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Estamos trazendo nestes Anais a divulgacao dos trabalhos apresentados
na XXIX Mostra de Tutoria da Famene 2022.2. Este evento constituiu-se um
espaco privilegiado para a troca de informacdes e experiéncias na area meédica,
em muito contribuindo para a formagéao académica dos discentes.

O contetudo dos resumos é exclusivamente de responsabilidade dos
autores.

Joao Pessoa, 20 de novembro de 2022.



POSTER
DIALOGADO



TRATAMENTO CIRURGICO E MEDICAMENTOSO ADEQUADO PARA
ACALASIA

SORAYA BRAGA DE SOUSA DANTAS?; MARIA HELENA DANTAS?, LAURO
IOHANN SOUTO SALES!; MATHEUS FELIPE DE MOURA CIRAULOY,
BARBARA GONCALVES GADELHA !, WERUSKHA ABRANTES SOARES
BARBOSA?

Os distarbios esofagicos sédo patologias decorrentes de uma alteracdo
neuromuscular que geralmente acarreta disfagia, regurgitacdo, dor toracica e
consequente emagrecimento. Dentre as doengas que podem acometer o
esOfago esta a Acalasia, caracterizada pela perda de células ganglionares
presentes no plexo mioentérico deste 6rgao. O presente trabalho objetiva discutir
sobre os tipos de tratamentos existentes, considerando o grau de disfuncao do
esbfago. Trata-se de uma doenca que pode ocorrer em qualquer idade, mas
normalmente comeca dos 25 aos 60 anos. De etiologia desconhecida, a Acalasia
tem como diagndsticos diferenciais o Espasmo Esofagico Difuso (EED), a
Doenca de Chagas e a Pseudoacalasia. As pessoas com Acalasia costumam
relatar a disfagia na regido cervical, retroesternal ou nas proximidades do
apéndice xifoide. A disfagia inicia-se com a ingestdo de alimentos sélidos, e
progressivamente ocorre dificuldade na degluticdo de alimentos pastosos e
liquidos na sequéncia. A principio, os pacientes tendem a utilizar manobras para
reduzir este desconforto como elevar o pesco¢co ou mesmo ingerir liquidos para
auxiliar o transito do bolo alimentar. Neste contexto, foram utilizados dados
bibliograficos, nacionais e internacionais, como informacdes provenientes da
Scientific Eletronic Library online — SciELO, além da utilizacdo de palavras-chave
referentes a disfagia, deformidade do es6fago e formas de tratamento clinico e
cirtrgico, elencados no Descritores em Ciéncia da Saude (DeCS). O tratamento
da Acalasia depende de vérios fatores como: grau de estenose esofagica,
namero de sintomas debilitantes, além do tempo de evolucdo da doenca. A
conduta cirargica € considerada nos casos em que 0S pacientes apresentam
acentuado emagrecimento ou dor incapacitante. Convém ressaltar que, o
diagnéstico pode se dar logo no inicio da doenca através de uma manometria
esofagica devido a alta sensibilidade deste exame, possibilitando a observagéo
de trés subtipos de Acalasia, considerando-se o grau de relaxamento do
esfincter esofagico inferior (EEI) e de peristalse. A depender da analise de cada
caso, € possivel tratar por meio da dilatacdo pneumatica ou miotomia de Heller.
Os tratamentos farmacoldgicos constituem uma outra opcédo, e sdo utilizados de
forma temporaria para amenizar os sintomas.

DESCRITORES: Disfagia, Deformidade Esofagica, Tratamento

Discentes do curso de gradua¢do em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperanca
2Docentes/Tutores do Curso de Gradua¢do da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS DA “HEPATITE A” ASSOCIADOS AO
TRATAMENTO INADEQUADO DA AGUA: UMA REVISAO BIBLIOGRAFICA

INGRID ARISTOTELES MANGUEIRA?; KEYLA CRISTINE DE LUNA CELANI;
MOZART ARAUJO FRANCO?; WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA?2

A patologia classificada como “Hepatite A” se caracteriza como uma infecgéo
viral causada pelo virus picornavirus, do genéro Hepatovirus. Essa infeccao
pode ser assintomatica ou sintomatica de forma anictérica ou ictérica. A
transmissdo desse virus se d4, predominantemente, pela via oral através da
ingestdo de alimentos e/ou agua contaminada. As manifestacdes clinicas da
forma sintomética aparecem entre uma e sete semanas apds 0 contagio e
apresentam sintomas inespecificos como febre, mal-estar, dores musculares e
podem ser seguidos de complicacdes gastrointestinais, colUria e ictericia.
Objetivo: Analisar os aspectos epidemiolégicos associados ao precario
tratamento de agua nas regides onde a patologia é mais inscidente. Metodologia:
Trata-se de um estudo de revisao bibliografica exploratdrio de carater qualitativo
e explicativo, tendo como objetivo principal associar o alto indice de
manifestacdo da doenca com as regifes que tiveram mais déficit no tratamento
de agua. Fazendo o uso de artigos referenciados a base de dados académicos
encontrados no SCIELO, PubMed e Scopus. Resultados e discusséo: E uma
doenca fortemente veiculada originalmente pela agua, possui alta
transmissibilidade no Brasil e, por isso, € um problema de saude publica de
destaque, desse modo, ressalta-se que o virus da hepatite A (HAV) esta entre
0S agentes etioldgicos mais relevantes propagados por essa via na América
Latina. Est& relacionada ao tratamento inadequado dela, a sua distribuicdo e a
sua forma de abastecimento. Além disso, as questdes sanitarias, a poluicédo
e 0 manejo consciente dos recursos hidricos também afetam os indicadores de
saude de cada local. A Regido Norte apresenta os maiores indices de auséncia
de coleta de esgoto ao longo do periodo estudado ,de 2012 a 2020,
respectivamente de 90,8% para 86,9% e 44,8% até 41,1%, seguido das regifes
Nordeste, Sul, Centro-Oeste e a regido Sudeste, apresentando o melhor indice
de coleta de esgoto. Vale destacar, durante esse periodo o Brasil obteve 25.657
novos casos de HAV. Desses, a regido Norte apresentou o maior numero de
casos da doenca, com 9.392 casos e com a maior taxa de incidéncia de 16,4%
em 2012. Considerag6es finais: Em sintese, a alta transmissibilidade da hepatite
A esta relacionada a falta de saneamento basico nas regides, visto que, diante
dos estudos feitos nas regides onde a doenca é mais presente ha também a ma
distribuicdo dos recursos hidricos. Dessa forma, estabelece-se uma relacéo
diretamente proporcional em que, nos locais onde existe mais precariedade no
tratamento da dgua ha mais casos de Hepatite A.

DESCRITORES: Hepatite A. Tratamento de agua. Transmissao.
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CONSUMO DO ALCOOL NA SINDROME DE WERNICKE

SOPHIA HELENUHYTH SOUZA SILVA 1; LETICIA MONTENEGRO TEIXEIRA
DE PAIVA 1; LiVIA ELIANE BATISTA MEDEIROS DE BRITO ¢; BIANCA LICIA
MEDEIROS DE ANDRADE 1; JULIANA MACHADO AMORIM 2

Consumo do alcool na sindrome de Wernicke. O alcoolismo é uma doenca
cronica caracterizada pelo consumo incontrolavel de alcool. A sindrome de
Wernicke € mais comum entre pessoas com alcoolismo ja que interfere
ativamente no processo de absor¢do gastrointestinal. A causa ndo é conhecida,
mas a influéncia genética, personalidade e fatores psicossociais podem
influenciar nessa patologia. Os sintomas mais comuns sao euforia,
comportamento expansivo, emotividade exagerada, agressividade. No
diagnostico podem ser utilizados questionarios validados em estudos clinicos.
Demonstrar a relacdo do consumo excessivode alcool a Sindrome de Wernicke.
Trata-se de um estudo exploratério de revisdo bibliografica de natureza
explicativa e expositiva. O objetivo principal € relacionar a incidéncia de casos
de Sindrome de Wernicke em alcoolistas e seus sintomas. Fazendo uso de
artigos referenciados em bases académicas como a SciElo (Scientific Electronic
Library Online).O alcoolismo apresenta-se como um problema de salde publica
preocupante, ele é definido pela 102 edicdo da Classificacdo Internacional de
Doencas (CID-10), da Organiza¢do Mundial da Saude (OMS), como um conjunto
de fenbmenos comportamentais, cognitivos e fisiologicos que se desenvolvem
apos a ingestéo exagerada de alcool. O consumo de alcool esta completamente
associado a encefalopatia?de Wernicke, pois as bebidas alcodlicas possuem
acao psicoativa no organismo com atividade depressora no Sistema Nervoso
Central (SNC), entdo o consumo excessivo de alcool interfere na absorcao de
nutrientres essenciais, levando a deficiéncias de minerais e vitaminas, tais como
a tiamina (cofator em importantes enzimas relacionado ao metabolismo
energético). Ademais, a psicose de Korsakoff também relacionada a deficiéncia
nutricional, € uma desordem mental na qual a memoria de retencdo esta
seriamente comprometida em um paciente até entdo sadio, exprime danos
cerebrais em nodos e conexdes dos circuitos fronto-cerebelar e limbico. Em
sintese, a Sindrome de Wernicke é um disturbio cerebral, muito comum entre
alcoolatras, que provoca confuséo, problemas nos olhos e perda de equilibrio e
€ o resultado de uma deficiéncia de tiamina. Entretanto, pode ocorrer uma
grande recuperacao da funcao cognitiva, que depende de fatores como idade e
abstinéncia continua do alcool, mas esta ndo pode ser predita durante os
estagios agudos da doenca.

DESCRITORES: Sindrome de Wernicke. Alcoolismo. Etilismo

Discentes do curso de gradua¢do em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperanca
2Docentes/Tutores do Curso de Graduac¢do da Faculdade de Medicina Nova Esperanca



TOXOPLASMOSE CONGENITA COMO PRECURSOR DE MALFORMACOES
FETAIS

MARIA EDUARDA ALVES MONTE FERNANDES ?; SOFIA OLIVEIRA MAIAL,
VIRNA CAMELO MUNIZ 1, WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA 2

A toxoplasmose em sua forma congénita ou adquirida, é causada pelo
protozoario "toxoplasma gondii”, no entanto, a contaminacdo humana ocorre
pela ingestdo de agua e vegetais contaminados, por ovos expelidos nas fezes
de gatos e outros felinos ou pelo consumo de carnes cruas ou mal cozidas de
animais infectados pelo parasita. A patologia citada merece especial atencao,
sobretudo dos obstetras e dos pediatras, portanto, ao acometer gestantes, estas
podem transmiti-la ao feto, que podera vir a sofrer graves e irreversiveis
sequelas. Na maioria dos casos, a doenca é assintomética ou cursa com
sintomas brandos na fase aguda, quando atinge pacientes com boa imunidade.
O quadro clinico manifesta-se por febre, dores de cabeca e musculares,
manchas avermelhadas na pele e aumento dos ganglios linfaticos. No entanto,
se surgir durante a gravidez, pode contaminar o feto, causando abortamento ou
gerando malformac¢des do sistema nervoso central (hidrocefalia e microcefalia,
calcificagdes intracranianas), retardos mentais, inflamacao da retina e encefalite.
O diagnostico pode ser feito por sorologia para a deteccdo de anticorpos
especificos contra o parasita, para infec¢éo fetal, a analise por PCR do liquido
amnidtico estd despontando como o método diagnostico de escolha, para
lactentes com suspeita de toxoplasmose congénita, deve-se fazer testes
sorologicos, RM ou CT do cérebro, analise do liquido cerebrospinal, respostas
evocadas auditivas do tronco encefalico e exame oftalmolégico completo. O
tratamento da toxoplasmose congénita consiste no uso de antibidticos e a
duracdo do tratamento ira depender do estagio da gravidez e da forca do seu
sistema imune. Os antibidticos que podem ser usados incluem pirimetamina,
sulfadiazina, clindamicina e espiramicina, (sendo a pirimetamina e sulfadiazina,
associados com o 4cido folinico denominado de esquema triplice.) Se o bebé ja
estiver infectado, o seu tratamento também é feito com antibidticos e deve ser
iniciado logo apds o nascimento. Dentre as profilaxias contra a toxoplasmose,
destacamos: evitar contato com fezes de gatos; tomar agua tratada; néo ingerir
carne crua ou mal cozida; usar luvas no manuseio de carnes; lavar as mdos com
agua, sabdo e alcool a 70% apos lavar as caixas dos gatos forradas com areia;
alimentar os felinos com racdo e dar-lhes agua limpa, e ndo lhes permitir cacar
animais ou ingerir carne crua ou mal passada.

DESCRITORES: Toxoplasma gondii. Malformagdes. Pirimetamina.
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PNEUMONIA BACTERIANA: UMA ABORDAGEM DOS PROTOCOLOS
TERAPEUTICOS PEDIATRICOS

AKIZA LORENA MOREIRA BASTOS?!; ALINE NOGUEIRA GARCIA 1
TACYANNA OLIVIA MAIA GARCIA?; VINICIUS NOGUEIRA TRAJANO?

A pneumonia é um processo inflamatério e quase sempre infeccioso. Sua
evolugdo geralmente é inferior a 15 dias e acomete o parénquima pulmonar
(alvéolos e/ou infiltracdo do tecido intersticial pulmonar). Nas infeccOes
descendentes, associam-se frequentemente exsudados inflamatorios dos
pequenos brénquios e bronquiolos. Diferente de outros doencas infecciosas, a
pneumonia ndo costuma ter transmisséao facilitada. Na faixa etaria pediatrica, ela
€ a infecgao respiratdria com elevado nimero de mortalidade de individuos entre
zero a cinco anos. Entre os fatores de risco estao: desnutricéo, baixa cobertura
vacinal, baixo peso ao nascer, desmame precoce, tabagismo domiciliar e a
demora ao acesso a assisténcia médica, sendo esse 0 mais importante. Os
sinais clinicos mais comuns sdo a taquipneia e a tosse, pode apresentar
também, a depender da gravidade, febre, convulsdo, sonoléncia, desnutricdo
grave e auséncia de injusta de liquidos. A taquipneia, pode sugerir outras
afeccbes das vias respiratérias inferiores como bronquiolite e asma aguda,
fazendo-se necessario um diagndstico diferencial como a presenca de sibilos
caracteristicos da asma e o estado geral da criangca que geralmente esta
preservado na bronquiolite. As bactérias piogénicas dessa doenca possuem
capacidade de invadir a corrente sanguinea, o que possibilita, pela hemocultura,
obter material para identificar o agente causal. A radiografia do torax € o exame
que confirma a pneumonia bacteriana, pela presenca de hiper-insuflacéo
pulmonar, como também a dimensédo e as complicacbes do acometimento
pulmonar. O tratamento ambulatorial é realizado com medidas gerais
(antipiréticos, hidratacao e alimentac¢do adequada) e uso de amoxicilina 80 a 100
mg/kg/dia, de 8/8h, durante 7 a 10 dias com consulta de controle dentro de 72
hs. Caso a evolucdo for desfavoravel encaminhar para hospitalizacdo. O
tratamento hospitalar inclui as medidas gerais, monitoramento dos sinais vitais,
oxigénio por catéter nasal e iniciar terapéutica antibiética empirica o mais rapido
possivel com ampicilina 100 mg/kg/dia ev + gentamicina 5 a 7 mg/kg/dia durante
10 dias.

DESCRITORES: Pneumonia Bacteriana. Tratamento Pediatrico. Antibidtico
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CARDIOMIOPATIA CHAGASICA CRONICA X NOVA JANELA
TERAPEUTICA

FELIPE MATEUS NUNES DE PAIVAY, THIAGO CAVALCANTI GOMESY,
TAIRAN LEITAO MARTINS TORRES?; MARIA ANUNCIADA AGRA DE
OLIVEIRA SALOMAO?

A cardiomiopatia cronica da doenca de chagas (CCDC) é importante causadora
de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) e morte subita em regiées endémicas
da doenca. A ICC é condicdo de prognéstico bastante dificil, pois o masculo
cardiaco em faléncia torna-se incapaz de se contrair de maneira a satisfazer as
demandas metabdlicas, sendo necessarias intervencoes terapéuticas eficazes
para aliviar os sinais e sintomas, além de conseguir prolongar a vida dos
pacientes. Estima-se em meta-andlise de 2014 que a quantidade de infectadas
pela doenca de chagas no Brasil seria 4,6 milhGes de pessoas, e estima-se que
30% dos infectados pelo trypanossoma cruzi podem desenvolver a forma
cardiaca crbnica da doenca, responsavel inclusive por elevada mortalidade em
regides endémicas no Brasil, a busca por opcles terapéutica nesta enorme
populacdo deve ser um tema de constante preocupagcdo dos NOSSOS
profissionais da saude. Com vista a melhorar o progndstico dos portadores desta
condicdo, cogitou-se o tratamento com farmacos inibidores de SGLT-2
(Empagliflozina), que atuam inibindo a proteina transportadora responséavel pela
reabsorcé@o de sodio e glicose nos tubulos contorcidos proximais, promovendo
hipovolemia e diurese, que demonstraram alguma efetividade no tratamento de
pessoas com insuficiéncia cardiaca. Para realizar esta pesquisa, avaliamos a
literatura sobre os possiveis beneficios da Empagliflozina em pacientes com
insuficiéncia cardiaca, buscando pelos termos “Heart-Failure Empagliflozin” na
plataforma PubMed, usando resultados dos ultimos cinco anos, a fim de
encontrar artigos que demonstrem ou ndo o beneficio do farmaco em pacientes
com insuficiéncia cardiaca. Dentre o material levantado, em ensaios clinicos
randomizados, duplo-cegos, pacientes que tomaram 10mg/dia de Empagliflozina
diminuiram seu risco relativo de morte e hospitalizacdes por insuficiéncia
cardiaca, 25% no primeiro estudo feito com 3730 pacientes, e 21% no segundo,
realizado com 5988 pacientes, em comparacdo ao grupo placebo. Neste
panorama, a administracao do inibidor de SGLT-2 poderia trazer beneficios em
pacientes com ICC na cardiomiopatia crénica da doenca de chagas, um estudo
clinico direcionado a pacientes portadores CCDC poderia trazer mais seguranca
guanto aos efeitos adversos e possiveis antagonismos do parasito ou do
musculo cardiaco ao mecanismo de acéo do farmaco.

DESCRITORES: Insuficiéncia Cardiaca. Doenca de Chagas. Empagliflozina.
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SINDROME DE RAMSAY HUNT: DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

ANA LUIZA CHIANCA?; CAMILA MAIA DANTAS?;, HELENA LEITE LUCENA DE
AVELAR CALDAS?; LARISSA KERLLY VIEIRA DA SILVAY, NEWSARA
RAMALHO AMORIM?; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA?2

A sindrome de Ramsay Hunt, também conhecida como herpes zoster do ouvido,
€ um distarbio neurolégico raro causado pelo virus varicela- zéster que se
encontra adormecido num ganglio do nervo facial. Caracteriza-se pela triade:
erupcgédo vesicopustulo-crostosa ao redor do meato acustico externo e pavilhdo
auricular, paralisia facial ipsilateral e lagoftalmo. Assim sendo, este estudo tem
como objetivo descrever o diagnostico, os sintomas e tratamento da Sindrome
de Ramsay-Hunt, por meio de uma revisdo bibliografica do tema. Foram
pesquisadas publicacdes nas bases de dados Scielo e Google Académico com
0S seguintes termos: sindrome de ramsay hunt; diagndéstico e tratamento. Nessa
perspectiva, a sindrome de Ramsay-Hunt € uma complicacdo rara e seu
diagnostico € clinico: dor e lesGes vesiculares no dematomo, por vezes,
associada a epifora, obstrucdo nasal, sialorreia e paralisia facial periférica. Sua
apresentacao classica é dada pela triade otalgia, vesiculas herpéticas e paralisia
facial. Entretanto, outros sintomas foram descritos como perda auditiva,
xeroftalmia, dorméncia facial, alteracdo do paladar, zumbido, tontura, entre
outros. A manifestacdo clinica € variavel e depender4d da extensdo do
acometimento neural e condi¢éo fisica do paciente em cada caso. O diagndstico
€ eminentemente clinico, determinado pela localizagdo e pelas caracteristicas
da erupcdo cutadnea associadas aos sinais de comprometimento dos pares
cranianos. Alguns testes como o teste de Schirmer, o teste de gustometria, e 0
PCR ajudam na deteccdo da sindrome. O tratamento € sintomatico e feito
através de antivirais. Por fim, vale ressaltar que a sindrome de Ramsay Hunt é
uma infeccdo do nervo facial e auditivo que provoca paralisia facial, problemas
de audicéo, vertigens e aparecimento de manchas ou bolhas vermelhas na
regido da orelha. O risco de desenvolver esta doenca € maior em pessoas
imunossuprimidas, diabéticos, criancas e idosos, que ja tenham sofrido de
catapora. A importancia da sociedade tomar conhecimento acerca dos sintomas
mais comuns da doenca esta no fato de que, o rapido diagnéstico e tratamento
diminuem o tempo de doenca ativa, reduz o dano neural, diminuindo risco de
sequelas permanentes da doenca.

