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Estamos trazendo nestes Anais a divulgacdo dos trabalhos apresentados na X
Mostra de Tutoria da Famene 2013.1 Este evento constituiu-se um espaco privilegiado
para a troca de informacdes e experiéncias na area médica, em muito contribuindo para
a formagdo académica dos discentes.

O contetido dos resumos é exclusivamente de responsabilidade dos autores.

Jodo Pessoa, 03 de junho de 2013.
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TRABALHOS PREMIADOS NA X
MOSTRA DA SEMANA DATUTORIA DA
FAMENE 2013.1

1-ESOFAGO DE BARRET: DO DIAGNOSTICO AO CLINICO

TUTORA: MARIA ANUNCIADA AGRA OLIVEIRA SALOMAQ?
ALUNOS: DEBORA GUILHERME DE ALBUQUERQUE E RODRIGUES DE SOUSAL; NE-

REU ALVES LACERDA!; RUI JOSE CAETANO ARAUJO DE ROCHA?; TALLES THADEU
BRAZ BEZERRA!

2-TROMBOSE VENOSA PROFUNDA EM GESTANTES

TUTOR: SOLIDONIO ARRUDA SOBREIRA?

ALUNOS: KAROLLYNE JULIA DE ALUSTAU BELARMINO!; MATHEUS AGRA LUCAS
MACEDO!; MARIANA MACIEL SCHETTINI QUEIROZ!; HILDA MARIANA
FERNANDES ROCHA OLIVEIRA!; NATANA WEISHEIMER!

A INFLUENCIA DO GENERO NO ALZHEIMER

TUTORA: IARA MEDEIROS DE ARAUJO?

ALUNOS: ALEF JONI SOARES FIGUEIREDO;FERNANDA PATRICIA
JERONYMO PINTO!; JULIANA NAVARRO BRIBEIRO HENRIQUES?!; LANA
MURIELY BORGES DE ASSIS!

I Discente do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.
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ESOFAGO DE BARRET: DO DIAGNOSTICO AO CLINICO
(Trabalho Premiado)

NEREU ALVES LACERDA!; DEBORA GUILHERME DE ALBUQUERQUE E
RODRIGUES DE SOUSAL RUI JOSE CAETANO ARAUJO DA ROCHA!; TALLES
THADEU BRAZ BEZERRA!; MARIA ANUNCIADA AGRA OLIVEIRA
SALOMAO?

O Esofago de Barrett é uma patologia na qual ocorre a substituicdo do epitélio escamoso
por epitélio colunar no terco inferior do es6fago. Essa alteracao se da pela displasia e
posterior metaplasia das células que sdao lesadas em virtude do contato com o suco gas-
trico proveniente do estdbmago por modificacGes anatomicas no trato gastroesofagiano.
Esse trabalho tem como objetivo aprofundar o conhecimento a cerca da patologia apre-
sentada bem como das modificag¢Oes histologicas ocorridas nessa enfermidade. A meto-
dologia se deu através de revisoes literarias com base em livros de gastroenterologia e
periodicos dessa area. Os portadores do Esofago de Barrett em sua histéria geralmente
apresentam sintomas cronicos que incluem pirose, regurgitacao e disfagia esofagica.
Outras complicacoes do Esofago de Barrett associadas a Doenca do Refluxo Gastroeso-
fagico sdo: Estenose, ulceracdes e sangramentos. Pacientes com essa condicao de EB
apresentam a funcdo motora esofagica comprometida, o que se traduz por baixa ampli-
tude das ondas peristélticas associada a uma maior freqiiéncia de contragées anormais.
O diagnostico tem por base a realizacao de endoscopia do epitélio que recobre o esofa-
go, como também seu exame histopatolégico, o qual evidencia a presenca de metapla-
sia. Além disso, técnicas como a cromoendoscopia, a magnificacdo endoscdpica e a ava-
liacdo do padrdo de citoqueratinas na diferenciagdo da metaplasia intestinal da cardia e
do epitélio de Barrett aprimoram o diagnostico da patologia. O tratamento pode ser
farmacol6gico, com medicamentos inibidores das bombas de prétons, e/ou cirdrgico.
Percebe-se nitidamente que o Es6fago de Barrett é um problema de satde crescente na
maioria dos paises ocidentais. O diagnostico geralmente é feito durante a investigacdo
de pacientes com sintomas de DRGE. A cirurgia antirrefluxo corretamente indicada e
realizada de maneira apropriada promove um alivio assintomatico prolongado em
80/90% dos pacientes. Uma das mais importantes areas de estudo da proxima década
baseia-se na avaliacdo do completo e confidvel controle do refluxo gastroesofagico na
historia natural da metaplasia de Barrett ja estabelecida, bem como em sua prevencao
nos pacientes sintomaticos.

DESCRITORES: Esofago de Barrett; Metaplasia; Refluxo

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.



TROMBOSE VENOSA PROFUNDA EM GESTANTES
(Trabalho Premiado)

KAROLLYNE JULIA DE ALUSTAU BELARMINO!; MARIANNA MACIEL
SCHETTINI DE QUEIROZ!; HILDA MARIANA FERNANDES ROCHA
OLIVEIRA'; NAIANA WEISHEIMER'; MATHEUS AGRA LUCAS MACEDO
SOLIDONIO ARRUDA SOBREIRA?

A trombose venosa profunda (TVP) pode ser definida como um conjunto de alteragoes
graves que desencadeiam a formacgdo de trombos (codgulos), podendo ocorrer tanto nos
membros inferiores como em membros superiores, acometendo com mais frequéncia o
interior das veias profundas da perna e da coxa. A doenca tromboembélica tem como fa-
tores de risco gravidez e pos-parto, obesidade, sedentarismo, predisposicdo genética,
uma vez que se trata de uma enfermidade de carater circulatério. O objetivo da pesquisa
é (correlacionar) a incidéncia da patologia em gestantes, através da analise de dados es-
tatisticos buscando esclarecer os riscos de comorbidade no periodo gestacional. O estu-
do baseou-se em uma metodologia de revisdo bibliografica, com analises de artigos, si-
tes e livros acerca do assunto explorado. Por ndo contar com dados estatisticos especifi-
cos a respeito da trombose venosa profunda, os 6rgdos de saude brasileiros baseiam-se
em dados internacionais para estimar o que acontece no pais. Pode-se afirmar que em
periodo gestacional o risco de TVP € seis vezes maior do que em pacientes nao gesta-
cionais, além disso, a incidéncia de individuos acometidos pela disfuncado é de 1 a 2 mu-
lheres a cada 1000 gestantes. As causas dessa incidéncia ndo estdo totalmente estabele-
cidas, apesar de existirem fatores propensos como a sobrecarga de peso ocasionada pela
gestacdo, o que resulta em uma maior dificuldade de deambulagdo; com a redugdo da
velocidade venosa e consequente formacdo de trombos. Obtemos como resultado que
deve-se haver um tratamento preventivo de trombose venosa profunda durante a gravi-
dez. E preciso evitar a formacdo de trombos, mas, uma vez instalados, deve-se promo-
ver a reabsorcao pelo organismo. Por isso, contamos com ajuda de medicamentos anti-
coagulantes (heparina e warfarina) e os fibrinoliticos que podem ajudar a dissolver os
coagulos, além de estimulos fisicos como a utilizacdo de meias elasticas, dispositivos
que comprimam a panturrilha durante o parto e a deambulacdo precoce. Assim, € preve-
nido o deslocamento do trombo e a consequente instalacdo de um quadro de embolia
pulmonar, como comorbidade. Palavras-chave: trombose venosa, gravidez e anticoagu-
lantes.

DESCRITORES: Trombose; Embolia Pulmonar; Tratamento

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.



INFLUENCIA DO GENERO NO ALZHEIMER
(Trabalho Premiado)

ALEF JONI SOARES FIGUEIREDO!; FERNANDA PATRICIA JERONYMO
PINTO!; JULIANA NAVARRO RIBEIRO HENRIQUES!; LANA MURIELY
BORGES DE ASSIS!; IARA MEDEIROS DE ARAUJO?

O Alzheimer é uma patologia degenerativa que afeta o aspecto cognitivo e neuropsi-
quiatrico do paciente, tendo como conseqiiéncia uma possivel incapacitacao e deficién-
cia progressiva. Comumente afeta mais mulheres do que homens devido a variantes ge-
néticos e a longevidade do género na doenca. OBJETIVO: Analisar a influéncia do gé-
nero no Alzheimer. DESENVOLVIMENTO: O cérebro das portadoras dessa variacao
costuma apresentar mudancas caracteristicas antes mesmo que qualquer sintoma do dis-
turbio se manifeste. Possui perda sindptica e morte neuronal observadas em regides ce-
rebrais responsaveis por fungdes cognitivas, incluindo o cértex cerebral, o hipocampo, o
cortex entorrinal e o estriado ventral. Toda essa conjuntura acaba resultando em defici-
éncia da memoria recente, dificuldade de atencdo e de fluéncia verbal, além de deterio-
racdo na capacidade de fazer calculos, nas habilidades visuais e espaciais e na utilizagao
dos objetos comuns. O fator genético é considerado algo preponderante para o Alzhei-
mer, pelo fato de alguns genes estarem relacionados com a enfermidade, como o do
APP, PS1 e do PS2, porém, a presenca do alelo do gene apolipoproteina é do tipo 4
(ApoE4) demonstrou uma influéncia maior para o desenvolvimento desse disttrbio neu-
rologico. A presenca dessa variante no brago longo do cromossomo 19 tem a capacidade
de elevar em até quatro vezes o risco de desenvolvimento da doenca, que aumenta ainda
mais se o paciente herda o alelo de ambos os pais. O gene da ApoE4 é herdado tanto por
homens quanto por mulheres. No entanto, estudos realizados demonstraram que mulhe-
res que possuem uma Unica cépia da variacdo apresentam caracteristicas da doenca de
Alzheimer, tais como alteracdes em sua atividade cerebral e altos niveis de um determi-
nado tipo de proteina em seu liquido cefalorraquiano, o que afeta a comunicagdo entre
os neuronios. Entdo, homens que carregam apenas uma cépia do gene sdo considerados
de baixo risco de desenvolver a deméncia. O cérebro masculino lida melhor com as con-
seqiiéncias da doenca, resistindo sobre a sua progressao e apresentam melhores condi-
coes de memoria e de capacidade verbal. Ao contrdrio do que muitos acreditam, o
Alzheimer ndo esta relacionado com uma causa hormonal, ja que as mulheres perdem
fonte de estrogeno apés a menopausa, ndo provocando nenhum tipo de complicagdo no
cérebro. CONCLUSAO: Por conseguinte, considera-se uma patologia mais marcante
nas mulheres, necessitando assim de uma aten¢do maior para este outro fator de risco. O
trabalho com a familia e com uma equipe interdisciplinar contribui para amenizar as di-
ficuldades encontradas.

DESCRITORES: Doenga de Alzheimer; Transtornos da Memoria; Deméncia

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.



RELATO DE EXPERIENCIA: PERCEPCAO SOBRE A PRATICA
DO CUIDADOR FAMILIAR DE IDOSOS DEPENDENTES

VALERIA VIANA IBIAPINA';, BRUNA POLARI LEITAO!; MICHELLE
MEDEIROS BATISTA'; MARIA ALINETE MOREIRA DE MENEZES?

Introdugdo: Nos ultimos anos, o envelhecimento populacional brasileiro vem se acentu-
ando consideravelmente, apresentando demandas e necessidades no campo da saude e
da assisténcia social, bem como gerando impactos nas diversas formas de prestacdo de
cuidados ao grupo idoso. Diante desse cenario, cresce a preocupagao sobre o cuidador
familiar que, por vezes, ndo se encontra adequadamente preparado para essa pratica, po-
dendo acarretar processos deletérios no cuidar desses idosos. O cuidador familiar viven-
cia a sobrecarga fisica, emocional e socioeconémica, que acaba por afetar o seu bem-
estar e do doente, sendo fundamental o treinamento adequado para que ele se torne mais
seguro e preparado para assumir as responsabilidades no cuidado do familiar dependen-
te. Objetivo: Discutir a importancia do papel do cuidador familiar no manejo do idoso
dependente, e compreender o papel vivenciado por esse individuo, focalizando-o como
sujeito ativo do processo do cuidar. Metodologia: Foi realizado um estudo qualitativo,
descritivo, tendo como orientacdo a analise do prontudrio e informagoes obtidas durante
visita domiciliar. O instrumento de coleta de dados foi a entrevista individual, com uma
cuidadora familiar de idoso em um domicilio do bairro Renascer na cidade Cabedelo,
Paraiba. Resultados: Os resultados evidenciaram as situacdes adversas enfrentadas pela
cuidadora familiar, uma vez que foi verificado que os cuidados do idoso eram assumi-
dos, na maioria das vezes, por um unico cuidador que residia com o idoso dependente e
que a tarefa de cuidar, somado aos afazeres do dia a dia, gerava o acimulo de tarefas,
acarretando para o cuidadora a sobrecarga de trabalho. Conclusado: Diante do exposto, é
importante que os cuidados e os cuidadores familiares sejam objeto de politicas e pro-
gramas de Saude Publica, pois delegar a familia a fungdo de cuidar do idoso dependente
necessita de clareza sobre a estrutura familiar, o tipo de cuidado a ser executado, o tem-
po necessario, as caracteristicas da doenga e o acompanhamento profissional.

DESCRITORES: Idoso; Cuidador; Envelhecimento

1 Discente do 3° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.



EFEITOS, RISCOS E CONSEQUENCIAS DO USO DA COCAINA A
PARTIR DA VIA DE ADMINISTRACAO

MELISSA MARIA MEDEIROS DE MORAIS'; LEANDRO CASTELO ALVES';
ELIZABETH DINIZ NOBREGA'; GUSTAVO JOSE CARVALHO DE OLIVEIRAY;
IARA MEDEIROS DE ARAUJO?

Introdugdo: A cocaina é considerada umas das drogas de maior consumo mundialmente,
figurando em terceiro lugar no ranking das mais usufruidas. Trata-se de uma substancia
estimulante feita a partir da planta Erythroxilon coca, modificada em laboratério. Entre
as vias de administragdo, consta a injecdo por via endovenosa e a inalacdao. Atua no cé-
rebro modificando a comunicacdo entre os neur6nios. Sua intensidade é maior quando
utilizada pelas vias supracitadas. Objetivos: Este trabalho tem como propdsito relatar os
efeitos, os riscos e as consequéncias do uso da cocaina a partir da via de administracao.
Desenvolvimento: A literatura mostra como principais efeitos do uso da cocaina a eufo-
ria, a excitacdo, a hiperatividade, a insonia, a falta de apetite, a fadiga, a dilatacdo de pu-
pilas e aumento da temperatura corporal como 0s mais presentes nos relatos dos usuari-
os. Em se tratando dos riscos na administracdo, a via nasal (aspiracdao) provoca resseca-
mento das narinas, em virtude da contracdo das artérias que fornecem sangue a cavidade
do nariz. Quando introduzida diretamente na veia, a cocaina também interfere no siste-
ma cardiovascular, aumentando a pressao arterial e provocando taquicardia, hipertensao
e palpitacOoes. As consequéncias mais preocupantes estao na utilizacdao prolongada, tra-
zendo prejuizo no suprimento nasal de sangue, o que pode gerar a morte dos tecidos
nesse local, culminando também com a formacdo de tlceras e perfuracdes no septo na-
sal. Para a via endovenosa, a ocorréncia do 6bito pode haver em razdo da ingestdo ex-
cessiva desta substancia quimica, levando a uma reducao da atividade dos centros cere-
brais que controlam a respiragdo. Em casos de uso constante, o usuario sofre uma signi-
ficativa perda de peso e degeneracdo de maneira irreversivel dos musculos esqueléticos.
Conclusao: Tendo em vista a situacdo exposta, é possivel constatar que a cocaina se tra-
ta de uma droga que traz prazeres momentaneos ao usuario, ao mesmo tempo em que 0
mata lenta e gradualmente, comprometendo o funcionamento de 6rgdos vitais do corpo
humano e que a via de administracao deve ser cuidadosamente investigada, ndao sé para
analise do uso da droga, mas como medida de contagio de outras enfermidades.

DESCRITORES: Drogas; Cocaina; Alucindgenas

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.



CIRROSE ALCOOLICA-ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS

ELIZABETH MARIA PALITOT GALDINO?!; VANESSA SUELY MOREIRA LUNAY,;
RAFAELLA ALENCAR JERONIMO!; AGNER FRANCK ROLIM!; MARIA
ANUNCIADA AGRA OLIVEIRA SALOMAQO?

CIRROSE ALCOOLICA - ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS A cirrose é um proces-
so hepatico caracterizado por fibrose e transformacdo da arquitetura normal em ndédulos
estruturalmente anormais. O alcool é o mais importante agente causador da doenca he-
patica, sendo responsavel por 40 a 80% dos casos de cirrose. O progndéstico para pacien-
tes com cirrose alcoolica é de sobrevida média de 23% em 5 anos e 7% em 10 anos. Em
1997, a cirrose hepatica foi responsavel por 39.889 internacdes hospitalares. Varios sdo
os meios diagnosticos, como histopatolégico e por imagem. O interesse em pesquisar
esse tema surgiu apds analise, na tutoria, do caso clinico sobre uso de drogas. O presen-
te estudo teve por objetivo analisar as alteracOes histolégicas correlacionadas com o
aparecimento da cirrose hepatica. Para o desenvolvimento desse trabalho foi realizado
um levantamento bibliografico visando recolher e avaliar dados sobre a histopatologia
da cirrose hepatica. A consulta foi feita em artigos indexados e catalogados em base de
dados bibliogréficos do Scielo e livros didaticos. A cirrose hepatica, caracterizada pela
substituicdo difusa da estrutura hepatica normal por nédulos de estrutura anormal cir-
cundados por fibrose. E o estagio final comum de uma série de processos patolégicos
hepaticos de diversas causas, como o etilismo. Um dos meios diagnosticos é a bidpsia.
A partir desta, obtém-se fragmentos do figado para estudo histolégico. Na histologia, a
cirrose micronodular apresenta nédulos dos hepatdcitos regenerados, envoltos por den-
sas faixas de tecido fibroso. O tecido fibroso é menos abundante, de distribuicdo mais
uniforme, sob forma de finos septos, e constituidos sobretudo de fibras colagenas e pou-
cas fibras reticulinicas. O etanol e seus metabolitos sdo diretamente to6xicos para os he-
patdcitos e seu consumo crénico leva ao desenvolvimento da cirrose alcodlica, que é
uma lesdo irreversivel caracterizada por um figado duro, contraido, com formacao de
micronddulos ou focos de hepatdcitos regenerados envoltos por faixas densas de colage-
no.

DESCRITORES: Cirrose Alcodlica; Cirrose Hepatica; Diagnostico

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.



INTOXICACAO POR “CHUMBINHO” (ALDICARBE): IMPACTO
NA SAUDE PUBLICA

DIOGO ALVES RODRIGUES!; ANA CAROLINA DE MELO MACHADO LECA';
MARILIA ARANHA ALMEIDA!; TAMIRIS BAPTISTA SAMPAIO'; ARNALDO
CORREIA DE MEDEIROS?

Introducdo: O Aldicarbe é o um agente quimico do grupo do metilcarbamato de oxima
com atividade inseticida, acaricida e nematicida, comercializado no pais sob a forma ex-
clusiva do agrotéxico TEMIK® 150, da empresa Bayer Cropsciences. Sua autorizacao
de uso é exclusivamente agricola e restrita as culturas de algodao, batata, café, cana-de-
acucar, citros e feijdo. No entanto, tem uso irregular e indiscriminado como raticida,
agente abortivo, em tentativas de homicidio e suicidio, tornando-se particularmente um
problema de satide ptblica mundial (ANVISA, 2013). Objetivo: Apresentar as intoxica-
¢oes agudas pelo Aldicarb como um problema de satide publica e as possiveis intercor-
réncias da prética clinica. Metodologia: Foi realizada revisao bibliografica narrativa em
plataformas de pesquisa nacional SCIELO e PUBMED e publica¢des da agéncia regu-
ladora, ANVISA. Desenvolvimento: O Aldicarbe é extremamente t6xico, com DL50
oral de cerca de 0,9 mg/Kg em ratos e 0,4 mg/Kg em camundongos. E rapidamente ab-
sorvido pelo trato gastrointestinal. Por ser um inibidor reversivel da acetilcolinesterase
(AchE), hd um severo aumento nas concentracoes de acetilcolina na fenda sinaptica su-
per estimulando os receptores colinérgicos, amplamente difundidos no sistema nervoso
central, no sistema nervoso periférico somatico e autonomo. Estudos comprovam que ha
grande impacto no setor de saude publica relacionado a intoxica¢des com Aldicarbe. Em
2005 a ANVISA identificou que, anualmente, ha cerca de 900 a 1500 casos por intoxi-
cacdo com Aldicarbe sé6 no estado do Rio de Janeiro e resultam em mais de 100 mortes
evitaveis. O MS estima que ocorram cerca de 8.000 casos de intoxicagdo anualmente. A
clinica cursa com miose, nauseas, vomito, dor abdominal, diarreia, dispneia, depressao
respiratoria, taquicardia e tremores, relacionando-se diretamente a acdo da acetilcolina
nos tecidos alvo. A suspeicdo deve ser levantada sempre que houver histéria de tentativa
de suicidio, homicidio ou em trabalhadores das culturas agricolas em questdao. Ha tam-
bém a possibilidade de intoxicacdo alimentar pela ingestdo de alimentos com residuo
agrotéxico devido os baixos valores de Ingestdo Diaria Aceitavel (IDA), da ordem de
0,003 mg/kg/dia, no entanto, ndo sdo os casos mais comuns. Conclusdo: Pela necessida-
de urgente do controle efetivo do uso do Aldicarbe, no Brasil, o Ministério da Agricultu-
ra Pecuaria e Abatecimento cancelou o registro do TEMIK® 150 em outubro de 2012.
No entanto, ndo havia rastreio efetivo dos lotes e novos casos de intoxicacdo podem
continuar acontecendo, sendo necessario manter protocolos clinicos atualizados para
quaisquer intercorréncias.

