
pigmentadas da pele, visando ao diagndstico do melanoma cutaneo nas fases iniciais de
evolugdo e infiltracdo. Nesse sentido, o exame de dermatoscopia, também chamada de
microscopia de superficie, dermoscopia ou, ainda, microscopia de epiluminescéncia, bem
realizado e interpretado, € imprescindivel como método semioldgico para decisGes de
tratamentos cirargicos imediatos. Para a realizacdo do método, é necessario utilizar o
dermatoscopio, aparato que permite aumentar a lesdo, no minimo, 10 vezes, e a imagem
obtida € interpretada, utilizando-se o0 método diagnostico da preferéncia do examinador. O
prognostico de cura relaciona-se a excisdo do tumor em sua fase inicial de desenvolvimento e
estad intimamente relacionado a profundidade da leséo (indice de Breslow), sendo sua deteccédo
preventiva de fundamental importdncia. A incidéncia do melanoma estd crescendo
mundialmente e de maneira assustadora, ja constituindo a principal causa de morte em
dermatologia. Essa neoplasia acomete individuos jovens, apresenta carter agressivo e
mostra-se refrataria aos tratamentos atuais, quando ha o desenvolvimento de metastases.

DESCRITORES: Dermatoscopia. Melanoma Cutaneo. Neoplasia Maligna.
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HIPERSENSIBILIDADE

LEITE GPSt, COSTA KLPt, CRONEMBERGER!?, MENDES MLA', ALBUQUERQUE
NLC?, MUNIZ VM?

Hipersensibilidade se refere as reacGes excessivas, indesejaveis (danosas, desconfortaveis e as
vezes fatais) produzidas pelo sistema imune normal. Reacdes de hipersensibilidade requerem
um estado pré-sensibilizado (imune) do hospedeiro. Reacfes de hipersensibilidade podem ser
divididas em quatro tipos: tipo I, tipo Il, tipo Il e tipo IV, baseados nos mecanismos
envolvidos e tempo levado para a reacdo. Frequentemente, uma condicdo clinica particular
(doenca) pode envolver mais de um tipo de reacdo. Hipersensibilidade tipo | € também
conhecida como imediata ou hipersensibilidade anafilatica. A reacdo pode envolver pele
(urticaria e eczema), olhos (conjuntivite), nasofaringe (rinorreia, rinite), tecidos
broncopulmonares (asma) e trato gastrointestinal (gastroenterite). A reacdo pode causar uma
variedade de sintomas desde inconveniéncias minimas até a morte. A reacdo normalmente
leva 15 - 30 minutos para o periodo de exposicdo ao antigeno, embora as vezes possa ter
inicio mais demorado (10 - 12 horas). Hipersensibilidade imediata é mediada por IgE. O
componente primario celular nessa hipersensibilidade é o mastocido ou basofilo. A reacéo é
amplificada e/ou modificada pelas plaquetas, neutréfilos e eosindfilos. Uma bidpsia do local
da reacdo demonstra principalmente mastécitos e eosinofilos. A resposta de hipersensibilidade
consiste numa resposta imune, exacerbada contra substancias que, para a maioria das pessoas,
sdo indcuas. Nesse caso, 0 contato com a substancia ndo confere protecdo, e sim um aumento
de uma resposta inflamatoria patoldgica, sendo este objeto de estudo do caso 3 desta tutoria.

DESCRITORES: Hipersensibilidade. Diagndstico. Tratamento.
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DOENCAS HEPATICAS ALCOOLICAS
FRANCA CVC?, GADELHA GHM?!, PEREIRA KK, MADRUGA MSCC?, CUNHA MAL?2