DESCRITORES: Sindrome de Ramsay Hunt . Diagnéstico . Tratamento.
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HESPES ZOSTER NA PANDEMIA DA COVID-19

LUANA RAQUEL PINHEIRO DE SOUSA!; MARCO TULIO BEZERRA DE
ARAUJO NETOY; PEDRO HENRIQUE DA N. VITAL DO REGO?; JULIANA
MACHADO AMORIM?

O Herpes Zoster (HZ) € uma erupcdo dolorosa associada a morbidade
significativa, incluindo neuralgia pos-herpética em aproximadamente 20% das
pessoas com HZ. A vacina viva atenuada contra HZ (ZVL; Zostavax) €
recomendada para prevenir a infeccdo por HZ em idosos. A Organizacao
Mundial da Saude (OMS) anunciou o surto da COVID-19 como uma pandemia
em marco de 2020 e o desenvolvimento de uma vacina contra a COVID-19
rapidamente se tornou uma prioridade mundial. Em uma tentativa de prevenir a
transmisséo viral do coronavirus 2 da sindrome respiratoria aguda grave (SARS-
CoV-2), vacinas de vetor viral ndo replicantes, vacinas baseadas em DNA ou
RNA e vacinas inativadas, vacinas recombinantes de subunidade de proteina
foram desenvolvidas recentemente. A reativacdo dos virus da familia
Herpesviridae pode aumentar o risco de imunossupressao com COVID-19 grave
resultante e embora a vacinacdo COVID-19 seja considerada segura, a
incidéncia exata e a natureza dos efeitos adversos, principalmente
dermatoldgicos, ainda séo desconhecidas. OBJETIVO: Descrever as evidéncias
e relacdo sobre a reativacdo clinica do Herpes Zoster (HZ) ap6s infeccéo e a
vacinacdo contra SARS-CoV-2. METODOLOGIA:A pesquisa foi realizada por
meio de uma revisao bibliografica, com busca de artigos disponiveis na Base de
Dados da Biblioteca Virtual em Saude (BVS) na qual foram levantados artigos
publicados em periédicos de referéncia. As palavras-chave utilizadas para o
levantamento dos estudos na area eleita foram “Herpes Zoster”, “COVID-19”,
“SARS-CoV-2". Nao foram aplicados filtros incluindo pais de publicagao, idioma,
tipo de artigos. RESULTADO E DISCUSSAO: O estudo chama a atencdo para
uma possivel associagao entre a vacina COVID-19 e o Herpes Zoster. Estudos
imunologicos, epidemiolégicos e clinicos em larga escala podem ajudar a
entender a relacdo causa-efeito. Além disso, esses achados podem ser
terapeuticamente relevantes para decidir se deve usar antiviral como profilatico
temporario antes da imunizacdo para individuos com maior risco de reativagédo
do virus HZ ap6s a vacinacdo contra SARS-CoV-2. Como o HZ é subnotificado
como evento adverso ap0s a vacinacao para outros agentes infecciosos, esses
achados podem subestimar a prevaléncia do HZ. CONSIDERACOES FINAIS:
Estudos futuros precisam se concentrar na funcdo das citocinas, células T e
linfécitos absolutos em pacientes que apresentam reativacdo do Virus HZ apés
a imunizacado com COVID-19 e seus efeitos na imunidade celular em relagéo ao
seu papel na etiologia, prognéstico e manifestacdo. Portanto, mais estudos séo
necessarios para entender o mecanismo imunolégico que controla a protecéao a
longo prazo do SARS-CoV-2 e Virus do Herpes Zoster.

DESCRITORES: Herpes Zoster. COVID-19. SARS-CoV-2
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HIPERALDOSTERONISMO: A IMPORTANCIA DA FISIOLOGIA NA
COMPREENSAO DA FISIOPATOLOGA

ANNALUIZA CORREIA FONTES?; CAMILA PALMEIRA DE ARAUJOY; KELLY
CABRAL TELES?; RAFAEL NISHIDA LEAL?; ULYSSES LOPES ALMEIDA DE
MATOS?; JOSE ROMULO SOARES DOS SANTOS?

O hiperaldosteronismo € uma condicdo em que ha aumento da producdo de
aldosterona, hormonio produzido pelas glandulas suprarrenais, responsavel
pela regulacdo dos niveis de sddio e potassio no sangue. A aldosterona age
diretamente nos rins e é o principal mineralcorticoide; regula a homeastasia
eletrolitica, retendo sodio e agua no organismo e eliminando potassio na urina,
ajudando a regular a pressao arterial, o controle hidroeletrolitico e o volume de
sangue. O efeito primario da aldosterona € aumentar o nimero de canais de
sodio abertos na membrana luminal das células principais no tabulo coletor
cortical, levando ao aumento da reabsorcéo de sodio. A perda subsequente de
sédio catidnico torna o limen eletronegativo, criando assim um gradiente elétrico
que favorece a secrecdo de potassio celular no limen através dos canais de
potassio na membrana luminal. A aldosterona também promove a excrecao de
H+ na urina, essa remocdao de acidos do corpo pode ajudar a evitar a acidose. O
controle da secrecdo de aldosterona é por via do sistema renina-angiotensina-
aldosterona que atua como responsavel em manter a pressao arterial equilibrada
e garantir o balanco hidrico do organismo, ou seja, a quantidade de 4gua e sodio
gue o organismo deve manter ou eliminar. Esse sistema € ativado pelo proprio
organismo quando € identificado um quadro de hipotensdo. Assim, ele atua para
reverter essa tendéncia induzindo uma vasoconstricdo e retendo soédio
estimulando a elevacéo da presséo arterial. Com o aumento da producéo de
aldosterona, ha excesso de sodio no sangue e menores quantidades de
potassio, o que resulta em desequilibrio osmoético e do pH sanguineo (alcalose
hipocalémica), além de favorecer o desenvolvimento de pressao alta, como
também de hipocalemia, ocasionando os sintomas de debilidade muscular,
fraqueza e indisposicdo. As causas mais comuns de hiperaldosteronismo sao
adenomas produtores de aldosterona e hiperplasia adrenal bilateral, mas pode
também ser causado por carcinoma adrenal e tumores extra-adrenais produtores
de aldosterona. Para se fechar o diagnéstico, o rastreamento do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e a tomografia adrenal sdo essenciais, pois a relacao
aldosterona/renina é o teste de rastreamento disponivel mais confiavel e a
tomografia, geralmente, € capaz de detectar carcinomas produtores de
aldosterona. A metodologia adotada foi um levantamento bibliografico de artigos,
periodicos, e outras fontes que incrementassem este estudo e proporcionasse
melhores resultados coerentes com a realidade.

DESCRITORES: Adrenal. Patogénese. Tumor.
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EFICACIA DA VACINACAO COMO PRINCIPAL MEDIDA PREVENTIVA AO
VIRUS DA HEPATITE A

ANA BEATRIZ LIRA AIRES?, CASSANDRA AMARAL DE MEDEIROS
MORAES?; FERNANDA ALVES SARAIVA!; MARIA LIZ CELANI HYPACIO?;
MARIA ANUNCIADA AGRA DE OLIVEIRA SALOMAQ?

A hepatite A é uma patologia hepatica causada pelo virus da hepatite A (HAV) e
transmitida via fecal-oral. Apés a infeccédo, o virus alcanca a corrente sanguinea
e adentra os hepatocitos, onde novas particulas sédo produzidas e secretadas no
canaliculo biliar de onde passam ao ducto biliar e ao intestino delgado. O ciclo
entero-hepatico do HAV continua até que anticorpos neutralizantes ou outros
mecanismos da imunidade do hospedeiro o interrompam. Posteriormente, 0s
virions sdo excretados pelas fezes e permanecem viaveis nas maos e objetos
contaminados. A vacina apresenta o virus de forma inativa para o organismo e
atua preparando de forma prévia o sistema imunologico para uma possivel
infeccdo. OBJETIVO: Investigar a eficacia da vacinagéo contra a hepatite A como
medida de prevencao primaria da doenca. METODOLOGIA: Foi realizada uma
revisdo de artigos sobre o tema nas bases de dados Scielo e Biblioteca Virtual
em Saude. Para tanto, empregou-se como descritores os termos “Hepatite A”,
“‘prevencao” e “vacinagao”. Na pesquisa, foram considerados artigos redigidos
em lingua portuguesa, publicados nos ultimos 5 anos. RESULTADOS E
DISCUSSAO: Os dados obtidos revelaram que a vacina contra o HAV é segura
e possui grande eficacia como medida de prevencdo primaria para evitar o
desenvolvimento da doenca. Isso porque existem evidéncias de que apenas uma
dose da vacina ja € capaz de induzir alta soroconversao (mais de 90%), no
individuo que fez seu uso. Comprovou-se também que a completa imunizacéo
do paciente favorece a permanéncia de anticorpos protetores no seu organismo
por, no minimo, 6 anos depois da segunda dose, acelerando, desse modo, a
resposta imunoldgica e tornando-a mais rapida e eficiente. Tais fatos explicam,
portanto, a importante diminuicao da incidéncia de casos de hepatite A pés 2014,
guando a vacina contra o HAV foi incluida no cronograma nacional de vacinacao
do Ministério da Satde. CONSIDERACOES FINAIS: Conclui-se que a hepatite
A é uma doenca infecciosa causada por virus de baixa incidéncia no Brasil. Este
tipo de hepatite costuma ter carater benigno, contudo o0 curso sintomatico e a
letalidade aumentam com a idade. A vacina contra o HAV ¢é eficaz e segura,
colocando-se como a principal medida de prevencdo contra a doenca.
Entretanto, existem também outras formas de prevencédo, como lavar bem as
maos e os alimentos e utilizar apenas agua tratada para consumo. ApGs a
infeccdo e evolucdo para a cura, 0os anticorpos produzidos impedem nova
infec&o, produzindo uma imunidade duradoura.

DESCRITORES: Hepatite A. Prevencéo. Vacinacao.
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HERPES-ZOSTER: MORFOFISIOLOGIA NERVOSA APLICADA A
COMPREENSAO DA FISIOPATOLOGIA

EMMANUELLE SARAIVA!, FRANCISCO PAULO FERREIRA LAVOR FILHOY,
FABIANA DO AMARAL GONCALVES ¢; LiVIA LOPES GOLDFARB?; ULISSES
RICARDO FURTADO ?; JOSE ROMULO SOARES DOS SANTOS?2

Os conteudos morfofisiologicos estudados em ISO |, durante o moédulo de
sistema nervoso, serdo correlacionados com as diferentes apresentacdes
clinicas da infeccdo por Virus Herpes-zoster (VVZ). Herpes-zéster é uma
infeccdo que resulta da reativagéo do virus varicela zoster (herpes-virus humano
tipo 3); de seu estado latente em um ganglio da raiz dorsal posterior. A catapora
¢é a fase aguda e primaria da infec¢éo pelo virus, na infancia. Depois da varicela
desaparecer, 0 virus pode permanecer latente no sistema nervoso. Os fatores
de risco para a reativacéo do virus incluem idade avangcada e é mais grave em
pacientes imunocomprometidos. Ainda ndo é totalmente conhecida a forma
como 0 Vvirus permanece no corpo e sobre a reativagdo. O virus causa
inflamacéo do ganglio da raiz sensorial; da pele do dermatomo associado; e,
algumas vezes, dos cornos posteriores e anteriores da massa cinzenta, das
meninges e das raizes dorsais e anteriores. Ao contrario da varicela,
caracterizada pelo surgimento de vesiculas em todo o corpo, no Herpes-zéster
estas lesGes aparecem, em geral, somente no territdrio cutaneo (dermatomo)
inervado pelo ramo nervoso infectado pelo virus, comumente, em apenas um
dos lados do corpo - "cobreando-se", dai surge a origem do nome popular
"cobreiro" (no Brasil). Essa doenca pode apresentar-se com auséncia de
vesiculas na pele ou mucosa, conhecido como “Zoster sine hepete”,
acompanhda por hiperestesia. A Sindrome de Ramsey Hunt caracteriza-se pela
paralisia do nervo facial (VII par), acompanhada de lesdes erimatosa-vesicular
na orelha e/ou boca. O virus adentra o espaco intracraniano a partir da orelha
interna, invadindo o nervo facial (VIl) e o vestibulococlear (VIIl) e ascendendo ao
ndcleo do nervo facial, vestibular e nlcleo posterior e anterior do nervo coclear.
Tal acometimento resulta nas manifestacées observadas como paralisia facial
periférica, otalgia, tontura, zumbido e perda auditiva. No comprometimento do
nervo trigémeo observa-se perda da sensibilidade na face e alteracdo na
degluticdo. A sindrome pode causar paralisia dos musculos da face inervados
pelo VII, deficiéncia auditiva, vertigem e diversos outros sintomas auditivos e
vestibulares, por afetar o nervo vestibulococlear (VIII par). Pode haver
comprometimento nasal, com comprometimento do ramo nasociliar do nervo
trigémeo (V par). O envolvimento ocular ndo € incomum e pode evoluir para
cegueira permanentes, com possivel comprometimento do nervo éptico (Il par).
Pode haver complicacdes e apresentar-se como uma polineuropatia craniana,
em virtude da proximidade anatbmica dos nervos, assim como sua origem
embrioldgica, disseminagdo hematogénica e disseminagao transaxonal. Pode,
raramente, ocorrer a triade desses sintomas, combinados num paciente,
conhecida como Red Zoster, sindrome de Ramsay Hunt, Eye, e Disseminacao
cutanea.

DESCRITORES: Dermatomo, Infeccéo, Nervos, Neuropatia, Neurologia
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PARALISIA DE BELL E SUA MAIOR SUSCETIBILIDADE EM GESTANTES E
PUERPERAS

ANNA BEATRIZ VALADARES CANDIDO!; BRUNA HELENA VICTOR
NOGUEIRA?; CAMILA MARIA FALCAO BRASILINO!; GABRIELA MARROCOS
CORREIA 1; LORENA DE OLIVEIRA ARAUJO?Y; SUELLEN MARIA PINTO DE
MENEZES SILVA VIANA?

A Paralisia de Bell também conhecida como paralisia facial periférica € um
distarbio de instalacdo repentina sem causa Unica ou determinada, a qual é
marcada pelo enfraquecimento/paralisia dos musculos de um dos lados do rosto.
Essa doenca advém de uma reacao inflamatéria ou condi¢cdes imunologicas
envolvendo o nervo facial (sétimo par dos nervos cranianos) que incha e
comprime-se dentro de um canal 6sseo estreito localizado atras da orelha, o qual
€ responsavel por levar comandos do cérebro até uma regido, permitindo
movimentos. Esta alteracdo impede a transmissao de impulsos nervosos para
0S musculos responsaveis pela mimica facial, provocando incapacidade
funcional e assimetria da expressao fisiondmica que resultam em consequéncias
multifatoriais, entre elas danos estéticos muito desagradaveis. As caracteristicas
clinicas bastante tipicas sédo, por exemplo, dificuldade em maior ou menor grau
ao realizar movimentos desde 0s mais complexos aos mais simples e cotidianos
como franzir a testa, erguer a sobrancelha, piscar, fechar os olhos ou até sorrir,
pois a boca se move apenas no lado do rosto ndo paralisado, enquanto que o
lado relaxado ndo apresenta movimento. Esse trabalho € uma revisédo da
literatura com objetivo de descrever e expor a relacdo entre a Paralisia de Bell e
sua maior suscetibilidade em gestantes e puérperas. Nesse contexto, utilizou-se
informacdes extraidas de uma base de dados nacionais e internacionais a
Scientific Electronic Library Online (SciELO). Nesse artigo estudado, foi feito
analise dos prontuarios de gestantes e puérperas atendidas no ambulatério de
paralisia facial, em um periodo de 12 meses, com aplicagcdo de protocolo
padronizado de avaliacdo das pacientes e da escala de House-Brackmann na
primeira consulta e foram identificados 6 pacientes, com média de idade de 22,6
anos. Cinco casos foram classificados com estadiamento IV e um com Il na
escala de House-Brackmann, sendo que duas eram puérperas e quatro eram
gestantes. A Paralisia de Bell acomete principalmente gestantes no terceiro
trimestre e no pés parto imediato, caracterizado pelos dez primeiros dias apés o
parto. Entre as principais causas esta a reativacao do virus herpes simples tipo
1 em virtude da baixa imunidade, uma vez que, nesse periodo a mulher se
encontra em um estado de maior estresse, falta de sono, trauma fisico, entre
outros. Sendo assim, percebe-se que a rotina de gestantes e puérperas tornam-
as mais suscetiveis a desenvolver Paralisia de Bell.

DESCRITORES: Paralisia de Bell. Gestantes. Puérperas
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COMPROMETIMENTO DO FIGADO E CEREBRO A PARTIR DA DOENCA
HEPATICA CRONICA

JOAO RICARDO FEITOSA FILHO!; MARCELLA DE OLIVEIRA DUARTE
MARCUS ANTONIO GERBASI FILHO?'; MARIA ALICE MARIZ MAIA DE
FREITAS!, MARIA CAROLINA DIAS MACIEL?!;, SUELLEN MARIA PINTO
MENEZES SILVA VIANA?

A doenca hepatica alcodlica € caracterizada por uma leséo no figado causada
pela ingestdo excessiva de alcool, em geral, a quantidade consumida dessa
substancia é determinante para a gravidade dessa enfermidade. Os sintomas
sdo variaveis, podendo ser de leves a graves, como por exemplo, febre, fadiga
e comprometimento do funcionamento cerebral e hepatico. A maior parte do
alcool, apds ser absorvido pelo organismo é metabolizado no figado, a medida
que ele é processado as substancias que podem lesionar o figado sao
produzidas, apesar do figado ter a capacidade de regeneracado, os excessos de
lesGes acabam por comprometer o funcionamento do mesmo, podendo levar até
a gquadros mais graves dessa enfermidade. Sob essa O6tica, a encefalopatia
hepatica é vista como uma complicacdo da doenca hepatica alcodlica, devido ao
acumulo de toxinas que se acumulam no sangue e chegam ao cérebro. A
encefalopatia ocorre com a funcdo hepética afetada pelo DHA, as toxinas
(principalmente oriundas de degradacdo das proteinas) acumulam-se e podem
ser desviadas do caminho do figado, devido a formacao de vaso colaterais de
condi¢cdes anormais do sistema venoso portal que irriga o figado. Isso leva a
encefalopatia junto com hipertensdo da veia porta. As toxinas vao afetar o
funcionamento do cérebro (pesquisar as principais toxinas de proteinas pois nao
tem uma s6 que causa). Tem como principais causas as infec¢des, sangramento
no trato digestivo, desidratacdo, desequilibrio eletrolitico, uso de alcool,
analgésicos e diuréticos. Com a funcao cerebral comprometida, o paciente nao
consegue ficar alerta, pensar logicamente e tem alteragcbes comportamentais
gue podem levar a depressédo, ansiedade e irritabilidade. O hélito se mantém
doce e bolorento. Além disso, ndo conseguem manter as maos paradas quando
esticam os bracos, ficam sonolentos, tém contracdes involuntarias e nao
conseguem articular fala e movimentos. A evolucao leva a coma que € quase
sempre fatal. O diagnostico é baseado principalmente nos sintomas, resultados
do exame e resposta ao tratamento. S&o solicitados exames de sangue para
identificar fatores desencadeantes e confirmar o diagnéstico. O nivel de
amoniaco também é medido, porém, ndo é sempre um modo confiavel de se
diagnosticar. Podem ser feitos testes de salde mental que ocorrem nos estagios
iniciais e também um eletroencefalograma. O tratamento para a encefalopatia
hepética é a eliminagcdo dos desencadeadores, eliminacdo de substancias
toxicas do intestino. Com o tratamento, quase sempre ha melhora e em algumas,
€ continuo.