DESCRITORES: Envenenamento; Praguicidas; Saide Publica

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO



IGOR NAVARRO DE SOUZA ARAUJO!; JAILTON BARBOSA DE OLIVEIRA
JUNIOR!; KARINA PRADO MELLO!; SIBELLI FABRICIA OLIVEIRA DOS
SANTOS!; VANESSA KARLA MEDEIROS SVENDSEN!; TANIA REGINA
FERREIRA CAVALCANTI 2

Popularmente conhecido como ataque cardiaco, o infarto agudo do miocardio (IAM)
ocorre quando ha reducdo do fluxo sanguineo das artérias corondrias para o coracao.
Esse processo pode levar a necrose de forma rapida do musculo cardiaco (miocardio)
pela auséncia de fornecimento adequado de nutrientes e oxigénio. Geralmente a causa
dessa interrupgao do fluxo sanguineo é o rompimento de uma placa de ateroma, ou seja,
ruptura de uma placa de gordura que podera acarretar a formacao de um coagulo que in-
terrompe o fluxo sanguineo neste local da artéria. Com excecdo das questdes genéticas,
os principais fatores de riscos relacionados a essa patologia sao principalmente ligados a
um padrdo de vida equivocado. Dislipidemia, hipertrigleceridemia, hipertensao arterial,
tabagismo, sedentarismo, obesidade, diabetes e estresse sdo os fatores de risco dessa
doenca, e podem ser minimizados de acordo com o estilo de vida adotado pelo paciente,
principalmente, através de atividades fisicas e uma dieta adequada. Tradicionalmente, o
diagnostico do IAM consiste no tripé do desconforto toracico, anormalidades detectadas
no eletrocardiograma e marcadores cardiacos séricos elevados. Embora o IAM possa
ocorrer sem sintomas (infarto do miocardio silencioso), fato mais comum em idosos,na
maioria das vezes cursa com dor no peito, a qual pode se irradiar para as costas, man-
dibula, pescoco, dorso e/ou braco esquerdo. A sensacao é caracterizada por aperto na re-
gido toracica, de grau moderado a intenso. Em alguns casos, a dor pode ser semelhante a
uma indigestdo, udlcera, gastrite ou azia. Dentre outros sintomas relacionados com o in-
farto, incluem: tosse, desmaio, tontura, vertigem, nausea, falta de ar e palpitacées. Além
disso, pesquisadores brasileiros desenvolveram um monitor cardiaco portatil inteligente
que facilita a deteccdo do IAM em estagio inicial, permitindo o socorro adequado e au-
mentando as chances de sobrevivéncia do paciente. Por ser uma doenga que pode causar
a morte do paciente de maneira rapida, é preciso haver uma precaucao maior principal-
mente para pessoas que tendem ao IAM. E preciso manter pressio arterial constante, ha-
ver um equilibrio na alimentacao, praticar exercicio fisicos, fazer exames rotineiramente
e, consequentemente, manter o peso saudavel, porque é importante lembrar que qual-
quer pessoa esta sujeita a ter infarto independente da idade.

DESCRITORES: Artérias Coronarias; Miocardio; Eletrocardiograma

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

ALTERACOES NEUROLOGICAS DECORRENTES DA PRESENCA
DA ANEMIA PERNICIOSA



VERNIOR GOMES DE ALENCAR JUNIOR!; ELIZABETH HELENA PARAGUAY
MARTINS!; JEOVANA SOARES MOURAO!; PEDRO JORGE PINHEIRO!; THAIS
JOSY CASTRO FREIRE ASSIS”.

A vitamina B12 (cianocobalamina) faz parte de uma familia de compostos denominados
genericamente de cobalaminas. A deficiéncia de vitamina B12, observada na anemia
perniciosa pode associar-se a atrofia da mucosa intestinal e produzir distirbios neuro-
logicos, psiquiatricos, gastrointestinais e hematologicos. As sindromes neurologicas as-
sociadas a deficiéncia de vitamina B12 incluem mielopatia, polineuropatia, anormalida-
des neuropsiquiéatricas. A degeneracdo combinada subaguda (DCS) é uma das manifes-
tacoes neurolégicas mais frequentes na deficiéncia de vitamina B12, sendo marcada por
lesGes nas colunas posteriores e laterais, que acarretam déficits sensoriais e motores. O
objetivo deste trabalho foi relacionar as alteragdes neurol6gicas com a anemia pernicio-
sa. Tratou-se de um trabalho de revisdo de literatura. Foram utilizados artigos publica-
dos na base de da—dos Scielo na lingua portuguesa. As manifestagcdes neurologicas de-
vem-se a danos progressivos dos sistemas nervosos central e periférico, e tipicamente
manifestam-se com polineurites, principalmente sensoriais, nas extremidades distais,
ataxia e reflexo de Babinski. Além disso, sdo comuns relatos de déficits de memoria,
disfuncdes cognitivas, deméncia e transtornos depressivos. O dano neurol6gico proveni-
ente da deficiéncia da vitamina B12 pode ser conseqiiéncia das alteracdes vasculares as-
sociadas a elevacdo da homocisteina, ou a disturbios nas reacdes de metilacdo, que afe-
tam a proteina béasica da mielina, o que impede sua correta conformacao ou acelera sua
destruicdo. Isso ocorre porque a vitamina B12 atua como um co-fator essencial na meti-
lacdo da homocisteina a metionina, a qual produz a S-adenosilmetionina, necessaria
para a metilacdo de proteinas e fosfolipideos que recobrem a mielina. O diagnéstico la-
boratorial é feito através da dosagem sérica de cianocobalamina ou homocisteina e da
excrecdo urinaria de acido metilmal6nico. No estudo anatomopatolégico observa-se na
microscopia a destruicao da mielina e de axonios vistos na substancia branca. A regido
mais comumente afetada é o cordao posterior cervical e/ou toracico. A deficiéncia de vi-
tamina B12 comprometendo as reacoes de metilacdo que levarao ao desenvolvimento de
patologias principalmente cérebro e cardiovasculares de diferentes graus de severidade,
podendo até mesmo tornarem-se irreversiveis. Além disso, deficiéncias subclinicas da
vitamina B12 podem contribuir silenciosamente para problemas cardiacos e neurolégi-
cos, desde os de ordem sensoriais até os disturbios psiquiatricos e da aprendizagem.

DESCRITORES: Anemia Perniciosa; Vitamina B12; Alteracoes Neurologicas

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

INTOLERANCIA AO GLUTEN NA DOENCA CELIACA



ALEX RONALD MAURICIO SILVA DE ALENCAR!; ALLANA EGLE DE ARAUJO
DANTAS!; MARCIO UBIRATAN DE MORAIS SANTOS!; VALDENOR FERREIRA
DE OLIVEIRA FILHO'; MARIA DO SOCORRO GADELHA NOBREGA?

A doenga celiaca é uma afeccdo entero-inflamatoria associada a intolerancia permanente
ao gluten, principal fracdo proteica presente no trigo, no centeio, na cevada e na aveia, e
se expressa por enteropatia mediador linfocitos T em individuos geneticamente predis-
postos; caracterizada por atrofia total ou subtotal da mucosa do intestino delgado proxi-
mal e consequente ma absorcdo de alimentos, em individuos geneticamente suscepti-
veis. Essa patologia pode se manifestar em qualquer fase da vida, sendo mais prevalente
em paises ocidentais, mulheres e pessoas brancas. E uma desordem multissistémica que
ocorre em consequéncia da resposta imune ao gltten ingerido. Uma dieta isenta de glu-
ten é o Unico tratamento para doenga celiaca. O diagnostico da doenca celiaca é baseado
em testes sorologicos, que vao estar elevados, mas o padrao ouro € a endoscopia digesti-
va alta com bidpsia do intestino delgado em regidao duodeno-jejunal, que mostrara atro-
fia das vilosidades e hiperplasia de criptas, presenca de linfécitos T CD8 e imunoglobu-
linas, em histologia. Portanto, o diagnostico precoce e o tratamento, acompanhado regu-
larmente por nutricionista, sdo necessarios para assegurar adequada dieta e para impedir
a desnutri¢do ao aderir a dieta isenta de gliten durante toda vida. Em conclusdo, o diag-
nostico da DC depende, principalmente, de sua suspeita e acima de tudo, na auséncia do
quadro clinico classico, uma vez que, atualmente, formas atipicas, monossintomaticas
ou mesmo silenciosas sdo as mais frequentemente encontradas. O conhecimento do ce-
nario da doenga celiaca em um contexto geral se justifica pela necessidade de funda-
mentar as acoes da politica de alimentagdo e nutricao ancoradas no conceito de alimen-
tacao saudavel com énfase na dieta isenta de gliten.

DESCRITORES: Gluten; Doenga Celiaca; Genética

1 Discente do 3° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.



ACOMETIMENTO DA EMBOLIA PULMONAR, A PARTIR DE VA-
RIZES

GABRIELA DE OLIVEIRA GOMES BARBOSA!; IZABELA LIMA FONSECAZ,
NARA PERCILIA DA SILVA SENA!; PRISCILA ALMEIDA RIBEIRO'; VANESSA
MESSIAS MUNIZ?

INTRODUCAOQ: Varizes sdo veias dilatadas, situadas nos membros inferiores, decor-
rentes do fluxo sanguineo comprometido. Com isso, o sangue tende a coagular, forman-
do trombos no interior da veia. Geralmente, nao oferecem grandes complicagdes, entre-
tanto, em casos mais graves podem gerar Trombose Venosa, tanto superficial (TVS)
como profunda (TVP). A TVS costuma ter um tratamento efetivo, mas raramente o coa-
gulo pode progredir para as veias profundas e liberar pedacos, os émbolos, que podem
migrar para os vasos sanguineos dos pulmdes, gerando o quadro de Embolia Pulmonar.
A TVP é uma doencga grave e caracteriza-se pela formacdo de coadgulos nas veias pro-
fundas, podendo em curto prazo levar também a um acometimento por Embolia Pulmo-
nar. A EP pode levar a morte, ou tornar o individuo inabilitado, portador de sequelas.
OBJETIVOS: Analisar a relacdo entre o acometimento da embolia pulmonar, a partir de
varizes. METODOLOGIA: Conforme caso clinico discutido na tutoria, foi despertado o
interesse em se fazer uma revisao bibliografica acerca da relagdo das varizes no proces-
so de desencadeamento de um quadro de EP. A revisdo foi feita a partir de livros e arti-
gos cientificos do Scielo. DISCUSSAO: A EP pode ser resultante de bolhas de ar e goti-
culas de gordura. Cancer, ataque cardiaco, derrame e histérico familiar de codgulos de
sangue sdo os principais fatores de risco. Pacientes acometidos com essa doenca apre-
sentam dor na regido do esterno que pode ser aguda ou penetrante, tosse repentina po-
dendo expectorar sangue, respiracao rapida, frequéncia cardiaca alta e deficiéncia respi-
ratéria. A verificacdo do bom funcionamento dos pulmdes pode ser testada com a oxi-
metria de pulso ou exames de gases no sangue arterial, e para a localizagdo do coagulo é
realizado um raio X toracico ou angiografia pulmonar. A EP requer um tratamento de
urgéncia onde se objetiva a dissolucdo do coagulo, na chamada terapia trombolitica.
Drogas como a Estreptoquinase sdo utilizadas na dissolucao do coagulo. Anticoagulan-
tes sdo administrados para a prevencdo de novos coagulos. CONCLUSAO: A TVP pode
acontecer mais facilmente em pessoas com excesso de peso, pessoas com insuficiéncia
cardiaca e mulheres gravidas. Qualquer pessoa que apresente TVP pode desenvolver
uma EP, a qual pode ndo causar nenhum sintoma, mas pode também provocar sintomas
graves e colocar a vida em perigo. Assim, faz-se necessaria uma intervencao médica
imediata, a fim de avaliar as condi¢Ges do paciente, orientando-o a condutas que melho-
rem sua situacdo de saide e lhe proporcionem uma boa qualidade de vida.

DESCRITORES: Varizes; Embolia Pulmonar; Tratamento

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

TROMBOFILIA HEREDITARIA E ADQUIRIDA



DANIEL QUEIROGA ARRUDA!;, LARISSA QUEIROGA ARRUDA!;, RAISSA
MARINHO COSTA CARNEIRO MACIEL!; RAYSSA MACEDO RODRIGUESY;
THAIS JOSY CASTRO FREIRE DE ASSIS?

Hemostasia é um processo dinamico que procura manter o equilibrio entre fatores vas-
cular, plaquetario e plasmatico. Age na coagulacao por meio de sistemas de balanco,
denominados: pro-coagulante, o qual induz a formacgdo do trombo, o anticoagulante,
composto por proteinas inibidoras da coagulacdo (antitrombina III, proteinas C e S) e
pelo Fibrinolitico, que destrdi a fibrina formada antes que seja produzido o coagulo, ini-
bindo a sua formacdo. O desequilibrio dos fatores pode desencadear um processo pato-
l6gico, seja hemorragico, por deficiéncia de coagulacdo, ou trombofilico por predisposi-
cdo a formacdo de trombo. A trombofilia pode ser classificada como primaria, fatores
genéticos, e secundaria, fatores adquiridos, que sdo comumente associados a outra en-
fermidade. Tal patogenia ocorre por situagdes em que prevalecem um ou mais compo-
nentes da triade de Virchow (estase venosa, lesdao endotelial e estado de hipercoagulabi-
lidade) provocando a trombose. O objetivo desse trabalho é perceber os fatores que pre-
dispdem a trombofilia. Elaborou-se por revisao literaria, tomando por base o caso de tu-
toria. Foram utilizados artigos publicados na base de dados Scielo e revistas. Os fatores
de risco por heranga genética devem ser observados em pacientes com tromboses veno-
sas graves recorrentes, historia familiar de trombose, idade ? 45 anos no primeiro evento
trombotico, ou a presenca de trombose sem fator de risco aparente, como em mulheres
com histéria de abortos multiplos ou partos prematuros. Nos fatores adquiridos deve-se
observar a presenca de imobilizagdo, trauma ndo cirtrgico e cirurgico, infarto do mio-
cardio, insuficiéncia cardiaca, paralisia de membros inferiores, obesidade, veias varico-
sas, terapia de reposicdo hormonal e presenca de doencas auto-imunes ou neoplasias. A
triagem laboratorial, para confirmacdo da trombose através da deficiéncia de Proteina C,
Fator V de Leiden, protrombina, exames de imagem como USG Doppler colorido, entre
outros. O tratamento é feito com heparina, varfarina, rivaroxabana ou vitamina k, de
acordo com a causa e gravidade do quadro clinico.Portanto, detectar a predisposicao a
episodio trombolitico permite adequar tratamentos que sejam preventivos e que impe-
cam o agravamento do quadro em caso de pacientes ja acometidos.

DESCRITORES: Trombofilia; Trombose; Fatores de Risco

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

USO INADEQUADO DAS ANFETAMINAS



DANIEL LUCENA LANDIM!; DANILO TAVARES SILVA!; LA{S RODRIGUES
CALDAS!; RAFAELA SILVA LUNA TEMOTEO!; THAIS JOSY CASTRO FREIRE
DE ASSIS?

As anfetaminas sdo agonistas simpaticomiméticos e se encontram em um estado de con-
tinua renovacdo devido ao auge de consumo e trafico ilicito de drogas, como écstasy. O
estudo de seu mecanismo de acdao implica na participacdo de neurotransmissores como
dopamina, serotonina e catecolaminas, com um complexo comportamento que do lugar
a uma dificil interpretacdo dos muiltiplos efeitos aparecidos durante o seu consumo. Seu
mecanismo de a¢do implica nas sinapses adrenérgicas, dopaminérgicas e serotoninérgi-
cas, por inibicdo competitiva do transporte dos neuromediadores implicados na sua ati-
vacdo. Em grandes quantidades, pode também inibir a recaptura da serotonina e a acao
da enzima monoaminoxidase. Este agonista estimula o centro respiratorio bulbar, reduz
o grau de depressdo central, atenua a descarga maxima de convulsdo do eletrochoque e
produz outros sinais de estimulacdo do SNC. O objetivo desse trabalho foi esclarecer os
possiveis riscos dos medicamentos derivados da anfetamina, mediante a ampla escala de
uso sem devida prescricdao médica. Tratou-se de um trabalho de revisdao de literatura.
Foram utilizados livros e artigos publicados na base de da—dos Scielo nas linguas portu-
guesa e espanhola. O consumo das anfetaminas pode provocar hiperatividade a qual
pode ser associado um aumento de atencdo e concentracdo; perda de peso e sono (o lo-
cal de acdo situa-se, provavelmente, no centro da fome no hipotdlamo lateral); estado de
excitacdao nervosa, euforia e aumento do grau de confianga que pode resultar numa di-
minuicdo autocritica; fadiga, depressao, apatia ou agressividade, comportamentos psico-
ticos e potenciais danos coronarios e neurologicos. As anfetaminas provocam dependén-
cia fisica e psiquica, podendo acarretar, com seu uso freqiiente, tolerancia a droga, assim
como a sua interrupgdo brusca, sindrome de abstinéncia. Dependendo da dosagem, sua
acao pode durar oito, dez ou até doze horas. Passado o efeito, porém, o individuo se sen-
te deprimido, angustiado, como se estivesse descarregado, o que provoca a necessidade
de consumir de novo um ou mais comprimidos.

DESCRITORES: Anfetaminas; Psicoestimulantes; Comportamento

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DEPENDENCIA DA COCAINA: ASPECTOS MOLECULARES



GABRIELLE VIDERES ALVES DE ALMEIDA'; SARAH RABELO HONFT}
KERLIN ALCANTARA SILVA !; VIVYANNE DOS SANTOS FALCAQ?

A cocaina é uma substancia extraida da planta Erythroxylon coca, e pode ser utilizada
de duas formas: cloridrato de cocaina (p6) ou alcaloide de cocaina (crack). O primeiro
pode ser administrado por vias intranasal, intravenosa e, mais raramente, por via oral; ja
o crack que é encontrado na forma de pedra é utilizado pela via pulmonar, sendo esta de
mais rapida absorcdao e menor duracdo. A cocaina é considerada uma droga psicotropica
porque age no sistema nervoso central (SNC) produzindo alteragdes de humor, compor-
tamento e cognicdo, sendo passiveis de autoadministracao, levando assim, a dependén-
cia. O vicio possui trés fases, a tolerancia, quando o organismo esta se adaptando a
droga; a do habito, em que o individuo passa a necessitar da droga, tanto psicolégica
como emocionalmente; finalmente, a tltima: dependéncia, que esta ligada diretamente
as catecolaminas. Sendo estas consideradas importantes no sistema de recompensa do
cérebro, e seu aumento pode ser responsavel pelo grande potencial de dependéncia da
cocaina. O PET (Positron Emission Tomography), método que permite visualizar a fun-
¢do dos neurdnios através do seu metabolismo usando substancias radioativas, compro-
va que o vicio pela cocaina esta correlacionado ao aumento no cérebro dos receptores
para substancias opidides, como as endorfinas. A cocaina acentua a agao principalmente
da dopamina, adrenalina e noradrenalina, impedindo a recaptacdo destas nas fendas si-
napticas. Fazendo que, quanto maior a intensidade do vicio, maior numero de recepto-
res, intensificando sua atividade. Gerando hipertensado, taquicardia, vasoconstricdo, hi-
pertermia, midriase e euforia. Esta tltima é a principal causa da dependéncia ja que o
uso crénico diminui a dopamina nas terminagdes nervosas causando disforia e necessi-
dade da droga. Outro efeito é a hipervigilancia, porque a cocaina impede o funciona-
mento da serotonina através do bloqueio de seu precursor (triptofano) e da propria sero-
tonina, sendo este um hormonio atuante no sono. Por tltimo, age no sistema nervoso pe-
riférico bloqueando o aumento da permeabilidade de sédio e consequentemente a propa-
gacao do impulso nervoso causando um efeito anestésico. Com o uso cronico, os recep-
tores dopaminérgicos tornam-se dessensibilizados e ela passa a ndo fazer mais efeito na
mesma quantidade. Esses receptores sdo mediados geneticamente e isso faz com que
mesmo com a abstinéncia por anos, quando ingerido novamente, retorne o vicio. Por
conseguinte, a cocaina por ser uma droga de alto nivel de dependéncia e com con-
sequéncias irreversiveis no SNC, faz-se necessario um maior controle de sua dissemi-
nagao, principalmente nas faixas etarias mais vulneraveis ao seu uso crénico.