A doenca hepatica alcodlica, geralmente, ocorre ap6s anos de consumo excessivo de bebidas
alcodlicas. Quanto maior o consumo de &lcool e a duracdo desse consumo, maior é a
probabilidade do desenvolvimento de doenca hepéatica. O alcool pode causar inchaco e
inflamacdo (hepatite) no figado. Com o tempo, isso pode levar a cicatrizes e a cirrose. A
cirrose é a fase final da doenca hepatica alcodlica. Outros fatores importantes incluem: A
doenca hepatica alcodlica pode ser mais comum em algumas familias; Esta doenca ndo ocorre
em todas as pessoas que abusam do alcool; Vocé ndo precisa ficar embriagado para o
desenvolvimento da doenca; As mulheres podem ser mais suscetiveis do que os homens.
Pessoas que bebem demais muitas vezes ndo consomem alimentos saudaveis e nutrientes
suficientes. Uma alimentacdo ruim pode agravar a doenca hepética. A hepatite alcoodlica
aguda pode ser resultado do consumo excessivo de alcool (cinco doses para 0 homem, quatro
doses para a mulher). Ela pode colocar a vida em risco. Cerca de dois tercos dos adultos
bebem alcool, onde a maioria deles ndo possui problemas. Mas existe uma minoria que
sofrem os efeitos negativos do alcool, e neste grupo, existe um subgrupo que € dependente do
alcool, apresentando assim alcoolismo. Alem disto, os sintomas e a severidade da doenca
hepética séo varidveis quanto ao individuo e estagio histopatoldgico. A parte mais importante
do tratamento é interromper completamente o consumo de alcool. Se a cirrose hepatica ainda
ndo tiver ocorrido, o figado pode ser curado se vocé parar de consumir alcool. Um programa
de reabilitacdo ou orientacdo pode ser necessario para acabar com a dependéncia de alcool.
Vitaminas, especialmente do complexo B e é&cido félico, podem ajudar a reverter a
desnutricdo. Se a cirrose se desenvolver, vocé precisara gerenciar suas complicacdes. Talvez
seja necessario fazer um transplante de figado.

DESCRITORES: Doencas Hepéticas. Alcool. Tratamento.
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ULCERA PEPTICA
LEONCIO ACF?, JATOBA ICt, OLIVEIRA MCB!, SANTOS MGBL?, NOBREGA MSG2

Ulcera péptica é uma erosdo da membrana mucosa, seja do estdbmago, do piloro ou do
duodeno. Uma Ulcera pode se estender através das camadas musculares até atingir o peritonio.
Ocorrem somente em areas do trato gastrointestinal que estejam em contato com o acido
cloridrico e com a pepsina, no entanto, ndo estd so relacionado a isto. Estudos demonstram
que os principais agressores, em relacdo a mucosa do estbmago e do duodeno, sdo a bacteria
chamada Helicobacter Pylori e os medicamentos anti-inflamatorios, aspirina e pelo cigarro. O
fumo facilita o aparecimento da Ulcera e dificulta sua cicatrizacdo. Além disto, a Ulcera
péptica é resultante do desequilibrio entre os fatores agressores e protetores. As Ulceras
pépticas se desenvolvem em virtude do aumento da acidez do suco gastrico, levando a
formagéo de lesbes de suas paredes, caso o organismo néo tenha desenvolvido mecanismos de
protecdo gque sdo responsaveis pela producdo de muco e de neutralizantes, agindo como uma
barreira contra agentes agressores. O sintoma mais comum € a dor, geralmente em queimacao,
ndo muito intensa, localizada na regido do estdbmago, nauseas, vOmitos, eructacéo,
flatuléncias, entre outros. Diante de um caso sugestivo de ulcera péptica, existem alguns
exames que servem como forma de diagnoéstico: avaliacdo por infeccdo de H.Pylori,
endoscopia Digestiva Alta — esse exame permite a visualizacao da Ulcera e durante 0 mesmo é
feita a coleta de material de bidpsia para analise. A biopsia é importante para, nos casos de
Ulcera de géstrica, haver associacdo com cancer, Colonoscopia — Esse exame permite a
visualizacdo da mucosa do cdélon (intestino grosso). O tratamento recomendado é tomar as
devidas providéncias, alimentar-se de trés refeicGes regulares, evitar bebidas alcoodlicas,
cigarros e de anti-inflamatorios. Fazer o uso de medicamentos que reduzem a producdo de
acido no estbmago, como os inibidores de bomba de protons (omeprazol, lansoprazol,
pantoprazol) e os bloqueadores H2: cimetidina, ranitidina, famotidina, entre outros.

DESCRITORES: Ulcera Péptica. Estomago. Tratamento.
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DOENCA DE ALZHEIMER
MARCIO FILHO JGA!, CARLOS NETO CA?, CLAUDIO JUNIOR Dt, MAL2