DESCRITORES: 1. Acumulo de Toxinas; 2. Homeostase do figado e cérebro.
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DOENCA DE CHARCOT-MARIE-TOOTH: AUTOSSOMIA DOMINANTE

ANA BEATRIZ ARAUJO CAVALCANTIY; ANA FLAVIA RICARDO DE MACEDO
PESSOA!, HEVERTON KEVEM ALVES DOS SANTOS MONTEIRO?; LARISSA
LIRA PIRES!; RODRIGO VIDAL BRASILEIRO!; HOMERO PERAZZO
BARBOSA?2

A Neuropatia Hereditaria com susceptibilidade a Paralisia por Pressdo (NHPP)
conhecida também como doenca de Charcot-Marie-Tooth, € uma neuropatia
hereditaria motora e sensitiva, focalizada e periédica, com um modo de
transmissdo autossdmica dominante. Dessa forma, a neuropatia hereditaria
motora com disposicao a paralisia por compressao, 0s nervos periféricos perdem
a bainha de mielina e conduzem os impulsos nervosos de uma maneira anormal.
A heranca geralmente é autossémica dominante. Em 80% dos casos, a causa é
a perda de uma copia do gene 22 da proteina de mielina periférica (PMP22),
localizado no braco curto do cromossomo 17, na qual sdo necessarias duas
cOpias do gene para manter uma funcado normal. A incidéncia dessa doenca é
estimada em 2 a 5/100.000 pessoas. Freguentemente, os sintomas da
neuropatia hereditaria motora sao responsaveis pelas paralisias por presséo a
qual pode comecar na adolescéncia ou na idade adulta, mas o inicio pode
ocorrer em qualquer idade. Comumente, desenvolvem-se uma paralisia do nervo
fibular com queda do pé, uma paralisia do nervo ulnar e uma sindrome do tunel
do carpo. Ocorre que, as paralisias por pressao podem ser leves ou intensas e
podem durar alguns minutos a meses, podendo acometer dorméncia e fraqueza
nas areas afetadas. Para o diagnéstico da doenca Charcot-Marie-Tooth séo
feitos exames eletrodiagnosticos (mais conhecido por exame de eletromiografia,
avaliam os sintomas musculares que podem resultar de lesdo ou doencga nos
nervos ou sindromes musculares) e exame genético. Deve-se suspeitar de
neuropatia hereditaria motora com tendéncia a paralisia por pressdo nos
pacientes com algumas das seguintes manifestacdes: mononeuropatias de
compresséao reincidente, mononeuropatias multiplas de origem desconhecida,
sintomas sugestivos de polineuropatia desmielinizante insistente (p. ex., da
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatéria crénica), histérico familiar de
sindrome do tiinel do carpo. E importante destacar, que a doenca ndo tem cura
e seu tratamento envolve evitar ou modificar as atividades que causam 0s
sintomas, ou seja, de maneira que permita transmitir uma melhor qualidade de
vida ao paciente. Sendo assim, a utilizacéo de talas nos punhos e protetores de
cotovelo séo eficazes para reduzir a pressao, evitar lesdes e permitir que o nervo
repare a mielina com o tempo.

DESCRITORES: Neuropatia hereditaria. Desmielinizagdo. Atrofia muscular.
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TROMBOEMBOLISMO VENOSO: ESCORE DE PROBABILIDADE
DIAGNOSTICA

ANNA CARLA TAIGY COUTINHO?; ANNA CAROLINE LACERDA DE OLIVEIRA
MAIAL, BRUNA CAMARA MIRANDA!, CAMILA BERNARDO DE LAVORY,
MARIA RITA DE SOUZA E SILVA BARBOSA DE MEDEIROS 1; VINICIUS
NOGUEIRA TRAJANO?

A trombose venosa profunda (TVP) e a embolia pulmonar (EP) fazem parte do
espectro de uma mesma doenca, que é o tromboembolismo venoso (TEV). Em
um terco dos pacientes o aspecto primario ocorre na forma de EP e em dois
tercos, na forma de TVP. Entre os fatores de risco principais para TVP se incluem
neoplasias, idade, imobilizacao, cirurgia recente e acidente vascular prévio, entre
outros. O presente trabalho trata-se de uma revisdo bibliogréfica, onde foram
utilizadas informacdes extraidas de bases de dados nacionais e internacionais
como: Scielo, Google Académico e a Biblioteca Virtual em Saude, além do
emprego das palavras-chaves: trombose venosa profunda, diagndstico e
tromboembolismo venoso todos catalogados no Descritores em Ciéncia da
Saude (DeCS). O diagndstico deve ser suspeitado em qualquer paciente com
dor ou edema em membros inferiores, principalmente se unilateral ou
assimétrico. O edema é geralmente depressivel na TVP. Quando a diferenca do
didametro entre as duas panturrilhas € maior que 3 cm, a probabilidade de TVP
aumenta significativamente (a mensuracao deve ser realizada 10 cm abaixo da
tuberosidade datibia). Dor a palpacdo de musculatura de panturrilha € sugestiva,
mas nao patognomonica. Eventualmente a dor pode se estender para a regiao
da coxa ou se localizar ao longo da distribuicdo do sistema venoso profundo.
Achados como eritema, calor local e o sinal de Homans (dor a dorsiflexdo do pé)
tém pouco valor diagnéstico. A dilatacdo de veias superficiais ndo varicosas
também pode ocorrer em pacientes com TVP. O escore de Wells € uma
ferramenta essencial sendo um modelo clinico preditivo que estima as
probabilidades de profilaxia para Trombose Venosa Profunda (TVP) e
tromboembolismo pulmonar (TEP) com base em sinais e sintomas, fatores de
risco e diagnosticos alternativos. Ap0s a somatoria final e definida a
probabilidade entre baixa, intermedidria ou alta, segue a investigacdo
diagnéstica. Portanto a doenca tromboembdlica € responsavel pelo elevado
indice de morbidade e mortalidade. A importancia da clinica no diagnéstico é
fundamental para avaliar a gravidade e o provavel sitio anatémico da trombose
venosa, e assim, determinando o tratamento especifico e a conduta terapéutica
a ser utilizada.

DESCRITORES: Escore de wells. Diagnéstico. Tromboemlolismo.
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FEBRE AMARELA: MUDANCA NO ESQUEMA VACINAL

FERNANDA MOURA FERREIRA?!; ISADORA MAYSA DE SOUZA!; KESIA
HADASSA ALBUQUERQUE MATIAS?Y; RENATALY MOURA LINS?; RITA ERIKA
DA SILVA NASCIMENTO?; CIBELLE CABRAL DAVID?

A febre amarela € uma doenca infecciosa febril aguda, ndo contagiosa, de
evolucdo abrupta e gravidade varidvel. Em 2016 foi observado um surto de febre
amarela silvestre, evidenciando um novo cenario epidemiolégico abrangendo as
regides Sudeste e Sul. O Ministério da Saude através da Coordenacéo Geral do
Programa Nacional de Imunizacdes propds a ampliacdo da vacinacao da febre
amarela para todo o pais, incluindo as areas sem recomendacao vacinal. Foi
implementado também uma dose de refor¢o para todas as criangas, em todo o
Pais. A pesquisa foi realizada com o intuito de reunir informac6es concernentes
as mudanca no esquema vacinal da febre amarela. No que tange a metodologia,
trata-se de uma pesquisa bibliografica de caréater qualitativo, com buscas na
base de dados Biblioteca Virtual em Saude, escolhendo os artigos que tratavam
sobre a atualizacdo do quadro vacinal de febre amarela no Brasil. Em abril de
2017, o esquema vacinal recomendado pelo Ministério da Saude passou a ser:
dose Unica valida por toda a vida, mas, dados recentes sugerem a necessidade
de uma revisao nessas recomendacdes. Em uma reviséo realizada em 2015 pelo
Comité Assessor de Imunizagdes do Centro de Controle de Doengas, foram
identificados 18 casos na literatura de falha vacinal, sendo que 89% destes
ocorreram em vacinados ha menos de 10 anos. Um estudo observacional
brasileiro identificou queda precoce nos titulos de anticorpos neutralizantes, na
imunidade celular e na memaria imune em criancas vacinadas entre os 9 a 12
meses de idade. Apos 4 anos da vacinacdo menos de 60% das criancas
apresentavam titulos de anticorpos neutralizantes acima do valor considerado
protetor. Portanto, a existéncia de evidéncias demonstrando: o relato de casos
de falhas vacinais; a queda mais precoce na imunidade nas pessoas vacinadas
guando criancas; evidéncia sugerindo menor resposta imune nas criangas
brasileiras; um risco significativamente reduzido de eventos adversos graves
apO0s doses adicionais da vacina; entende-se ser necessario atualizar a
recomendacao de vacinacao para febre amarela no Brasil. Conclui-se, entdo, a
importancia da conscientizacdo popular para a importancia da vacinacdo no
calendario basico das criancas contra a febre amarela na rotina de imunizacdes
em todas as regides, ha que analisar os riscos frente aos beneficios presumidos.
Assim, sera a fase introdutiva de uma tatica proativa, além de que tera uma facil
aceitacado pelo publico e com uma inferior carga adicional para os sistemas de
imunizacao da rede publica, em relacdo as campanhas de vacinacgéao.

DESCRITORES: Saude Publica. Inquéritos Epidemiolégicos. Imunogenicidade
da Vacina.
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O ALCOOLISMO COMO INDUTOR DA ANSIEDADE E DEPRESSAO: UMA
REVISAO INTEGRATIVA

DAYANNE FEITOSA LEAL FREIRE?Y; JANINE EMANUELE SANTOS DE LIRA %,
RAFAELA RAMOS DANTAA?!; SAMARA CRISTINA GOMES TEIXEIRAL,
SUELLEN MARIA PINTO DE MENEZES SILVA VIANA2

O alcoolismo é uma pratica habitual entre a sociedade, inerente aos momentos
de confraternizacdo entre familias e amigos. Essa pratica é atribuida
culturalmente, a responsabilidade pelo entusiasmo e animacdo em momentos
de descontracdo. Porém, os prejuizos metabdlicos do alcool no sistema nervoso
sao de curto e longo prazo e ha necessidade de ser abordada pois 0 uso nocivo
dessa substancia € progressivo e detém forte influéncia sobre o adoecimento da
ansiedade e depressdo. Além disso, o alcool € um depressor psicotropico do
sistema nervoso central (SNC). Metodologia: Trata-se de um artigo de reviséo
integrativa, cuja pesquisa foi feita em bases de artigos e material bibliografico em
revistas cientificas, nas bases de dados: SCIELO, e BVS. O estudo foi feito com
Descritores em Saude (DeSC), para artigos cientificos com o operador booleano
AND, sendo esses: “ansiedade”, “depressao” e “alcool” e foi encontrados 64
artigos, sendo usados 7 desses que atenderam a todos os critérios de incluséo.
Houve a selecdo de artigos dos anos de 2010 a 2020, nos idiomas portugués,
inglés e espanhol. Como critério de inclusdo também foram considerados
estudos transversais, estudo de caso-controle, estudos de coorte em seres
humanos. Resultados e Discussdes: A maioria dos estudos sugere que o alcool
promove alteragbes simultaneas em diversas vias neuronais, exercendo
profundo impacto neurolégico e como consequéncia leva a alteracGes
comportamentais e biolégicas. Nesse sentido, as multiplas a¢des do alcool no
SNC resultam em um efeito geral de depressdo psicomotora, bem como
dificuldades no armazenamento de informacgdes e raciocinio l6gico. Ademais,
dados cientificos comprovam que a ansiedade, transtornos de humor e abuso de
alcool sédo condi¢cdes mais frequentemente encontradas em individuos entre 10
e 25 anos. Nesse sentido, se faz necessario estudos aprofundados com rigor
epidemioldgicos acerca da teméatica abordada para demonstrar ainda mais
afinco que o consumo de alcool progressivo e exagerado potenciais
consequéncias negativas para as diversas areas da vida dos individuos, desde
a saude fisica e emocional a sua esfera social. Consideracdes Finais: Verificou-
se através desse estudo que o alcoolismo é fortemente indutor de doencas
mentais como ansiedade e depressao e se faz necessario abordar essa tematica
com problema de saude publica ?visto suas implicacdes na saude e bem estar
dos individuos.

DESCRITORES: Alcoolismo. Depresséao. Ansiedade
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SENTIU A PRESSAO?

AMANDA VIARO DA CUNHA DINIZ *; DANILO ALVES RIBEIRO *; FRANCISCO
LEONARDO DANTAS CAVALCANTIY; MARIA EDUARDA DE ALBUQUERQUE
LIMA MENDES FERREIRAY, MARIA LEONILIA DE ALBUQUERQUE
MACHADO AMORIM 2

A Pressédo Arterial € caracterizada pela forca que o sangue exerce sobre as
paredes das artérias, configurando esse aumento como uma hipertensdo .O
Hiperaldosteronismo Priméario (HAP), ocorre uma producdo exacerbada de
aldosterona - hormdnio responséavel pela reabsorcdo de sddio e excrecdo de
potassio pelos rins - reverberando em uma elevacdo da Pressao Arterial (PA) e
uma disfuncdo nas contragbes musculares. O objetivo deste trabalho é
compreender sobre a Sindrome de Conn ou Hiperaldosteronismo Primario e sua
relacdo com o aumento da Presséao Arterial.A Metodologia utilizada foi em forma
de artigos na base de dados Scielo , em livros e documentos que discorreram
sobre o tema do trabalho “Sindrome de Conn”.Discusséo, o diagnostico de HAP
corresponde a 0,1 a 0,5% dos casos de hipertensao arterial. Na presenca de
hipocalemia,esta incidéncia pode atingir 0,5 a 2%. Estudos recentes mostram
que 50-60% dos casos de HAP sao decorrentes de adenoma produtor de
aldosterona (APA), curaveis com ressec¢do do tumor. A hipersecrecdo de
aldosterona resultante de um adenoma ,promove retencdo inapropriada de
sédio, fluidos e excrecédo de ions hidrogénio e potassio, resultando em quadro
de hipertensao arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose.
A abordagem terapéutica do HAP é medicamentosa ou cirirgica, dependendo
do subtipo do diagndstico. O tratamento farmacolégico com espironolactona visa
a normalizagéo da pressao arterial e dos niveis de potassio sérico, diminuindo o
risco operatoério e permitindo a recuperacédo da zona glomerulosa contralateral,
geralmente atrofiada. Nos casos de hiperplasia bilateral, o tratamento
medicamentoso esta indicado, com espironolactona e anti-hipertensivos. Os
pacientes com adenoma de adrenal respondem a ressec¢do cirargica
(adrenalectomia unilateral), assim como casos especificos de hiperplasia,
através da adrenalectomia parcial ou subtotal, com controle da presséo arterial
e dos niveis séricos de potassio. A adrenalectomia videolaparoscopica
proporciona menor morbidade, sangramento e dor pos-operatéria, além de
menor tempo de internacao, confirmando as vantagens da cirurgia minimamente
invasiva.Conclusao, o diagnéstico de HAP deve ser cogitado em todo paciente
hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os procedimentos
diagndsticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina, além de exames
de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes apresentam adenoma de
adrenal, passiveis de cura com o tratamento cirdrgico.Diante do exposto, €
notdrio que para o funcionamento pleno do corpo humano é fulcral a manutencéo
de habitos saudaveis, com o fito de garantir a normalidade da PA, é assim
fomentar em uma qualidade de vida ao paciente e a homeostase do sistema.

DESCRITORES: Presséo Arterial.Hipoaldosterianismo.Sindrome de Conn.
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INFLUENCIA DOS TIPOS HABITACIONAIS NA DOENCA DE CHAGAS

ARTHUR HERMOGENES DO REGO CARDOSO!; JESSICA AUGUSTA DE
OLIVEIRA ROCHA % LUCAS BRONZEADO CAVALCANTI COUTINHO %
LUCAS RUAN DA SILVA SEFER 1; MARIA ANUNCIADA AGRA DE OLIVEIRA
SALOMAO 2

A Doenca de Chagas (DC) ou Tripanossomiase Americana € uma infeccéo
parasitaria, antropozoonose, causada pelo protozoario flagelado Trypanosoma
cruzi e transmitida pelo triatomineo, conhecido popularmente como bicho-
barbeiro. Tal infeccdo possui um ciclo biolégico complexo e tem quatro formas
determinantes: amastigota, tripomastigota sanguinea, epimastigota e
tripomastigota metaciclica e pode ocorrer pela transmissao vetorial, oral,
transplantar vertical (congénita) ou transfusional. A transmissdo vetorial,
facilitada pela constru¢cfes de casas de taipa, esta envolvida com o contagio da
pele e mucosas por meio das fezes e urina contaminadas desses insetos
hematéfagos. Essa enfermidade possui um curso clinico bifasico, aguda e
cronica, sendo a fase aguda geralmente assintomatica, mas pode apresentar
sintomas, a saber de febre, edema local generalizado, hepatomegalia e
insuficiéncia cardiaca, podendo evoluir para a fase crbnica, na qual podem
ocorrer trés formas de sintomatologia: cardiaca, digestiva ou cardiodigestiva.
Este trabalho é uma revisdo da literatura com o objetivo de avaliar e expor a
influéncia dos tipos habitacionais na Doenca de Chagas e identificar fatores
associados a infeccao prévia. Nesse contexto, utilizou-se informacdes extraidas
de uma base de dados nacionais e internacionais, a Scientific Electronic Library
Online (sciELO) e o Portal Regional da BVS (Biblioteca Virtual em Saude). Nesse
contexto, é sabido que as constru¢cfes de casas de taipa sdo uma ameaca a
salde brasileira por apresentarem a possibilidade de ser um foco endémico da
Doencga de Chagas, uma vez que, como ndo tem cimento, mas apenas barro, a
estrutura favorece a proliferacdo de insetos, especialmente o barbeiro,
transmissor da Tripanossomiase Americana. Apesar desses tipos habitacionais
terem se espalhado, sobretudo, pelo Norte e Nordeste do pais devido ao seu
baixo custo, elas podem ser uma area de colonizacdo desse vetor, pois, em
fendbmenos naturais, como fortes chuvas, pode ocorrer a retirada do barro que
reveste essas construcdes, servindo como moradia para os barbeiros.
Entretanto, a quantidade de moradias que favorecem a contaminacdo dessa
enfermidade esta em queda, visto que o Governo Federal esta disponibilizando
recursos para a reforma desses tipos habitacionais. Hodiernamente, sabe-se
que 6,6 % das casas brasileiras ainda sdao moradias de taipa, percentual
relativamente baixo comparando-se ha anos anteriores. O diagndéstico dessa
infecgéo é feito pelas manifestacdes clinicas e laboratoriais. Portanto, levando-
se em consideragcdo as manifestacdes e 0s riscos que essa doenca tem
capacidade de ocasionar no individuo, faz-se necessario conhecer as
caracteristicas clinicas, o correto diagndstico e o tratamento para essa mazela.

DESCRITORES: Doenca de Chagas. Moradias. Infec¢ao por Trypanosoma
cruzi.
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XXIX MOSTRA DA TUTORIA

CAMILLE MARTINS SANTOS?!; LARA PEREIRA MONTEIRO AZEVEDO?;
MARIA EDUARDA TORRES FIGUEIREDO?Y; MARIA KLARA ABREU PIRES
VENANCIO?; PEDRO PAULO ALVES VIEIRA!; CAROLINA UCHOA?

Este trabalho € uma revisédo da literatura com o objetivo de descrever e expor o
desenvolvimento fisiolégico da Sindrome de Conn causada por adenoma de
adrenal. As informacdes expostas foram extraidas de uma base de dados
nacionais e internacionais, a Scientific Electronic Library Online (sciELO). Nesse
contexto, € sabido que a Sindrome de Conn, também identificada como
hiperaldosteronismo primario, caracteriza-se pela producdo excessiva de
aldosterona devido a hiperfuncéo autdnoma do cértex da adrenal e, geralmente,
€ causado por adenoma. Demonstra-se ainda que a hipersecrecdo de
aldosterona resultante de um tumor promove retencéo inapropriada de sodio e
fluidos e excrecdo de ions hidrogénio e potéassio, resultando em quadro de
hipertenséo arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose.
Entretanto, quando se compara as sindromes de excesso dos principais
horménios produzidos no cortex adrenal - aldosterona, andrégenos e cortisol -,
vemos que o quadro clinico caracteristico do excesso de aldosterona, por
exemplo, é relativamente pouco expressivo se comparado a hipersecrecdo de
cortisol ou andrégenos. Enquanto o excesso de aldosterona estd associado
unicamente com hipertensao arterial e disturbios hidroeletroliticos o excesso de
cortisol é capaz de produzir manifestagbes clinicas muito mais amplas,
comprometendo inUmeros 6rgaos e sistemas. Bioguimicamente, o "adenoma
produtor de aldosterona" (HAP) é uma combinacdo classica de aldosterona
elevada com renina reduzida. Os niveis de aldosterona (no sangue e/ou na urina)
podem estar desde discretamente elevados, ou mesmo na faixa superior da
normalidade, até muito altos, e os de renina, geralmente reduzidos, mas
frequentemente suprimidos. Portanto, quando determinados concomitantemente
no HAP, estdo sempre em direcdes opostas. A abordagem terapéutica do HAP
€ cirtrgica ou medicamentosa, dependendo do diagndstico do subtipo. A opcdo
cirirgica € reservada para os tumores adrenais (adrenalectomia unilateral).e
para os casos especificos de "hiperplasia adrenal primaria" (adrenalectomia
parcial ou subtotal). Hoje em dia, cada vez mais se emprega a via
videolaparoscépica, que nas maos de cirurgibes experientes apresenta minima
morbi-mortalidade peri-operatéria. O tratamento farmacol6gico, continuo ou
preparatério para a cirurgia, € baseado no uso de espironolactona (SPL), um
agente antagonista competitivo especifico do receptor de aldosterona. Nos
casos de HAP supressivel por glicocorticoides, o tratamento consiste na
administracdo de dexametasona. Com isso, o diagnostico de HAP deve ser
cogitado em todo paciente hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os
procedimentos diagnosticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina,
além de exames de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes
apresentam adenoma de adrenal.