DESCRITORES: Cocaina; Toxicidade de Drogas; Dependéncia de Cocaina

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

SINAIS E SINTOMAS DA PNEUMONIA BACTERIANA: UMA RE-
VISAO DA LITERATURA



ANESLA YANNE DE ARAUJO LIRA!; LAURA HELENA SANDES!, SARAH
MARIZ QUEIROGA VERAS PINTO'; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA®?

INTRODUCAO: Pneumonias sdo infeccdes que se instalam nos pulmdes (parénquima
pulmonar), 6rgaos duplos localizados um de cada lado da caixa toracica. Podem acome-
ter a regido dos alvéolos pulmonares onde desembocam as ramificacdes terminais dos
bronquios e, as vezes, os intersticios (espaco entre um alvéolo e outro). Basicamente,
pneumonias sao provocadas pela penetracao de um agente infeccioso ou irritante (bac-
térias, virus, fungos e por reacdes alérgicas) no espaco alveolar, onde ocorre a troca ga-
sosa. Esse local deve estar sempre livre de substancias que possam impedir o contato do
ar com o sangue. Este trabalho tem a finalidade de identificar os sinais e sintomas da
pneumonia bacteriana através de uma revisao da literatura. DESENVOLVIMENTO: A
pneumonia ndo é uma doenga contagiosa como a gripe ou tuberculose, a maioria é de
origem bacteriana cujo agente causador mais comum é o Streptococcus pneumoniae. E
uma doenca respiratoria que cria problemas respiratorios de difusdo através de uma rea-
cdo inflamatéria iniciada pela bactéria. Comumente comega com um rapido estabeleci-
mento de calafrios, febre de elevagdo rapida e dor toracica, que é agravada pela respira-
cdo e tosse, também apresenta sintomas clinicos mais t6xicos com leucécitos, neutrofi-
lia com neutro6filos bastonados e bacteremia. O paciente gravemente doente apresenta
taquipnéia acompanhada por roncos respiratérios. De acordo com a OMS (2003) para o
diagnéstico de pneumonia, a luz de uma avaliagdo mais acurada, mostra que a grande
maioria (94%) dos casos assim selecionados tem raio x de térax normal e evidéncias de
asma. Seu tratamento consiste na ingestdo de antibidticos e, se necessario, fisioterapia
respiratéria. O diagnoéstico de pneumonia é feito com a histéria clinica do paciente, um
exame fisico detalhado e a realizagdo de uma radiografia do térax que é importante para
confirmar ou excluir o diagnostico e auxiliar no diagnéstico diferencial com outras pato-
logias. Para descobrir o agente etioldgico da pneumonia (0 que nem sempre é possivel
determinar) estdo disponiveis alguns exames como hemocultura, estudo microbiologico
do escarro, toracocentese (quando ha derrame pleural) e aspirado transtraqueal. CON-
CLUSAO: A pneumonia bacteriana pode, muitas vezes, ser confundida com a viral, po-
rém, sintomas de pneumonia bacteriana sdo mais graves do que pneumonia viral. Os
sintomas de pneumonia viral desenvolvem-se gradualmente ao longo de alguns dias, en-
quanto a pneumonia bacteriana tende a desenvolver sintomas mais rapidos.

DESCRITORES: Chas; Gestacao; Plantas

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

0O USO ABUSIVO DO ALCOOL COMO FATOR DESENCADEANTE
DOS EPISODIOS AGUDOS DE GOTA



FABIO FERNANDES DOS SANTOS!; FELIPE RAMALHO DE MORAISY;
RHAYSSA SANTIAGO BEZERRA'; RODRIGO MOREIRA DE SA!; MARIA DO
SOCORRO GADELHA NOBREGA?

INTRODUCAO: A gota é uma doenca reumatolégica, inflamatéria e metabélica, que
cursa com hiperuricemia (elevacdao dos niveis de acido urico no sangue) e é resultante
da cristalizacdo do acido urico nas articulacoes. Essa prevaléncia aumenta com o avan-
car da idade e alcanca 9% dos homens e 6% das mulheres com mais de 80 anos. Os
principais fatores envolvidos nessa patologia incluem longevidade, uso de diuréticos e
aspirina em dose baixa, fatores genéticos, insuficiéncia renal cronica, hipertensao arteri-
al sistémica, obesidade e o uso abusivo do alcool. DESENVOLVIMENTO: O consumo
de bebidas alcoolicas, independente de outras causas, se constitui um aspecto de grande
importancia na orientacao dietética do paciente com gota. O alcool aumenta a uricemia
por incrementar a degradacdo de adenosina trifosfato (ATP) em adenosina monofosfato
(AMP), que é rapidamente convertido em acido urico. Além disso, a metabolizacao do
etanol gera acidos organicos como lactato, malato e acetato, os quais inibem a secrecdao
tubular do acido drico, que associado a desidratacdao, pode gerar acidose metabdlica. Os
riscos de desenvolvimento dos episodios de gota estdo relacionados com os diferentes
niveis de alcool ingerido, como também os varios tipos de bebida alcodlica, sendo a
maior associacdo encontrada com cerveja. Ao contrario de outras bebidas, a cerveja
apresenta uma alta concentracdo no malte da purina guanosina, que pode aumentar a
producdo de acido urico. O tratamento consiste principalmente em administracdo de
medicacoes, controle da dieta, além de orientacdao acerca da reducdo do uso abusivo do
alcool.. OBJETIVOS: Descrever a influencia do alcool como um fator desencadeante
dos episddios agudos de gota. METODOLOGIA: A metodologia utilizada neste estudo
foi a pesquisa bibliografica de carater exploratdrio, pois a mesma oferece meios que au-
xiliam na definicdo e entendimento de problemas ja conhecidos, permitindo explorar
novas areas onde estes ainda ndo se consolidaram suficientemente. Além disso, analisar
0 tema proposto sobre novo enfoque ou abordagem, produzindo novas conclusdes.
CONCLUSAO: E importante orientar o paciente que faz uso de bebida alcoélica quanto
ao momento de consumi-la, a quantidade e o tipo de bebida. Fazer uso de bebidas alcoo6-
licas durante ou logo ap6s um episédio agudo pode prolonga-lo ou reduzir o intervalo
de recidiva. O uso de cerveja, principalmente em grandes quantidades, deve ser evitado.
Portanto, o uso abusivo do alcool é um importante fator desencadeante das crises de
gota.

DESCRITORES: Gota; Bebidas alcodlicas; Hiperuricemia

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

INTOXICACAO MEDICAMENTOSA POR INGESTAO DE
SEDATIVOS



ADRIENNE DOS SANTOS SILVA'; JOSE GLAUBER DE OLIVEIRA
FIGUEIREDO'; TADEU GUILHERME CORDEIRO LINS'; MARIA DO SOCORRO
GADELHA NOBREGA?

Introducdo: A intoxicagdo medicamentosa define-se como o efeito nocivo de uma subs-
tancia farmacolégica administrada em dose superior a indicada, sem prescricdo, ou por
engano. A intencdo na administragdo pode enquadrar-se como acidental, em uso tera-
péutico, voluntaria (tentativa de suicidio), como agressao (homicidio) ou indeterminada.
Muitas vezes o conceito de intoxicacdo é confundido com o de efeito adverso (hiper-
sensibilidade, reacdo, efeito lateral, toxicidade, etc.) em que a substancia correta é corre-
tamente administrada. Desenvolvimento: Uns dos principais farmacos causadores das
intoxicacdes sao os sedativos, que além de serem os medicamentos normalmente utiliza-
dos no tratamento da ansiedade e depressdo, mas sao igualmente os mais utilizados nas
tentativas de suicidio e autoagressdo. As principais manifestacoes clinicas sdao sonolén-
cia, apatia, falta de coordenacdo nos movimentos e diminuicdao da amplitude e frequén-
cia dos movimentos respiratorios. Embora estas manifestacdes costumem desaparecer
ao fim de um ou dois dias, nos casos mais graves, a debilidade do sistema nervoso cen-
tral pode conduzir ao estado de coma e até a morte. Conclusao: Embora todos os medi-
camentos possuam uma a¢do benéfica mais ou menos especifica, a maioria deles, mes-
mo administrados nas doses corretas, podem igualmente originar varios efeitos secunda-
rios adversos, de maior ou menor envergadura. No entanto, o principal perigo da maio-
ria dos medicamentos é a sua administracao incorreta, em doses demasiado elevadas,
pois podem originar uma verdadeira intoxicacdo. Caso se suspeite de uma intoxicagdo
por sedativos (e caso a vitima ndo evidencie perda de consciéncia) deve-se provocar o
vomito, para se eliminar o medicamento ainda ndo absorvido do tubo digestivo. Deve-se
também estimular o individuo afetado para que o mesmo nao fique frio e oferecer-lhe
café para evitar que adormeca. Caso se observe que a sua respiracao se encontra muito
fraca ou que ndo recupera rapidamente, deve-se transportar o paciente, o mais rapido
possivel, para um hospital, de modo a proceder-se a uma lavagem ao estomago e efe-
tuar-se o tratamento adequado.

DESCRITORES: Crack; Cocaina; Dependéncia

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

FISIOPATOLOGIA E CONSEQUENCIAS DA GOTA NAO TRATA-
DA



MARINA GUEDES DE SOUZA!; ROMERO MORAIS DE LACERDA?!; RONAN
VIEIRA COSTA SANTOS?; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA?

INTRODUCAO:A gota é um tipo de artropatia inflamatéria desencadeada pela cristali-
zacdo do acido urico dentro da articulacdo, acometendo principalmente a populagdo
masculina adulta. Através da metodologia de revisdo bibliografica, objetivou-se um
maior conhecimento da fisiopatologia e consequéncias da gotando tratada. DESEN-
VOLVIMENTO:O 4cido trico é um acido fraco (pKa 5,8) que existe largamente como
urato, a forma ionizada, em pH fisiol6gico. A quantidade de urato no organismo é o re-
sultado do balanco entre a ingesta dietética, a sintese endogena e a taxa de excregdo. A
hiperuricemia pode ser o resultado da reducdo da excrecdo de acido trico (85% a 90%),
do aumento da producdo (10% a 15%) ou por interferéncia do uso de certos medicamen-
tos. Mesmo em individuos cuja excre¢do diaria de acido urico esteja acima do normal,
pode ocorrer reducao relativa na eliminagao renal do acido urico, ou seja, tanto a hiper-
producdo quanto a hipoexcrecao contribuiriam para a hiperuricemia. Anormalidades no
metabolismo das enzimas envolvidas na sintese de nucleotideos purinicos (por exemplo,
deficiéncia da hipoxantina-guanina fosforibosiltransferase ou hiperatividade da fosfori-
bosilpirofosfatosintetase) sdo identificadas em apenas uma pequena fracdao (menos de
10%) dos hiperprodutores. As outras causas conhecidas de hiperproducgao de acido trico
incluem turnover aumentado dos nucleotideos, degradacdo acelerada do trifosfato de
adenosina (ATP) (por exemplo, abuso de etanol, doencas do armazenamento de glico-
génio, tipos I, ITI, V e VII, ingestdo de frutose, intolerancia hereditaria a frutose, hipoxe-
mia e hipoperfusdo tecidual e exercicio muscular excessivo) e ingestao excessiva de pu-
rinas na dieta.Em sintese, a causa da gota estd relacionada tanto a fatores genéticos
quanto ambientais (habitos de vida e dieta).Classicamente, se apresenta em crises de
mono ou oligoartrite, mas em alguns casos pode progredir para uma forma cronica de
poliartrite com deformidade éssea. Além do envolvimento articular, podem existir ne-
frolitiase e disfuncdo renal. Dados epidemiol6gicos também sugerem sua associacao
com outros distirbios metabélicos, como dislipidemia, sindrome metabdlica propria-
mente dita e, em ultima analise, com hipertensao arterial (HA) e doenca cardiovascular,
0 que caracteriza a gravidade potencial dessa doenca. CONCLUSAOQ: Tendo em vista as
consequéncias da gota nao tratada, a orientacao médica é de suma importancia, contem-
plando mudangas de habitos de vida e informacdes precisas sobre dieta e consumo de
bebidas alcodlicas.

DESCRITORES: Gota; Hiperuricemia; Acido Urico.

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

INTOXICACAO EXOGENA POR INSETICIDAS CARBAMATOS



ARLEIDE ANDRADE MEDEIROS!; BRUNNA POLARI LEITAO!; MICHELLE
MEDEIROS BATISTA!; SAMARA ALVES MIRANDA DE SA!; WALERIA VIANA
IBIAPINA!; WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA?

A exposicdo humana a substancias toxicas, incluindo agrotoxicos, pode levar a danos ir-
reversiveis no organismo e até ao 6bito, sendo considerada um grave problema de Satde
Ptiblica, principalmente nos paises em desenvolvimento e nos emergentes.Criancas me-
nores de cinco anos de idade formam um grupo particularmente vulneravel as intoxica-
¢Oes acidentais, principalmente devido a curiosidade inerente a idade, elas exploram o
ambiente de forma intima com todos os sentidos, o que favorece o contato e a ingestao
de agentes toxicos. Dentre os inseticidas mais importantes toxicologia ocupacional, cli-
nica e de urgéncia encontram-se os carbamatos, compostos inibidores da colinesterase,
enzima responsavel pela degradacdo da acetilcolina, presente nas fendas sinapticas do
sistema nervoso autonomo, do sistema nervoso central e da juncdo neuromuscular. Os
inseticidas carbamatos sdo compostos com variado grau de toxicidade para o ser huma-
no. A intoxicacdo exdgena aguda por inseticidas carbamatos tem sido um problema fre-
quente nos servicos de emergéncia dos grandes hospitais, seja por ingestdo acidental em
criancas ou por tentativa de suicidio.Dada a relevancia do tema na Satide Publica, o pre-
sente trabalho propde-se a fazer uma revisdao bibliografica a respeito do tema. DE-
SENVOLVIMENTO: Sabe-se que a alta mortalidade dos pacientes esta relacionada ao
diagnéstico tardio e a conduta inadequada.Os sintomas tipicos de intoxicagdo por carba-
mato que devem ser identificados nos pacientes sdao nduseas, vomito, sudorese, sialor-
réia, miose, dor abdominal, diarréia, aumento das secrecdes corporais e da peristalse,
broncoconstric¢ao, bradicardia, hipotensao, contracao muscular espasmodica seguido de
paralisia muscular, convulsoes seguida depressao do sistema nervoso central.O diagnés-
tico clinico deve ser feito ao analisar o histérico do paciente e seus sintomas enquanto o
laboratorial se da pelaDosagem da colinesterase sanguinea (abaixamento de 25% ou
mais no nivel de pré-exposicao indica intoxicacdo). O tratamento deve ser realizado
com a administragdo do medicamento Sulfato de Atropina. A metodologia utilizada no
trabalho consiste de uma revisao bibliografica de literatura cientifica, sobre intoxicacées
por carbamatos, inseticida inibidor da colinesterase, centralizando-se nos aspectos das
intoxicacdes agudas. CONCLUSAO:Diante do exposto, pode-se concluir que as intoxi-
cacdes por carbamatos representam um grau problema de Satide Ptblica, com elevada
mortalidade, uma vez que sao amplamente utilizados nas tentativas de suicidio, sendo
também muito envolvidos nos acidentes na infancia. Portanto, existe a necessidade de
efetivar a educacdo em satide despertando a sociedade para os riscos do uso inadequado
do carbamato no ambiente domiciliar.

DESCRITORES: Carbamatos; Inibidores da Colinesterase; Satde Publica

1 Discente do 3° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

O EXAME DE VOLUMETRIA DO HIPOCAMPO E SATISFATO-
RIO PARA DIAGNOSTICAR A DOENCA DE ALZHEIMER?



BYANKA PESSOA FONSECA'; CAROLINNE RIBEIRO COUTINHO MADRUGA';
LOUISE LIRA BRONZEADO CAVALCANTI'; MARIANA FREIRE MEDEIROS DE
ARAUJO'; VIVYANNE DOS SANTOS FALCAO SILVA?

O exame da Volumetria do hipocampo - através da técnica da neuroimagem estrutural -
permite verificar alteragcdes no volume hipocampal, parametro avaliado em casos de pa-
cientes com perda de memoria, e pode auxiliar no diagnodstico de diversos tipos de do-
encas, como epilepsia do lobo temporal, doenca de Alzheimer (DA), transtornos cogniti-
vos leves e outras doencas neurologicas. O exame pode detectar uma atrofia hipocam-
pal, devido a morte de neur6nios e a diminuicao das sinapses nervosas. Essa estrutura é
responsavel, principalmente, pela formagdo, armazenamento e processamento da memo-
ria episédica e naturalmente torna-se um pouco menor com o envelhecimento. Em um
paciente com transtorno cognitivo leve, apresenta volume menor que o normal para pa-
cientes idosos, e em pacientes com DA, seu volume encontra-se ainda mais reduzido. O
mal de Alzheimer é uma das doencas mais frequentemente detectadas pelo exame da
volumetria do hipocampo, sendo uma afec¢ao neurodegenerativa progressiva, irreversi-
vel e associada ao envelhecimento. A atrofia hipocampal, na DA, geralmente é a causa
do déficit cognitivo, e juntamente com o aumento da concentracdo sanguinea da protei-
na beta amildide constituem sinais precoces da doenga. Visto que, mesmo em pacientes
com Alzheimer, areas visivelmente atrofiadas nem sempre sdo responsaveis pelo déficit
cognitivo. Sendo assim, o exame da volumetria do hipocampo nao é satisfatério para o
diagnéstico precoce da DA. Pois em alguns casos, o hipocampo afetado apresenta ativi-
dade normal, ao passo que o metabolismo de outras regioes esta extremamente reduzi-
do, como no neocértex temporal, responsavel pela memoria de longo prazo, e no cingu-
lo anterior. Com isso, verifica-se que ha a necessidade de realizacdo de outros exames
de neuroimagem, além da avaliacdo da atrofia hipocampal para o diagnostico precoce
da DA, visto que, a atrofia dessa area do cortex cerebral ndo especifica a afeccdo, e
pode ser observada em pacientes que nao possuem a doenca. A necessidade de outros
exames se da também pelo fato de que a diminuicdo do volume hipocampal em indivi-
duos com Alzheimer pode ndo ser a causa da perda de memoria, o que direciona o pro-
fissional responsavel a encaminhar outro tipo de exame.

DESCRITORES: Doenca de Alzheimer; Idoso; Hipocampo

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DOENCA CELIACA: UM TRANSTORNO ALIMENTAR GENETI-
CcO



ARIZLA EMILAINY MAIA DOS SANTOS'; JULIANA MARIA DOS SANTOS';
RHAONNY REGIS GOMES ARAUJO'; MARIA ANUNCIADA AGRA OLIVEIRA
SALOMAQ?

A doenca celiaca (DC) é uma doenca autoimune caracterizada pela intolerancia a inges-
tao de gliuten. No celiacos as proteinas do gliten sdo relativamente resistentes as enzi-
mas digestivas, resultando em derivados peptideos que podem levar a resposta imunogé-
nica contra suas proprias células e tecidos. A ingestdao de gliten pelos individuos acome-
tidos pela doenca provoca perda da arquitetura vilositaria, com atrofia das vilosidades,
hiperplasia das criptas e infiltracao de linfocitos na lamina propria da mucosa intestinal,
causando prejuizo na absor¢do de nutrientes, vitaminas, sais minerais e agua. Relatare-
mos sobre a DC, enfatizando a importancia da identificacdo precoce do acometimento
das vilosidades intestinais, bem como o0s mecanismos patogénicos envolvidos e trata-
mento desta afeccdo. As manifestacdes clinicas da DC podem envolver o trato gastroin-
testinal, assim como pele, figado, sistema nervoso, sistema reprodutivo, 0ssos e sistema
endocrino. O diagnéstico é alcancado por varios testes firmados pela associacdo de da-
dos clinicos (tipicos e atipicos), laboratoriais e histolégicos. O primeiro dado confirma-
torio pode ser obtido através de testes soroldgicos como o anticorpo antitransglutamina-
se tecidual ou antiendomisio. Para evitar exames falso-negativos a investigacao diag-
nostica deve ser realizada na vigéncia de dieta com gliten. Os sintomas sdo variaveis,
mas geralmente incluem diarreia aquosa, edema, emagrecimento e atraso do crescimen-
to em criangas. O tratamento exige dieta sem gliuten, com acompanhamento de um nu-
tricionista. Embora o diagnéstico de (DC) seja complexo por haver também pacientes
com manifestacoes atipicas é de suma importancia o rapido diagnéstico, tratamento ade-
quado e imediato, na tentativa de ndo evoluir para outras doencas decorrentes como o
linfoma intestinal.