A doenca de Alzheimer (DA), caracterizada pelo neuropatologista aleméo Alois Alzheimer
em 1907, e a neuropatia mais frequente em individuos e umas das principais causas de morte
em individuos com idade avancada. Trata-se de uma afec¢do neurodegenerativa progressiva e
irreversivel de aparecimento insidioso, causando perda da memoria e diversos distdrbios
cognitivos. Em geral, a DA de acometimento tardio, de incidéncia ao redor de 60 anos de
idade, ocorrendo de forma esporéadica, a DA de acometimento precoce, possui uma maior
incidéncia ao redor de 40 anos. Individuos com esta doenca apresentam dificuldades de
atencdo e fluéncia verbal, como diversos outros prejuizos. As causas da Doenca de Alzheimer
ainda ndo estdo conhecidas, mas se sabe que existem relagdes com certas mudancas nas
terminagdes nervosas e nas células cerebrais que interferem nas fungBes cognitivas. Alguns
estudos apontam como fatores importantes para o desenvolvimento da doenca: Aspectos
neuroquimicos: diminuicdo de substancias atraves das quais se transmite o impulso nervoso
entre 0s neurbnios, tais como a acetilcolina e noradrenalina; Aspectos ambientais:
exposicdo/intoxicacdo por aluminio e manganés; Aspectos infecciosos: como infeccdes
cerebrais e da medula espinhal; Pré-disposicdo genética em algumas familias, ndo
necessariamente hereditaria. Nao existe cura conhecida para a Doenca de Alzheimer, por isso,
o tratamento destina-se a controlar os sintomas e proteger a pessoa doente dos efeitos
produzidos pela deterioracdo trazida pela sua condigdo. Antipsicoticos podem ser
recomendados para controlar comportamentos agressivos ou deprimidos, garantir a sua
seguranca e a dos que a rodeiam. A doenca de Alzheimer ndo afeta apenas o paciente, mas
também as pessoas que lhe sdo proximas. A familia deve se preparar para uma sobrecarga
muito grande em termos emocionais, fisicos e financeiros. Também deve se organizar com
um plano de atencdo ao familiar doente, em que se incluam, além da supervisdo socio-
familiar, os cuidados gerais, sem esquecer o0s cuidados médicos e as visitas regulares ao
mesmo, que ajudara a monitorar as condi¢des da pessoa doente, verificando se existem outros
problemas de salide que precisem ser tratados.

DESCRITORES: Doenca de Alzheimer. Neuropatia. Tratamento.
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TROMBOSE VENOSA PROFUNDA
NUNES G!, HAGENBECK G, MENDONCA F!, CUNHA Ct, MUNIZ VM?

A trombose venosa profunda (TVP) é o desenvolvimento de um trombo (codgulo de sangue)
dentro de um vaso sanguineo venoso com consequente reacao inflamatéria do vaso, podendo,
esse trombo, determinar obstrucéo venosa total ou parcial. A TVP é relativamente comum (50
cas0s/100.000 habitantes) e é responsavel por sequelas de insuficiéncia venosa crénica: dor
nas pernas, edema (inchaco) e Ulceras de estase (feridas). Além disso, a TVP € também
responsavel por outra doenca mais grave: a embolia pulmonar. As veias sdo 0s vasos do
sistema circulatorio que trazem o sangue de volta ao coragdo, depois que as artérias levaram
este sangue oxigenado a todos os 6rgdos do corpo: Sistema Circulatério = Sistema Arterial +
Sistema Venoso. O coagulo sanguineo representa a transformacéo do sangue da sua forma
liguida em solida, através de diversas reacBes quimicas dos componentes sanguineos
(proteinas, hemacias, etc.). O trombo é o termo utilizado para definir a formagdo de um
coadgulo do proprio sangue de uma pessoa dentro de seus préprios vasos - dai o termo
Trombose. A trombose venosa representa a formacao deste coagulo (trombo) dentro das veias
(sistema venoso) desta pessoa. O trombo impede a passagem e o fluxo normal do sangue
naquele vaso, criando um grave problema para todo o sistema circulatério. Os sintomas da
TVP variam muito, desde clinicamente assintomatico (cerca de 50% dos casos de TVP
passam despercebidos) até sinais e sintomas classicos como aumento da temperatura local,
edema (inchaco), dor, empastamento (rigidez da musculatura da panturrilha). Quando a TVP
se apresenta com sinais e sintomas classicos € facilmente diagnosticada clinicamente. Na
maioria das vezes, isso ndo acontece e sdo necessarios exames complementares especificos,
tais como: flebografia, ecodoppler a cores e ressonancia nuclear magnética. No tratamento da
TVP, visa-se prevenir a ocorréncia de embolia pulmonar fatal, evitar a recorréncia, minimizar
o0 risco de complicacOes e sequelas cronicas. Utilizam-se medicagfes anticoagulantes (que
diminuem a chance do sangue coagular) em doses altas e injetaveis.