DESCRITORES: Hiperaldosteronismo primario. Adenoma
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A TROMBOSE VENOSA PROFUNDA E A RELACAO COM O USO
CONTINUO DE ANTICONCEPCIONAIS

MANUELA MEDEIROS TRINDADE SOUSA?Y; IVILY MARIA MEDEIROS
CABRAL?Y; BRUNA LETTICIA LOPES VIEIRA 1; NATALIA PETRUCCI NEGOCIO
ALVES OLIVEIRA t; TROMBOSE VENOSA PROFUNDA / ISABELA ARRUDA

2

Os anticoncepcionais orais (AOs), trata-se da combinacdo dos hormonios
estrogenos e progestogenos caracterizando a pilula anticoncepcional ou,
progestdégenos isolados que compfem as minipilulas.Como descrito na
literatura, os AOs ou tratamentos hormonais apresentam uma grande chance de
desenvolver a TVP, isso por que esses medicamentos tém em sua formulacéo
horménios sintéticos, como: estrégeno e progesterona, que podem afetar a
coagulacao sanguinea.Essa utilizacdo de terapia € a segunda mais utilizada por
mulheres brasileiras, sendo o primeiro lugar para a laqueadura (ligadura das
tubas uterinas). A escolha do método em varios casos é aconselhada e orientada
por familiares e amigos, sem a busca correta de um conhecimento técnico. No
sistema cardiovascular, o0os hormdnios sexuais femininos estrogénio e
progesterona tém como alvo 0s vasos sanguineos que contém receptores em
suas camadas constituintes facilitando assim, a associacdo entre o uso de
anticoncepcionais e o risco de trombose.A trombose venosa profunda (TVP) &
um processo patoldgico onde a luz do vaso sanguineo é obstruida por uma
guantidade excessiva de estruturas compostas por fibrinas e plaquetas. Os
eventos tromboembolisticos podem ocorrer praticamente em todo o organismo,
sendo 0s membros inferiores mais acometidos, onde 90% dos casos
caracterizam como uma (TVP).Dessa forma, 0s anticoncepcionais orais assim
como outros métodos que permitem a liberacdo desses hormonios femininos,
tem grandes chances de desenvolver a TVP.

DESCRITORES: Trombose venosa profunda. Anticoncepcionais. Hormonios.
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HERPES ZOSTER COMO FATOR CAUSAL DE COMPLICACOES
OFTALMICAS

BARBBARA MARIA MARTINS OLIVEIRA MOURA ARAUJO!; LARISSA
SOARES BELTRAO ARAUJO!; MARTINA SALES DE REZENDE!; RENAN
MARREIRO ARNAUD?; THALITA TAYNA HENRIQUE DOURADO?; JULIANA
MACHADO AMORIM?

Herpes zoster oftalmico € a reativacdo de uma infeccdo causada pelo virus da
Varicela Zoster que acomete o olho. Com intuito de demonstrar a agéo da Herpes
Zoster como fator etiolégico em complicacdes oftalmicas, foi realizado um estudo
exploratdrio de revisdo bibliogafica, através de buscas na base de dados
PubMed, na qual foram achados 302 artigos publicados nos ultimos 5 anos,
sendo selecionados 8 casos clinicos publicados no ano de 2022 para serem
utilizados neste estudo. Com base da literatura, observou-se que Herpes Zoster
apresenta trés etapas no paciente: pré-eruptivo (com prédromo de sintomas
neuropaticos), eruptivo (durando cerca de 2 semanas) e crénico (nevralgia pos-
herpética). A cronica é a complicacdo mais frequente, aparecendo entre a 9 e
45% dos casos e até 20% dos pacientes com a Varicela do tipo 2. O
envolvimento de varios dermatomos € raro e caso ocorra h4 a necessidade de
internacdo, principalmente nos casos de pacientes imunossuprimidos. Quando
existem vesiculas que cruzam a linha média (para afetar o mesmo dermatomo
da regido do corpo contralateral) o diagndstico de herpes deve ser questionado.
HZO representa entre 10 e 20% de todos os casos de herpes zoster, podendo
ser, desde simples a grave, com perda de visdo irreversivel devido ao
envolvimento retiniano. Na derme pode gerar cicatrizes e principalmente, na
regido palpebral, pode dar origem ao lagoftalmo. A ceratite € a complicacao
oftalmolégica mais frequente, seguida pela uveite. O estabelecimento do
tratamento nas primeiras 72 h do quadro clinico diminui a incidéncia e a duracéo
da neuralgia pos-herpética, bem como melhora os resultados terapéuticos. A
duracédo padrdo da terapia antiviral € de 7 a 10 dias dependendo da gravidade e
da quantidade de prédromos. No entanto, o virus da varicela pode persistir na
cornea por até um més, razdo pela qual em pacientes como idosos e
imunocomprometidos é razoavel prolongar a duracdo do tratamento. O ramo
oftalmico do nervo trigémeo tem 3 ramos principais: lacrimal, frontal e nasociliar.
Este dltimo inerva a ponta do nariz e o globo ocular, incluindo a cornea e Uvea.
As vesiculas na ponta do nariz (sinal de Hutchinson), geralmente estédo
associadas a envolvimento oftalmolégico, porém, a terceira parte dos pacientes
com sinal de Hutchinson negativo podem desenvolver doenca ocular. Fora a
terapia medicamentosa, ha ainda a possibilidade de imunizacdo através da
vacinagao, sendo indicada a partir dos 60 anos, pois é a faixa etaria que ha de
fato a sua eficacia.

DESCRITORES: Herpes Zoster Oftalmico; Ceratite Herpética; Uveite.
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A INCIDENCIA DE TROMBOSE VENOSA PROFUNDA EM IDOSOS

ANA BEATRIZ MONTENEGRO DE LACERDA.}; GABRIELA CESAR DE
BARROS ABRANTES.; RENAN CESAR CHIANCA TEIXEIRA DE
CARVALHO.; ANA LUIZA MAURICIO.; VINICIUS NOGUEIRA TRAJANO.2

O trombo é um coagulo parcial ou total, que é geralmente uma resposta fisica
normal a uma lesdo, que se formam nos vasos sanguineos, veias ou artérias,
limitando o fluxo normal do sangue. Quando esse trombo acomete uma veia
profunda, ocorre a Trombose Venosa Profunda (TPV). Com a presenca de
insuficiéncia venosa, havera lesdo endotelial ou provocara o acumulo de sangue
onde houve a formagdo do trombo. Conforme o tratado de geriatria e
gerontologia, o risco de tromboembolismo venoso aumenta exponencialmente
com a idade, desde a incidéncia anual de aproximadamente 30/100.000 aos 40
anos para 90/100.000 aos 60 anos e 260/100.000 aos 80 anos problemas
vasculares na terceira idade sdo mais comuns do que no restante da populagéo.
Isso ocorre porque uma das causas da patologia é a diminuicdo da mobilidade,
quando se passa longos periodos de tempo sentado. Outrossim, & medida que
eleva-se a faixa etaria, ha a diminuicdo da resisténcia da parede venosa,
podendo propiciar diminuicdo da velocidade do fluxo sanguineo, causando o
desenvolvimento da trombose. Quanto aos sintomas, o individuo pode ser
assintomatico ou sentir dores locais, inchaco na regido onde o coagulo foi
formado e calor no local afetado. Ao avaliarmos essa populacdo mais velha,
identificamos que o risco médio para tromboembolismo venoso em um e cinco
anos nao justifica a implantacdo de medidas profilaticas sistematicas no
ambulatério para tromboembolismo venoso. O recomendado é individualizar
cada caso, pois o0 evento é grave e potencialmente fatal, podendo trazer muitos
prejuizos ao paciente, impactando todo o seu contexto de vida. Os métodos
profilaticos ja estabelecidos tém eficacia significativa comprovada, como 0 uso
de heparina ndo fracionada ou heparinas de baixo peso molecular
(anticoagulante), uso de meias elasticas de compressao graduada e dispositivos
de compressao pneumaética intermitente, deambulacdo precoce e filtro de veia
cava.

DESCRITORES: Coéagulo. Veia. Trombose.
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A DESTRUICAO DO PLEXO MIOENTERICO COMO CONSEQUENCIA DA
ACALASIA CHAGASICA

ALINE MAIA CAVALCANTIY; ERIKA KARLA SILVA GALDINO?; JANAINA
CAVALCANTI MACHADO VERAS1:;, RAISA LIRA DOS SANTOS!; REBECA
BARROS BANDEIRAL; RAPHAEL BATISTA DA NOBREGA?2

A acalasia € um disturbio de motilidade esofagica caracterizado por peristaltismo
esofagico defeituoso e falta de relaxamento do esfincter esofégico inferior
durante a degluticdo. Considera-se que seja causada pela perda de ganglios do
plexo mioentérico do esobfago, resultando em desenervacdo do musculo
esofagico e pode ter origem idiopatica ou ser consequéncia da doenca de
Chagas, sendo esta predominante, ja que tal patologia € endémica no Brasil. O
presente trabalho possui como objetivo esclarecer como se da a destruicdo do
plexo mioentérico pelo Trypanosoma cruzi, agente causador da doenca de
Chagas, o que leva, consequentemente, a acalasia pela perda do peristaltismo
esofagico. O estudo é uma revisédo bibliogréfica da literatura, realizada mediante
interpretacdo e andlise de artigos cientificos, onde foram incluidos artigos
publicados em portugués e inglés nos ultimos 10 anos, conforme os descritores
da tematica, excluindo aqueles gue ndo se relacionavam diretamente com o
estudo. Os artigos cientificos foram encontrados na base de dados do Scientific
Eletronic Library (SciELO) e National Library of Medicine (PubMed). Para a
pesquisa, foram utilizados os descritores: “acalasia chagasica”, “plexo
mioentérico” e “Trypanosoma cruzi”. Com o estudo, verificou-se que existem
duas teorias que se propdem a explicar a causa da destruicdo dos plexos
mioentéricos pela atuacdo do T. cruzi. A primeira é a neurotoxica, a qual
preconiza que substancias neuroli'ticas sdo liberadas pela forma amastigota do
patdgeno. Essas substancias seriam responsaveis por destruir o neurdnio, a qual
ocorreria na fase aguda da doencga e suas consequéncias surgiriam meses ou
até mesmo anos apo0s. Ja a segunda teoria é a autoimune, a qual supde que
haveria a liberacao do antigeno na forma amastigota, depositando-se nas células
neuronais e as sensibilizando. Apd0s, haveria resposta imunolégica com a
liberac@o de anticorpos contra essas células sensibilizadas, culminando na sua
destruicdo. Dessa forma, ha a desenervacao do eséfago e do esfincter esofagico
inferior, com o consequente acumulo do bolo alimentar, acarretando o
megaesbfago, caracteristico da patologia referida. O tratamento € feito com
dilatacdo do esfincter com balédo, injecdo de toxina botulinica ou miotomia
cirdrgica.

DESCRITORES: Doenca de Chagas.Acalasia esofagica. Motilidade esofagica.
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INCIDENCIA DA TOXOPLASMOSE OCULAR CONGENITA: REVISAO
BIBLIOGRAFICA

HEITOR CAPISTRANO DOS SANTOS?;, KATHYLYN MARQUES PEREIRAY,
JOAO CIRINO DA CUNHA FILHO SEGUNDO!; MARIA RITA DE LIMA
CASTRO?; MARIA ANUNCIADA AGRA DE OLIVEIRA SALOMAO?

A toxoplasmose, doenca originada por um protozoario intracelular obrigatério,
denominado toxoplasma gondii. E uma zoonose cosmopolita e disseminada
mundialmente, o ciclo biolégico é complexo, e tem trés formas determinantes:
oocisto, taquizoito e bradizoito. Tendo o felideo doméstico e silvestre como
hospedeiro definitivo. A toxoplasmose congénita € uma enfermidade de
inUmeras faces e na maioria das circunstancias apresenta-se assintomatica ao
nascimento. Uma das suas caracteristicas mais graves da doenca esta nas
lesbes e sequelas oculares decorrentes da retinocoroidite que pode se
desenvolver em até 80% das criancas infectadas e nao tratadas. Estima-se que
cerca de 50% de todos os casos de uveite posterior em todo o0 mundo sejam
resultantes da infeccéo pelo T. gondii, 0 que torna esta etiologia a mais frequente
para tal patologia. O parasita pode ficar oculto por anos e provocar lesdes
oculares em qualquer época da vida dos individuos infectados. Objetivos: Este
trabalho € uma revisdo da literatura que tem como objetivo descrever e
evidenciar desenvolvimento fisiolégico da Toxoplasmose ocular como uma
zoonose de significancia clinica. Metodologia: Nesse contexto, utilizou-se
conhecimentos extraidos de uma base de dados nacionais e internacionais, tais
como: a Scientific Electronic Library Online (SciELO) e o Portal Regional da BVS
(Biblioteca Virtual em Saude), com um recorte temporal de 2018 a 2022.
Resultados: Dessa forma, tendo conhecimento que a toxoplasmose ocular na
populacao é vinculada a diversas condicdes, a hipétese inicial € devido a intensa
carga parasitaria. Ha uma aproximacao que 70% a 90% dos pacientes com
toxoplasmose congénita e de 10% a 12% de pacientes com infeccdo pdos-natal
evoluirem para uma doenca ocular em forma de retinocoroidite. Discusséo: Os
aspectos clinicos séo: retinitite acometendo a coroide e vitreo e sao identificados
infiltrados de células inflamatérias aderidas a face posterior da cérnea. O
diagnéstico é feito pelas manifestacdes clinicas e laboratoriais. Portanto, a alta
incidéncia de toxoplasmose ocular congénita, faz-se necessario conhecer as
caracteristicas clinicas, o correto diagnostico e tratamento para esta
enfermidade, visto que em grande parte dos casos das criancas infectadas e ndo
tratadas, a evolucdo do paciente € para retinocoroidite. Conclusdo: Se espera
qgue com o conhecimento do ciclo bioldgico, medidas profilaticas como: lavagem
das maos ap6s manuseio das fezes do gato e a ndo ingestao de carnes cruas,
possa diminuir a infec¢do na forma congénita.

DESCRITORES: Incidéncia, Toxoplasmose congénita, Toxoplasmose ocular
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SENTIU A PRESSAQO ?

AMANDA VIARO DA CUNHA DINIZ *; DANILO ALVES RIBEIRO *; FRANCISCO
LEONARDO DANTAS CAVALCANTI *; MARIA EDUARDA DE ALBUQUERQUE
LIMA MENDES FERREIRAY, MARIA LEONILIA DE ALBUQUERQUE
MACHADO AMORIM 2

A Pressédo Arterial € caracterizada pela forca que o sangue exerce sobre as
paredes das artérias, configurando esse aumento como uma hipertensao .O
Hiperaldosteronismo Priméario (HAP), ocorre uma producdo exacerbada de
aldosterona - hormdnio responséavel pela reabsorcdo de sddio e excrecdo de
potassio pelos rins - reverberando em uma elevacdo da Pressao Arterial (PA) e
uma disfuncdo nas contracdes musculares. O objetivo deste trabalho é
compreender sobre a Sindrome de Conn ou Hiperaldosteronismo Primario e sua
relacdo com o aumento da Presséao Arterial.A Metodologia utilizada foi em forma
de artigos na base de dados Scielo , em livros e documentos que discorreram
sobre o tema do trabalho “Sindrome de Conn”.Discusséo, o diagnostico de HAP
corresponde a 0,1 a 0,5% dos casos de hipertensao arterial. Na presenca de
hipocalemia,esta incidéncia pode atingir 0,5 a 2%. Estudos recentes mostram
gue 50-60% dos casos de HAP sdo decorrentes de adenoma produtor de
aldosterona (APA), curaveis com ressec¢do do tumor. A hipersecrecdo de
aldosterona resultante de um adenoma ,promove retencdo inapropriada de
sédio, fluidos e excrecéo de ions hidrogénio e potassio, resultando em quadro
de hipertensao arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose.
A abordagem terapéutica do HAP é medicamentosa ou cirirgica, dependendo
do subtipo do diagndstico. O tratamento farmacolégico com espironolactona visa
a normalizagéo da presséo arterial e dos niveis de potéssio sérico, diminuindo o
risco operatoério e permitindo a recuperacédo da zona glomerulosa contralateral,
geralmente atrofiada. Nos casos de hiperplasia bilateral, o tratamento
medicamentoso esta indicado, com espironolactona e anti-hipertensivos. Os
pacientes com adenoma de adrenal respondem a ressec¢do cirargica
(adrenalectomia unilateral), assim como casos especificos de hiperplasia,
através da adrenalectomia parcial ou subtotal, com controle da presséo arterial
e dos niveis séricos de potassio. A adrenalectomia videolaparoscopica
proporciona menor morbidade, sangramento e dor pos-operatéria, além de
menor tempo de internacao, confirmando as vantagens da cirurgia minimamente
invasiva.Conclusao, o diagnostico de HAP deve ser cogitado em todo paciente
hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os procedimentos
diagndsticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina, além de exames
de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes apresentam adenoma de
adrenal, passiveis de cura com o tratamento cirdrgico.Diante do exposto, €
notdrio que para o funcionamento pleno do corpo humano é fulcral a manutencéo
de habitos saudaveis, com o fito de garantir a normalidade da PA, é assim
fomentar em uma qualidade de vida ao paciente e a homeostase do sistema.

DESCRITORES: Presséo Arterial . Hipoaldosterionismo . Sindrome de Conn.
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ACALASIA: ABORDAGENS TERAPEUTICAS CIRURGICAS E SUAS
IMPLICACOES

ALEXANDRE SELBMANN?!; MARCELO PEREIRA DE MAGALHAES FILHO;
NUHARA HAMAD PEREIRA GOMES CAVALCANTE?; SAVIO NOGUEIRA DE
ARAUJO!; SOFIA HERCULANO LOBATO DE MIRANDA?; MARCOS ANTONIO
ALVES DE MEDEIROS?

A acalasia € um distarbio motor primario do es6fago que acomete a musculatura
lisa, caracterizado por relaxamento incompleto do esfincter esofégico inferior
(EEI) e perda da peristalse no 6rgdo. Manifesta-se principalmente por disfagia,
regurgitacdo, dor toracica e emagrecimento, interferindo significativamente na
qualidade de vida. Com a evolucéo do processo, o esdfago dilata-se, originando
0 megaesbfago, uma alteracdo anatébmica secundaria a um disturbio funcional.
As sindromes acalasicas estdo representadas por acaldsia idiopatica e
secundéaria. No eséfago, a doenca causa alteracbes motoras que estdo
associadas a dilatacao do 6rgao, dificuldade no transito, retencéo de alimentos
e sintomas, principalmente disfagia e regurgitacdo. Ndo ha cura conhecida para
acalasia, e o tratamento é sintomatico para reduzir a disfagia. O objetivo &
diminuir a pressdo do EEl e melhorar o esvaziamento esofégico. Ndo ha
intervencdes que possam restaurar o peristaltismo. Embora a degluticdo melhore
significativamente com o tratamento, ela nunca volta completamente ao normal
e 0 paciente s6 consegue engolir quando esta em pé. Dada a relevancia da
tematica, foi realizado um levantamento bibliografico em artigos cientificos
indexados nas bases de dados BVS e BMJ, utilizando como base as evidéncias
dos tratamentos cirlrgicos e suas aplicacfes clinicas. A partir da pesquisa
realizada, evidenciaram-se trés tratamentos. Entre eles, a dilatacdo pneumatica,
geralmente realizada sob sedacgéo consciente de forma ambulatorial, onde um
baldo é inserido endoscopicamente ou por uma abordagem combinada de
endoscopia e radiologia. Essa técnica visa infld-lo para estirar mecanicamente o
EEI para romper suas fibras musculares. Ja a cardiomiotomia laparoscépica, ou
cirurgia de Heller, consiste em uma miotomia anterior, atingindo 6 cm do es6fago
e 2 cm abaixo da juncdo esbdfagogastrica, com adicdo de uma valvula parcial
anti-refluxo. Com o advento da cirurgia laparoscopica, a cardiomiotomia com
fundoplicatura, tanto na acalésia idiopatica como no megaesdfago chagasico,
tem sido realizada com todas as vantagens que lhe s&o inerentes: menor tempo
de hospitalizacdo, pés-operatdrio mais confortavel para o paciente, mobilizacao
precoce e auséncia de cicatriz abdominal extensa. Por fim, a miotomia
endoscopica peroral (POEM) é uma técnica recentemente desenvolvida para o
tratamento da acalasia, que consiste em reduzir a pressdo do EEI através da
seccdo da camada muscular circular do eséfago distal e cardia, seguindo a linha
da cirurgia endoscopica transluminal por orificios naturais. Logo, € primordial que
haja um maior entendimento das técnicas relatadas para melhor escolha no
tratamento da acalasia de acordo com o paciente e sua necessidade.