DESCRITORES: Doenca Celiaca; Gliten; Antitransglutaminase

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

CARENCIA DE VITAMINA B 12 E MAL DE ALZEHEIMER:



BRUNNO COUTINHO MACHADO'; JOAO PAULO SOUTO CASADO'; LUANNA
POLARI LEITAO HALULE'; LUIZA ALVES MONTEIRO TORREAO VILLARIM';
MARIA DO SOCORRO GADELHA NOBREGA?

INTRODUCAO: A vitamina B12, ou cianocobalamina, desempenha importantes fun-
¢Oes metabdlicas e neurotréficas no organismo e sua deficiéncia pode causar sintomas
psiquiatricos graves, como a deméncia e depressdao. Deméncia pode ser definida como
sindrome caracterizada por declinio de memoria associado a déficit de pelo menos uma
outra funcado cognitiva (linguagem, gnosias, praxias ou fun¢des executivas) com intensi-
dade suficiente para interferir no desempenho social ou profissional do individuo.O
principal tipo de deméncia conhecido na literatura é a Doenca de Alzheimer (DA).Logo,
recomenda-se formalmente que pacientes com quadros demenciais sejam testados roti-
neiramente com dosagem sérica de vitamina B12. O objetivo do presente estudo é aler-
tar sobre a necessidade de se fazer exames complementares para o diagndstico diferen-
cial precoce. DESENVOLVIMENTO: A vitamina B12 é obtida através da dieta, sendo
sua absorcdo no ileo dependente da presenca de fator intrinseco liberado pelas células
parietais do estdmago. Causas conhecidas de deficiéncia de vitamina B12 incluem: dieta
deficiente na vitamina; ma absorcao por uso prolongado de inibidores da bomba de pré-
tons ou de antagonistas histaminérgicos; auséncia ou reducao no fator intrinseco, como
na anemia perniciosa e pds-gastrectomia, enterite ileal e resseccao ileal. A propriedade
da vitamina B12 de metilar moléculas precursoras de monoaminas como serotonina, no-
radrenalina e dopamina poderia explicar, a0 menos em parte, a fisiopatologia dos trans-
tornos do humor associados a sua deficiéncia. A Doenca de Alzheimer (DA) é um trans-
torno neurodegenerativo progressivo e que se manifesta por deterioracdo cognitiva e da
memoria, comprometendo as atividades de vida diaria e uma variedade de sintomas
neuropsiquiatricos e de alteragdes comportamentais. Como seu diagnostico é de exclu-
sdo, o rastreamento inicial deve incluir avaliacao de depressdao e exames de laboratdrio
com énfase especial na fungao da tireoide e niveis séricos de vitamina B12. Para a reali-
zacdo de tal pesquisa foi feita uma revisao bibliografica em livros especificos e artigos.
CONSIDERACOES FINAIS: Contando que a deficiéncia de vitamina B12 é comum
em idosos, a dosagem de seu nivel sérico deve ser incluida na rotina de avaliagcao, assim
como uma avaliagdo clinica cuidadosa, incluindo anamnese detalhada, exames fisico e
neurolégico, devem ser realizados para possibilitar maior acuracia no diagnostico dife-
rencial, permitindo tratamentos mais eficazes.

DESCRITORES: Vitamina B12; Diagnostico Diferencial; Doenga de Alzheimer

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

SINDROME METABOLICA

RENATA MIRANDA MOREIRA'; RAYLANNE MARCELINO DE MEDEIROS';
JANIERE DE MOURA NOBREGA!; VANESSA VIVIAN DE LIMA COSTA}Y;
MARIA DO SOCORRO GADELHA NOBREGA®



INTRODUCAO: Sindrome Metabélica (SM) é um grupo de fatores de risco, com ori-
gem em um metabolismo anormal, acompanhado de um risco aumentado para o desen-
volvimento de doenca cardiovascular aterosclerotica (DCVA) e diabetes melito tipo 2,
correspondendo a um conjunto de doencas cuja base ¢ a resisténcia insulinica. Pela difi-
culdade de acdo da insulina, decorrem as manifestacdes que podem fazer parte da sin-
drome. OBJETIVO: O presente trabalho tem por objetivo levar ao conhecimento da pa-
tologia, evidenciar alguns fatores de risco que contribuem para o seu diagnostico, bem
como reconhecer um paciente portador da SM. DESENVOLVIMENTO: O presente tra-
balho foi desenvolvido com base em um estudo de caso clinico durante uma sessao tuto-
rial e literatura referenciada sobre a tematica por meio de sites e artigos. A Sindrome
Metabolica é uma entidade complexa, sem ainda uma causa bem estabelecida. Ndo exis-
te um tnico critério aceito universalmente para defini-la, e os dois mais aceitos sdao os
da Organizacao Mundial de Saide (OMS) e os do National Cholesterol Education Pro-
gram (NCEP) — americano. Porém, o Brasil também dispde do seu Consenso Brasileiro
sobre Sindrome Metabdlica, documento referendado por diversas entidades médicas.
Segundo os critérios brasileiros, a Sindrome Metabolica ocorre quando estdo presentes
trés dos cinco critérios: obesidade central; hipertensao arterial; glicemia alterada ou di-
agnostico de diabetes; triglicerideos elevados e HDL colesterol abaixo do normal. CON-
SIDERACOES FINAIS: A sindrome metabélica é uma doenca da civilizacdo moderna,
associada a obesidade, como resultado da alimentagcdo inadequada e do sedentarismo.
As pessoas identificadas como portadoras da SM devem ser orientadas com muita énfa-
se para modificacdo do estilo de vida com dietas anti-aterogénicas e exercicios fisicos.
Independentemente dos critérios utilizados para seu diagnostico, é de comum acordo
que essas mudancas no estilo de vida tenham como objetivo primario a perda de peso.

DESCRITORES: Sindrome Metabdlica; Tratamento; Fatores de Risco

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DOENCA CELIACA EM PORTADORES DE DMI: A IMPORTAN-
CIA DA IDENTIFICACAO PRECOCE

JUAREZ SILVESTRE NETO'; CAMILA REGINA MEDEIROS BEZERRA';
NATHALIA PALITOT FERNANDES'; ARNALDO CORREIA DE MEDEIROS?



INTRODUCAO: A prevaléncia de Doenca Celiaca (DC) entre os portadores de Diabe-
tes Mellitus tipo 1 (DM1) é cerca de dez vezes superior a da populacdo em geral e, vale
salientar que ambas sdao doencas do tipo auto-imune. A maior prevaléncia de doencas
autoimunes entre os celiacos é atribuida a fatores genéticos em comum, especialmente
antigenos do sistema HLA. E sugerido que o desenvolvimento da doenca autoimune se-
ria uma conseqiiéncia da DC ndo controlada, tendo sido observado que quanto maior o
tempo de DC sem tratamento maior a percentagem de individuos com doencas autoimu-
nes. A lesdo da mucosa intestinal na DC ativa permitiria a absor¢do de antigenos andma-
los que induziriam uma resposta imune com producao de auto anticorpos contra células
pancreaticas em individuos ja geneticamente predispostos a DM1. OBJETIVO: O obje-
tivo deste trabalho é relatar sobre a prevaléncia de doenca celiaca em portadores de dia-
betes mellitus tipo 1, enfatizando a importancia da identificacdao precoce e discutindo os
mecanismos fisiopatogénicos envolvidos. METODOLOGIA: Trata-se de um estudo
descritivo, baseado na pesquisa bibliografica realizada nas bases de dados: PUBMED,
SciELO e LILACS. DISCUSSAO: A doenca celiaca é autoimune, sendo causada pela
intolerancia permanente ao gliten, principal fracdo protéica presente no trigo, no cen-
teio, na cevada e na aveia, e se expressa por enteropatia mediada por linf6citos T em in-
dividuos geneticamente predispostos. Trés formas de apresentacdo clinica da DC sao
reconhecidas: classica ou tipica, ndo classica ou atipica e assintomatica ou silenciosa.
Forma classica ou tipica se caracteriza pela presenca de diarréia cronica, em geral acom-
panhada de distensao abdominal e perda de peso. Forma ndo classica ou atipica, se ca-
racteriza por quadro mono ou oligossintomatico, em que as manifestagoes digestivas es-
tao ausentes ou, quando presentes, ocupam um segundo plano. Forma assintomatica ou
silenciosa, se caracteriza por alteragdes sorologicas e histoldgicas da mucosa do intesti-
no delgado compativeis com DC, na auséncia de manifestacdes clinicas. O DM1 é uma
das principais doencgas cronicas da infancia, é uma doenca que exige especificidades em
seu controle e, pode estar associada a outros distiirbios auto-imunes CONCLUSAO:
Devido a uma susceptibilidade genética, criancas com DM1 estdao mais propensas a de-
senvolver a DC, enteropatia auto-imune caracterizada pela intolerancia ao gliten. A do-
enca celiaca é de dificil diagnéstico em pacientes com DM1, por se apresentar de forma
assintomatica. Uma vez que ndo ha relatos de estudos nacionais e internacionais que en-
fatizem a experiéncia da crianca com diabetes ao receber o diagnostico de DC.

DESCRITORES: Doenca Celiaca; Diagnostico; Genética

1 Discente do 3° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

HANSENIASE: A COMPLEXIDADE DOS MECANISMOS DA
RESPOSTA IMUNE DO HOSPEDEIRO AO MYCOBACTERIUM
LEPRAE



MARIA CLAUDIA LINS PEREIRA!; VANESSA ESPINOLA GUEDES QUEIROGA
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FALCAO FILHO'; VIVYANNE DOS SANTOS FALCAO SILVA?

O refluxo gastroesofagico é o deslocamento, sem esfor¢o, do contelddo gastrico do est6-
mago para o esdfago. Quando o refluxo causa sintomas e/ou lesa tecidos, resulta na do-
enca por refluxo gastroesofagico (DRGE). A doenca atinge 20 milhdes de brasileiros em
média, o que corresponde a 12% da populacdo, acomete mais os homens que as mulhe-
res em uma idade geralmente acima dos 40 anos, e caso esta doenca atinja seu estado
terminal resultara no es6fago de Barrett (EB). O EB é uma modificacao do tecido de re-
vestimento da parte final do es6fago como resposta fisioldgica a uma agressao continua,
causada pelo retorno do conteudo gastrico, tornando-o mais resistente a acidez do liqui-
do. Existindo ainda outros fatores predisponentes como esfincter esofagico defeituoso,
alteracGes na fisiologia do corpo esofagico e refluxo misto de contelido gastrico e duo-
denal. O quadro caracteriza-se pela substituicao das células da parede do epitélio esofa-
gico que deixa de ser estratificado pavimentoso (escamoso) e passa a ser colunar com
células caliciformes, expressando a chamada metaplasia. Os portadores de EB geral-
mente apresentam sintomas de longa duracdo como: pirose (azia), regurgitacao e disfa-
gia esofagica, havendo também outras complicagoes associadas ao refluxo, como, san-
gramentos, estenose e ulceracdes. A grande importancia da doenca deve-se ao fato de
poder resultar em cancer de es6fago, caracteristico da passagem da metaplasia para a
displasia e dai para o adenocarcinoma esofagico - a estimativa anual no Brasil de cance-
res de esdfago originarios em pacientes com es6fago de Barrett varia de 0,2 a 2%. O di-
agnostico do EB é feito através de endoscopia e seu tratamento compreende tratamento
do refluxo gastroesofagico, através de reeducacdo alimentar e remédios que reduzam a
acidez do estomago, sendo necessario um acompanhamento endoscopico. E, caso a dis-
plasia tenha evoluido para adenocarcinoma, o tratamento € feito através de tomografia
computadorizada, ressonancia magnética e exames de raio X com duplo contraste.

DESCRITORES: Esofago de Barrett; Metaplasia; Adenocarcinoma.

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

A IMPORTANCIA DA CORRECAO CIRURGICA DA HERNIA HIA-
TAL EM PACIENTES COM DRGE

MARINA CAVALCANTE SILVEIRA'; ANA PAULA DE FIGUEIREDO ANDRADE';
BRENDA FREITAS GOUVEIA!; ITARA MEDEIROS DE ARAUJO!; MARINA
CAVALCANTE SILVEIRA?



A hérnia hiatal consiste em uma protrusao da unido gastroesofagica através do orificio
do diafragma, chamado de hiato. As hérnias sao mais frequentes ap6s a meia idade devi-
do ao enfraquecimento da musculatura do diafragma e ao alargamento do hiato esofagi-
co. As hérnias hiatais comprometem a funcdo da juncdo gastroesofagica, o que ocasiona
a doenca do refluxo gastroesfagico (D.R.G.E.). O tratamento pode ser medicamentoso,
mas, caso ndo haja resposta, se a hérnia hiatal for paraesofagica ou maior que cinco
centimetros, é indicado o procedimento cirurgico. Acrescenta-se ainda para pacientes
com refluxo acentuado. A negligéncia no tratamento de hérnia hiatal pode ocasionar
uma neoplasia no trato gastroesofagico devido a exposicdo ao contetido gastrico e con-
sequentes modificacdes de suas células, o que denota a importancia da intervengao ci-
rurgica. O tratamento cirurgico visa a reconstrucao da funcao da barreira cardioesofagi-
ca antirrefluxo, criando uma valvula, a qual dificulta o refluxo do conteido gastrico, e
aproximando os pilares diafragmaticos. O método mais frequente baseia- se em retornar
o estdomago herniado para o abdémen e fixa-lo através de suturas na bainha posterior do
reto e o hiato dilatado é fechado firmemente ao redor da juncdo gastroesofagica. E indi-
cada a corregdo cirtrgica pelo método laparoscopico, pois possui uma curta internacao
hospitalar, o rapido retorno as atividades e uma boa recuperacdo p6s-operatéria. Tal fato
aumentou a frequéncia com que esse procedimento é escolhido pelos pacientes e médi-
cos. A imagem endoscopica e laparoscopica do trato gastrointestinal superior associada
a outros dados clinicos, como a recorréncia e a gravidade dos sintomas, a hérnia gastro-
esofagica extensa, entre outros, alertam o cirurgido responsavel e o seu paciente a res-
peito da complexidade do caso e do tipo de cirurgia mais indicado. O conhecimento
desses fatores é crucial para projetar com maior precisdo os riscos da cirurgia, os resul-
tados esperados e o planejamento da operacao.

DESCRITORES: Hérnia Hiatal ; Gastroesofagia; Tratamento

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

A GERACAO SENIOR E A DEPRESSAO

OTAVIO DE MORAIS MARQUES!, THAIS IRINEU MOURA ALENCAR
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INTRODUGCAO: O processo de envelhecimento populacional em curso no pafs tem au-
mentado a freqiiéncia de doencgas psiquidtricas, entre as quais, a depressao, que é a de-
sordem mais comum nesse segmento etario. As taxas de prevaléncia variam entre 5% e
35%, quando consideramos as diferentes formas e a gravidade da depressao. DESEN-
VOLVIMENTO: No idoso, a depressao tem sido caracterizada como uma sindrome que
envolve inimeros aspectos clinicos e etiopatogénicos. Quando de inicio tardio, freqiien-
temente associa-se a doencas clinicas gerais e a anormalidades estruturais e funcionais
do cérebro. Se ndo tratada, a depressao aumenta o risco de morbidade clinica e de mor-
talidade. As causas de depressdo no idoso configuram-se dentro de um conjunto amplo
de componentes onde atuam fatores genéticos, eventos vitais, como luto e abandono, e
doencas incapacitantes, entre outros. Cabe ressaltar que a depressao no idoso freqiiente-
mente surge em um contexto de perda da qualidade de vida associada ao isolamento so-
cial e ao surgimento de doencas clinicas graves. Na terceira idade, além dos sintomas
comuns, a depressao costuma ser acompanhada por queixas somaticas, hipocondria, bai-
xa auto-estima, sentimentos de inutilidade, humor disférico, tendéncia autodepreciativa,
alteracdo do sono e do apetite, ideacdo parandide e pensamento recorrente de suicidio.
O tratamento da depressdo, como também de outras doencas neuropsiquiatricas, consti-
tui um desafio que envolve intervencdo especializada. Este trabalho trata-se de uma re-
visdo de literatura, com utilizacdo de documentos como: livros, artigos cientificos dis-
poniveis em plataformas de dados como SCIELO e em revistas da area médica. CON-
CLUSAO: Sabe-se que o diagnéstico de depressdo costuma ser prejudicado pela presen-
ca frequente de comorbidades, pela dificuldade da equipe de saide em reconhecé-la e
pela falta de atengdo a satide mental no sistema de satde primario. Estudos mostram que
50% a 60% dos casos de depressao nao sao detectados ou nao recebem tratamento ade-
quado e especifico, o que indica uma grande deficiéncia no diagnéstico e no tratamento
da depressdo na pratica geral, apesar da existéncia de muitos instrumentos que podem
ser facilmente utilizados em ambulatérios gerais, tanto para rastreamento quanto para
diagnostico.

DESCRITORES: Depressao; Idoso; Envelhecimento

1 Discente do 3° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

TRANSAMINASES HEPATICAS E SUAS IMPLICACOES CLINI-
CAS
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O figado é um dos 6rgdos do corpo humano campedo em tolerar agressoes. Clinica-
mente, 0 aumento de volume — hepatomegalia - é a resposta primordial a ocorréncia de
danos. Todavia, os melhores indicadores do processo de lesdo no figado sdao oferecidos
somente através de provas laboratoriais de avaliacdao deste 6rgao. Dentre todos os testes
bioquimicos, o de maior representatividade é a observacao de duas enzimas sensiveis a
morte celular: transaminase glutamica oxalacética (TGO), hoje chamada de aspartato
aminotransferase (AST), e a transaminase glutamica piravica (TGP), atualmente desig-
nada de alanino aminotransferase (ALT). Os niveis plasmaticos das aminotransferases
sao significativamente maiores nos homens do que nas mulheres. A idade e a raca curio-
samente também influenciam na variagdo das concentragdes sanguineas. A TGO é en-
contrada em ordem decrescente no figado, coracdo, musculos, rim, cérebro, nao sendo,
portanto, uma enzima hepatica especifica. A AST é aumentada no soro e maior do que a
ALT em casos de: infarto agudo do miocardio, cirrose, doencas hepéticas alcodlicas,
obstrucdo nas vias biliares. A enzima TGP, por sua vez, apresenta maior concentracao
no figado e, apés uma destruicdo do tecido, é liberada rapidamente para o sangue. Por
isso, quantidades elevadas de ALT em detrimento da AST cursam com quadros de hepa-
tite aguda viral, figado gorduroso e intoxicacdes por drogas. Causas menos frequentes
de transaminases anormais incluem a hepatite B cronica, a hemocromatosis (absorcao
desordenada de ferro), a doenca de Wilson (acumulacao de cobre nos tecidos) e a hepa-
tite autoimune. Apesar da importancia das transaminases na catalisacdo de reacgoes intra-
celulares e sua contribuicdo na deteccdo de agressoes ao figado, tem-se a controvérsia
de que a anormalidade nas concentragdes destas enzimas nem sempre sao compativeis
com doencas hepaticas estabelecidas. A interpretacao dos niveis altos de TGO e TGP
depende do quadro clinico em geral e a analise de um hepatologista é imprescindivel.
Os niveis destas enzimas também ndo medem a extensdo de dano no figado ou mostram
um prognostico da evolucdo futura. Em pacientes com hepatite A aguda, por exemplo,
as TGO e TGP sao muito altas (as vezes alcangam milhares de unidades), porém a maio-
ria destes pacientes recupera completamente o figado. Na hepatite C s6 é observada uma
pequena elevacdo nas transaminases, porém o quadro pode ja ter evoluido para uma do-
enca cronica com fibroses ou cirroses.