DESCRITORES: Trombose. Sistema Circulatério. Diagnostico.
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CHOQUE ANAFILATICO

MENDONCA AML?, OLIVEIRA CCR?, NUNES DT?, OLIVEIRA EAPL, CESAR TFRY,
NOBREGA MSG2

O choque anafilatico é uma reacdo alérgica aguda que acontece quando um individuo entra
em contato uma segunda vez com algum agente que promova uma reacdo alérgica exagerada,
a anafilaxia. Dentre as substancias que podem causar choque anafilatico, temos alimentos e
aditivos alimentares; picadas e mordidas de insetos; alguns agentes usados na imunoterapia,
que é a exposicdo gradual e controlada a uma substancia a qual seu corpo é alérgico com a
finalidade de dessensibilizd-lo a ela; drogas como a penicilina; drogas usadas como
anestésicos locais, como a benzocaina e a lidocaina; vacinas como o soro antitetanico; em
casos raros: poeira, outras substancias presentes no ar, caspa de animais domesticos. A sua
manifestacdo mais grave é quando provoca inchaco e obstrucdo de vias aéreas superiores e/ou
hipotensdo que pode ser fatal. A falta de ar pode ser fatal, a menos que o individuo receba o
tratamento de emergéncia prontamente. Os sintomas mais comuns sdo: sensacao de desmaio;
pulso rapido; dificuldade de respiracdo, incluindo chiados no peito; ndusea e vomito; dor no
estdbmago; inchacdo nos labios, lingua ou garganta (incluindo o palato mole — a parte de tras
do céu da boca — a Gvula — campainha — e a glote — provocando o edema de glote); placas
altas e pruriginosas na pele: urticéria; pele palida, fria e Umida; tonteira, confusdo mental e
perda da consciéncia; pode haver parada cardiaca. Os sintomas estdo relacionados a acdo da
imunoglobulina e da anafilatoxina, que agem para liberar histamina e outras substancias
mediadoras de granulacdo. A histamina induz a vasodilatacdo e a broncoespasmo (constri¢éo
das vias aéreas), entre outros efeitos. Tratamento paramedico deve incluir a injecdo de
epinefrina, administracdo de oxigénio e, se necessaria, entubacdo durante o transporte até um
hospital. O tratamento inicial para o choque anafilatico, é uma injecdo intravenosa de
adrenalina de 0.3 a 0.5mg que pode ser repetida a cada 3 a 5 minutos, e oferecer oxigénio ao
individuo, por meio de uma mascara. Se a garganta estiver fechada e impedir a passagem do
ar, € necessario realizar uma cricotireotomia, que é um procedimento cirurgico, para manter a
respiracdo, a oxigenacdo e, a integridade cerebral, até que a situacdo seja normalizada. Apos a
resolucéo dos sinais e sintomas, € importante observar o paciente por 4-6 horas. J& nos casos
severos e refratarios, € importante observar de 10-24 horas.

DESCRITORES: Choque Anafilatico. Reacdo Alérgica. Tratamento.
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DROGAS E SEUS MECANISMOS DE ACAO NO CEREBRO

FURTADO ARC!, SOUSA LWNFt, MOURA JTt, ARAUJO ATM?, ALMEIDA LS, LIMA
CMBL?

A droga no cérebro blogueia os sitios transportadores dos neurotransmissores (dopamina,
noradrenalina, serotonina), possibilitando a oferta de um excesso destes no espaco inter-
sinaptico a disposicdo dos receptores poés-sinapticos, fato bioldgico cuja correlagdo
psicoldgica € uma sensacdo de euforia, prazer, excitacdo sexual e fazendo com que o
organismo deixe de produzir esses neurotransmissores e fiquem dependentes dela. Uma vez
bloqueados estes sitios, esses neurotransmissores ficam soltos no cérebro. Quando um novo
impulso nervoso chega, mais neurotransmissor é liberado na sinapse, mas ele se acumula no
cérebro por causa da droga, fazendo com que o0 organismo deixe de produzir essas substancias
e figuem dependentes da droga. Acredita-se que a presenca longa anormal de dopamina no
cérebro é que causa os efeitos de prazer. O uso prolongado de droga pode fazer com que o
cérebro se adapte a ela, de forma que ele comeca a depender desta substancia para funcionar
normalmente, diminuindo os niveis de dopamina no neurénio. Se o individuo parar de usar a
droga, j& ndo existe dopamina suficiente nas sinapses e entdo ele experimenta o oposto do
prazer - fadiga, depressdo e humor alterado.