DESCRITORES: Acalésia. Dilatagdo pneumética. Miotomia endoscopica
peroral.
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ALCOOLISMO ENTRE OS ESTUDANTES DE MEDICINA

ISABELA GARCIA MOTTA?; KASSIA LIRIAM DE LIMA COSTA CAPISTRANO?,
LUANA CASAGRANDA?!; MARIA ANTONIA LEITE DUARTE!;, SUELLEN
MARIA PINTO DE MENEZES SILVA VIANA2

O alcoolismo caracteriza-se pelo consumo de alcool de modo obsessivo.
Destarte, o alcodlatra torna-se incapaz de limitar a ingestdo da substancia em
virtude de sua dependéncia fisica e emocional. Consoante dados feito pela
PUBMED, o élcool é considerado a substancia psicoativa mais consumida no
mundo, em especial pelos estudantes universitarios, mormente os de medicina.
Ciente que os alunos de medicina sdo submetidos a altas cargas de horario de
estudo, trabalho e pressdo, eles estdo mais propensos a consequéncias
emocionais, cognitivas e comportamentais negativas. Metodologia: O presente
estudo sintetiza-se em um artigo de revisado integrativa, sendo utilizado como
referencial bibliografico nas bases PUBMED, Scientific Electronic Library Online
(SciELO) e Biblioteca Virtual em Saude (BVS). O trabalho aderiu como estratégia
de busca o uso de descritores (DeCs Terminologia) de salde nas referidas bases
de dados. As combinacbes de descritores usados na busca foram: “alcool”,
“‘estudantes de medicina” e "Brasil". Apds leitura dos titulos e resumos, cinco
artigos relacionados com o tema foram selecionados. Foram incluidos artigos
com publicacdo pertencente ao periodo de 2010 a 2020, nos idiomas portugués,
inglés e espanhol. Resultados e discussdes: O alcoolismo é reconhecido como
uma Doenca pela OMS — Organizacdo Mundial de Saude. Trata-se de um
distarbio bio-psico-comportamental que ocasiona problemas neuroldgicos,
psiquicos e motores. As lesdes biologicas derivadas da dependéncia quimica
atacam o Sistema Nervoso Central e Periférico, resultando em doencas
agregadoras ao alcoolismo, como ansiedade, depressao e sindromes do panico.
Fatores circunstanciais e externos podem colaborar para a configuracdo da
doenca, a coleta de dados potenciadoras da incidéncia do alcoolismo dentre os
estudantes de medicina, numa faixa etaria de 20 a 30 anos, € o cerne do Nnosso
estudo. O objetivo da pesquisa serd detectar fatores de agravamento de
incidéncia do alcoolismo dentro da classe de estudantes de medicina no Brasil a
fim de buscar meios para ilidir esta tendéncia. Consideragdes finais: Neste viés,
conclui-se pela prevaléncia do consumo de alcool de modo desordenado entre
os estudantes do curso de medicina. Esta problemética é de suma relevancia
para conscientizar os estudantes da area sobre as consequéncia do consumo
excessivo do alcool, uma vez que a saude mental do profissional de saude reflete
diretamente na saude publica, além de servir como modelo de qualidade de vida
para a sociedade. Logo, evidencia-se a importancia do incentivo a diminuicéo do
consumo alcodlico, o que pode ser feito por meio de palestras incentivando o
estilo de vida mais saudavel.

DESCRITORES: Alcoolismo. Estudantes de Medicina. Saude Publica.
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A INFLUENCIA DE DIETAS HIPOPROTEICAS EM PACIENTES COM GOTA

ANALINE DA COSTA ALVES %, BRUNA PIRES MOREIRA?Y; JULIANA DE
HOLANDA BARBOSA 1; LARISSA MARIA LIBERAL VINESOF 1, MARCOS
ANTONIO ALVES DE MEDEIROS 2

A Gota € uma doenca caracterizada pela elevagdo de acido Urico no sangue
(hiperuricemia), o que leva a um depdsito de cristais de urato monossodico nas
articulacdes. E esse depdsito que gera as crises de artrite aguda secundaria. O
aumento nas taxas de acido Urico no sangue pode ocorrer tanto pela producdo
excessiva quanto pela eliminacdo deficiente de acido Urico Uma das
manifesta¢des clinicas mais comuns dessa patologia € a artrite, uma inflamacéao
das articulacdes, caracterizada por dor, vermelhiddo, inchaco e calor local.
Inicialmente, as crises sdo monoarticulares, como as articulacbes dos pés,
principalmente o dedao do pé e joelhos. O ataque de gota dura alguns dias e
depois desaparece espontaneamente e se nao for tratada, as crises de gota
comecam a ficar mais frequentes e intensas, podendo acometer mais de uma
articulagéo por vez A partir disso, cerca de 20 a 35% dos casos de hiperuricemia
dao-se devido a uma dieta rica em proteinas, visto que a degradacdo dessas
resulta em acido urico e, em certos casos, pode ocorrer uma dificuldade na
eliminacao dessa substancia, o que permite que ela se acumule nas articulagdes,
por exemplo. Nessa perspectiva, as dietas hipoproteicas sdo recomendadas- no
tratamento dessa patologia, pois assim 0s niveis de acido Urico no sangue
estardo mais controlados. A partir disso, metodologicamente, optou-se pela
revisao bibliogréafica de literatura, sendo este assunto amplamente abordado nos
mais diversos sites cientificos, a exemplo do SCIELO e da PUBMED. Por
intermédio das pesquisas, identificou-se que a alimentacdo de pacientes com
quadro de Gota deve ser equilibrada e com baixa porcentagem de proteinas,
haja vista que ira ajudar a reduzir a quantidade de acido drico no sangue,
amenizando as dores, a inflamacdo e —também- o aparecimento das crises.
Logo, deve-se evitar o consumo de alimentos como peixes, carnes vermelhas,
embutidos e feijao, por exemplo. Ademais, vale salientar que alimentos ricos em
proteinas possuem relacdo com elevado nivel de purina, visto que essa participa
da sintese proteica e que, ao ser decomposta, também forma acido Urico. Dessa
forma, conclui-se que a fim de evitar o aparecimento das crises agudas de gota
€ necessario ter uma alimentacao saudavel e equilibrada e sempre evitar o
consumo abusivo de alimentos gordurosos, industrializados e com alto teor de
sal ou acgucar.

DESCRITORES: Gota. Hiperuricemia. Purinas,
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EMBOLIA PULMONAR COMO RESULTADO DO USO INDISCRIMINADO DO
VAPER

ANA BEATRIZ LINS LEAL?; JULIA BORGES MARTINS?; MARIA EDUARDA DE
ARAUJO CARVALHO!; MARCOS MEDEIROS?

O uso de cigarros eletronicos tornou-se muito comum na atualidade,
principalmente entre os jovens, em vista do o pensamento disseminado de que,
diferente dos cigarros comuns, os conhecidos popularmente, vaper, ndo causam
danos a salde. Esses cigarros contém, em sua maioria, substancias como
propileno glicol, glicerina, nicotina e flavorizantes, tais substancias sdo muito
prejudiciais a salde, a exemplo a nicotina que causa principalmente
dependéncia e o vicio. Vale salientar que o uso constante desses cigarros
eletrdnicos causa diversas doencas pulmonares e doencas circulatorios,
podendo levar a formacdo de trombos que, se evoluirem tornam-se émbolos,
com potencial de causar a embolia pulmonar. Com esse trabalho, visa-se alertar
a respeito dos maleficios a saude de usuarios devido ao uso exacerbado e
descontrolado de cigarros eletronicos, objetivando principalmente a
conscientizacao pelos usuarios como forma de prevencao de doencas. Ademais,
trata-se de uma pesquisa bibliografica realizada por académicos do 2° periodo
de Medicina da FAMENE. Para a realizacdo do estudo buscou-se o0 acesso aos
bancos de dados da SCIELO, PUBMED, MEDSCAPE e livro texto. O
tromboembolismo pulmonar (TEP), é caracterizado pela obstrucdo total, ou
parcial, da artéria pulmonar ou seus Ramos. A principio, o quadro clinico se inicia
com a formacédo do trombo, que é favorecida por algumas condicées, chamadas
de triade de Virchow: estase venosa, hipercoagulabilidade e alteracdes
vasculares. Com isso, esse trombo, que geralmente é formado nas pernas do
paciente, pode se soltar da parede de fixacdo no vaso, vindo a migrar pela
circulacao, e impedindo a passagem de sangue arterial para irrigar o pulmao,
resultando em falta de ar, dor no peito e tosse. A radiografia de torax é o exame
padrdo ouro para o diagnéstico da patologia, uma vez que se pode observar o
aumento das artérias pulmonares. Sendo o uso de cigarros eletrdnicos um fator
de risco para tromboembolismo pulmonar. Assim, a iniciacdo do uso de cigarro
eletrdnico, entre os jovens, se da pela necessidade de insercdo em grupos
sociais, ja que acreditam que ele ndo € nocivo e por ter um facil acesso. Esta
muito claro atualmente, que a vaporizagao de substancias por meio do cigarro
eletrbnico € um fator de risco que pode ser evitado, pois ocasiona fatalidades,
além de demandar alto custo para o sistema de saude e diminuir a qualidade de
vida do cidadao e da sociedade. Por fim, conclui-se que existe uma necessidade
de conscientizar o publico a respeito dos maleficios e danos que podem ser
causados a saude dos usuérios de tal substancia, principalmente pelos jovens,
€ essencial, para prevenir doencas futuras, como a embolia pulmonar.

DESCRITORES: Cigarros eletrénicos. Embolia pulmonar. Doenca
cardiovascular.
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ETIOLOGIA DA PNEUMONIA NA INFANCIA

INGRID GIANNY DOS SANTOS BATISTA 1; JENNY FRANCO DE ALMEIDA
SILVEIRA?Y; LIVIA BEATRIZ ESTRELA DE OLIVEIRAY; REBEKAH CELESTINO
BARRETO DE LIRA; MARCELO RENATO RIBEIRO NEVES FILHO?; DEIVID
ALMEIDA DA COSTA?

A pneumonia é uma sindrome clinica caracterizada pela infec¢do do parénquima
pulmonar. Ela possui uma taxa de mortalidade de 20% em menores de 5 anos e
€ a segunda causa de infec¢do hospitalar, sendo responséavel por 22,7% das
infeccbes em unidade de terapia intensiva pediatrica (UTIP). Os principais
agentes etiolégicos dessa doencga, em criancas, sdo: Streptococus pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Bacilos Gram-negativos (enterobactérias),
Estreptococo do grupo B, Citomegalovirus, Herpes-virus simples, Virus sincicial
respiratorio, Parainfluenza tipos 1, 2 e 3, Influenza A e B, Adenovirus,
Coronavirus, Rinovirus, entre outros. Os virus respiratorios sdo os patdégenos
mais frequentes em criancas entre 4 meses e 5 anos de idade e podem ser
responsaveis por 40% de episddios. Porém, apesar da maior parte dos casos
serem virais, uma pneumonia de etiologia bacteriana tende a ser mais grave e
ter uma maior mortalidade. O virus sincicial respiratorio (VSR) é o agente viral
mais frequente nas pneumonias, sendo responsavel por 50 a 90% dos casos de
bronquiolite e por, aproximadamente, 50% de todas as pneumonias nos
primeiros 3 anos de vida. Ja entre as bactérias, a Streptococcus Pneumoniae &
a bactéria mais frequente na pneumonia adquirida na comunidade (PAC);
contudo, o diagndstico etioldégico permanece um desafio na infancia em virtude
da baixa sensibilidade das culturas sanguineas. Ademais, a bactéria
Mycoplasma Pneumoniae (MP) é também um dos agentes etioldgicos mais
importantes da PAC, em criangas com mais de 5 anos, devido a sua capacidade
de sobreviver em meios acelulares e ndo possuirem parede celular, tornando-se
resistente a antibiéticos betalactamicos, como penicilina e cefalosporinas. Além
disso, criancas em ventilacdo mecéanica tem o risco de infeccdo pulmonar
aumentado de 6 a 21 vezes. A pneumonia associada a ventilacdo mecéanica
(PAV) ocorre em aproximadamente 3% a 10% das criancas em ventilacdo, com
mortalidade de cerca de 20%. Portanto, a grande relevancia da pneumonia
adquirida na comunidade enfatiza a importancia da promocao de programas de
educacdo, prevencdo e tratamento, principalmente em paises em
desenvolvimento.

DESCRITORES: Infec¢gBes Respiratérias; Crianca; Patdgenos
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ALTERACOES CLINICAS EM PACIENTES COM HIPERURICEMIA QUE
APRESENTAM ARTRITE GOTOSA

ANA PAULA ALVES BORGES!;, ARTHUR HENRIQUE ALMEIDA GOMESY,
EDMILSON GOMES DE SOUSA SOBRINHO!; FERNANDA DE OLIVEIRA
ESPINOLA?; VANESSA GONCALVES DE MENESES SOUTO MAIORY;
MARCOS ANTONIO ALVES DE MEDEIROS?

A gota € um disturbio metabdlico no qual a producao excessiva e/ou diminuicéo
da excrecdo de &cido Urico resulta na deposicdo de cristais de urato de
monossodico nas articulacfes, tendfes e tecidos moles, acometendo mais
individuos do sexo masculino. Em 90% de todos os pacientes com gota, a causa
desse desequilibrio € a hiperuricemia, os outros 10% s&o causados pela
superproducao de purina ou uma combinacéo da superproducdo e diminuicdo
da sua excrecdo. Os principais sintomas sdo inchaco, calor e vermelhiddo nos
pés, tornozelos e joelho, artrite aguda, formacdo de calculos, célicas renais,
podendo levar também a formacédo de tofos, devido ao acumulo de cristais de
acido urico. O objetivo deste estudo € descrever os aspectos clinicos,
laboratoriais e fisiopatoldgicos da hiperuricemia, favorecer a identificacédo clara
da doenca, seu diagnostico precoce e o tratamento. De forma a analisar a
etiologia, sintomatologia, diagnostico e tratamento, foi realizado um
levantamento bibliografico em artigos cientificos indexados nas bases de dados
do SciELO e Portal Fiocruz, utilizando como base as correlacdes clinicas
voltadas ao acometimento da gota. O primeiro sintoma da gota, € um inchaco do
dedo grande do pé acompanhado de dor forte. A primeira crise pode durar de 3
a 10 dias, e apos este periodo o paciente volta a levar uma vida normal. Uma
nova crise pode surgir em meses Ou anos e comprometer a mesma ou outras
articulagcbes, aparecendo geralmente nos membros inferiores. O paciente que
ndo se tratar pode ter suas articulacbes deformadas e ainda apresentar
depoésitos de cristais de urato de monossodico em cartilagens, tenddes,
articulaces e bursas. A prevencédo esta relacionada com a mudanca no estilo
de vida, seguindo uma dieta rica em frutas, legumes e cereais integrais,
consumindo bastante agua e diminuindo o consumo de carne e alcool. Portanto,
ndo ha cura definitiva para a gota, seu manejo é essencialmente paliativo, ja que
as atuais opcoes de tratamento, apesar de efetivas. Geralmente séo indicados
dieta e medicamentos para diminuir a taxa de acido Urico no sangue e,
consequentemente, evitar as crises de gota, como por exemplo, medicamentos
anti-inflamatorios ndo esteroides, como diclofenaco e indometacina, corticoides
orais ou a colchicina, que também é um tipo de anti-inflamatério.

DESCRITORES: Artrite Gotosa. Hiperuricemia. Acido Grico
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MANIFESTACOES CARDIACAS NA DOENGCA DE CHAGAS

ANA LUISA FERNANDES MARIZ?!; LUCIANA LOPES FERREIRA DE LIMA?;
SABRINA ARAUJO RIBEIRO COUTINHO?!; SOFIA CLEMENTINO PINTO
TOSCANO DE FRANCA?!;, HERMANN FERREIRA COSTA?

A doenca de Chagas é uma protozoose causada pelo Trypanosoma cruzi, e seu
vetor invertebrado é o triatomineo, também conhecido como Barbeiro. Outras
formas de transmisséo incluem a oral, a que ocorre pela amamentacédo e o
contato das fezes do inseto vetor presentes em alimentos com a mucosa lesada
da boca. A fase aguda da doenca possui como sinais patognomonicos o Sinal
de Romana e o Chagoma de Inoculacdo. Pode evoluir para a forma cronica
sintomatica ou assintomatica. Como manifestacéo crénica, a doenca de Chagas
pode ter acometimento nervoso, digestivo e/ou cardiaco, sendo este Ultimo
responsavel por atingir cerca de 20% a 40% dos pacientes no centro-oeste e
sudeste do Brasil. Objetivo: Descrever os acometimentos cardiacos em
pacientes com diagnostico de Doenca de Chagas crénica, listando as principais
formas de manifestacdo e as alteracbes mais frequentes. Metodologia: O
presente trabalho trata-se de um estudo descritivo, do tipo reviséo bibliogréafica,
cujos dados foram levantados pela consulta de livros e artigos, buscados pelas
bases Biblioteca Virtual em Saude (BVS), PubMed, Scientific Eletronic Library
Online (SciELO), com recorte temporal de 2006 a 2021. Os artigos cientificos
foram pesquisados em portugués e inglés, por meio dos descritores “doenca de
chagas crénica”’ e “manifestagdes cardiacas”. Resultados e discussao: Certos
pacientes chagasicos podem apresentar a forma crénica assintomatica, podendo
passar por uma fase latente da doenca por até 30 anos, ou por uma fase
sintomatica, com possiveis manifestacdes cardiacas advindas da reativacdo do
processo inflamatdrio (cardiopatia chagasica cronica sintomatica). Em um dos
estudos analisados, verificou-se que as alteracdes mais frequentes foram
derrame pericardico (46,2%), alteracdo de repolarizacdo ventricular (38,5%),
extrassistole ventricular (5,8%), bloqueio de ramo direito (4,8%), fibrilac&o atrial
(4,8%) e disfuncdo sistolica ventricular esquerda (3,7%). Normalmente, séo
resultantes da substituicdo de massa muscular por tecido fibrético, o que
interrompe o trajeto do sistema nervoso autbnomo, levando a disfuncdo na
repolarizacdo ventricular. Outras complicacbes podem estar relacionadas a
formacdo de trombos e de aneurismas. Consideracdes finais: A partir da
pesquisa realizada, verificou-se a existéncia de diversas alteracdes cardiacas
em decorréncia da Doenca de Chagas. Ressalta-se, portanto, a importancia de
um diagnastico correto da enfermidade, a fim de trata-la da forma mais adequada
possivel.

DESCRITORES: Doenca de Chagas. Manifesta¢cGes cardiacas.
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ASPECTOS CLINICOS DE CHARCOT MARIE TOOTH

VINICIUS ALBUQUERQUE DE MATOS BARBOSA!; CYNTIA BERNADETE
GOMES DA FONSECA t; JOSE LEIDSON DE ALMEIDA HOLANDA FILHO;
GABRIEL GIRAO DE ARAUJO!; SAVIGNY PAULINO MAXIMINO
RODRIGUES?; CAROLINA UCHOA GUERRA BARBOSA DE LIMA2

A doenca de Charcot Marie Tooth (CMT) ou polineuropatia periférica hereditaria,
descrita inicialmente em 1886, € constituida de um grupo geneticamente
heterogéneo de disturbios que tém o mesmo fendtipo clinico e, como
caracteristica, alteracées motoras, sensitivas, troficas e vegetativas, de evolucéo
lenta e progressiva. Apresenta etiologia desconhecida, com caracteristicas
genéticas transmitidas de modo autossémico dominante, onde o gene anormal
localiza-se no cromossomo 17 e o disturbio resulta de uma duplicacédo de parte
dele. A prevaléncia da doenca de Charcot Marie Tooth (CMT) é estimada em
37/100.000 individuos (9) com comprometimento variavel de moderado a grave,
sendo, portanto, uma das mais altas entre as doengas neuromusculares
hereditarias, com taxa de aproximadamente 80% das neuropatias
diagnosticadas. Caracteriza-se clinicamente por amiotrofias distais nos membros
de inicio na primeira ou segunda década de vida, tendo evolucédo lenta e
progressiva, raramente levando a incapacidade total. Em 97% dos individuos
portadores da forma herdada, a primeira manifestacdo da doenca acontece até
0os 27 anos de idade. Apenas uma pequena porcentagem desses pacientes
chega a procurar a ajuda de médicos, pois geralmente os sintomas sao leves e
0s pacientes se acostumam as limitacdes. No entanto, a casos mais graves que
podem gerar, por exemplo, sérias dificuldades de locomocado, ou até mesmo
paralisia. Devendo-se isto a enorme quantidade de variedades da Sindrome. O
diagnéstico da doenca de Charcot Marie Tooth deve ser realizado por um médico
especialista (neurologista ou ortopedista), sendo realizado através de exame
fisico e exames complementares, como eletroneuromiografia, teste de conducéo
do impulso nervoso e testes genéticos, de fundamental importancia para a
educacdo e aconselhamento do paciente, bem como para iniciar medidas de
reabilitacdo apropriadas. Revisa-se a literatura, salientando-se aspectos clinicos,
diagnésticos e terapéuticos. Os pacientes geralmente precisam de uma equipe
multidisciplinar com uma abordagem centrada no paciente para um atendimento
abrangente. O profissional de salude deve coordenar com 0s outros membros da
equipe para prevenir lesdes e complicagdes, limitar a incapacidade, otimizar o
atendimento e melhorar a qualidade de vida geral desses pacientes.