DESCRITORES: Hepatologia; Enzimas; Aminotransferase

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

EXPOSICAO PRE-NATAL A COCAINA
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Introducdo: Ao ser exposto a cocaina, no periodo pré-natal, o recém-nascido possui
grandes chances de apresentar sintomas relacionados a intoxicacao ou a abstinéncia.
Objetivo: A finalidade desde trabalho é a analise da literatura relacionada ao uso de co-
caina pelas gestantes, visando identificar os efeitos deste uso sobre o feto. Desenvolvi-
mento: A cocaina é um alcaloide derivado das folhas das plantas da Eritroxilon coca.
Pode ser utilizada nas formas de cloridrato de cocaina ou como o alcaloide de cocaina
purificado (crack). O cloridrato de cocaina é consumido de diferentes formas: via oral,
via endovenosa e através de aspiracao. A base livre, por sua vez, é inalada. Até 1980, a
mesma nao era reconhecida como capaz de prejudicar os recém-nascidos. Hoje em dia,
porém, sabe-se que uso da cocaina causa efeitos deletérios tanto na mae quanto no feto.
A cocaina atravessa a barreira placentéaria. Desse modo, age diretamente sobre o sistema
nervoso fetal, inibindo a recaptacdo de noradrenalina, dopamina e serotonina. Esta inibi-
¢do ocasiona o acimulo destas monoaminas nos terminais pré-sinapticos, o que resulta
em respostas exageradas, como reacoes semelhantes as produzidas na mae (hipertensao,
taquicardia e hipertemia). Além disso, a acdo direta da cocaina sobre o feto parece pro-
vocar anomalias em alguns recém-nascidos, prejuizos ao desenvolvimento neuropsi-
comotor, sindrome de abstinéncia fetal, além de: deslocamento de placenta, diminuicdo
do fluxo sanguineo uterino, prematuridade, diminuicio do comprimento dos recém-
nascidos, microcefalia, baixo peso ao nascer, dentre outras. Os prejuizos neuropsico-
motores, se concentram nas funcdes cognitivas. Ha ainda, casos de deficiéncia mental
leve e prejuizos da memodria e do aprendizado. As alteragdes cognitivas sdao mais evi-
dentes entre as gestantes que fizeram uso combinado de cocaina e é4lcool, devido a for-
macdo do cocaetileno. Este metabdlito possui o efeito mais longo e duradouro do que a
cocaina utilizada isoladamente. Conclusdo: O uso de substancias estimulantes do siste-
ma nervoso central é, além de muito nocivas a satde dos usudrios, um grave problema
de satde publica. Se este for bem combatido pode reduzir ou até mesmo evitar proble-
mas de saude da gestante e do feto, além de proporcionar uma redugdo de gastos publi-
cos que, nas situacoes atuais, sao usados com os longos periodos de internacao e recupe-
racdo da sadde desses pacientes.

DESCRITORES: Cocaina; Gestantes; Efeitos Nocivos

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

FORMA CLINICAS DA DOENCA CELIACA
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Introducdo: A doencga celiaca é autoimune e cronica, definida como um estado de res-
posta imunolégica, celular e humoral, em individuos geneticamente predispostos. E cau-



sada por sensibilidade permanente ao gliten, principal fragdo protéica presente no trigo,
no centeio, na cevada e na aveia. O diagnostico da DC é dificil e pode ser sugerido pelas
manifestagdes clinicas, presenca de doengas associadas ou testes soroldgicos e labora-
toriais, mas sua confirmacao se dara pela demonstracdo das alteracdes histopatologicas
tipicas em bidpsias do intestino delgado que permanecem como padrao ouro para o di-
agnostico, porém o tratamento é basico e essencialmente dietético com restricio com-
pleta de alimentos que contenham glutens. Desenvolvimento: A patologia apresenta
quatro formas clinicas, classica, atipica, silenciosa e latente. A classica caracteriza-se
pelas manifestagOes gastrointestinais, com evolugdo grave, conhecida como crise celia-
ca, devido a retardo no diagnostico e tratamento adequado. A forma atipica apresenta os
sintomas tardiamente, com predominio das manifestacOes extra-intestinais. A forma si-
lenciosa é encontrada em individuos aparentemente assintomaticos, que apresentam so-
rologia positiva e alteragcGes na mucosa intestinal idénticas a da forma classica. A forma
latente apresenta testes sorolégicos positivos e bidpsia intestinal normal, portanto sem
manifestacdes da doenca. Histologicamente, na forma classica, a mucosa parece ser pla-
na ou recortada, ou pode ser visualmente normal. Amostras de bidpsia demonstram uma
enterite difusa, com atrofia acentuada ou perda total das vilosidades. O epitélio superfi-
cial mostra degeneracao vacuolar, perda de borda-em-escova das microvilosidades e um
nimero aumentado de linfocitos intra-epiteliais. As criptas exibem aumento da atividade
mitotica e sao alongadas, hiperplasicas e tortuosas, permanecendo a mesma espessura
da mucosa. A lamina propria sofre um aumento global dos plasmdcitos, linfocitos, ma-
créfagos, eosinéfilos e mastocitos, sendo mais marcantes no intestino delgado proximal
do que no distal, devido a maior exposicdo as concentracGes mais altas do gliten ali-
mentar nessa regido. Conclusdo: A forma cléssica e o padrao histolégico destrutivo sdo
mais frequentemente encontrados. Formas clinicas menos tipicas e formas histologicas
com alteracGes menos exuberantes ou que nao proporcionem distor¢oes na arquitetura
vilositaria, podem resultar em acuracia diagnostica menor, sendo importante uma atua-
cdo multiprofissional, com envolvimento do gastroenterologista e de outros profissio-
nais da saude, para o diagnostico da doenca e orientacdo do paciente. O desafio para os
médicos é identificar a populacdo de pacientes ndo diagnosticados que existem na co-
munidade e oferecer tratamento com dieta isenta de gliten, buscando melhorar a quali-
dade.

DESCRITORES: Doencga Celiaca; Imunologia; Diagnoéstico

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.
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INTRODUCAO: A vitamina B12, conhecida como cobalamina, ajuda na formacéo do
sangue e no desenvolvimento dos glébulos vermelhos. Auxilia também no funciona-
mento do sistema nervoso e trabalha na conversao de gorduras, proteinas e carboidratos
em energia. Na dieta humana, a vitamina B12 é fornecida por produtos animais, em par-
ticular a carne. Outras fontes sdo o peixe, os ovos e os lacticinios. Os alimentos de ori-
gem vegetal sdo desprovidos desta vitamina. DESENVOLVIMENTO: A absorcdo da
cobalamina requer a secrecao, pelas células parietais gastricas, do fator intrinseco. O
complexo vitamina B12 - fator intrinseco é entdo absorvido no ileo, na presenca de cal-
cio. Algumas pessoas tém dificuldade em sintetizar o fator intrinseco, o que conduz a
anemia. A causa mais frequente da deficiéncia de vitamina B12 é a perda deste fator as-
sociada a gastrite atrofica. Essa doencga é denominada anemia perniciosa, a qual resulta
de um mecanismo autoimune em que o proprio sistema imunologico destroi as células
parietais do estobmago. Como consequéncia, ocorre perda do fator intrinseco necessario
para a ligacdao com a cobalamina ingerida. A reposicdao desta provoca regressao rapida
do quadro. Outra anomalia ocasionada pela deficiéncia da cobalamina é a anemia me-
galoblastica, caracterizada pelo tamanho anormal e imaturidade das hemacias, além da
diminuicdo de leucdcitos e plaquetas. Vale ressaltar que a deficiéncia de vitamina B12
também pode causar danos neurolégicos, como senso irritado, dificuldade de concen-
tracdo, falhas de meméria e em casos extremos, psicose ou depressdo. CONCLUSAOQ:
A cobalamina é essencial para o metabolismo humano. Ela deve ser armazenada em
grande quantidade no corpo humano e as fontes mais ricas para sua ingestdo sao alimen-
tos de origem animal. Porém, segundo pesquisas, 40% da populacdo sofre com sua de-
ficiéncia, o que também pode estar relacionado a alguma alteracao no fator intrinseco,
indispensavel para seu funcionamento. A recomendacdo de ingestdo didria de vitamina
B12 é de 3 a 5 microgramas por dia, sendo 2,4 pg para adultos, 1,2 pg para criangas e
2,6 pg para gestantes.

DESCRITORES: Vitamina B12; Deficiéncia; Dieta

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

TROMBOSE VENOSA PROFUNDA: FATORES DE RISCO E PRE-
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Introducdo: A trombose venosa profunda (TVP) é definida como a obstrugdo ao fluxo
sanguineo pela formacdo de um trombo nas veias profundas, afetando com maior
frequéncia os membros inferiores. Tem ocorréncia frequente, sendo decorrente de alte-
racoes no processo de coagulacdo sanguinea. Apresenta muitos fatores de risco e sua
profilaxia torna-se importante por ser a principal causa de outras patologias. O estudo
trata-se de uma revisao bibliografica com objetivo de relatar os principais fatores de ris-
co e formas de prevencao da TVP. Desenvolvimento: Muitos fatores de risco, isolados
ou em conjunto, estdo presentes na cascata de eventos que desencadeiam a TVP e estdo
associados a conhecida Triade de Virchow: lesdo endotelial; estase sanguinea; hipercoa-
gulabilidade. Outros fatores de risco incluem predisposicdo genética, traumas, obesida-
de, tabagismo. Todo paciente de risco deve receber profilaxia adequada, ja que a TVP
pode ser assintomatica e, algumas vezes, fatal. O tipo de prevencdo depende do grau de
risco do paciente. Prevengdes ndao farmacolégicas incluem uso de meias elasticas de
compressdo, deambulacdo precoce e fisioterapia. Algumas farmacologias incluem a
Heparina, anticoagulante capaz de inativar varias enzimas da cascata da coagulagdo;
Warfarina, que interfere na acdo da vitamina K, evitando a coagulacdo; e Dextran 40,
medicamento que reduz a adesividade e a agregacao plaquetaria. O uso de tromboliticos
na TVP tem se constituindo uma alternativa atraente, pelo seu potencial de afastar o ris-
co de embolia pulmonar, e manter a integridade valvar do sistema venoso profundo.
Entretanto, o alto custo e a maior incidéncia de manifestacdes hemorragicas em relacao
a terapia habitual tém limitado o uso sistematico de tromboliticos nos casos de TVP.
Conclusao: Além das complicacGes relativas a propria patologia, a TVP também é me-
canismo desencadeante de outros problemas de saide. Neste contexto, faz-se necessario
o acompanhamento continuo de pacientes que apresentam fatores de risco para a doen-
¢a, bem como sua prevencao adequada, de acordo com o caso de cada paciente.

DESCRITORES: Trombose; Trombo; Coagulacao Sanguinea

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

ALZHEIMER, UMA DOENCA DIFICIL QUE EXIGE E MERECE
ATENCAO

CARLA VANUBIA DE SOUSA E SILVA1; CAROLINE CARDOSO DA COSTAI;
ILANA RIBEIRO DORNELAS1; MARCELLA NUNES DANTAS ROCHA
PEDROSA1; JULIANA MACHADO AMORIM2

Alzheimer é uma doenga neuro-degenerativa progressiva e irreversivel de aparecimento
insidioso, que acarreta perda da memoria e diversos disttrbios cognitivos provocando o
declinio das fungoes intelectuais, reduzindo as capacidades de trabalho e relagcdo social
interferindo no comportamento e na personalidade. Considerada uma sindrome proge-



N

roide genética, uma vez que esta associada ao envelhecimento e apresenta um evidente
componente genético. Inicialmente o paciente comeca perdendo sua memdria mais re-
cente, podendo lembrar com precisdo acontecimentos de anos atras, mas esquecer que
acabou de realizar uma refeicdo. Com a evolucdo do quadro, o alzheimer causa grande
impacto no cotidiano da pessoa e afeta a capacidade de aprendizado, atencdo, orienta-
cdo, compreensdo e linguagem, tornando o enfermo mais dependente da ajuda dos ou-
tros, até mesmo para rotinas basicas, como a higiene pessoal e a alimentacdo. Objetivo:
Ressaltar os aspectos relativos ao Alzheimer relatando suas causas, sintomas, tratamento
e as dificuldades enfrentadas pelo portador e sua familia, além dos cuidados necessarios
para garantir uma qualidade de vida mais estavel. Metodologia: Foram analisados os
mais relevantes estudos publicados originalmente nas linguas portuguesa e inglesa, ten-
do como referéncias base SCIELO, MEDLINE além de revistas cientificas e livros-tex-
tos referentes ao estudo. Os critérios de inclusdo foram artigos que se enquadraram den-
tro do objeto de estudo. A causa ainda é desconhecida, porém seus efeitos deixam mar-
cas no paciente. Geralmente, atinge a populacdo de idade mais avangada, porém ainda
se relata casos em pessoas jovens. Ja foi identificado um componente genético do pro-
blema, por cientistas, contudo estdo longe de uma solugdo. Alteracdes na memoria, per-
sonalidade e habilidades espaciais e visuais, representam o estagio I, dificuldade para
falar, realizar tarefas simples e coordenar movimentos, agitacdo e insonia (estagio II);
resisténcia a execucdo de tarefas didrias, incontinéncia urindria e fecal, dificuldade para
comer, deficiéncia motora progressiva (estagio III — forma grave) e em sua fase terminal
apresenta restricdo ao leito, mutismo, dor a degluticdo, infec¢des intercorrentes. Sem
cura, o tratamento realizado tem o objeto de minorar os sintomas, apenas. Ndo ha um
teste diagnostico definitivo para a doenca de Alzheimer, o diagnostico sé é realizado por
autopsia. Médicos baseiam o diagnostico no levantamento minucioso do histérico pes-
soal e familiar, em testes psicolégicos e por exclusdo de outros tipos de doencas men-
tais. Mesmo assim, estima-se que o diagnostico possa estar equivocado em 10% dos ca-
sos. Conclusdo: Dessa forma, cuidar de um paciente de Alzheimer é desgastante tendo
que procurar medidas facilitadoras como estabelecer e simplificar uma rotina diaria aju-
dando o doente a cumpri-la eliminando o alcool e cigarro, pois agravam o desgaste
mental. E fundamental, portanto, que profissionais de satide obtenham sempre informa-
¢oes clinicas adicionais com o cuidador a fim de aumentar a sensibilidade do diagnosti-
co e aperfeicoar o manejo clinico de pacientes com Alzheimer.

DESCRITORES: Alzheimer; Autopsia; Psicoldgico

Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

O AUXILO DA I-PSS NO DIAGNOSTICO DA HIPERPLASIA BE-
NIGNA PROSTATICA

MARCELLA ROLLIM CABRAL BENICIO1; MARCELLA NASCIMENTO
BRANDAO1; SHEILA MORENO HALLA1; SOFIA SANTOS DOREA1; MARIA DO
SOCORRO GADELHA NOBREGA?2

Introducdo: A hiperplasia benigna da prostata (HBP) é uma condi¢cao médica caracteri-
zada pelo aumento benigno da préstata, que normalmente se inicia em homens com
mais de 40 anos. A HBP caracteriza-se pela hiperplasia das células do estroma e do epi-



télio da glandula prostatica, resultando no aumento volumétrico desta e na possibilidade
de interferéncia no fluxo normal de urina causada pela compressao da uretra prostatica
(CAVALCANTE, 2006). Os sintomas relacionados a HBP sdo denominados coletiva-
mente de STUI, sintomas do trato urindrio inferior, como jato urindrio fraco e intermi-
tente, hesitancia, gotejamento terminal, polacidria, nocttria, obstrugdo, hidronefrose e
insuficiéncia renal. Desenvolvimento: Para uniformizar a avaliacdo do paciente portador
ou ndo de sintomas relacionados a HBP, questionarios foram desenvolvidos. Entres es-
tes cabe destacar o I-PSS (International Prostate Symptom Score), derivado do escore
da American Urological Association (AVERBECK, 2010). E composto por 7 questdes
com escores que, quando somados, refletem a intensidade dos STUI no tltimo meés,
além de uma oitava questdo, que avalia qualidade de vida relacionada aos sintomas.
Quando somadas as primeiras 7 questoes, escores de 0 a7 indicam sintomas leves, 8 a
19 moderados, e 20 a 35 graves. Portanto, a avaliacao inicial do inclui a anamnese com
aplicacdo do escore de sintomas prostéaticos (IPSS), exame fisico com toque retal, avali-
acdo laboratorial (PSA sérico, exame de urina e fungdo renal), métodos de imagem e
urodinamica. O tratamento inicial para casos leves e moderados é medicamentoso e para
pacientes que ndo respondem ao tratamento medicamentoso, deve-se considerar a res-
seccao transuretral da prostata. Consideracoes Finais: A HPB constitui um problema de
saude publica, em funcdo da alta prevaléncia na populacdo masculina e dos problemas
relacionados a qualidade de vida desses individuos. Diante disso, é importante a utiliza-
¢do do I-PSS para uniformizar a avaliacdo do paciente, contribuindo para o diagndstico
e tratamento, além de proporcionar dados epidemioldgicos da doenca.

DESCRITORES: Prostata; Hiperplasia; Benigna

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

COMO DIAGNOSTICAR E TRATAR AARTRITE GOTOSA



ANDREA DOS SANTOS SILVA'; KISSIA ROBERTA DE LUNA CELANI}
LORENA SODRE MAYER'; MARCELLA DA NOBREGA LOPES!; MARIANA
MONTE MELO DIAS'; CARMEN VERONICA BARBOSA ALMEIDA?

INTRODUCAO: A gota é uma doenca inflamatéria e metabélica que cursa com hiperu-
ricemia, a qual é resultante da deposicdo de cristais de monourato de sédio (MSU) nos
tecidos e nas articulagoes. Esta doenca pode ser classificada como primadria quando liga-
da a fatores genéticos e secundaria quando consequéncia de diversas doencas. Sua mai-
or incidéncia é no final da terceira e inicio da quarta década de vida, com predominio do
sexo masculino (95% dos casos). No sexo feminino, geralmente, ocorre apds a meno-
pausa, pois os estrogénios possuem efeito uricostrico. DESENVOLVIMENTO: A sinto-
matologia consiste em hiperuricemia; crises recorrentes de artrite aguda tipica; presenca
de cristais de MSU nos leucocitos, nos tecidos periarticulares e na articulacao acometi-
da; nefropatia intersticial e vascular; e nefrolitiase por calculo de 4cido urico. A crise ge-
ralmente dura em torno de 5 a 7 dias com resolucao espontanea; depois, entra no perio-
do intercritico, que se estende até a proxima crise nos pacientes sem tratamento. Os
principais fatores que contribuem para o aparecimento desta doenca sdo dieta rica em
carne, frutos do mar e cerveja; obesidade; e deficiéncia de glicose-6-fosfatase. O diag-
nostico da artrite gotosa pode ser sugerido pela historia e pelo quadro clinico; entretan-
to, sua confirmagdo necessita de exames laboratoriais, como pesquisa de acido urico na
urina; radiografias simples de abdome e ultrassonografia abdominal, caso o paciente he-
peruricémico relatar exposicdao ao chumbo indica-se dosagem desse metal na urina apds
a infusdo de EDTA (4cido etilenodiamino-tetracético). CONCLUSAOQ: O tratamento
vislumbra em interromper a crise aguda o mais rapido possivel; prevenir as recidivas da
artrite gotosa aguda, bem como as complicacGes do depdsito de cristais de MSU nas ar-
ticulagdes, rins e outros érgaos; prevenir a formacdo de calculos renais; combater fato-
res associados como obesidade, hipertrigliceridemia e hipertencao arterial sistémica.
Medicamentos como os anti-inflamatérios ndo esteroidais, colchicina e corticéides
(medidas que visam resolver a crise aguda de artrite gotosa); e alopurinol e agentes uri-
costricos (visam reduzir a hiperuricemia para prevenir complicacdes futuras) sdo os
medicamentos mais indicados para o seu tratamento.

DESCRITORES: Acido Urico; Gota; Hiperuricemia

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagcdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E DORES TORACICAS



BRUNA DA LUZ PARENTE SAMPAIO'; CLARISSA NASCIMENTO GUEDES';
ZILDENE EMILE GOMES LACERDA'; CATARINA MARIA ANDRADE
FIGUEIREDO GUIMARAES MAIA?