DESCRITORES: Droga. Cérebro. Diagndstico.
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HEPATITE B
LUCENA DP, RABELO JEF, SILVA MCB?, NOBREGA MSG?2

O virus da hepatite B (HBV) pode produzir hepatite aguda com evolucdo; hepatite cronica,
que pode evoluir para cirrose; hepatite fulminante com necrose do figado; e o pano de fundo
para infeccdo pelo virus da hepatite D. Os pacientes com hepatite crénica representam
portadores de virus em replicacdo ativa, e, por isso, sdo uma fonte de infec¢do para outros
individuos. O HBV desempenha também papel importante no desenvolvimento de carcinoma
hepatocelular. A hepatite B é uma doenga viral que cursa de forma assintomatica ou
sintomatica. As formas sintomaticas sdo caracterizadas por mal-estar, cefaleia, febre baixa,
anorexia, astenia, fadiga, artralgia, nauseas, vomitos, desconforto no hipocondrio direito e
aversdo a alguns alimentos e ao cigarro. A ictericia geralmente inicia-se com o fim da febre,
podendo ser precedida por coluria e hipocolia fecal. Hepatomegalia ou Hepatoesplenomegalia
também podem estar presentes. Na forma aguda, os sintomas vao desaparecendo aos poucos.
O HBV ¢ altamente infectante e facilmente transmitido pela via sexual, por transfusfes de
sangue, procedimentos medicos e odontoldgicos e hemodialises sem as adequadas formas de
biosseguranca, pela transmissdo vertical (mae-filho), por contatos intimos domiciliares,
acidentes perfurocortantes, compartilhamento de seringas e de material para realizacdo de
tatuagens e piercings. O periodo de incubacdo é de 30 a 180 dias, jA o periodo de
transmissibilidade é de duas a trés semanas antes dos primeiros sintomas, mantendo-se
durante a evolucéo clinica da doencga. O portador cronico pode transmitir a doenca por varios
anos. A cronificacdo de infeccdo é dada por cirrose hepética, ascite, hemorragias digestivas,
peritonite bacteriana esponténea, encefalopatia hepéatica e carcinoma hepatocelular. O
diagnostico da hepatite B pode ser clinico-laboratorial e/ou laboratorial, sendo os exames
sorologicos especificos e indispensaveis. Hepatites A, C, D e E geralmente sdo confundidos
com a Hepatite B, como também infec¢bes como leptospirose, febre amarela e maléria,
constituindo o diagnoéstico diferencial. Ndo existe tratamento especifico para a forma aguda,
mas como norma geral é indicado repouso, dieta pobre em gordura e rica em carboidratos.

DESCRITORES: Hepatite. HBV. Figado.
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AUTOMEDICACAO: UMA PRATICA COMUM E PERIGOSA

SANTOS BF!, FERREIRA FCM?, NETO JLt, LEOMAR SEGUNDO BMt, ARAUJO
MMB?, AMORIM MLAM?2

A automedicacdo e definida como a selecdo e uso de medicamentos por individuos, sem
prescricdo medica, para tratar doencas ou sintomas reconhecidos. As formas de se
automedicar sdo adquirindo medicamento sem receita, compartilhando medicamentos com
outras pessoas, utilizando ‘“sobras” de prescricdo médica, reutilizando receitas antigas e
interrompendo ou prolongando o tratamento. No Brasil, cerca de 80 milhdes de pessoas sdo
adeptas a automedicacao. O pais € o quarto consumidor de medicamentos e o0 oitavo mercado
do mundo, movimentando cerca de R$ 16 bilhdes/ano. Cerca de 50% dos medicamentos
controlados no Brasil sdo vendidos sem exigéncia de prescricdo médica. As causas € 0S
fatores preditores que levam a automedicacdo estdo relacionados ao acesso aos Servicos de
Salde devido ao baixo nivel de Organizacdo da Assisténcia Médica, disponivel a populacdo
de baixa renda. As principais barreiras de acesso referidas pelas pessoas que ndo procuram 0s
servicos de saude sdo: financeiras (23%), barreiras geograficas (12,7%) e demora no
atendimento (18,1%). Acesso ao medicamento como insuficiéncia de medicamentos
disponiveis para a populacdo nos servicos publicos, a ndo cobertura de gastos com
medicamentos pelos planos de saude privados e a publicidade e a propaganda e o fato da
farmacia se portar como um estabelecimento comercial. O presente estudo tem por finalidade
elucidar o esclarecimento e riscos inerentes a automedicacdo. Para a realizacdo do presente
estudo, fazem-se necessdrios VvAarios momentos: primeiramente buscamos maior
aprofundamento tedrico relacionado a tematica em sites cientificos de pesquisa como o
Medline, Scielo, ANVISA, ABIFARMA. O passo seguinte foi identificar os fatores preditores
a automedicacdo e a situacdo epidemiolégica da mesma no Brasil. Os resultados achados
evidenciaram que a automedicacdo é um ato bastante comum no Brasil e oferece bastantes
riscos ao executor desta pratica. Os resultados sugerem a necessidade de humanizacdo dos
servicos de saude, principalmente na rede publica, como forma de controle. A humanizacéao
dos servicos de saude pode ser compreendida como o oferecimento de atendimento de
qualidade ao usuario, articulando valorizacdo profissional com boas condicdes de trabalho e
disponibilizacdo de recursos tecnoldgicos aos profissionais de salde.