DESCRITORES: doenca de Charcot Marie Tooth. Neuropatia. Hereditaria.
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HEPATITE E EM PACIENTES IMUNOCOMPROMETIDOS

ANNA LUISA MIRANDA QUEIROZ DE ARAUJO?; JOAO BOSCO GADELHA DE
OLIVEIRA NETO! MARIANA OLIVEIRA NOBREGA DE ASSIS!; YASMIN
MESQUITA DIAS FRANCA GADELHA !; CLELIA DE ALENCAR XAVIER
MOTA?

A Hepatite E € uma doenca muito rara no figado causada pelo virus E da hepatite
(HEV) e € responsavel por hepatite cronica e cirrose em individuos
imunocomprometidos. E transmitido principalmente por meio de alimentos ou
agua contaminados. Os sintomas incluem ictericia, falta de apetite e nauseas,
porém, em casos graves, pode progredir para insuficiéncia hepatica aguda. O
diagnéstico é feito pela histéria clinica e exame cuidadoso do paciente. Exames
de sangue sao Uteis para identificar o tipo de virus causador da hepatite e a
sorologia pode detectar e diferenciar as hepatites. Objetivo: Entender a relacéo
da Hepatite E em pacientes imunocomprometidos. Metodologia: Trata-se de uma
revisao de literatura que foi fundamentada a partir da coleta em bancos de dados
por via eletronica nos sites: Google Académico, Scielo, MEDLINE, bem como
livros referentes a tematica. Resultados e Discusséo: O virus da hepatite E (HEV)
€ 0 agente etioldgico da hepatite humana, responsavel por hepatite crénica e
cirrose em individuos imunocomprometidos. Na maioria dos casos, a infeccao
pelo HEV é uma hepatite autolimitada que requer apenas tratamento
sintomatico, no entanto, isso ndo se aplica a pessoas imunocomprometidas. A
infeccéo cronica pode ser fatal neste subconjunto de pacientes, pois danos no
figado podem levar a inflamacao e fibrose, seguidas de cirrose e morte. Uma
estratégia de vacinacdo potencialmente eficaz foi desenvolvida para prevenir o
HEV. A caracteristica inicial do tratamento €& Ilimitar as terapias
imunossupressoras para permitir a defesa fisiolégica e a remocédo do virus.
Outras opc¢des de tratamento incluem ribavirina; No entanto, a resisténcia € um
desafio porque outras opcdes de tratamento podem ser prejudiciais aos
receptores de SOT. Embora o desenvolvimento de vacinas tenha se mostrado
bem-sucedido, € imperativo que continuemos a fornecer agua potavel segura e
praticas nutricionais em todo o mundo. Considera¢des finais: Com base no
estudo, conclui-se que a Hepatite E € uma infeccado causada pelo virus HEV.
Sendo evidente a importancia do monitoramento dos individuos
imunocomprometidos acerca das infec¢des causadas pelo virus da Hepatite E,
em razdo da maior probabilidade de evolucao para o quadro crénico da doenca
e por serem considerados do grupo de risco, pois possuem a maior
soroprevaléncia.

DESCRITORES: Hepatite E. Imunocomprometidos. Virus.
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INTERNACOES POR DOENCA ALCOOLICA DO FIGADO EM UM
MUNICIPIO DA PARAPIBA: UMA ANALISE EPIDEMIOLOGICA

PABLO VASCONCELOS AIRES!; LUIS AUGUSTO ROMAO!; FABRICIO
EMANUEL DA SILVA NEVES?; SUELLEN MARIA PINTO DE MENEZES SILVA
VIANA2

A doenca hepética alcodlica (ALD) compreende um conjunto de doencas
hepaticas de carater evolutivo. A esteatose hepatica é reversivel, contudo, o
consumo abusivo de alcool pode resultar em hepatite, fibrose e carcinoma
hepatocelular, podendo inclusive evoluir com morte. OBJETIVOS. Fazer uma
andlise epidemioldgica das internacdes por doenca alcodlica do figado no
municipio de Jodo Pessoa. METODOS: O trabalho em questdo é uma revisio
integrativa de literatura de carater epidemiologico. Foram utilizados dados do
DATASUS entre setembro de 2020 a setembro de 2022. As variaveis analisadas
foram: cor/raca; sexo; faixa etaria e 0bitos. Para o referencial tedrico foi utilizada
a base de dados da Biblioteca Virtual de Saude (BVS) empregando os
descritores: Doenca Hepatica Cronica Induzida por Substancias, Alcool e
Hepatopatias Alcodlicas, tendo como critérios de inclusdo: publicagcdo nos
altimos 2 anos, idioma em inglés, texto completo e Hepatopatias Alcodlicas e
Doenca Hepatica Cronica Induzida por Substancias e Drogas como assunto
principal, resultando em 18 artigos. Apds aplicar os critérios de exclusao
obtiveram-se 4 artigos. RESULTADOS: Levando em considera¢cao o numero de
internamentos no periodo (166), é possivel fazer uma anélise quanto ao sexo
dos pacientes, sendo 87.96% do sexo masculino e 12.04% do sexo feminino.
Com base na cor/raga, 2.4% sé&o brancos; 0.6% negros; 68.67% pardos e 7.8%
amarelos, além dos que ndo tiveram seu sexo identificado. Quanto a faixa etaria,
a maior parte é dos pacientes entre 50 e 54 anos com 20.48%. Tendo em seguida
15.66% entre 55 e 59 anos; 11.45% entre 40 e 44 anos; 10.84% entre 60 e 64
anos. 9.04% entre 65 e 69 anos; 7,83% entre 45 e 49 anos; 7.22% entre 35 e 39
anos; 6.62% entre 70 e 74 anos; 4.21% entre 75 e 19 anos; 4.21% entre 30 e 34
anos; 1,80% em pacientes com 80 anos ou mais e 0.60% entre 25 e 29 anos. De
acordo com o numero de 6bitos (32), identificou-se 100% deles em pacientes do
sexo masculino, 70.12% em pardos e 25% nos com idade entre 50-54 anos.
Diante disso, € possivel definir um perfil epidemiolégico acerca dos
internamentos pela patologia em questédo, destacando que todos o0s pacientes
que foram & Obito eram do sexo masculino. CONCLUSOES: Através dessa
pesquisa € possivel entender como a ALD se distribui na populacgéo, servindo de
base para a definicdo de diretrizes mais especificas, assim como a definicao de
critérios diagnésticos mais eficazes e campanhas de prevencéo.

DESCRITORES: Doenca Hepatica Cronica Induzida por Substancias. Alcool.
Hepatopatias Alcodlicas.
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MAL DE ENGASGO RELACIONADO A DOENCA DE CHAGAS

ALTEMAR FERREIRA DE ANDRADE JUNIOR?; HELIDA MARINHO TOSCANO
DE BRITO SALES?; PEDRO HENRIQUE BARROS GUERRA?Y; WILLIANE SILVA
CANUTO?; SOLIDONIO ARRUDA SOBREIRA?

O mal de engasgo, também conhecido como acalasia, € um disturbio da
motilidade do esofago, sendo definido pelo comprometimento do peristaltismo
esofagico, falta de relaxamento do esfincter gastroesofagico (EGE) durante a
degluticéo e dificuldade de ingestado de alimentos. Trata-se de uma desordem
rara, negligenciada, cuja incidéncia anual € de 1 para 100 mil pessoas, sendo
distribuida igualmente entre os géneros. E possivel que a acalasia seja uma
complicacédo da infeccado chagasica provocada pelo protozoario Trypanosoma
cruzi, por sua forma leishmaniosa, podendo progredir para o acometimento
cardiaco e digestivo. O objetivo do presente trabalho é determinar o mecanismo
fisiopatolégico que leva ao mal do engasgo a partir da infeccdo chagéasica. Para
a metodologia foi realizado um levantamento de referéncias sobre o tema na
base de dados BIREME E BVS, empregando-se, como descritores, 0s termos
‘mal do engasgo”’, “doenca de Chagas” e “plexo mioentérico”. Foram
considerados artigos originais escritos em lingua portuguesa, publicados desde
o0 ano de 2018 até 2022. A partir dos resultados, infere-se que a regido
acometida do plexo mioentérico, em consequéncia da acao do Trypanosoma
cruzi, encontra-se infiltrada por numerosos linfocitos T, mastocitos e eosindfilos.
Nesta fase inflamatoéria precoce, algumas células ganglionares ainda estdo
intactas. Nas fases avancadas, ocorre uma perda completa de células
ganglionares que passam a ser substituidas por fibrose. Este processo leva a
perda de neurbnios inibitoérios pds-ganglionares que secretam Oxido nitrico e
peptideo intestinal vasoativo. O resultado é a ndo supressdo da atividade
colinérgica, provocando a contracdo persistente do esfincter. H4 uma diminuicao
das células ganglionares parassimpéaticas do plexo de Auerbach, dilatacdo do
es6fago e diminuicdo da sua capacidade de contracdo. Tais alteracfes
respondem pelos transtornos motores tipicos da doenca, o que inclui a reducao
do peristaltismo esofagico, elevado ténus do EGE, retencao do bolo alimentar e
megaesobfago. O esofagograma baritado pode revelar eséfago distal afunilado
(bico de passaro), retencédo de contraste, hipocinesia ou acinesia esofagicas e
ondas terciarias. Sendo assim, pode-se concluir que existe uma relacao direta e
inequivoca entre a doenca de Chagas e o “mal do engasgo”, pois a disfagia do
paciente € sabidamente provocada pelas lesdes do plexo mioentérico. A
evidéncia de que essas lesdes sdo provocadas pela infeccdo chagasia, ou
reacdo imunoldgica ao parasita, estd bem documentada em exames
anatomopatoldgicos de pacientes acometidos e amostras de necrépsia.

DESCRITORES: Mal de engasgo, Doenca de Chagas, Plexo Mioentérico
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PNEUMONIA BACTERIANA: CAUSAS, TRATAMENTOS E CUSTOS
HOSPITALARES EM CRIANCAS

LARA BEATRIZ FERNANDES MAIA?; MARIA LAURA CESAR NERI; MARIANA
QUIRINO CAVALCANTIY; MARIANNE REGO LUCENA!; MARCOS ANTONIO
ALVES DE MEDEIROS?

A pneumonia € uma doenca inflamatéria e um grave problema de salde publica
associado a alta morbidade e mortalidade, ocasionada principalmente por
inalacdo de microorganismos patogénicos, como por exemplo, bactérias, virus,
fungos, salivas, que afeta principalmente as criancas. A principal fonte de
contagio da inflamacgéo bacteriana, geralmente ocorre pelo ambiente, como
também alguns equipamentos de respiracdo, umidificadores, colchdes e
travesseiros, permitindo seu acesso nas vias aéreas inferiores. Ao chegar ao
pulm&o, os microrganismos envolvidos colonizam e invadem a regido. Levando
a um quadro de infeccdo do parénquima pulmonar, regido importante para as
trocas gasosas de competéncia do sistema respiratério. Logo, os bronquiolos e
alvéolos séo preenchidos por exsudato inflamatorio, dificultando a hematose e
levando ao quadro classico de insuficiéncia respiratdria. As causas mais comuns
da inflamacdo s&o Mycoplasma Pneumoniae, Haemophilus Influenzae e
Streptococcus pneumoniae (pneumoco). O Pneumococo € o principal agente
infeccioso da pneumonia bacteriana adquirida na comunidade, ocorrem
principalmente por dois fatores clinicos: doencas crénicas e defeitos na producao
de imunoglobulinas congénitos ou adquiridos. Objetivo: Analisar a eficacia do
tratamento e custos hospitalares em criangas com pneumonia bacteriana.
Metodologia: Trata- se de um estudo de revisdo bibliogréfica de carater
guantitativo, como objetivo principal associar as causas e 0 tratamento em
criancas. Fazendo uso de artigos com referéncias a base de dados académicos
encontrados no Scielo, Pubmed. Resultados e Discusséo: A pneumonia € uma
doenca inflamatdria associado a alta morbidade e mortalidade, que atinge
principalmente os pulmdes e as vias respiratérias, ocorrem com maior incidéncia
na infancia, especialmente em lactantes, mas que qualquer outra faixa etaria. O
tratamento consiste em combater o agente causador da infeccdo, uso de terapia
medicamentosa como antibibticos, analgésicos. Os custos hospitalares de
criangas com pneumonia grave foram R$ 780,70 por revisédo de prontuarios, R$
641,90 por diretriz terapéutica e R$ 594,80 por ressarcimento do Sistema Unico
de Saude, respectivamente. A utilizacdo de metodologias de microcusteio
(revisdo de prontuarios e diretriz) resultou em estimativas de custos
equivalentes, enquanto o0 custo estimado por ressarcimento foi
significativamente menor do que aqueles estimados por diretriz e por revisédo de
prontudrio, sendo significativamente diferentes. Conclus&o: E uma das doencas
mais letais no mundo e a maior incidéncia e mais grave sdo em criangas e
pacientes hospitalizados em uso de ventilagdo mecénica. Com isso, faz- se
necessario aplicar métodos para evitar disseminacdo da doenca.

DESCRITORES: Lara Beatriz Fernandes Maia. Maria Laura César Neri.
Mariana Quirino Cavalcanti. Marianne Régo Lucena
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RECONHECIMENTO PRECOCE DO TEP. SINAIS E CONDUTAS
PREVENTIVAS.

ANTONIO CRUZ LACERDA NETO?; BRENNO HIGOR SOUSA GOMES?; JOAO
PEDRO ALBUQUERQUE LINS t; JONATAS QUEIROGA DE MELO?; RAFAEL
ATAIDE PAIVAL; ISABELLA TATIANA SALES DE ARRUDA 2

A embolia pulmonar, ou tromboembolismo pulmonar (TEP), € um quadro grave
gue ocorre quando um trombo localizado em uma das veias das pernas ou da
pelve se solta, passa pela veia cava, € entdo recebido no coracdo, bombeado
para o pulméo, e, por fim, se aloja em uma das veias do pulméo, obstruindo o
fluxo de sangue. Dependendo do tamanho do trombo, a embolia pulmonar pode
provocar um quadro de morte subita. A trombose costuma ser um processo mais
lento, com crescimento progressivo. Os trombos costumam surgir em areas do
vaso sanguineo onde j4 h& depdsito de colesterol. J& a embolia é um evento
mais agudo, que causa uma obstrucéo subita do vaso acometido. Embasados
da gravidade do problema, e com o conhecimento adquirido durante as sessdes
de Tutoria, discutiu-se a necessidade de reconhecimento precoce da doenca no
intuito do tratamento ser produtivo e garantir qualidade de vida aos pacientes.
Dessa maneira, estudos em editoriais,livros e artigos foram realizados para a
compreensao da fisiopatologia do TEP. Além da busca para compreender e listar
os exames fisicos, laboratoriais e escores o0s quais sdo fundamentais para
diagnosticar com clareza e iniciar o tratamento. Dentre os estudos realizados,
alguns exames se sobressairam na acuracia clinica,como por exemplo o Score
de Wells que tem como o objetivo identificar sinais e sintomas sem a utilizacao
de exames complementares para estimar a probabilidade pré-teste do TVP, D-
dimero é utilizado como auxiliar no diagndstico como também afastar a hipotese
se doencas trombaticas e a angiotomografia é utilizado para captura de imagem
e estudo detalhado de veias e artérias através de um tomégrafo com o
procedimento ndo invasivo. Portanto,a partir de um achado ambulatorial deve-
se iniciar um terapia combativa a fim de evitar uma progressao e maior
acometimento do trombo,bem como a sua remissao.

DESCRITORES: Tromboembolismo pulmonar. Escore de Wells. Trombo.
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TRATAMENTO DO TROMBOEMBOLISMO NO CONTEXTO DA PANDEMIA
DO COVID-19

MARILIA DANIELLE CLAUDINO BEZERRA!; MARCUS VINICIOS PONTES DE
LUNAY;, MATHEUS NASCIMENTO NOGUEIRAY;, MIGUEL HENRIQUE
ALBUQUERQUE GONCALVES!; RAFAEL SOARES DE ARAUJOY
WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA?

Os disturbios venosos-pulmonares séo condi¢cdes patologicas que tem origem,
majoritariamente, nas grandes veias profundas que circundam a pelve e que
seguem abaixo dos musculos do quadriceps, que se caracterizam pelo
surgimento de coagulos (trombos) que obstruem os vasos e, portanto,
comprometem o retorno venoso, gerando o edema tipico dessa patologia. Desse
modo, o presente trabalho objetiva discutir as bases cientificas para o tratamento
do TVP E TEP, enfatizando os agravantes pandémicos do COVID-19 no contexto
de tal patologia. Neste ambito, foram utilizados dados bibliograficos, nacionais e
internacionais, como informacdes provenientes da LILACS e PUBMED, além da
utilizacdo de palavras-chave referentes a tromboembolismo, edema, pandemia
e formas de tratamento clinico e cirurgico, elencados no Descritores em Ciéncia
da Saude (DeCS). O tratamento do Tromboembolismo depende de varios fatores
como: sedentarismo, obesidade, integridade cardiovascular, além do grau de
comprometimento da doenca. A conduta cirargica € considerada nos casos em
que os pacientes apresentam acentuado comprometimento venoso por trombos,
esse progresso do risco parece estar especialmente associado a consequéncia
inflamatoria exacerbada e isencdo exagerada de citocinas, principalmente
interleucina. A coagulopatia € verificada pelo progresso dos indices de
fibrinogénio, D-dimero (DD), fator VIIl e extensdo do tempo de protrombina (TP)
e do tempo de tromboplastina sectéario ativada (TTPa), fatores associados a ma
desenvolvimento clinica e 6bito. Convém ressaltar que a correlacdo entre os
fatores que predispdem o surgimento de tromboembolismo pulmonar sé&o
integralmente acentuados pelos sintomas do Covid, tendo em vista o caréater
incapacitante e obstrutivo do TVP E TEP aliados as ocorréncias inflamatdrias do
COVID-19.

DESCRITORES: Tratamento. Tromboembolismo. Covid-19.
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USO DE ACIDOS GRAXOS OMEGA 3 PARA PREVENCAO DE DOENCAS
CARDIOVASCULARES

GIOVANNA DE CALAZANS FERNANDES GOIS BESSA?; LETICIA MEDEIROS
MORAIS!; MARIA BEATRIZ RIBEIRO DE SOUZA!; VANESSA BARBOSA
BOMFIM?; RAPHAEL NOBREGA?

O 6mega-3 representa um grupo de acidos graxos poli-insaturados de cadeia
longa (PUFASs). Os seus principais tipos incluem o Acido Alfa Lipoico (ALA), de
origem vegetal (soja, canola e linhaca), e os acidos eicosapentaenoico (EPA) e
docosahexaenoico (DHA), provenientes de peixes e crustaceos marinhos. Sabe-
se gue a ingestdo de acidos graxos 6mega-3 atua positivamente no coracao,
apresentando um importante efeito cardioprotetor. Desta forma, o objetivo deste
trabalho foi documentar a relevancia do consumo de 6mega-3 na prevencao de
doencas cardiovasculares. A metodologia do estudo baseia-se na revisao de
literatura pautada em artigos cientificos, utilizando as bases de dados Google
Académico e Scielo. Como resultados, observou-se que a suplementagcdo com
acidos graxos 6mega-3 proporciona beneficios cardiovasculares, diminuindo a
agregacdo plaquetaria no processo da producdo de coagulos, apresentando
efeitos antitrombadticos, promovendo a reducdo nos niveis de triglicerideos e,
consequentemente, de doencgas cardiovasculares. A melhora do metabolismo
lipidico esta relacionada com um acréscimo de lipoproteinas de alta densidade
(HDL), reducéo da presséo arterial, melhora da funcdo do endotélio vascular e
da sensibilidade a insulina. Além disso, o dmega-3 possui efeito anti-inflamatério
ao suprimir mensageiros proé-inflamatorios relacionados ao mecanismo de inicio
e evolucao da aterosclerose, a qual envolve a dislipidemia e o recrutamento de
células e de substancias do sistema imunolégico. Nesse sentido, quando ocorre
a lesdo nas células, sao liberadas substancias como os eicosanoides, o Fator de
Necrose Tumoral alfa (TNF-a) e a Interleucina 6 (IL-6), produzidas pelo endotélio
e por leucdcitos, que o émega-3 é capaz de inibir, diminuindo a resposta
inflamatoéria. Dentre as principais doencas cardiovasculares que podem ser
afetadas positivamente pela ingestdo de 6mega-3, destacam-se o infarto agudo
do miocéardio (IAM), o acidente vascular encefalico (AVE) e o tromboembolismo
venoso (TEV). Portanto, ficou evidente a importancia da suplementacdo com
Omega-3 para a prevencao e possivel tratamento de distirbios circulatorios.
Além disso, ressalta-se que essa complementacao nutricional deve ser feita em
associacdo com um estilo de vida mais saudavel, como préatica de atividades
fisicas, dietas balanceadas, controle do peso corporal e ndo adesdo ao
tabagismo.