Introducdo: O infarto agudo do miocardio (IAM) refere-se ao aparecimento de necrose
de uma érea miocardica, em consequéncia da reducdo persistente e completa de fluxo
sanguineo por obstrucdao de uma artéria coronaria, causada principalmente por trombose
formada em uma placa aterosclerética. Os principais sintomas incluem dor toracica (re-
troesternal) e/ou epigastrica intensa, sudorese, ansiedade, tosse, dispneia, palidez, nau-
seas, vOomitos e outros. Muitas vezes, esses sintomas podem surgir em outros tipos de
doencas ndo coronarianas, como doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE), gastrite e
ulcera péptica, podendo ocasionar um diagnostico equivocado. Desenvolvimento: O re-
fluxo gastresofagico é o deslocamento, sem esforco, do contetido gastrico do estomago
para o esofago. Quando o refluxo gastrico causa sintomas e/ou lesa tecidos resulta na
DRGE. O individuo com a DRGE apresentara pirose (sensacdo de queimacgao retroes-
ternal, ascendente em direcdo ao pescoco), regurgitacao (retorno de conteudo gastrico,
acido ou amargo, até a faringe), dor toracica, entre outros. Acredita-se que 50% dos ca-
sos de dor toracica ndo coronariana seja de origem esoféagica, sendo a principal causa
deste sintoma a DRGE. A dor esofagiana pode confundir-se com a dor cardiaca da insu-
ficiéncia coronariana e por esse motivo este merece maior atencao, pela necessidade de
estabelecer-se o diagnéstico diferencial com a dor proveniente de processos isquémicos
coronarianos, uma vez que a apresentacao clinica é muito semelhante. Mas nem sempre
é facil o diagnostico diferencial, visto que ambas podem causar sensagao de opressao to-
racica e irradiar-se para o pescoco, ombros e membros superiores. A dor coronariana
manifesta-se ap0s o exercicio e atenua-se com o repouso, enquanto a dor esofagiana
ocorre comumente com o paciente deitado, em repouso, melhorando quando o paciente
se poe a caminhar. O uso de antidcidos pode produzir alivio da dor esofagiana, mas nao
da dor cardiaca. Conclusao: Portanto, a hipotese de que uma dor toracica de origem in-
determinada possa ser secundaria a alteracdes esofagicas deve ser sempre precedida de
cuidadosa investigacdo, excluindo doengas cardiacas, tendo em vista que estas necessi-
tam de atendimento de emergéncia, ja que nesses casos existe o risco de vida, sendo ne-
cessario uma intervencao imediata. Neste contexto, pode-se concluir que é imprescindi-
vel no ambito da medicina conhecer os menores detalhes sobre cada doengas e como os
sintomas podem evoluir, para que o diagndstico possa ser estabelecido corretamente.

DESCRITORES: Diagnostico Diferencial; Infarto; Refluxo

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

TRANSTORNO DO PANICO



RENATA LIMA MEDEIROS'; ISADORA FALCAO BARBOSA'; BARBARA DE
SOUSA SOARES!; VICTOR LUCENA DE LEMOS!; VINICIUS NOGUEIRA
TRAJANO?

O transtorno do panico, também conhecido como transtorno da angustia ou ansiedade, é
uma sindrome caracterizada pela presenca de ataques subitos de ansiedade, acompanha-
dos de sintomas fisicos e afetivos. Uma vez que os pacientes com ataque de panico,
freqiientemente, procuram clinicas médicas, os sintomas podem ser mal diagnosticados
com uma série condicdo médica (por exemplo, infarto do miocardio) ou um chamado
sintoma histérico. A freqiiéncia com o qual os pacientes com transtorno de panico tém
ataques de panico varia desde varios ataques durante um unico dia até, apenas, alguns
ataques durante um ano. Compreende os comportamentos neurdticos nos quais os aci-
dentes neur6ticos prevalentes sao constituidos pelas manifestacdes de uma angtstia per-
manente. Aparecendo como que determinada pelo desequilibrio hormononeurovegetati-
vo. Geralmente, acomete pessoas jovens, sendo observado um grau de incidéncia de trés
mulheres para cada homem, na faixa etaria entre 20 a 40 anos. Sensagdes de medo,
desmaio, agitacdo ou morte iminente também estdo associadas ao transtorno, entretanto
este ndo é detectavel por nenhum tipo de exame laboratorial e por isso exige muito dos
profissionais de satide. O estudo foi baseado em peri6dicos nacionais e internacionais
atualizados, bem como literatura na drea médica e principais bases de dados existentes,
como scielo e medline. Tem como objetivo esclarecer sobre o transtorno do panico pro-
priamente dito, considerando seus aspectos clinicos, epidemioldgicos, diagnosticos e
etiologicos, bem como os avangos no tratamento. Haja vista esta patologia provoca um
importante prejuizo psiquico e funcional, e vem acometendo a populacdo freqgiientemen-
te e de forma exponencial. Como visto o Transtorno do Panico, apesar de apresentar um
potencial para causar altissimo prejuizo ao funcionamento normal do individuo, é um
transtorno altamente tratavel, alcancando-se excelentes resultados tanto com o uso de
medicagdo quanto com a aplicacdo de protocolos de psicoterapia de curto prazo. Embo-
ra nada conclusivo possa ser afirmado, pode-se inferir pelos resultados apresentados e
pelos achados similares encontrados na literatura disponivel sobre o assunto, que a
chance de resultados positivos mais consistentes serem obtidos no futuro é bastante alta.

DESCRITRES: Sindrome; Panico; Transtorno

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

ALTERACOES NEUROLOGICAS E TRATAMENTO NA ANEMIA
PERNICIOSA



DUANE PEREIRA SANTANA'; RAYSLA TASSIANA DE ALMEIDA SANTOS';
ANA LUIZA DE FARIAS ALVES'; KALYNE TEIXEIRA NUNES'; MARIA
ANUNCIADA AGRA SALOMAOQ?

A anemia perniciosa é uma doenga decorrente da ma absorcao de vitamina B12 devido a
falta do fator intrinseco nas secrecdes gastricas. Pode ocasionar manifestagdes neurold-
gicas que se devem a danos progressivos dos sistemas nervosos central e periférico, e ti-
picamente expressam-se com polineurites, principalmente sensoriais, nas extremidades
distais, parestesias, ataxia, fraqueza, distirbios de propriocepcdo, reflexo de Babinski,
reducado da capacidade de raciocinio e rapidez cognitiva, déficit de memoria, deméncia,
transtornos depressivos, além de confusdo mental. E necessario identificar as causas dos
transtornos da anemia perniciosa associada aos centros nervosos, bem como o tratamen-
to para reverté-los. As alteracdes nervosas sao explicadas pela degeneracdo da mielina e
destruicdo das fibras nervosas nas colunas dorsal e lateral da medula espinhal e do cor-
tex cerebral, uma vez que a vitamina B12 esta envolvida nas reacdes de transmetilacdo
do organismo, provocando a producao da bainha de mielina que envolve os nervos e na
condugdo dos impulsos nervosos. A perda da memdria é transitéria, uma vez que pode
ser revertida pela suplementacdo de cobalamina, através das vias parenteral e oral. Inge-
rir alimentos ricos em vitamina B12 como peixes, carnes, ovos e laticinios podem acele-
rar a recuperacao, diminuir os sinais e sintomas e prevenir complicacoes. As alteracoes
degenerativas dos tratos piramidais no curso da anemia perniciosa constituem um fato
ainda pouco documentado na literatura pesquisada, apesar de serem potencialmente re-
vertidas ou melhoradas com o tratamento de reposicdao com vitamina B12. Entretanto, a
hipovitaminose por vitamina B12 nestas lesdes desmielinizantes encefélicas e medula-
res deve tornar-se um diagnostico diferencial para os danos neuropsiquiatricos associa-
dos a anemia perniciosa. O diagnostico precoce da doenca aumenta a eficacia da tera-
péutica de reposicdo de vitamina B12, evitando maiores problemas neuroldgicos, que
podem variar de pequenas mudancas comportamentais, irritabilidade ou distirbios de
memoria até, em casos mais graves, uma deméncia.

DESCRITORES: Alteracoes Neurolégicas; Anemia Perniciosa; Vitamina B12

1 Discente do 2° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DIABETES MELLITUS



ALAN HARLEY FERNANDES DUTRA NEVES'; DANIEL GADELHA DE
OLIVEIRA'; JOSE RUBI PEIXOTO CUNHA JUNIOR'; FRANCISCO DE SALES
GADELHA DE OLIVEIRA'; MARIA DO SOCORRO GADELHA NOBREGA?

INTRODUCAOQ: Diabetes é uma sindrome metabélica de origem muiltipla, decorrente
da falta de insulina e/ou da incapacidade de a insulina exercer adequadamente seus efei-
tos provocando déficit na metabolizacdo da glicose. O diabetes é considerado fator de
risco, principalmente devido aos distirbios importantes causados no metabolismo de li-
pideos. O diabetes mellitus é uma sindrome de comprometimento do metabolismo dos
carboidratos, das gorduras e das proteinas, causada pela auséncia de secrecao de insuli-
na ou por reducao da sensibilidade dos tecidos a insulina. Um aspecto caracteristico des-
ta doenga consiste na resposta secretora defeituosa ou deficiente de insulina, que se ma-
nifesta na utilizacdo inadequada dos carboidratos (glicose), com conseqiiente hiperglice-
mia (COTRAN, KUMAR; ROBBINS, 1994). Apresenta como consequéncias causar
como: infarto do miocardio, derrame cerebral, cegueira, enfermidades renais, tlceras
nas pernas, havendo casos em que os membros inferiores precisam ser amputados por-
que a circulacdo do sangue é deficiente. OBJETIVO: Investigar as formas de Diabetes e
seus sinais e sintomas. METODOLOGIA: Este trabalho foi realizado através de um le-
vantamento bibliografico sobre as diferentes formas de diabetes mellitus e esclarecer
quanto a causa, as complicacdes, alteragOes, prevaléncia e outros aspectos sobre o dia-
betes melllitus. DISCUSSAO: E o tipo mais agressivo, causa emagrecimento rapido.
Ocorre na infancia e adolescéncia. Causa destruicdo auto-imune das células das Ilhotas
de Langerhans. O individuo nao tem producao de insulina, a glicose ndo entra nas célu-
las e o nivel de glicose no sangue fica aumentado (SMELTZER; BARE, 2002). O diabe-
tes tipo 2 é causado pela resisténcia a insulina e obesidade. Ocorre em pessoas com mais
de 40 anos. O pancreas secreta insulina normalmente, mas sobram insulina e glicose no
sangue e células com pouca glicose. O pancreas libera muita insulina levando as células
a se deteriorarem. Células destruidas ndao tém producdo de insulina e o individuo passa a
ter a necessidade de tomar insulina e medicamentos para aumentar a sensibilidade a in-
sulina (GUYTON; HALL, 2002). CONSIDERACOES FINAIS: Atividades como esta
sdo desafiadoras para os discentes de medicina, por apresentar, ainda no periodo de
adaptacdo, uma realidade individual diferente e muitas vezes acompanhada de emocdes.
Entretanto, apesar das dificuldades, apresenta para os futuros profissionais a importan-
cia da resiliéncia em sua profissao.

DESCRITORES: Diabetes; Hiperglicemia; Insulina

1 Discente do 3° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

CAUSAS E CONSEQUENCIAS DA DEPENDENCIA QUIMICA



LARISSA MEDEIROS CEZAR!; CARLOS CESAR OLIVEIRA DE MACEDO};
GUILHERME DE TASSO CALLADO VAZ'; DIEGO OTAVIO MELO COUTINHOY;
VINICIUS NOGUEIRA TRAJANO?

As drogas sdo substancias quimicas que possuem a capacidade de modificar as funcées
intelectuais e motoras, ditas normais causando dependéncia psicoativa ou estupefacien-
te, cujo consumo provoca efeitos sobre o sistema nervoso central. Estes efeitos tanto po-
dem ser estimulantes, como acontece no caso das anfetaminas e da cocaina, como ini-
bidores; no caso do alcool, heroina ou dos medicamentos tranquilizadores, ou pertur-
badores, ou seja, com capacidade para alterar as percep¢des, como acontece com o0s alu-
cindgenos. Entre as drogas de uso conhecido, uma das mais nocivas é a cocaina, a qual
é o principio ativo contido nas folhas de coca (Erithroxylon coca), que culturalmente
sdao mascadas por habitantes dos Andes para diminuir cansaco, fome e produzir euforia.
Com a suspensdo da cocaina, especialmente em uso de altas doses ou por vias respiraté-
rias e intravenosas, ocorrem varias manifestacdes de abstinéncia, algumas muito inten-
sas. Atuando no Sistema Nervoso Central, a cocaina provoca euforia, bem estar e socia-
bilidade. O coracdo tende a acelerar, a pressao aumenta e a pupila se dilata. O consumo
de oxigénio aumenta, mas a capacidade de capta-lo diminui. Este fator, juntamente as
com arritmias que a substancia provoca, deixa o usudrio pré-disposto a infartos. O uso
frequente também provoca dores musculares, nauseas, calafrios, perda de apetite; bem
como, usuarios relatam a ocorréncia de ins6nia como um dos sintomas observados. Por
ndo serem similares as observadas com opioides ou alcool, qualifica-se como leve a de-
pendéncia fisica induzida por cocaina. Romper com a droga é dificil, ja que o individuo
tende a se sentir deprimido, irritadico, e com insonia. Assim, quando um usuario opta
por deixé-la, deve receber bastante amparo e ser incentivado neste sentido. E necessaria
ajuda médica, tanto no processo de desintoxicacdo, quanto na subsenquente ressociali-
zagdo sem o uso do farmaco.

DESCRITORES: Drogas; Cocaina; Dependéncia

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

A PROFILAXIA DA TROMBOSE VENOSA PROFUNDA (TVP)
COMO FATOR DETERMINANTE NA SAUDE DO INDIVIDUO
COM TRAUMA DE MEMBRO INFERIOR.



ANA QUEZIA PEIXINHO MAIA'; AINE ANGELICA GOIS GOMES!; ROSSANA
SUASSUNA CARNEIRO'; KELLISON GADELHA MAIA'; VANESSA MESSIAS
MUNIZ?

Introducdo: A trombose venosa profunda (TVP) é uma doenca que se caracteriza pela
formacdo aguda de trombos que acometem as veias profundas dos membros, acarretan-
do obstrucdo parcial ou total. O trauma nos membros inferiores representa um alto fator
de risco para essa patologia. Nesse contexto, a profilaxia medicamentosa é eficaz no
sentido de evitar complicagoes como embolia pulmonar e insuficiéncia venosa cronica.
Obejtivos: Destacar a importancia da profilaxia da Trombose Venosa Profunda (TVP)
como fator determinante na satide do individuo com trauma de membro inferior. Meto-
dologia: Revisdo sistematica da literatura de artigos disponibilizados pelo SciELO e Bi-
blioteca Virtual em Saude. Resultados: A profilaxia da TVP esta relacionada com a cate-
goria de risco em que o paciente se encontra. A ocorréncia de um trauma ou cirurgia or-
topédica nos membros inferiores torna o individuo de alto risco para complicacdes. Para
tais pacientes, necessita-se de cuidados gerais, como meias compressivas, e uma profila-
xia medicamentosa, como heparina ndo fracionada ou heparina de baixo peso molecular.
Segundo Nurmohamed (1992), o uso da profilaxia incontestavelmente diminui a inci-
déncia de TVP. A profilaxia mecanica, caracterizada por compressao intermitente de
panturrilhas, aliada ao uso de meias elasticas e a deambulacdo precoce, a reduz em até
60%, devendo ser iniciada antes da inducdo anestésica. Broughton (2007) acredita que,
por outro lado, a profilaxia quimica, caracterizada pela heparinoterapia profilatica, dimi-
nui a incidéncia de TVP nos segmentos venosos proximais em 78%. Conclusdo: A dis-
cussao a respeito da realizacao de profilaxia para tromboembolismo venoso baseia-se no
fato de que tal doenca pode apresentar-se clinicamente de maneira silenciosa, de sua alta
prevaléncia entre pacientes hospitalizados e da alta probabilidade de graves complica-
cBes clinicas decorrentes desta patologia. E incorreto aguardar sintomas, confiar nas téc-
nicas diagndsticas para depois tratar o paciente, a profilaxia é o melhor caminho. Assim,
todo hospital deve desenvolver uma estratégia formal de prevencdo de tromboembolis-
mo. Portanto, novas estratégias como programa de educagao continuada e conscientiza-
¢do devem ser desenvolvidas, estimuladas e aplicadas por parte dos profissionais médi-
cos, esperando-se assim, uma melhora nos indices de utilizacdo da profilaxia nos paci-
entes internados.

DESCRITORES: Membros inferiores; Profilaxia; Trombose Venosa Profunda
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Introducgdo: A anemia perniciosa é um tipo de anemia megaloblastica decorrente de um
dano na producdo do fator intrinseco, gerando absorcdo insuficiente de vitamina B12.
Essa insuficiéncia de cobalamina leva o individuo a um quadro de transtornos hemato-
l6gicos, cardiovasculares e neuroldgicos, esse tltimo raramente esta associado a outro
tipo de anemia, tornando-se um forte indicativo na hora do diagnéstico. Desenvolvi-
mento: A anemia perniciosa acomete com maior frequéncia os idosos, pessoas que tem
baixa ingestdo proteica ou apresentem alteracOes gastrointestinais que alterem a produ-
¢do de fator intrinseco. As manifestacdes hematoldgicas apresentadas sdo: baixa quanti-
dade de hemoglobina, células com VCM (volume corpuscular médio) aumentado, e
neutrofilos hipersegmentados. A deficiéncia de vitamina B12 também influi no fator de
risco para aterosclerose (HHcy) aumentando o risco de doengas cardiovasculares. Além
disso, ocorrem danos ao sistema nervoso central e periférico, com desmielinizagcdo neu-
ronal, levando a um quadro de confusdo, disttirbios de propriocepcdo, parestesia, de-
méncia, perda de memoria, depressdo e, em alguns casos ataxia dos membros inferiores.
Muitas vezes esses danos mascaram a anemia perniciosa, prevalecendo a suspeita de
que a doenga seja somente de carater neurologico, levando o paciente a tratar apenas es-
ses sintomas, e nao a sua causa, assim, o quadro pode se agravar gerando condicdes irre-
versiveis. Conclusdo: A vitamina B12 é fundamental para formar células sanguineas e
pelo revestimento nervoso. Assim, sua caréncia alimentar ou ma absorcdo causarao os
sintomas citados, que se ndo forem tratados precocemente podem se tornar irreversiveis.
Esta doenca ndo é de facil diagnéstico por possuir sintomas de patologias neurologicas,
portanto é imprescindivel a prescricdo de exames como a dosagem sérica de cobalami-
na, que indica anemia perniciosa quando seus niveis estdo baixos. Deve-se também soli-
citar exames complementares (teste de Schilling e teste de ELISA) para se especificar a
causa da doenca.

DESCRITORES: Anemia Perniciosa; Vitamina B12; Fator Intrinseco
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E relatado o caso de um paciente de 26 anos, do sexo masculino, que aos 7 anos
apresentou certos sintomas, como hiperpigmentacao de algumas areas do corpo; perda
de peso; alteracdes comportamentais, auditivas, visuais e fonéticas; além de uma série
de taxas alteradas, confirmadas a partir de exames, como balanco eletrolitico, ACTH
sérico e valor plasmatico de C24:0 e C26:0. Determinando entdo, que este paciente
estava com esclerose cerebral difusa precedida de sinais de insuficiéncia do cortex
suprarrenal. Clinicamente a doenca se caracteriza como sendo do grupo das
leucodistrofias; rara; com origem genética, ligada ao cromossomo X, sendo, portanto,
ligada ao sexo; de carater recessivo; transmitido pelas mulheres portadoras e que
acomete quase que exclusivamente os homens (1:25000 homens). A ADL se da através
de uma alteragdo no metabolismo dos peroxissomos, provocada por uma modificacao
no gene formador da enzima que promoveria a conducdo dos acidos graxos de cadeia
muito longa (AGCML) para o interior desta organela a fim de ser metabolizada. Devido
a esta mutacdo, ocorre o acumulo de AGCML (24 a 26 carbonos) no organismo,
especialmente no cérebro. Causando assim a deterioracdo da bainha de mielina, que
envolve a medula espinal e o proprio cérebro; e disturbios da marcha e da visdo,
associados a insuficiéncia do cortex da adrenal. Confirmando os dados da literatura em
nosso caso, o estudo anatomopatolégico revelou desmielinizacdo e gliose difusa na
substancia branca cerebral, comprometimento do corpo caloso e da porc¢do anterior do
talamo, além da regido cerebelar e medular. Na fase aguda, os sintomas ficam mais
evidenciados, sdo tetraparesia espatica grave nos membros inferiores e moderada nos
superiores; disartria e ataxia impeditiva do equilibrio; e nistagmo moderado dos
movimentos oculares. Segundo Moser, esta doenga sera fatal se ndo for tratada com
administracdo de mineralocorticoides e de glicocorticoides para compensar a auséncia
destas substancias. Os espasmos musculares sdo tratados com medicamentos
anticonvulsivantes. O 6leo de Lorenzo, assim como o transplante de medula, sdao
processos experimentais utilizados como tratamento da ADL. O éleo é uma espécie de
azeite formado a partir da unido de dois acidos graxos: o erticico e o oleico, e é utilizado
como forma de tratamento para conter a evolucdao da doenca, principalmente quando
ingerido antes da aparicdo dos sintomas. Ao fazer parte da dieta dos doentes, reduz a
velocidade com que os acidos graxos sdao produzidos, de forma a tornar mais lenta a
deterioracao da bainha de mielina.