DESCRITORES: Automedicacdo. Medicamento. Trabalho.
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TROMBOSE VENOSA PROFUNDA
CUNHA C*, MENDONCA F!, NUNES G!, HAGENBECK G?, MUNIZ VM?

A Trombose Venosa Profunda (TVP), conhecida como flebite ou tromboflebite profunda, é a
doenca causada pela coagulacdo do sangue no interior das veias - vasos sanguineos que levam
0 sangue de volta ao coracdo - em um local ou momento ndo adequados (devemos lembrar
que a coagulacdo é um mecanismo de defesa do organismo). As veias mais comumente
acometidas sdo as dos membros inferiores (cerca de 90% dos casos). Os sintomas mais
comuns sd0 a inchacéo e a dor. E uma patologia mais frequente em pessoas portadoras de
certas condigdes predisponentes - uso de anticoncepcionais ou tratamento hormonal,
tabagismo, presenca de varizes, pacientes com insuficiéncia cardiaca, tumores malignos,
obesidade ou a historia prévia de trombose venosa. Outras situacdes sdo importantes no
desencadeamento da trombose: cirurgias de médio e grande portes, infecgdes graves,
traumatismo, a fase final da gestacdo e o puerpério (pos-parto) e qualquer outra situacdo que
obrigue a uma imobilizacdo prolongada (paralisias, infarto agudo do miocéardio, viagens
aéreas longas, etc.). Entre as condicdes predisponentes é importante citar ainda a idade
avancada e os pacientes com anormalidade genética do sistema de coagulagdo. As veias sao
0s vasos do sistema circulatorio que trazem o sangue de volta ao coracdo, depois que as
artérias levaram este sangue oxigenado a todos os 6rgaos do corpo: Sistema Circulatério =
Sistema Arterial + Sistema Venoso O coagulo sanguineo representa a transformacdo do
sangue da sua forma liquida em sélida, através de diversas rea¢cdes quimicas dos componentes
sanguineos (proteinas, hemacias, etc.). O trombo é o termo utilizado para definir a formacao
de um coégulo do proprio sangue de uma pessoa dentro de seus proprios vasos - dai 0 termo
Trombose. A trombose venosa representa a formacao deste coagulo (trombo) dentro das veias
(sistema venoso) desta pessoa. O trombo impede a passagem e o fluxo normal do sangue
naquele vaso, criando um grave problema para todo o sistema circulatorio.

DESCRITORES: Trombose. Sangue. Fisiopatologia.
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FATORES DE RISCO NO TROMBOEMBOLISMO PULMONAR
ESTEFAN JE!, ARAUJO AF?, PINTO DS?