DESCRITORES: acidos graxos poli-insaturados de cadeia longa. efeito
cardioprotetor. disturbios circulatérios.
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TROMBOEMBOLISMO PULMONAR ASSOCIADO A PACIENTES EM POS-
OPERATORIO

ANDRESSA MEDEIROS DOS SANTOS CEZAR BEZERRA?!; DANIELA
OLIVEIRA FREITAS?; JESSICA KELLY MASCARENHAS DE ASSIS!; LARA
ARAUJO DE LIMA!; MARIA EDUARDA MANGUEIRA CABRAL!; ISABELA
TATIANA SALES DE ARRUDA?

O tromboembolismo pulmonar é caracterizado pelo bloqueio de uma artéria
pulmonar, ou de um sub-ramo desta, devido a um trombo venoso. A obstrugéo
da artéria pulmonar impossibilita a hematose, mesmo com o ar chegando aos
pulmdes, o que causa a hipdxia dos tecidos. A principal causa dessa patologia é
a trombose venosa profunda (TVP), que € a formacdo de um trombo em uma
veia profunda, geralmente dos membros inferiores. A triade de fatores
trombogénicos, conhecida como Triade de Virchow, inclui estase venosa, dano
endotelial e hipercoagulacdo. Ocorre que o trombo formado se desprende e é
transportado pela corrente sanguinea, podendo chegar aos pulmdes e obstruir
uma artéria, causando a TEP. Dentre os sintomas mais comuns de um paciente
com esta doenca, esta a dispneia sem outra causa, como um virus ou bactéria
respiratéria, dor toracica ao inspirar e hemoptise, acompanhado de uma baixa
saturacao de oxigénio e taquicardia. Em casos mais graves, pode haver perda
de consciéncia, instabilidade hemodinamica e morte. Os principais exames para
diagnosticar a tromboembolia pulmonar sdo dosagem de D-dimero, ultrassom
Doppler, radiografia, gasometria, angiografia de torax, arteriografia pulmonar e
analise dos sinais e sintomas com auxilio do Score de Geneva, sendo a
arteriografia pulmonar o exame padrdo ouro para o diagnostico. O risco de
trombose venosa profunda e, consequentemente, tromboembolismo pulmonar
em pacientes no pés-operatorio € alto devido ao longo tempo de repouso com
pouca movimentacdo dos membros inferiores, o que desregula a circulacao
sanguinea, possibilitando a formacdo de coagulos. Entre o0s pacientes
hospitalizados, aqueles que foram submetidos a cirurgias por cancer ou
ortopédicas sdo os que tém maior risco de desenvolver TVP. O tratamento do
paciente visa a estabilizacdo do quadro clinico e geralmente é feito com a
administragdo de oxigénio e de medicamentos anticoagulantes e, em alguns
casos, pode ser realizada a implantacao de um filtro na veia cava ou a retirada
do émbolo pulmonar.

DESCRITORES: Embolia pulmonar. pés-operatério. trombose venosa
profunda.
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GOTA - DISTURBIOS DOS TECIDOS MUSCOESQUELETICOS

MARINA PEREIRA DANTAS!; JOAO MIGUEL CORDEIRO BEZERRAY;
PRICILLA DE MORAIS CASTRO?!; BARBARA GONCALVES FERNANDES?,
MARTA SUELY SOUZA DA SILVA?L; VINICIUS NOGUEIRA TRAJANO?

A gota € uma doenca causada por hiperuricemia que resulta na precipitacao de
cristais de urato monossaédico no interior e ao redor das articulagées, causando
mais frequentemente artrite aguda recidivante ou crénica. A crise inicial de gota
costuma ser monoarticular e, com frequéncia, compromete a primeira articulacao
metatarsofalangeana. Os sintomas da gota sdo dor aguda, dor a palpacéo, calor,
rubor e edema. O diagnéstico definitivo requer identificacao de cristais no liquido
sinovial. O tratamento de crises agudas é feito com farmacos anti-inflamatorios.
A frequéncia das crises pode ser reduzida com o uso regular de farmacos nao
esterdides (AINES), colchicina ou ambos, diminuindo persistentemente o nivel
sérico de &cido urico com alopurinol, feboxustato ou farmacos uricosuricos como
a probenecida. A gota € mais comum em homens do que em mulheres.
Geralmente, se desenvolve durante a meia-idade nos homens e apls a
menopausa nas mulheres. E rara em pessoas mais jovens, mas frequentemente
€ mais grave naqueles que desenvolvem a doenca antes dos 30 anos. A gota
frequentemente ocorre em algumas familias. Pacientes com sindrome
metabdlica tém risco iminente. Quanto maior o0 grau e a duracdo da
hiperuricemia, maior a probabilidade de que a gota se desenvolva. Os niveis de
urato podem estar elevados por: Reducao da excrecédo renal (mais comum) ou
gastrointestinal, producdo aumentada (raro), a aumento da ingestdo de purina
(geralmente em combinagéo com reducdo da excrecao). Nao se sabe por que
somente algumas pessoas com elevado nivel de acido Urico desenvolvem gota.
A excrecao renal diminuida é, de longe, a causa mais comum de hiperuricemia.
Pode ser hereditaria e também ocorrer em pacientes que tomam diuréticos e
naqueles com doengas que diminuem a taxa de filtragdo glomerular (TFG). O
aumento de consumo de alimentos ricos em purina (p. ex., figado, rins,
anchovas, aspargos, consome, arenque, molhos e caldos de carne, champignon,
mexilhdo, sardinha, mitdos) pode contribuir para a hiperuricemia.

DESCRITORES: Hiperuricemia. Farmacos. Dor aguda.
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CARDIOPATIA CHAGASICA CRONICA

ARNALDO CARLOS DE GOISt; EDUARDO CID BARBOSA DE MELO E SILVA
. GUILHERME GUSMAO PENA!; JOSE MURILO DANTAS DOS SANTOSY;
MARIA ALINETE MOREIRA DE MENEZES?

Coracdo é um importante 6rgdo localizado no mediastino médio, compde o
sistema cardiovascular, garantindo o transporte sanguineo, pelo corpo, levando
oxigénio e nutrientes para os tecidos do corpo. Havendo uma leséo desse 6rgao,
ocorrera um prejuizo no aporte sanguineo para os tecidos e havera morte celular.
A Cardiopatia Chagasica Cronica (CCC), é uma patologia que acomete o
coracgao, definindo-se por uma evolugao cronica da antropozoonose Doenca de
Chagas (DC) causada pela infec¢ao do protozoario T.Cruzi (Trypanosoma cruzi)
associada a inflamag&o mediada por mecanismos imunes adversos, que pode
evoluir para um quadro crénico causando uma miocardiopatia. Objetivo:
Compreender sobre a CCC, suas causas, sintomas, tratamento e profilaxia.
Metodologia: Revisdo bibliografica embasada em dados coletados nas
plataformas, BVS-Biblioteca Virtual em Saude, Scielo. Foram selecionados os
artigos em portugués e inglés, que foram publicados entre 2015 e 2022, e
excluindo aqueles insuficientes ao tema. Resultados e Discussdo: Através da
pesquisa percebeu-se que a CCC é uma manifestacéo cardiaca da DC, comeca
com a destruicdo das fibras miocardicas pelo processo inflamatério a
substituicdo por tecido fibroso. Os sintomas apresentados sao: fadiga,
palpitaces, tonturas e edemas, esses sintomas estéo atrelados a insuficiéncia
cardiaca (IC), arritmias e trombose que sdo causados pela CCC. Para o
diagnostico deve ser levado em conta: passagem do paciente em areas
endémicas, histérico de doencas cardiacas e anormalidades no exame
cardiolégico e a vigéncia de reacdes sorolégicas positivas. O ECG e o
ecocardiograma séo fundamentais para revelar a presenca de cardiomiopatia. O
tratamento das complicacbes relacionadas a CCC, incluem o uso de
medicamentos e medidas intensivas de suporte circulatério em casos mais
graves. JA4 o tratamento da CCC utiliza-se drogas como: nirfutimox e
benzonidazol, reduzindo a duracéo e a gravidade da doenca. Aneurismectomia
para pacientes com taquicardia ventricular refrataria. No que tange a prevencao,
as medidas de controle do inseto vetor da doenca, incluindo o uso de telas em
portas e janelas, melhorar infraestrutura da habitacéo, limpeza peridédica das
residéncias. Conclusdo: Apesar de ser uma patologia identificada ha décadas, a
Doenca de Chagas ainda acomete o cidadao, pois a Politica de Saude Publica
no pais é precaria, onde o morador urbano tera menos risco de contrair a
cardiopatia ao morador da zona rural.

DESCRITORES: Cardiopatia. Doenca de Chagas . Cronica
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IMPACTO DO ALCOOLISMO NA VIDA FAMILIAR E SOCIAL

ALICE COSTA ALMEIDA'; FERNANDA FERREIRA DA COSTA!; MARIA
EDUARDA DIAS LIMA!, PALOMA BRUNA TEIXERA JALES PRESTES
FORMIGA!, YOLANDA AMORIM DE MOURA ALVES!?; MARIA LEONILIA DE
ALBUQUERQUE MACHADO AMORIM?

O alcool, substancia psicoativa com propriedades que causam dependéncia, tem
sido amplamente utilizada em muitas culturas durante séculos. Seu uso nocivo
tem um grande peso na carga de doencas hepaticas. O etanol aumenta o
estresse oxidativo principalmente no figado, reduzindo a relagdo NAD+/NADH,
aumentando a producdo de acetaldeido e alterando a funcdo mitocondrial.
Alteracbes frequentemente sdo associadas ao aumento de produtos da
peroxidacdo lipidica, essenciais ao desenvolvimento da Doenca Hepatica
Alcoolica (DHA). A sociedade brasileira vé como assombro o crescimento da
dependéncia do alcool e, aliado a isso, problemas de ordem psicossocial, como
sofrimento, complicagbes fisicas e mentais, desemprego, Vvioléncia,
criminalidade, mortalidade, afetando o préprio usuario, impactando
sobremaneira seus familiares, e a sociedade. OBJETIVO: O objetivo deste
trabalho é compreender o impacto do alcoolismo no organismo, mas também os
impasses na vida familiar e social. METODOLOGIA; A metodologia utilizada foi
a revisao bibliografica, sendo esta pesquisa, um tipo especifico de producéo
cientifica: feita com base em textos, artigos da Biblioteca Virtual de Saude (BVS),
Biblioteca Virtual da Faculdade de Medicina Nova Esperanca (FAMENE), sites
do Ministério da Saude e Organizacéo Mundial da Saide (OMS). DISCUSSAO:
O alcool afeta as pessoas e a sociedade de muitas formas e seus efeitos sdo
determinados pelo volume consumido e frequéncia de uso. O Ministério da
Saude alerta que o consumo de qualquer tipo de bebida alcodlica pode trazer
danos imediatos a saude, ou, a médio e longo prazo. O alcoolismo € um
problema de saude publica, portanto o seu consumo excessivo pode
desencadear transtornos aos usuarios, familiares e social. CONCLUSAQ: Diante
das consequéncias provocadas pelo uso excessivo do alcool, conclui-se que 0
pilar do tratamento é a abstinéncia alcéolica, com aumento de sobrevida e
possibilidade de regresséo dos danos as células hepaticas com reducéo de suas
complicagdes. E fundamental pois o conhecimento sobre a assisténcia ao
dependente, esclarecimentos sobre maleficios do alcool e como essas
informacdes sdo capazes de restabelecer o usuario a sua vida familiar e social;
dai a importancia de maneja-los a servigos especializados em alcoolismo.

DESCRITORES: Alcoolismo. Esteatose Hepéatica. Hepatite Alcéolica Crénica.
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DOENCA DE CHAGAS E MIOCARDITE NO BRASIL

ANA BEATRIZ ALBUQUERQUE NUNES!;, MARIA EDUARDA PINTO LOPES
SANTIAGO SILVEIRA 1; MARIA JULIA VASCONCELOS FERNANDES DE
ANDRADE?!; MARINA MARTORELLI LIMAL, SOFIA MAGLIANO DE MORAIS
RIBEIRO?; CIBELLE CABRAL DAVID 2

A doenca de Chagas € uma doenca infecciosa descrita pelo médico Evandro
Chagas no ano de 1907. Sabe-se que o agente etiologico é o Trypanosoma Cruzi
e a transmissao se da pelo triatomineo, comumente apelidado de "Barbeiro”.
Existem dois possiveis estagios dessa doenca: a fase aguda e, se ndo houver
tratamento adequado, pode-se desenvolver a forma crénica. Atualmente a
maioria dos casos cronicos sao decorrentes de infec¢cées passadas. Alguns
pacientes podem desenvolver miocardite chagasica, sendo essa sequela a mais
comum. Segundo dados epidemioldgicos, o Norte do Brasil € onde se concentra
a maior parte dos casos dessa doenca. O objetivo do nosso trabalho é
compreender a relacao entre doenca de chagas e miocardite com foco em sua
incidéncia na populacdo brasileira. Através da metodologia ativa da tutoria,
realizou-se um estudo bibliografico com o intuito de reunir informag6es mais
detalhadas sobre a doenca de Chagas. Segundo o Ministério da Saude, 30.000
novos casos de doenca de Chagas ocorrem no Brasil por ano. Na fase aguda, o
achado inicial é o sinal de Romafa (edema palpebral unilateral, conjuntivite e
linfadenopatia local), seguido de febre, prostragéo e mialgia. Em 90% dos casos
ha envolvimento cardiaco com miocardite aguda. A miocardite chagasica é a
forma mais comum de cardiomiopatia no Brasil, consistindo em grave problema
de saude publica para as areas endémicas. Passada a fase aguda, sintomatica
ou nao, se nao for realizado tratamento adequado, a carga parasitaria diminuira
com tendéncia a evolucdo nas formas indeterminada, cardiaca, digestiva,
cardiodigestiva ou congénita. A forma cardiaca € a mais importante causa de
limitacdo do chagasico crbnico, ela pode se apresentar com ou sem
sintomatologia, apenas com alteracdes eletrocardiograficas ou com insuficiéncia
cardiaca em diversos graus, arritmias graves e acidentes tromboembdlicos. O
tratamento, no Brasil, é feito com o Benznidazol, devendo ser utilizado uma dose
de 5mg/kg/dia em adultos e 5-10mg/kg/dia em criancas divididos em 2 ou 3
tomadas diarias, durante 60 dias. Em suma, é indiscutivel a importancia do
diagndstico e o tratamento dos pacientes infectados por T. Cruzi, devendo se
ater aos primeiros sinais clinicos e a situacao epidemiolégica da regido, em visa
da prevencao de sérias complicacdes da doenca, como a miocardite chagasica.

DESCRITORES: Doencga de Chagas. Miocardite. Brasil
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PNEUMONIA BACTERIANA SECUNDARIA AO COVID-19

LUIZA BEATRIZ DE SA E BENEVIDES XAVIER !; ANA BEATRIZ DINIZ
ARAUJO t; ANTONIO HENRIQUE ALVES DANTAS t; STEPHANIE DE SOUZA
FARIAS?!; HELDER RAFAEL VIEIRA NUNES?; DEIVID ALMEIDA DA COSTA?

A COVID-19 e” uma infecc,a~o respirato’ria aguda causada pelo vi'rus SARS-
CoV-2, que ocasionou uma pandemia com uma alta taxa de mortalidade. Por se
tratar de uma si'ndrome, a COVID-19 apresenta diversas intercorre”ncias ao
longo da evoluc,a~0 da doenc,a, uma vez que h4 uma exacerbac,a~0 da
resposta inflamato’ria das citocinas pro’-inflamato’rias, especialmente IL-6
(Interleucina 6), que esta~o0 associadas a' lesa~0 pulmonar. Isso pode levar
também ao comprometimento do sistema imunolo’gico durante o peri’'odo da
doenc,a, sendo uma das principais razo~es para as coinfecc,o~es por grupos de
microrganismo. Nesse contexto, uma das intercorrencias, que teve maior
destaque na literatura me’dica, foi o acometimento dos pacientes com uma
pneumonia bacteriana secundaria, ja& que o0s pacientes internados,
principalmente em Unidades de Terapia Intensiva (UTI), estavam expostos a
superinfeccao por bactérias hospitalares, que sdo mais resistentes. As principais
bactérias relacionadas a pneumonia hospitalar sdo Pseudomonas aeruginosa,
Klebsiella spp. e Staphylococcus aureus. Houve uma taxa de pneumonia
bacteriana secundaria em 6,9% dos casos de COVID e uma taxa de 77,3% de
internac,0~es em unidades de terapia intensiva (UTI) quando presentes. A partir
do exposto, o objetivo desse trabalho e” evidenciar a avaliac,a~o das infecc,o~es
pulmonares secunda’rias bacterianas por COVID e a sua gravidade através de
estudos ja publicados. A pneumonia bacteriana, um problema de saude publica
de alta incidéncia, é uma doenca amplamente conhecida que pode apresentar-
se de inlmeras formas dificultando a distincdo entre elas. Caracteriza-se por ser
um processo inflamatério infiltrativo e agudo do tecido intersticial pulmonar,
desencadeando, assim, a ac,a~0 de ce’lulas inflamato’rias em resposta a’
agressa~0 de uma bactéria. As pneumonias podem ser adquiridas nha
comunidade, nos hospitais e ainda existem as conhecidas como sindromes de
pneumonias atipicas, que podem ser classificadas baseadas em critérios
clinicos, radiol6gicos e microbiol6gicos. Salienta-se que 0s casos de infecc,a~0
bacteriana oportunista ganham protagonismo ao se associarem com o sistema
imunolo’gico pulmonar prejudicado, em especial os linfo'citos, o uso de
ventilac,a~0 meca’™ica invasiva, cateteres e tempo de hospitalizac,a~o0
prolongado. Sendo assim, todos esses fatores presentes em pacientes com
quadros de COVID-19 ja" graves reforcam novamente a alta mortalidade nos
casos de coinfecc,a~o.

DESCRITORES: Infecgéo respiratoria aguda. Bactérias. Superinfecgéo.
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DOENCA DE CHAGAS AGUDA NAS REGIOES BRASILEIRAS

DIMAS LIRA DA SILVA NETO?; MARIA CLARA MARCELINO DE RESENDEY,
ROBSON GRASIANI FERREIRAY; FERNANDA DE QUEIROZ
ALBUQUERQUE?!?; CIBELLE CABRAL DAVID?

A doenca de Chagas (DC) é causada pelo protozoario Trypanossoma cruzi, que
possui como vetores os triatomineos, popularmente conhecidos como barbeiros.
Apresenta uma fase aguda (doenca de Chagas aguda — DCA) que pode ser
sintomética ou ndo, e uma fase crbnica, que pode se manifestar nas formas
indeterminada (assintomatica), cardiaca, digestiva ou cardiodigestiva. Este
artigo buscou analisar os casos de DCA por regifes brasileiras, no periodo de
2018-2020. Tratou-se de um estudo descritivo e quantitativo, tendo como
finalidade descrever o perfil epidemiolégico dos casos de DCA, cuja fonte de
dados foi a base nominal proveniente do Sistema de Informac&o de Agravos de
Notificagéo (Sinan). Dentre as notificagbes, 54,13% dos diagnosticados foram do
sexo masculino, sendo o0 modo oral de infeccdo mais provavel com 86,55%. A
faixa etaria mais acometida esta entre 20-39 anos (34,85%), seguida de 40-59
anos (25,42%). A regidao Norte foi a de maior notificacdo com uma meédia de
93,31% dos casos para o periodo estudado, com mais da metade dos registros
entre os meses de julho a outubro; além disso, obteve todos os 6bitos pelo
agravo notificado. O estado que se destaca nessa regido é o Para, com média
de 76,58% das notificacdes e 73,02% das mortes. Em sequéncia, a regido
Nordeste foi a segunda mais acometida pela DCA, todavia ndo apresentou
Obitos. Observou-se, ainda, que houve decréscimo das notificacdes
compulsorias da doenca em 46,88% quando comparado os anos de 2019 e 2020
(periodo correspondente ao lockdown vivido pela pandemia da COVID-19). A
relevancia epidemioldgica da doenca de Chagas aguda e sua importancia para
a saude publica sao justificadas pelo potencial epidémico do parasita, 0 que
exige a organizagdo de servigos de saude, atividades de prevencgédo e controle
da doenca. Os dados obtidos foram satisfatorios para a constru¢cdo do cenario
epidemioldgico, o qual pode auxiliar os gestores em saude com informagdes
voltadas para a vigilancia continua e sistematica.