DESCRITORES: Alzheimer; Diagnostico; Tratamento
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Introducdo: A Organizacao Mundial de Satide afirma que ha o uso racional de medica-
mentos quando pacientes recebem medicamentos apropriados para suas condicoes clini-
cas e em doses adequadas as suas necessidades individuais, por um periodo adequado.
Mas pelo menos 35% dos medicamentos adquiridos no Brasil sdo feitos através de auto-
medicacdo. Os medicamentos respondem por 27% das intoxicagdes no Brasil e 16% dos
casos de morte por intoxicacoes sao causados por medicamentos. Embora todos os me-
dicamentos possuam uma acdo benéfica mais ou menos especifica, a maioria deles,
mesmo administrados nas doses corretas, podem igualmente originar varios efeitos se-
cundarios adversos, de maior ou menor envergadura, no entanto, o principal perigo da
maioria dos medicamentos € a sua administragcdo incorreta, em doses elevadas, pois po-
dem originar uma verdadeira intoxicacdo. Desenvolvimento: A intoxicacdo por medica-
mentos constitui, atualmente, um fenomeno bastante frequente, sobretudo nas pessoas
idosas e nas criangas. O trabalho tem como cerne, esclarecer sob um olhar clinico, o
qudo prejudicial é a automedicacdo, e como reacdes adversas fatais podem surgir diante
de uma condi¢do médica ja apresentada, agravando-a, ou até mesmo levando o indivi-
duo a @bito. Serd realizada andlise, discussdao e abordagem cientifica, acerca de caso
apresentado na atividade curricular, Tutoria, sob orientacao especifica. O caso apresen-
tado relata a internacao de um idoso, que ja expde ter diabetes e hipertensdao, com sinais
de intoxicacdo medicamentosa pela automedicacdo. Entre os adultos, as causas mais co-
muns de intoxicacdo por medicamentos sdo a tentativa de suicidio ou de autoagressao,
muitas vezes apenas para chamar a atencdo, e a ingestdo de uma dose elevada por mero
equivoco. Embora praticamente qualquer medicamento, administrado em doses eleva-
das, possa provocar uma intoxicagdo, os que mais frequentemente provocam este perigo
sdo os analgésicos, por serem os mais utilizados, e os sedativos e hipnéticos, de utiliza-
¢do mais comum nos idosos. Conclusdao: Uma assisténcia farmacéutica adequada deve
ser aliada ao fornecimento de medicamentos, com seguimento do paciente e educacao
para o consumo seguro e é fundamental a perspectiva do uso racional centrado no con-
ceito da vulnerabilidade do consumidor/paciente. Este representa a parte mais fraca da
relacdo de consumo por nao deter as informagdes sobre o produto, ndo conhecer as im-
plicacOes técnico-juridicas e estar exposto a acdo da publicidade enganosa e abusiva.
Palavras chave: automedicagao; intoxicacdao; medicamentos.

DESCRITORES: Carbamato; Atropina; Acetilcolinesterase
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Introducdo: Doenca de Alzheimer (DA) é a forma mais comum de deméncia neurodege-
nerativa em pessoas idosas. A causa da doenca é desconhecida, embora existam casos
que ha indicacdo de fatores de riscos como: idade, histérico familiar, sindrome de
Down, sexo, escolaridade e atividades fisicas. Objetivo: Relacionar os fatores de risco
com o surgimento da DA. Método: Trata-se de uma revisao bibliografica, em que se in-
vestigou por meios de artigos cientificos e periddicos de literatura médica, a tematica
ora abordada. Discussdo: Atualmente, trata-se da forma mais comum de deméncia, sen-
do a grande causa de comprometimento cognitivo e comportamental no envelhecimen-
to. Estudos realizados em 2010 apontam que existem cerca de 35 milhdes de casos no
mundo, e sua prevaléncia vem aumentando de forma significativa. Os fatores de risco
conhecidos sdo idade avancada, histérico familiar positiva e sindrome de Down. Essa
triade constitui um dos fatores mais importantes. Queixas de falta de memoria sao geral-
mente 0s primeiros e mais importantes sintomas entre os pacientes da doenca de Alzhei-
mer (DA). Para se chegar a uma conclusdo sobre a doenca de Alzheimer faz-se necessa-
rio o uso de alguns teste como, Rey auditory verbal learning test (RAVLT), que consiste
de quinze palavras, leitura em voz alta para cinco ensaios consecutivos, estado Mini-
Mental (MEEM) e escore 1 Clinical Dementia Rating (CDR). Conclusdo: E necessario
para um bom acompanhamento do paciente portador da DA, o acompanhamento de uma
equipe multidisciplinar a qual ird agir em todas as fases da doenca, com intervencgoes e
estratégias terapéuticas para minimizar os efeitos sobre o sistema neuropsicomotor que
estardo comprometidos na DA e que através de abordagens terapéuticas que preservem e
estimulem a cognicao e com drogas que reduzam o progresso muitas vezes letal da do-
enca, através de treinamentos e situacoes particulares do paciente afim de estimular toda
sua cognicao.

DESCRITORES: Deméncia; Envelhecimento; Alzheimer

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
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A tlcera péptica (UP) é uma inflamacdo cronica caracterizada pela perda de tecido em
regioes do trato digestivo que entram em contato com a secrecdo cloridropéptica. Ocor-
re principalmente no estdbmago e no duodeno, mas também em alca distal de gastroen-
teroanamastose, mucosa gastrica ectopica e esofago. A UP tem ligeiro predominio no
sexo masculino, surge basicamente associada a infeccdo pela bactéria Helicobacter py-
lori, bem como ao consumo de anti-inflamat6rios nao esteroides (AINES) e aspirina.
Existe um fator de ligacdo entre o tabagismo e a tlcera péptica . Os individuos que fu-
mam, além de desenvolverem mais tlceras, apresentam também maiores complicagoes,
ja que a presenca da nicotina estimula a secrecdao gastrica. A ingestao dos AINES esti-
mula um feedback negativo (inibe) na enzima cicloxigenase(COX) que deveria conver-
ter o acido araquidonico em prostaglandina. A diminuicdo da producao de prostaglan-
dina, reduz a sintese e secrecao de bicarbonato e muco, comprometendo a capacidade da
mucosa gastrica de se defender. A anamnese é de extrema importancia para o diagnoésti-
co da doenca, é relevante o histérico familiar, como também interrogar sobre o uso de
AINES e aspirina, principalmente em pacientes idosos. No que diz respeito aos sinto-
mas a dor é sintoma mais tipico, em geral descrita como queimacdo. Outra caracteristica
marcante é a periodicidade. O diagnostico da tlcera péptica inclui a pesquisa da H. py-
lori, como também a realizagdo de exames, como radiolégico contrastado e a endosco-
pia digestiva alta. As complicacOes mais decorrentes sao a hemorragia, obstrucao pilori-
ca e pancreatite. Os medicamentos sdo os inibidores da bomba de prétons, antiacidos e
sais de bismuto. O tratamento da UP visa estabelecer o equilibrio da mucosa gastroduo-
denal e também atenuar os sintomas, promover a cicatrizagdo e prevenir a reincidéncia.
E importante que o paciente esteja motivado para o tratamento e o médico ter bastante
conhecimento do caso e remédios receitados. A grande expectativa para o futuro é o de-
senvolvimento de novas AINES que ndo interfiram na producao das prostaglandinas.

DESCRITORES: Ulcera; Prostaglandinas; Gastroenterologia
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INTRODUCAO: A gastrite atr6fica é uma inflamagao do epitélio estomacal caracteriza-
da pelo adelgacamento e reducdo das pregas mucosas, causando atrofia do fundo e cor-
po gastricos. Através da biopsia gastrica observa-se a perda de células glandulares, célu-
las parietais ou oxinticas que secretam acido cloridrico, cloreto de potassio, outros ele-
trolitos e o fator intrinseco. Evidencia-se também a substituicdo metaplasica por epitélio
intestinal e tecido fibroso. Uma de suas complicacdes é a anemia perniciosa, causada
pela deficiéncia na absor¢do de vitamina B12, juntamente com fator intrinseco no trato
gastrointestinal. OBJETIVOS E METODOLOGTIA: O presente trabalho teve como ob-
jetivo observar através da bibliografia pesquisada relatos de casos clinicos, tais como a
anemia perniciosa, que pode se manifestar como uma complicacdo da gastrite atrofica.
Trata-se de uma revisdo bibliografica e tem como referéncia materiais encontrados nas
bases de dados: SCIELO e MEDLINE, além de revistas cientificas e livros-textos publi-
cados entre 2005 e 2012. RESULTADOS E DISCUSSAO: A anemia perniciosa esta ge-
ralmente associada a gastrite atro6fica e os pacientes apresentam como sintomas indiges-
tao, refluxo acido, nauseas, vomitos entre outros referentes a lesdo da mucosa gastrica.
No que se refere a caréncia de vitamina B12 no organismo, além dos sintomas desses
sintomas gastricos podera também incidir sintomas neurologicos, como a deméncia e
ainda os sintomas classicos da anemia que incluem fraqueza, tontura, vertigem, zumbi-
do, palpitacOes, angina e sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva. CONSIDERA -
COES FINAIS: Apés a pesquisa realizada verificou-se a forte influéncia da gastrite
atréfica no quadro de anemia perniciosa, ja que a mucosa estara acometida pela dimi-
nuicdo das células produtoras de fator intrinseco, essencial para absorcdo de vitamina
B12.

DESCRITORES: Gastrite; Anemia; Mucosa
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A anemia perniciosa é caracterizada pela falta de fator intrinseco necessaria para a ab-
sorcao da cobalamina, onde sua principal fonte sdao alimentos de origem animal. Essa
vitamina esta diretamente relacionada com a maturagdo dos eritrocitos. Esse tipo de
anemia esta, geralmente, associado com a gastrite, onde ha a destruicdo da mucosa gas-
trica que produz este fator. A ligacdo do fator intrinseco é essencial para promover a ab-
sorcao da vitamina no ileo terminal, com essa essa ligacdo a vitamina, também, fica pro-
tegida de secrecGes no intestino delgado. A anemia perniciosa faz parte de um grupo he-
terogéneo de anemias intituladas de megaloblasticas. As anemias megaloblasticas sao
causadas por um defeito na sintese de DNA, o que leva a um conjunto comum de altera-
¢oes na medula 6ssea e sangue periférico. Enquanto o desenvolvimento do citoplasma é
normal, a divisdo celular é mais lenta, o que confere um aspecto grande as células. O di-
agnostico da anemia perniciosa é feito através da endoscopia digestiva, teste de Schil-
ling e do exame de sangue com Volume Corpular Médio (VCM) aumentado. Os sinto-
mas mais classicos dessa doenca sao aparecimento de células vermelhas maiores e ima-
turas, mas em nimero menor do que o normal, também pode resultar em problemas
neurologicos, problemas de pele, diarréia e perda de apetite. Os niveis corporeos dessa
vitamina fazem com que sintomas de deficiéncia venham a aparecer apenas ap6s 5 ou 6
anos, no caso do individuo ndo receber essa vitamina pela alimentacdo. Seu tratamento
é feito com reposicdo de vitamina B12 doses parenterais de 10 a 20mg, uma ou quatro
vezes ao dia, podendo em casos especiais ser dobrada aquela dose. Podemos concluir
que a gastrite, ao causar inflamacdo da mucosa gastrica, diminui a produgao do fator in-
trinseco (FT). A vitamina b12 precisa do FT para ser absorvida e sendo ela indispensa-
vel para maturacao dos eritrdcitos, resulta em quadro de anemia.

DESCRITORES: Anemia Perniciosa; Vitamina B12; Fator intrinseco
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A gota é uma doenca reumatoldgica, inflamatoria e metabolica reconhecida ha séculos,
a qual foi descrita pela primeira vez por Hipdcrates, no século V a.C. Hoje, ela é enten-



dida como a forma de artrite mais predominante em homens, acometendo 1 a 2% deles
em paises ocidentais. Classicamente, se apresenta em crises de mono ou oligoartrite,
mas em alguns casos pode progredir para uma forma cronica de poliartrite com deformi-
dade 6ssea. Além do envolvimento articular, podem existir nefrolitiase e disfuncao re-
nal, tendo como fator desencadeante das crises, a taxa elevada de acido urico no sangue
(hiperuricemia), ao se apresentar acima de 7,0 mg/dL. A elevagado do acido urico no san-
gue pode se dar por conta de defeitos genéticos, da incapacidade dos rins em excretar a
substancia, dieta rica em alimentos (ricos em purina), ingestdo alcoélica, trauma fisico,
cirurgias, quimioterapia e uso de diurético. A gota é caracterizada, inicialmente, por ata-
ques recorrentes de artrite aguda, provocados pela precipitacdo, nos espacos articulares,
de cristais de acido urico. Com a hiperuricemia ocorre a deposigdo de cristais nos teci-
dos, principalmente nas articulacdes, causando inflamacdo e consequente dor e inchaco
acometendo principalmente as articulacdes do primeiro dedo do pé (halux), tornozelo e
joelho. Pode-se concluir que o tratamento da gota visa a normalizacdo do nivel de acido
urico e isso pode ser feito por meio de uma alimentacdo com baixo teor destas substan-
cias chamadas purinas (que fazem parte das proteinas) ou a base de anti-inflamatérios e
drogas que aumentam a eliminagdo do acido urico pela urina ou inibem a sua producao
pelo organismo com o uso de farmacos especificos tais como alopurinol e benzobroma-
rona além da ingesta de analgésicos como a colchicina e compressa de gelo local para
alivio dos sintomas. Esta doenca esta associada a outras doencas potencialmente graves
como a hipertensao arterial, a dislipidemia (elevacdo dos niveis de colesterol e triglicé-
rides), o diabetes e a obesidade.
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2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

INFARTO AGUDO DO MIOCARDIO

IGOR NAVARRO DE SOUZA ARAUJO!; JAILTON BARBOSA DE OLIVEIRA
JUNIOR!; KARINA PRADO MELLO!; SIBELLI FABRICIA OLIVEIRA DOS
SANTOS'; VANESSA KARLA MEDEIROS SVENDSEN'; TANIA REGINA
FERREIRA CALVACANTT?



Popularmente conhecido como ataque cardiaco, o infarto agudo do miocardio (IAM)
ocorre quando ha reducdo do fluxo sanguineo das artérias corondrias para o coracao.
Esse processo pode levar a necrose de forma rapida do musculo cardiaco (miocardio)
pela auséncia de fornecimento adequado de nutrientes e oxigénio. Geralmente a causa
dessa interrupgao do fluxo sanguineo é o rompimento de uma placa de ateroma, ou seja,
ruptura de uma placa de gordura que podera acarretar a formacao de um coagulo que in-
terrompe o fluxo sanguineo neste local da artéria. Com excecao das questdes genéticas,
os principais fatores de riscos relacionados a essa patologia sao principalmente ligados a
um padrdo de vida equivocado. Dislipidemia, hipertrigliceridemia, hipertensao arterial,
tabagismo, sedentarismo, obesidade, diabetes e estresse sdo os fatores de risco dessa
doenca, e podem ser minimizados de acordo com o estilo de vida adotado pelo paciente,
principalmente, através de atividades fisicas e uma dieta adequada. Tradicionalmente, o
diagnostico do IAM consiste no tripé do desconforto toracico, anormalidades detectadas
no eletrocardiograma e marcadores cardiacos séricos elevados. Embora o IAM possa
ocorrer sem sintomas (infarto do miocardio silencioso), fato mais comum em idosos,na
maioria das vezes cursa com dor no peito, a qual pode se irradiar para as costas, man-
dibula, pescoco, dorso e/ou braco esquerdo. A sensacao é caracterizada por aperto na re-
gido toracica, de grau moderado a intenso. Em alguns casos, a dor pode ser semelhante a
uma indigestdo, udlcera, gastrite ou azia. Dentre outros sintomas relacionados com o in-
farto, incluem: tosse, desmaio, tontura, vertigem, nausea, falta de ar e palpitacées. Além
disso, pesquisadores brasileiros desenvolveram um monitor cardiaco portatil inteligente
que facilita a deteccdo do IAM em estagio inicial, permitindo o socorro adequado e au-
mentando as chances de sobrevivéncia do paciente. Por ser uma doenga que pode causar
a morte do paciente de maneira rapida, é preciso haver uma precaucao maior principal-
mente para pessoas que tendem ao IAM. E preciso manter pressio arterial constante, ha-
ver um equilibrio na alimentacao, praticar exercicio fisicos, fazer exames rotineiramente
e, consequentemente, manter o peso saudavel, porque é importante lembrar que qual-
quer pessoa esta sujeita a ter infarto independente da idade.

DESCRITORES: Artérias Coronarias; Miocardio; Eletrocardiograma

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

ANEMIA PERNICIOSA OU ANEMIA DE ADDISON

PEDRO FERRAZ DA COSTA FILHO'; RAYANNY MADHAY DE SOUSA'; HITALA
DERISE LOPES DA ROCHA'; DANIELA JALES DANTAS DINIZ'; RACIRE
PORTO DA CUNHA NEVES'; CARMEN VERONICA BARBOSA ALMEIDA*



Introducdo: Anemia perniciosa é um tipo de anemia originada pela ma absorcao de vita-
mina B12 devido a falta de fator intrinseco nas secrecées gastricas, geralmente causada
por atrofia gastrica com destruicdo das células parietais, que sdao responsaveis pela se-
crecao de acido cloridrico e do fator intrinseco. Resultados: A falta de vitamina B12
causa anemia megaloblastica, mas somente quando ha méa absorc¢ao devido a falta de fa-
tor intrinseco esta anemia é chamada de anemia perniciosa. Essa anemia pode ser causa-
da por falha no sistema imune, doenca celiaca, homocistidria, deficiéncia de cobalto,
tratamento com acido para-aminosalicilico, aciddria metilaménica, desnutricdo infantil.
O quadro clinico da anemia perniciosa caracteriza-se por: palidez, dor de cabeca, fra-
queza, diarreia, lingua lisa, formigamento nas maos e pés, palpitacdes cardiacas, tontu-
ra, falta de ar, irritabilidade, confusdao mental, depressao, pés e maos frios entre outros.
O diagndstico da anemia perniciosa é feito através da endoscopia digestiva, teste de e do
exame de sangue com Volume Corpular Médio (VCM) aumentado. O tratamento para a
anemia perniciosa consiste na suplementacao de vitamina B12 e acido f6lico em forma
de injecdo uma vez por més. Sem o tratamento adequado o quadro do paciente pode ser
agravado, podendo leva-lo a morte. Esta doenca afeta todos os grupos étnicos. Entre-
tanto, a maior incidéncia é encontrada em individuos do norte da Europa e escandina-
vos. E muito dificil que essa afeccdo surja antes dos 30 anos de idade, apesar da forma
juvenil ocorrer entre criangas. Esta ultima forma manifesta-se em criangas antes dessas
completarem trés anos de idade Conclusdo: Os sinais e sintomas da anemia perniciosa
sdo decorrentes da deficiéncia de vitamina B12. Os pacientes portadores da anemia
perniciosa, assim como em outros tipos de anemia, irdo apresentar baixos niveis de glo-
bulos vermelhos , consequentemente, uma insuficiente oxigenacdo do organismos o que
pode causar serias complicacdes neuropsiquiatrica e hematoldgicas.

DESCRITORES: Artérias Coronarias; Miocardio; Eletrocardiograma

1 Discente do 2° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

ANSIEDADE PAROXISTICA EPISODICA OU TRANSTORNO DO
PANICO

FERNANDA DE OLIVEIRA CARVALHO DIAS!; GERALDO ITALO NOGUEIRA
DE ALMEIDA!; JOSE VICTOR MADEIRO DE LUCENA!; LEANDRO
RODRIGUES ARAUJO!; JULIANA MACHADO AMORIM?