Tromboembolismo pulmonar (TEP) consiste na obstrugdo aguda da circulacdo arterial
pulmonar pela instalagdo de codgulos sanguineos, geralmente oriundos da circulagdo venosa
sistémica, com reducdo ou cessacdo do fluxo sanguineo pulmonar para a area afetada. Estas
condigdes inter-relacionadas constituem o tromboembolismo venoso (TEV), no qual a
trombose venosa profunda (TVP) € o evento basico e o TEP, a principal complicacdo aguda.
Metodologia: Como ferramentas de pesquisa foram utilizadas artigos cientificos, da base de
dados Scielo, publicados no periodo compreendido entre 2002 a 2011. Os descritores para
guiar o estudo foram: trombose, embolia, diagndstica. Discussdo: A literatura demonstra que
0s casos de TEP sdo, em sua maioria, oriundos de trombose venosa profunda (TVP), ou seja,
de grandes vasos venosos, como exemplo o femural. Vérios sdo os fatores de risco no
desenvolvimento de codgulos sanguineos nestes vasos, dentre eles 0os mais comuns sao:
Cirurgicos: Cirurgia abdominal ou pélvica, protese de joelho ou quadril, necessidade pos-
operatoria de UTI; Obstétricos: Gravidez tardia, parto cesaria, pré-eclampsia, multiparidade,
puerpério; Membros inferiores: Fratura, varizes; Neoplasias malignas: Abdominal ou pélvica,
avancada ou metastatica; Diminuicdo da mobilidade: Hospitalizacdo, institucionalizacéo;
Outros: Episddio prévio de TEV; Cardiovascular: Insuficiéncia cardiaca congestiva, doencas
cardiacas congeénitas, hipertensdo arterial sisttmica, trombose venosa superficial, cateter
venoso central; Estrogenos: Contraceptivo oral, terapia de reposi¢cdo hormonal; Outros:
DPOC, incapacidades de origem neuroldgica, tumores ocultos, doencas trombdticas, viagens
de longa distancia, obesidade, doenca intestinal inflamatdria, sindrome nefrotica, didlise,
doencas mieloproliferativas, hemoglobindria paroxistica noturna, doenca de Behcget. O
conhecimento destes eventos pode ter um carater profilético, tanto para 0 médico como para o
individuo que se submete a tais fatores de risco, minimizando, assim, a possibilidade de
adquirir a doenca. Conclusdo: Com o consenso em salde de que a melhor terapia € a
prevencdo, é de grande relevancia o conhecimento dos fatores de risco que predispdem a
formacdo de trombos venosos e sua possivel embolizacdo, seguida de obstrucdo pulmonar.
Sendo estes de varias naturezas, torna-se importante a orientacdo sobre os mesmos, bem como
a sua prevencao, ja que alguns fazem parte do dia a dia das pessoas.

DESCRITORES: Trombose Pulmonar. Terapia. Veias.
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GASTRITE: COMO PREVENIR
BLOEMER FF:, ARAUJO M, PALMEIRA G, AUGUSTO Mt, NOBREGA MSG?

O estbmago é um orgdo de extrema importancia para o processo de digestdo dos alimentos.
Nele, encontramos células que produzem enzimas que ajudam na quebra dos alimentos e
acido cloridrico, que é responsavel pelo ambiente &cido caracteristico desse 6rgéo.
Normalmente, hd producdo de um muco que reveste internamente a parede do estbmago,
protegendo-o da agressao pelo acido. A gastrite € uma doenga inflamatdria que acomete a
mucosa gastrica. Desenvolve-se como uma resposta normal do organismo quando ocorre uma
agressdo a sua integridade. Entretanto, essa resposta normal pode levar ao desenvolvimento
de sinais e sintomas caracteristicos dessa doenca tais como: desconforto na regido superior do
abdome; nauseas e vomitos; saciedade precoce. A agressdo que desencadeia 0 processo pode
ser aguda ou croénica e, de acordo com seus tipos, podemos classificar as diversas formas de
gastrite. O presente estudo tem por finalidade elucidar as varias formas de prevencdo da
gastrite diante de um contexto onde as praticas alimentares e os modos de andar a vida estéo
cada vez menos saudaveis. Para a realizacdo do presente estudo, fez-se necessarios varios
momentos: Primeiramente buscamos maior aprofundamento tedrico relacionado a temaética
em sites cientificos de pesquisa como o Medline, Scielo e ainda na Sociedade Brasileira de
Gastroenterologia. O passo seguinte foi elencar os principais agentes causadores da gastrite
para, a partir dai, tracar os caminhos possiveis para sua prevencdo. Mediante os resultados
achados, pudemos perceber que alguns fatores sdo constantemente os mais responsaveis por
desencadear a gastrite: Helicobacter pylori; anti-inflamatorios; alcool; consumo exagerado de
frituras, alimentos gordurosos, comidas condimentadas; uso do tabaco; jejum prolongado;
estresse, entre outros. Assim, medidas simples de cuidados sdo de suma importancia para a
prevencdo da gastrite. No que diz respeito as medidas de prevencdo, podemos perceber que
medidas simples sdo bastante eficazes: alimentacdo adequada; comer pequenas porgoes
evitando a sensacdo de plenitude gastrica; fazer intervalos de tempo regulares entre uma
refeicdo e outra; evitar os alimentos que irritam o estbmago como condimentos fortes,
alimentos &cidos, frituras, comidas gordurosas e refrigerantes. Dar preferéncia para frutas,
verduras, legumes e carnes brancas. Evitar ou limitar a ingestdo alcodlica, pois 0 uso
excessivo de alcool pode irritar a mucosa do estbmago. Ndo fumar, pois o fumo interfere na
camada de protecdo do estbmago, tornando-o mais susceptivel a gastrite e a Ulcera. Evitar o
uso prolongado de AINHSs e aspirina; praticar exercicios fisicos. Tentar lidar melhor com o
estresse ja que ele aumenta a producdo de acidos pelo estbmago e retarda a digestdo.
Entendemos que a iniciativa de implementar mudancas simples no comportamento ajudam na
prevencdo da gastrite. Ressaltamos que 0 sucesso nesse processo perpassa pela educacdo em
salde, promocdo da salde, bem como conscientiza¢do dos sujeitos para habitos saudaveis e
de cuidado com a propria saude.

DESCRITORES: Gastrite. Estobmago. Doenca Inflamatoria.
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BRONZEAMENTO ARTIFICIAL: UMA COR PERIGOSA
PAZETO Jt, SILVA CEAC!, FREIRE IBt, BEZZERA I, NOBREGA MSG?2

O bronzeamento é uma reacdo de defesa do organismo contra a agressao provocada pela
radiacdo. Nada h& de saudavel nisso. A grande maioria dos dermatologistas, que sempre
recomendou cautela durante a exposicao aos raios solares, mostra-se preocupada também com
as acdes nocivas dos raios ultravioleta A, emitidos em grande concentragdo durante o
bronzeamento artificial. Para a pesquisa, foram abordados sites cientificos de busca como
Scielo, além de revistas da Sociedade Brasileira de Dermatologia, referentes aos casos de
Cancer de Pele, provocados pelo uso do bronzeamento artificial. Por muito tempo, 0s raios
ultravioletas B foram o vildo solitario dos banhos de sol. Responsavel por queimaduras, cor
vermelho-pimentéo e sensacdo de ardéncia na pele no dia seguinte, a radiacdo UVB é também
cancerigena. Essa constatacdo impulsionou e serviu de argumento para 0s empresarios do
bronzeamento artificial. A maioria das maquinas prometia seguranca aos clientes, por oferecer
um banho intenso de radiacao ultravioleta A. Pesquisas cientificas identificaram que também
os raios UVA, em altas doses, podem desencadear tumores, além de acelerar o
envelhecimento da pele. Nas camas de bronzeamento, a concentragéo dos raios ultravioleta A,
que tém maior poder de penetracdo na pele, é duas a trés vezes maior que a luz solar. O
bronzeamento artificial atua como "exposi¢ao solar concentrada”, constitui enorme agressao
cutanea e nao deve, de modo algum, ser recomendado com finalidade estética ou preventiva
de queimaduras antes da exposicdo solar. Evidéncias clinicas, epidemioldgicas e estudos
experimentais, apontam o Departamento de Oncologia Cutanea da Sociedade Brasileira de
Dermatologia, tém demonstrado a participacdo das radiacdes ultravioleta A e B no
desencadeamento de reacdes inflamatdrias imediatas (eritema, Xxerose e prurido) e cronico-
degenerativas tardias na pele. Esses efeitos em longo prazo estdo principalmente relacionados
aos processos de envelhecimento cutaneo (elastose solar, rugas e espessamento da pele), as
doencas desencadeadas ou agravadas pelo sol (melanoses e queratoses solares,
fotossensibilidade, 1Gpus, entre outras) e aos canceres da pele (principalmente os carcinomas
denominados basocelular e espinocelular e os melanomas). E incontestavel que a luz solar é
imprescindivel para a vida. E germicida e participa da sintese de vitamina D. Entretanto, vem
tornando consenso que o bronzeamento nao é saudavel seja ele adquirido na praia, no campo
ou nas camaras de bronzeamento. Foram abordados os perigos sobre a exposi¢do aos raios
ultravioleta, principalmente quando se trata do raio UVA, usado em camaras de bronzeamento
artificial. As lampadas das cameras de bronzeamento produzem raios UVA, que, além do
escurecimento da pele, causa envelhecimento precoce da pele e cancer de pele, além da perda
da elasticidade. Evidéncias de laboratério mostram, inclusive, que os raios UVA das cameras
de bronzeamento causam danos ao DNA das células da pele.
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