Essa sindrome se caracteriza por crises de ansiedade agudas e intensas que duram em
média 15 a 30 minutos manifestando no individuo a sensacdo de luta e desafio. E uma



doenca cronica que afeta 3,5% da populacdao ao longo da vida atingindo 2 vezes mais
mulheres que homens, especialmente entre a segunda e a terceira década de vida. Apos
o periodo de um ano, o medicamento € retirado gradualmente e a terapia cognitivo-com-
portamental pode ser utilizado para manutencdo da resposta, no caso do curso cronico
com recaidas sugere-se a manutencao do medicamento em longo prazo associado a essa
terapia. Objetivo: Realizar uma andlise mais profunda e objetiva a respeito da Sindrome
do Panico, buscando colher caracteristicas e métodos de cura. Metodologia: Uma pes-
quisa bibliografica de carater exploratério, foram realizadas prévias discussoes a respei-
to do caso clinico entre o tutor e alunos , havendo posteriormente uma consulta de ins-
trumentos como: bibliografias, internet e artigos cientificos. Os principais sintomas des-
sa sindrome, sdo: tontura, dispneia, taquicardia, sudorese intensa, descontrole hormonal,
medo e sensacdo de morte eminente. Para tratamento faz uso de antidepressivos, como:
Fluoxetina, Sertralina, Paroxetina, dentre outros e esses sdao normalmente associados a
terapias como a terapia cognitivo-comportamental(TCC) é indicada em caso de sinto-
mas residuais , particularmente quando persistem sintomas agorafébicos.Essa é também
uma técnica que deve ser utilizada em situacdes como: gestacao, amamentacao, impos-
sibilidade de usar medicamentos ou retirada de farmacos.Considera¢oes Finais: Diante
do exposto observamos que uma das maiores dificuldades é o diagnéstico preciso da
sindrome, ja que esta muitas vezes é confundida com alguma outra patologia clinica,
como doengas cardiovasculares. Como é uma doenca causada por um trauma psicologi-
co e pode possuir tendéncias genéticas, ndo ha como evita-la, porém, ha como controlar.
O auxilio de profissionais da saiide como psic6logos e principalmente da familia é es-
sencial.

DESCRITORES: Ansiedade; Taquicardia; Dispnéia

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

USO DE ALCOOL EIiTILICO E COCAINA NA ADOLESCENCIA

LAUANNE SATIRO MARCELINO WANDERLEY'; PRYSCYLA KELLY SANTOS
GALDINO'; OSWALDO BEZERRA CASCUDO FILHO'; MIGUEL NUNES
RODRIGUES TERCEIRO NETO'; MARIA DO CARMO DE ALUSTAU
FERNANDES?



A adolescéncia é um periodo cheio de desafios, inquietacdes e turbuléncias. Esta é con-
siderada a fase mais tumultuada do desenvolvimento humano, em funcdo das grandes
modificacdes fisicas e emocionais, processadas em curto espaco de tempo. E o momen-
to no qual todos estdo a procura de sua propria identidade. Durante a adolescéncia os jo-
vens sdo propensos a entrar em contacto com o alcool e outras drogas, e vao fazer as
suas proprias opcoes sobre como responder a estes desafios. A instabilidade interna, os
intensos conflitos, a incerteza quanto ao futuro, tornam o adolescente vulneravel a uma
série de situacoes, entre elas, o uso de drogas. Este periodo é o mais critico e suscetivel
para a iniciacdo do uso de substancias psicoativas. O uso de drogas na adolescéncia é
uma questdo que preocupa cada vez mais. A analise da historia pessoal de pacientes de-
pendentes de substancias psicoativas indica que, na maioria dos casos, o uso inicial
ocorre na adolescéncia. Ingerida ou aspirada, a cocaina age sobre o sistema nervoso pe-
riférico, inibindo a reabsorcdo, pelos nervos, da norepinefrina (uma substancia organica
semelhante a adrenalina). Assim, ela potencializa os efeitos da estimulacao dos nervos.
E também um estimulante do sistema nervoso central, agindo sobre ele com efeito simi-
lar ao das anfetaminas. Ja o alcool etilico sendo um depressor do SNC (ac¢ao direta), di-
minui a sua atividade: facilita a acdo do maior neurotransmissor depressor no cérebro
(GABA) e inibe a acdo do maior neurotransmissor excitatorio do cérebro (glutamato).
Atuando especificamente sobre estes receptores, o etanol abranda o funcionamento do
sistema nervoso, causando sedacdo, reducao de ansiedade, fala arrastada, ataxia, desini-
bicdo e reducdo da capacidade de julgamento. Sendo assim mesdidas de reforcos deve
ser tomada a fim de prevenir o uso de drogas e a reducdo de danos decorrentes por elas,
na tentativa de diminuir a vulnerabilidade observada nesta faixa etaria.

DESCRITORES: Adolescentes; Alcool FEtilico; Cocaina

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

DOENCA DO REFLUXO GASTROESOFAGICO: REVISAO DE LI-
TERATURA

PALMIRA GOMES AMARAL'; JULIANA DE OLIVEIRA CASTELO BRANCO';
EINSTEIN KELVIN EUFLAUSINO'; EDUARDO OLIVEIRA DE PAIVA';
SAYONARA KARLA JORGE DA SILVA HELMAN PALITOT'; MARIA LEONILIA
DE ALBUQUERQUE MACHADO AMORIM?



A Doenca do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) é uma afeccdo cronica de grande impor-
tancia médico-social pela elevada e crescente incidéncia e por determinar sintomas de
intensidade variavel, que se manifestam por tempo prolongado, podendo prejudicar a
qualidade de vida do paciente. Portanto, tem como objetivo discutir os aspectos da
DRGE, suas principais manifestacoes clinicas, tratamento e as interferéncias na qualida-
de de vida do paciente com a patologia. Trata-se de uma revisao de literatura, consubs-
tanciada em referéncias nacionais, realizada na tutoria de medicina da Famene, no pri-
meiro periodo de 2013. As manifestacdes clinicas tipicas da DRGE sdo pirose e regur-
gitacdo, causada pelo retorno de parte do contetido gastrico para o esdfago e 6rgdos ad-
jacentes. Tais sintomas também estdo presentes em ulceras pépticas, gastrite e até em
neoplasias, portanto sdo cabiveis dois tipos de tratamentos como abordagem inicial: tes-
te terapéutico (empirico) e tratamento baseado na confirmacdo diagnéstica por exames.
Recomenda-se confirmacdo diagnodstica em pacientes com idade superior a 40 anos, na
presenca de manifestacGes alarmantes, tais como disfagia, odinofagia, anemia, hemorra-
gia digestiva e emagrecimento, nos individuos com historico familiar de cancer e naque-
les com queixas de nauseas e vomitos e/ou sintomas de grande intensidade ou de ocor-
réncia noturna. Ja em pacientes com menos de 40 anos, sem manifestacGes de alarme,
pode-se considerar a instituicao do tratamento empirico, no qual é prescrito inibidor da
bomba protonica (IBP) em dose diaria por 4 semanas. Havendo melhora, sugere-se a
participacdo do refluxo gastroesofagico, caso contrario, ndo se pode descartar o diag-
noéstico da DRGE visto que, os principais métodos diagnosticos sao endoscopia digesti-
va alta e pHmetria esofdgica prolongada. A terapéutica empregada esta de acordo com o
consenso da DRGE e busca reduzir os efeitos devastadores do contetido gastrico, mini-
mizando a agressao ocasionada pelo 4cido cloridrico no esofago e em 6rgaos proximais,
podendo ser complementadas com medidas comportamentais e farmacologica que deve-
rdo ser implementadas simultaneamente, em casos extremos a cirurgia pode ser reco-
mendada. Diante deste contexto, torna-se necessario a busca de um profissional médico,
visto que apenas a consulta ndo é suficiente para o diagnostico, pois os sintomas da
DRGE sdo parecidos com outras patologias, tornando imprescindivel a solicitacdo de
exames, para que seja indicado tratamento, contribuindo rapidamente com a cura e pre-
venindo co-morbidade ou uma futura cirurgia. Deve-se estar atento aos habitos alimen-
tares, visando o aumento da qualidade de vida do paciente.

DESCRITORES: Refluxo Gastroesofagico; Endoscopia; Suco Gastrico

1 Discente do 1° periodo do curso de graduagdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

MAIOR MORBIDADE DECORRENTE DA ASSOCIACAO DE CO-
CAINA E ALCOOL ETILICO

CIBELE OHANY NOGUEIRA LEITE!; CAMILA ALIPIO PEDROSA'; ANA EMILIA
DE BRITO MARTINS VIEIRA'; CAMILA ALVES LINS DE OLIVEIRA'; MARIA
DO CARMO DE ALUSTAU FERNANDES?



A cocaina é uma droga recreativa, psicoestimulante, frequentemente usada em
associacdo com outras drogas, a exemplo do alcool etilico, uma pratica comum na
populacdao em geral. A cocaina, depois de consumida, é rapidamente metabolizada
formando o éster metilecognina, benzoilecgonina e norcocaina, sendo este o metabélito
ativo, responsavel por menos de 5% dos metabolitos totais da cocaina. A droga atua
como inibidor da receptacdo de noradrenalina e dopamina, aumentando as acOes destas
catecolaminas, o que leva a estimulacdo do sistema nervoso central (SNC). Ja o alcool
etilico é agonista dos receptores GABAA do acido gama-aminobutirico (GABA), e
antagonista dos receptores NMDA do glutamato. No entanto, quando se faz uso
associado de cocaina e alcool etilico, ha a producdo de cocaetileno. Este é um
metabolito ativo, caracterizado por possuir meia-vida plasmatica maior do que a da
cocaina, prolongando o efeito de euforia, provavelmente por atuar no transportador de
dopamina. Esta associacdo também tem acdes sobre o sistema cardiovascular, pois
causa um estreitamento dos vasos sanguineos e irrita 0 muisculo cardiaco, o que pode
acarretar em um aumento na frequéncia cardiaca e na pressdo arterial, além de estar
relacionada também a convulsodes, danos hepaticos e diminuicdo da funcdo do sistema
imunolégico. Adicionalmente, o uso concomitante destas drogas reduz a sensagdo de
embriaguez. Tais efeitos, possivelmente, ocasionam maior susceptibilidade ao uso
exagerado das drogas, uma vez que mascaram os sintomas desagradaveis da adicdo,
fazendo com que o individuo que a utiliza corra maior risco de overdose e outras
complicacdes. Ademais, o cocaetileno pode causar efeitos toxicos deletérios, ainda mais
significativos e deletérios do que a utilizacdo destas drogas isoladamente. Desta forma,
o uso associado de alcool e cocaina é responsavel por maior toxicidade quando
comparado com o uso isolado dessas drogas, além de aumentar a morbidade e
mortalidade relacionadas ao uso da cocaina.

DESCRITORES: Alcool Etilico; Cocaina; Toxicidade de Drogas

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DOENCA DE ALZHEIMER

DANILO DE MELO MEDEIROS SA'; FABIO HERMANO DINIZ DE MELO'; FE-
LIX TADEU CORREIA DE LIRA JUNIOR!; JUAREZ PIMENTEL LEITE ROCHA';
VINICIOS NOGUEIRA TRAJANO?



A doenca de Alzheimer é uma doenga neurologica degenerativa que causa a morte das
células nervosas e perda de tecido em todo o cérebro. Essa doenca é considerada a prin-
cipal causa de deméncia em pessoas com mais de 60 anos no Brasil e esta associada a
fatores genéticos, a toxicidade a agentes infecciosos, ao aluminio, a radicais livres de
oxigénio, a aminoacidos neurotéxicos e a ocorréncia de danos em microtibulos e protei-
nas associadas. No mundo o numero de portadores de Alzheimer é cerca de 25 milhdes,
com cerca de 1 milhdo de casos no Brasil. Considerando-se que o diagndstico de
Alzheimer é de presuncao clinica, a percepcao da familia e de outros profissionais da
area da satde sdo fundamentais para que o médico possa estabelecer o diagnoéstico.
Dentre os diversos exames que sdo utilizados para contribuir no diagnéstico de
Alzheimer, estdao exames laboratoriais, hemograma, creatinina, sddio e potassio, calcio,
dosagem de vitamina B12, sorologia para sifilis, funcao hepatica, hormonio estimulante
da Tire6ide (TSH). Exames como tomografia computadorizada, ressonancia magnética
e a avaliacdo neuro-psicolégica surgem como opcionais. A evolucao da doencga esta di-
vidida em quatro fases e os sintomas variam de acordo com a fase da doenca. Os princi-
pais sintomas sdo: perda progressiva da memoria recente, alteragdes cognitivas, defici-
éncias de linguagem, distirbios comportamentais, incluindo agressividade, depressao e
espaciais alucinagées. O Alzheimer comeca no tronco cerebral, mais especificamente
numa area denominada nticleo dorsal da rafe. O cérebro de um paciente com a doenga
de Alzheimer apresenta uma atrofia generalizada, com perda neuronal. Transtornos da
transmissao da acetilcolina e acetiltransferases ocorrem freqiientemente nos individuos
afetados. O tratamento do Alzheimer consiste na administracao de medicamentos inibi-
dores da acetil-colesterase, medicamentos psiquiatricos e tratamentos ndo medicamento-
sos como a fisioterapia. Apesar de o Alzheimer ser considerado incuravel, existem trata-
mentos permitem melhorar a saide do portador, retardar o declinio cognitivo, tratar os
sintomas e controlar as alteracdes de comportamento. Faz-se necessario entdo a atuacao
do profissional da satide a fim de proporcionar conforto e qualidade de vida ao idoso e a
sua familia.

DESCRITORES: Degeneracao; Alzheimer; Deméncia

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanga.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacao da Faculdade de Medicina Nova Esperanca.

DOENCA CELIACA

DANILO DE MELO MEDEIROS SA!; FABIO HERMANO DINIZ DE MELO'; FE-
LIX TADEU CORREIA DE LIRA JUNIOR'; JUAREZ PIMENTEL LEITE ROCHA';
VINICIOS NOGUEIRA TRAJANO?



A doenca de Alzheimer é uma doenga neuroldgica degenerativa que causa a morte das
células nervosas e perda de tecido em todo o cérebro. Essa doenca é considerada a prin-
cipal causa de deméncia em pessoas com mais de 60 anos no Brasil e esta associada a
fatores genéticos, a toxicidade a agentes infecciosos, ao aluminio, a radicais livres de
oxigénio, a aminoacidos neurotoxicos e a ocorréncia de danos em microtibulos e protei-
nas associadas. No mundo o nimero de portadores de Alzheimer é cerca de 25 milhdes,
com cerca de 1 milhdo de casos no Brasil. Considerando-se que o diagnostico de
Alzheimer é de presuncao clinica, a percepcao da familia e de outros profissionais da
area da satde sdao fundamentais para que o médico possa estabelecer o diagnoéstico.
Dentre os diversos exames que sdo utilizados para contribuir no diagnéstico de
Alzheimer, estdao exames laboratoriais, hemograma, creatinina, sddio e potassio, calcio,
dosagem de vitamina B12, sorologia para sifilis, funcao hepatica, hormonio estimulante
da Tire6ide (TSH). Exames como tomografia computadorizada, ressonancia magnética
e a avaliagcdo neuro-psicoldgica surgem como opcionais. A evolucdao da doenca esta di-
vidida em quatro fases e os sintomas variam de acordo com a fase da doenca. Os princi-
pais sintomas sdo: perda progressiva da memoria recente, alteragdes cognitivas, defici-
éncias de linguagem, distirbios comportamentais, incluindo agressividade, depressao e
espaciais alucinagées. O Alzheimer comeca no tronco cerebral, mais especificamente
numa area denominada ntcleo dorsal da rafe. O cérebro de um paciente com a doenca
de Alzheimer apresenta uma atrofia generalizada, com perda neuronal. Transtornos da
transmissdo da acetilcolina e acetiltransferases ocorrem freqiientemente nos individuos
afetados. O tratamento do Alzheimer consiste na administracdo de medicamentos inibi-
dores da acetil-colesterase, medicamentos psiquiatricos e tratamentos nao medicamento-
sos como a fisioterapia. Apesar de o Alzheimer ser considerado incuravel, existem trata-
mentos permitem melhorar a saide do portador, retardar o declinio cognitivo, tratar os
sintomas e controlar as alteracdes de comportamento. Faz-se necessario entdo a atuacao
do profissional da satde a fim de proporcionar conforto e qualidade de vida ao idoso e a
sua familia.

DESCRITORES: Degeneracdo; Alzheimer; Deméncia

1 Discente do 1° periodo do curso de graduacdo em Medicina da Faculdade Nova Esperanca.
2 Tutora/orientadora do curso de graduacdo da Faculdade de Medicina Nova Esperanga.

A INFLUENCIA DA SOCIEDADE NO CONTEXTO DA
DEPENDENCIA QUIMICA

GEOVANNA BEZERRA BRITO'; JOAO PAULO BRITO'; LORENA SANTOS DE
MELO!; TANIA REGINA FERREIRA CAVALCANTE?



A dependéncia quimica se sustenta em trés pilares: o prazer em si gerado pela droga, o
estado fisico e psicolégico do individuo, e por ultimo, mas ndo menos importante, o
meio em que esse estd inserido, ou seja, o contexto social. A pressdao exercida pela
sociedade sobre o individuo o faz buscar métodos de prazer e alivio rapidos e
acessiveis, tais como as drogas licitas ou ilicitas. Dentre seus usuarios, os principais sao
0s jovens, visto que ainda estdao passando por um processo de amadurecimento, sendo
assim mais vulneraveis. O presente estudo é uma revisao de literatura baseado em fontes
bibliograficas impressas e obras encontradas online em sites cientificos. A forma como a
sociedade vé o dependente quimico, com uma certa abominagdo, faz com que este ndo
procure ajuda e assim acabe se isolando cada vez mais no mundo das drogas. A midia
também tem papel importante na persuasao da sociedade, induzindo, mesmo que de
forma indireta, o uso das substancias ilicitas. Na recuperacao do dependente quimico,
ndo basta apenas o tratamento farmacéutico e acompanhamento psicol6gico, mas
também é necessario o apoio de familiares e amigos para sua reintegracdo na sociedade.
E importante ressaltar que o governo deve ter um papel de grande abrangéncia, sendo
responsavel pelos incentivos em programas que vao desde a prevencao do uso de drogas
até a reabilitacio dos usudrios e sua insercdio no meio. J4 o meio cientifico é
fundamental na realizacdo de pesquisas para a consolidacdio de um método de
recuperacgao e tratamento. O usuario talvez possa ter comecado o uso da droga de forma
voluntaria, mas a partir do momento que se vicia, ndo possui mais controle sobre seus
atos sendo necessaria uma visao patologica para sua cura.

DESCRITORES: Dependéncia; Drogas; Influéncia
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INTOLERANCIA PERMANENTE AO GLUTEN: UMA VISAOQO
FISIO-HISTOPATOLOGIA DA DOENCA CELIACA

CAMILLA DE ALMEIDA FRANCA FALCAO!; CRISTIANNE FERNANDES
VILARY; LARISSA LEANDRO MEDEIROS?!; HAIANE LEITE DANTAS COELHO!
MARIA ANUNCIADA AGRA DE OLIVEIRA SALOMAQ?



A doenga celiaca é uma enteropatia autoimune, induzida pela ingestdo de gliten
presente no trigo, centeio, cevada e em menor propor¢do na aveia, estando subjacente
uma predisposicao genética. A lesdao intestinal nesta doenca caracteriza-se pela
infiltracdo linfocitaria intraepitelial, atrofia vilosa e hiperplasia das criptas do intestino
delgado. A grande maioria dos pacientes expressa anticorpos contra a enzima
transglutaminase tecidular. Esta doenca pode ser fatal, principalmente para os adultos
que apresentam uma forma grave, podendo desenvolver linfoma no intestino. A biopsia
da mucosa de um intestino delgado normal revela vilosidades abundantes, de aparéncia
digitiforme. A do intestino delgado de um doente celiaco, por sua vez, pode apresentar
uma superficie aplanada, rugosa e com aberturas entre as criptas, aumento da infiltracao
linfocitaria intraepitelial, marcada hipertrofia das criptas e atrofia das vilosidades
intestinais. O grau de dano intestinal varia consoante a severidade da doenga. A doenca
celiaca afeta primariamente a mucosa do intestino delgado proximal contudo, em casos
severos, as lesdes podem-se estender ao ileo. Importa salientar que estas alteracGes
histolégicas, apesar de caracteristicas, ndo sdo patognomonicas da doenca celiaca,
podendo estar presentes noutras patologias, como na intolerancia as proteinas do leite de
vaca, imunodeficiéncias, doenca de Crohn, Sprue tropical, infecGes parasiticas
intestinais e proliferacdo bacteriana intestinal. Tendo como referéncia metodoldgica
uma revisao de literatura especializada nas areas de medicina interna. Os critérios para
inclusdo bibliografica foram o respaldo intelectual, uma vasta sustentagdo bibliografica
das obras, além de empregar uma revisao da literatura especializada dentro das bases de
dados Scielo e Google Académico, utilizando os descritores cadastrados na plataforma
DeCS. Uma dieta sem gluten continua a ser a unica terapéutica para a doenca celiaca
com suficiente evidéncia cientifica da sua eficacia. Uma resposta pobre ao tratamento é
comum dadas as exigéncias da dieta e requer acompanhamento e educacao do paciente
por um nutricionista especializado. A medicina esta em constante evolugdo, procurando
desenvolver novos tratamentos para que, num futuro proximo, se possa colmatar as
dificuldades inerentes a uma dieta isenta de gliten que, para além de dificil de cumprir,
é dispendiosa.
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