DESCRITORES: Doenca de Chagas aguda. Epidemiologia. Perfil de saude.
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ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS E CLINICOS NOS PACIENTES
PORTADORES DE GOTA

CAMILLA RODRIGUES CARNEIRO?; GABRIEL ALVARENGA?!, RODRIGO
LINS?; SAYONARA NAYARA?Y; ISABELA ARRUDA?2

Gota é uma artrite inflamatéria causada pela cristalizacao do acido urico, que se
deposita no interior da articulacio e estd associada a hiperuricemia. E
caracterizada pelo surgimento abrupto de dor articular de grande intensidade.
Dados epidemiolégicos apontam que a gota é uma doenca prevalente na
populacdo e que apresenta continuo aumento de sua incidéncia. A prevaléncia
da gota, segundo os ultimos dados do National Health Interview Survey
(NHIS),de 1996, mostrou uma prevaléncia de 9,4 casos de gota por 100.000
pessoas nos Estados Unidos. Sendo maior a incidéncia em homens, de todas
as idades, e aumenta com o0 envelhecimento. Tem maior frequéncia na
populacdo negra com mais de 45 anos de idade e esta relacionada a baixa renda
familiar.O objetivo desse trabalho é analisar os principais aspectos clinicos-
demograficos de pacientes portadores de gota. Os dados epidemiolégicos
existentes, apotam que a gota € uma doenca prevalente que apresenta aumento
em sua incidéncia desde os anos de 1970. Os adultos a concentracao serica de
acido urico em homens é cerca de 1 a 1,5mg/dl maior que em mulheres da
mesma idade, por uma maior fragdo excretada de urato mediada por hormonios
estrogenicos no sexo feminino, isso explica a incidencia de gota entre mulheres
jovens e aumento de sua incidéncia durante a menorpausa, quando 0s niveis
servicos de acido urico se aproximam dos masculinos. O tipico paciente com
gota, geralmente € um homem de meia idade, obeso, hipertenso e por vezes
diabético, que usualmente apresenta consumo aumentado de bebidas
alcodlicas, independentemente do tipo. Em individuos como esse, também se
espera maior prevaléncia de insuficiéncia coronariana. Historicamente, atraves
de diversos estudos, pode-se entender que pacientes com gota tém risco
aumentado de aterosclerose, mas até entdo nenhum estudo péde avaliar com
objetividade qual a magnitude dessa associacdo. Uma série de estudos
epidemioldgicos aponta um aumento do risco de gota em pacientes
obesos.Analisando os estudos podemos concluir que gota é uma artrite comum
e possivel incapacitante, porém passivel de tratamento e prevencédo.O
conhecimento da doenca € de extrema importancia para evitar evolucdo da
doenca, que pode atingir outros tecidos além das articulacdes.Um estilo de vida
saudavel também é de grande importancia.

DESCRITORES: Gota, populagéo, dados epidemiolégicos, incidéncia
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PNEUMONIA

GABRIELA GAMA CARNEIRO BRAGA!; ISABELA TATIANA SALES DE
ARRUDA?2

A pneumonia se trata de uma infec¢do dos espacos alveolares ou intersticiais
dos pulmdes causada por uma variedade de microrganismos, ou, até mesmo,
derivada de reacdes alérgicas e produtos toxicos. Nesse sentido, a resposta
inflamatoria do organismo aos agentes infecciosos constitui a condicdo da
doenca.

DESCRITORES: Pneumonia. Patologia respiratoria. Infeccao.
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NEFROLITIASE ASSOCIADA A ARTRITE GOTOSA

DANIEL FRUTUOSO ANTAS?; GABRIEL SARMENTO GADELHA MARQUES?,
MIRELLA KAUANNY LUCIANO MORAIS?!; ROSANA DE FRANCO DE BRITO
RODRIGUES?; RAPHAEL NOBREGA?2

A artrite gotosa € uma doenca crbnica caracterizada por inflamacdo das
articulagdes acompanhada por crises agudas e reicidivantes. Sua origem se da
pelo depodsito de cristais de acido urico, com maior prevaléncia de doencas
articulares inflamatérias. A elevagdo dos niveis séricos de acido urico é o
principal fator responsavel pelas crises de gota que podem ser provenientes de
diferentes etiologias. OBJETIVO: Este estudo busca demonstrar a relacdo da
fisiopatologia entre a artrite gotosa e a nefrolitiase por meio de um relato de caso.
METODOLOGIA: O levantamento bibliografico foi realizado por um estudo
qualitativo desenvolvido em forma de relato de caso em consultas de artigos
cientificos das bases de dados Scielo, LILACS, BVS com o intuito de se obter
aprofundamento e embasamento cientifico a respeito do tema. RESULTADOS
E DISCUSSAO: Neste estudo, constatou-se que fatores como o uso de
diuréticos e aspirinas em baixas doses, hipertensdo arterial, sindrome
metabdlica, insuficiéncia renal e obesidade contribuem para o aumento da
incidéncia da patologia. Somado a isso, visualiza-se a génese de cristais de urato
COmo uma consequéncia renal comum em pacientes gotosos, e uma vez que o
rim se encarrega na excrecdo de &acido urico had grande probabilidade na
desenvoltura de litiase e nefropatia aguda. Percebe-se, entdo, uma correlagédo
entre a litiase e a presenca de artrite gotosa devido a fisiopatologia de ambas e
0 seu meio de excrecao do acido Urico que levam a formacdao de cristais de urato
nas vias urinarias, consequentemente, ocasionando reacdes inflamatorias. Por
outro lado, com o tratamento convencionado para gota, seja farmacologico ou
nao, € possivel evitar a progressao da doencga assim como futuros episédios de
litiase renal. CONCLUSAO: Com base na etiologia e fisiopatologia é essencial o
acompanhamento do paciente com uma equipe multiprofissional com o objetivo
de manter o quadro clinico estavel e de forma preventiva para evitar
complicacBes. O aumento da morbidade do paciente ocorre devido a evolucao
da artrite gotosa para a nefrolitiase de repeticdo. Por isso, o tratamento da artrite
gotosa € indispensavel. Portanto, a avaliacdo detalhada é fundamental ao
controle da patologia.

DESCRITORES: Nefrolitiase. Artrite Gotosa. Acido Urico.
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TROMBOSE VENOSA PROFUNDA: TROMBECTOMIA VENOSA

WANDERSON GABRIEL DE BRITO LIMEIRA!; KAIO ASSIS ALCANTARA
FREITAS!, CARLOS EDUARDO DE OLIVEIRA LIMA % FRANCISCO
LEOPOLDO MARTINS NETO?!;, RAUL DE MENEZES FURTADO?; DEIVID
ALMEIDA DA COSTA?

A trombose venosa profunda € uma doenca potencialmente grave causada pela
formacgéo de coagulos (trombos) no interior das veias profundas. Geralmente €
mais comum o trombo se formar na panturrilna ou na batata da perna, mas pode
também instalar-se nas coxas, e esporadicamente nos membros superiores. A
grande preocupacéo € se esse trombo se desprender ele pode obstruir uma
artéria ou chegar até o pulméo que € chamado de embolia pulmonar, no longo
prazo o risco é a insuficiéncia venosa cronica ou sindrome pos-flebitica, que
ocorre pelo fato da destruicao das valvulas que se localizam no interior das veias.
A trombectomia venosa € um tratamento invasivo e percutaneo da TVP iliaco-
femoral que vem ganhando popularidade em pacientes sintomaticos graves, que
necessitam de internacao por dor, edema, cianose, dificuldade de deambulacao
e que ndo melhora dos sintomas apesar da anticoagulacéo plena elevacéo dos
membros nessa condi¢do a chance de ocorrer a sindrome pds-trombatica grave
é alto, por causa da situacdo grave do paciente. Essa técnica é feita em uma
sessdo, com o uso de quantidades minimas de agentes tromboliticos, permitindo
menor tempo de procedimento e de internacdo. As caracteristicas do dispositivo
Angiojet permitem que o controle venografico perioperatorio, a trombolise pela
técnica “pulse spray” e a aspiragdo mecanica sejam feitos pelo mesmo cateter e
via de acesso. A extracao precoce do trombo na veia femoral comum e profunda
€ muito importante, pois permite afluxo sanguineo adequado e imediato ao
segmento iliaco submetido a angioplastia e implante de stent, assegurando sua
perviedade a curto e longo prazo. A técnica de trombectomia mecénica da TVP
iliaca realizada pela técnica de sessdo e puncdo Unica permite o tratamento
imediato da veia femoral profunda, melhorando o estado clinico do paciente,
garantindo afluxo adequado e possivelmente melhorando o resultado da
perviedade do stent implantado a curto e longo prazo.

DESCRITORES: Carlos Eduardo de Oliveira Lima. Wanderson Gabriel de Brito
Limeira. Francisco Leopoldo Martins Neto. Kaio Assis Alcantara Freitas. Raul
de Menezes Furtado.
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SINDROME DE RAMSEY HUNT: ANALISE DE CASO CLINICO

KARINA ROLIM BARRETO CAVALCANTE!?; LAURA CABRAL ROLIM?!; MARIA
EDUARDA LIMA FAGUNDES?; MARIA LAURA COSME SIMAO?; RAQUEL DOS
SANTOS VIEIRAL; CAROLINA UCHOA?

A Sindrome de Ramsey-Hunt € causada pela reativacdo do virus Varicela-
Zébster, pressupde a alteracdo mimica facial, hemiparesia da face (devido ao
comprometimento do nervo motor facial) e, consequentemente, dos musculos da
expresséao facial. Ademais, é mais comum na faixa etaria idosa e é corroborado
por envelhecimento imunoldgico ou rotina estressante. A condicdo possuli
incidéncia de 5 casos/100.000 habitantes: € a 22 maior causa de paralisia facial
atraumatica. Além disso, a paralisia facial decorrida da Sindrome de Ramsey-
Hunt é mais severa e tem menor probabilidade de regresso que outras classes
de paralisia facial. Nessa perspectiva, esse trabalho, cuja metodologia foi uma
andlise de caso oriunda de revisdo de prontuario, entrevista com paciente e
revisdo de literatura, tem o objetivo de compreender e divulgar os sinais e
sintomas da sindrome, para que tal enfermidade seja identificada e tratada
precocemente de forma adequada. Apos todos os pontos destacados, discute e
conclui-se que a Sindrome de Ramsay-Hunt é caracterizada por otalgia, lesdes
vesiculares em pavilhdo e canal auditivo e paralisia facil ipsilateral; exatamente
0 que, no caso apresentado, foi relatado pelo respectivo paciente, o qual, aos 46
anos, teve de lidar com as consequéncias da reativacdo do virus da varicela o
qual teve contato aos oito anos e idade. Analogamente, complica¢gées podem
surgir na sindrome e incluem nevralgia pés-herpética, meningite, encefalite e
paralisia de nervos. Portanto, € imprescindivel destacar a vacinagdo como a
principal forma de prevencado para evitar a contaminacao e posterior reativacao
do virus e o desenvolvimento da sindrome. Nesse contexto, levando em
consideracdo que o diagndstico € prioritariamente clinico, ou seja, pautado na
avaliacdo dos sintomas apresentados pelo paciente, caso o individuo tenha
adquirido catapora em algum momento da vida, deve-se atentar para o
surgimento de sintomas citados, como, especialmente, lesbes no pavilh&o
auricular e paralisia facial, para obter-se um diagndstico precoce, com o intuito
de iniciar tratamento o menos tardar possivel e, assim, evitar a piora do caso.

DESCRITORES: Ramsey-Hunt. Varicela-zoster. Catapora.
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SINAL DE FAGET NA FEBRE AMARELA

MARIA EDUARDA BEZEERA MARTINS FILGUEIRAS?Y; MAYARA ROSSANY
DANTAS DE HOLANDA!;, MELISSA CATERYNE PEIXOTO DE HOLANDAY,
THUANNE KARLA CARVALHO DE SOUZA!;, HERMANN FERREIRA COSTA?2

A febre amarela € um agente infeccioso ndo contagioso, de gravidade variavel,
que continua sendo endémico ou enzoo6tico nas florestas tropicais da América e
da Africa, ocasionando surtos ou epidemias de pequena escala com efeitos
variados na saude publica, transmitida pelos mosquitos dos géneros Aedes e
Haemagogus. A febre hemorragica altamente fatal € o sintoma caracteristico do
virus da febre amarela, que pertence ao grupo dos arbovirus (virus transmitidos
por artropodes). Do ponto de vista epidemiologico, a febre amarela divide-se em
dois tipos, rural e urbano, que variam em termos dos tipos de hospedeiros e
transmissores vertebrados, bem como das localizacdes onde se encontram. O
objetivo desse trabalho € investigar a observacao do sinal de Faget nas fases da
febre amarela. Como procedimentos metodoldgicos, realizou-se uma revisao
narrativa da literatura, utilizando o descritor “febre amarela”, em portugués, nas
principais bases de dados em saude da Biblioteca Virtual em Saude (BVS), como
LILACS e MEDLINE, onde ao final da selecéo pelos filtros totalizaram 43 artigos,
dos ultimos 5 anos, e posteriormente analisados para possivel utilizacdo pela
tematica. Na pesquisa, destaca-se que a febre amarela possui diferentes formas,
sendo elas: leve, moderada e grave. Na forma leve, os Unicos sintomas séo
dores de cabeca leves, astenia, mal-estar momentaneo e tontura, que podem ou
nao ser acompanhadas de febre ou febre moderada de inicio subito. Essa
situacao piora por algumas horas a dois dias antes que 0 paciente se recupere
completamente sem efeitos adicionais. Mesmo durante as epidemias de febre
amarela, é dificil de diagnosticar e pode ser confundida com um breve mal-estar,
um resfriado ou uma enxaqueca. O diagndstico é determinado apenas por alguns
testes. A imagem clinica é alongada e 6bvia na forma moderada. O paciente
descreve um inicio rapido de dores de cabeca e febre. A astenia € mais
pronunciada, a temperatura sobe mais rapido e ndo desaparece até que sejam
usados antipiréticos. Nesta forma, o curso clinico da doenc¢a geralmente coincide
com pelo menos um de seus sintomas primarios. Epistaxe, pouca albuminuria e
subictericia realmente ocorrem. O sinal de Faget, que sua ocorréncia esta
associada como um sinal classico forma grave da doenca, € caracterizado por
bradicardia juntamente com febre alta, pode ocasionalmente ser detectado. O
tipo grave da febre amarela é caracterizado por um inicio abrupto dos sintomas,
gue pode ocorrer até duas semanas apos um periodo médio de incubacéo de 6
dias. O paciente inicialmente tem febre alta, apesar de relatar sentir-se bem e
ser capaz de funcionar no inicio do dia. A frequéncia cardiaca ndo aumenta
quando alguém esta febril. Por outro lado, o sinal de Faget, caracterizado por
febre alta e diminuicdo da frequéncia cardiaca, é frequentemente observado. A
cefaleia holocraniana geralmente surge logo apds o inicio da febre e é téo
intensa que o paciente frequentemente precisa solicitar o uso de analgésicos.
Como pode-se observar, o sinal de Faget € importante nas formas moderada e
grave, ndo surgindo na forma leve da febre amarela, sendo uma importante
observacédo nos quadros dessa doenca.

DESCRITORES: Febre Amarela. Sinal de Faget. Sintomatologia.
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EPIDEMIOLOGIA DA DOENCA DE CHAGAS NO BRASIL.

IGNACIO ARAUJO BUBNA 2225173!; EDUARDO GURGEL 2025138%,
CLELIA MOTTA 2

E uma doenca infecciosa causada por um parasita, transmitida principalmente
por insetos conhecidos como "barbeiros". A doenca € causada por um
protozoario chamado Trypanosoma cruzi. A OMS estima que o numero de
pessoas infectadas em todo o0 mundo esteja em torno de 6 a 7 milhdes, a maioria
delas na América Latina.Estimativas recentes de 21 paises da América Latina,
com base em dados de 2010, mostraram que 5.7 2.167 pessoas estavam
infectadas pelo T. cruzi, das quais 3.581.23 (62,%) eram de paises da Iniciativa
dos Paises do Cone Sul, Argentina (1.505.235), habitantes mexicanos (1, 2156).
e Brasil (1.215). 876.58), seguido pela Bolivia (607.186).OBJETIVOS: Investigar
de qual forma a epidemiologia da doenca de Chagas se apresenta no Brasil.Foi
realizada uma revisdo de artigos sobre o tema nas bases de dados Scielo e
Biblioteca Virtual em Saude. Para tanto, empregou-se como descritores 0s
termos “CHAGAS”, "EPIDEMIOLOGIA" e “CHAGAS NO BRASIL”. Na pesquisa,
foram considerados artigos redigidos em lingua portuguesa, publicados nos
ultimos 5 anos.RESULTADOS E DISCUSSAO: Os dados obtidos revelam que a
distribuicdo epidemioldégica da doenca de chagas no Brasil tem uma forte
presenca na regido norte e nordeste , isso se da devido a situacéo precaria do
saneamento basico e acesso a alimentos selecionados. Como a doenca de
chagas tem mais de um meio de transmisséo seja ele pelas fezes do inseto
barbeiro entrando em contato com feridas, que funcionam como porta de
entrada, ou pela ingestao de acai ndo selecionado que estdo contaminados com
as fezes do barbeiro .CONSIDERACOES FINAIS: A doenga de Chagas € menos
comum fora das areas rurais, onde os disseminadores geralmente estdo em
residéncias rurais. Sua transmissao € vetorial, além da transmisséo vertical entre
mae e feto ou por contato com reduvididae (triatomineo, barbeiro) contaminado
com fezes/urina e, portanto, atua como hospedeiro intermediario do parasita.
Outras vias de transmissao incluem transfusdo de hemoderivados, transfusédo
de 6rgéos infectados ou consumo de alimentos ou bebidas contaminados. As
principais complicacdes desta doenca sdo cardiomegalia, doencas
gastrointestinais e em alguns casos neuropatia periférica.

DESCRITORES: “CHAGAS”, "EPIDEMIOLOGIA" e “CHAGAS NO BRASIL".
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INCIDENCIA DE HERPES ZOSTER DURANTE A PANDEMIA DE COVID-19

CARLOS CAIAFFO COSTA!; GEORGIA LEILANE SOUSA BEZERRA LOPES;
NATALIA BRAGA CAVALCANTE DE FARIAS!; VANESSA PADILHA CRUZ DE
MORAIS!; ZELDA MARIA DOS SANTOS MIRANDA LOPES?Y; JULIANA
MACHADO AMORIM?

Doencas virais sdo muito comuns no cotidiano da nossa populacao, podendo
destacar a Herpes Zoster, conhecida ainda como cobreiro; ela surge com a
deficiéncia de imunidade que reativa o virus varicela zéster (HHV-3). Ela atinge
pele e ganglios sensoriais e ocasiona lesdes cutaneas bolhosas na maioria dos
casos; apresenta também dor e essa dor pode durar dias, semanas ou até
meses, no caso de duragdo excessiva 0s médicos denominam como nevralgia
pos-herpética. A doenca também pode provocar outras complicacdes mais raras,
como afecgdes oculares — ceratite e uveite, além de outras sequelas
permanentes — e paralisia facial temporaria, caso as lesdes aparecam no rosto.
Durante a pandemia de Covid 19, foi detectado um aumento substancial dos
casos de Herpes Zoster. Uma pesquisa realizada pela UNIMONTES detectou
gue antes da Covid-19, o Brasil apresentava cerca de 30 casos a cada um milh&o
de habitantes. Durante a pandemia, o numero aumentou para mais de 40 casos
por um milhdo de habitantes. Esse estudo mostrou a possibilidade da relacéo da
desregulacdo do sistema imunolégico provocado pelo coronavirus, além do
estresse da pandemia, com o aumento da ativacdo do virus Varicela-Zoéster, que
ja se aproveita de pacientes imunossuprimidos em situagdes comuns, causando
a Herpes-Zoéster. Alguns especialistas ainda relacionam a mudanca nos habitos
alimentares e outros acreditam que o elevado nivel de estresse pelo isolamento
e receio em contrair a doenca das pessoas desencadeou todos esses casos. Os
estudiosos alertam para a importancia da vacinacdo também para a varicela,
uma vez que a maioria das pessoas ndo tem a informacdo se ja foram
acometidas pela doenca na infancia ou se ja foram imunizadas. O presente
estudo objetiva analisar a incidéncia de Herpes Zoéster durante o periodo
pandémico da Covid-19. No que diz respeito a metodologia, foram analisadas
informacdes dadas em veiculos de comunicagdo, artigos, entre outras
bibliografias, levando em consideracdo a elevada taxa de aparecimento da
Herpes Zoster nesse periodo. Considerando o estudo realizado, observou-se o
aumento no numero de notificacdes da doenca no periodo da pandemia da
Covid-19.

DESCRITORES: Herpes Zoster.Pandemia.Covid-19.
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ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS DA FEBRE AMARELA E SUAS
IMPLICACOES CLINICAS

ALESSANDRA MARIA GONCALVES LUCENA 1; ANA BEATRIZ RODRIGUES
DE FARIAS ; ANA CLARA REBOUCAS TEIXEIRA DE CARVALHO 1
GEORGIA CAMPOS PERDIGAO 2; RINILY LIMA VASCONCELOS ?; MARIA DO
SOCORRO VIEIRA PEREIRA 2

Arboviroses sdo caracterizadas por um grupo de doencas virais e representam
um grande problema de saude publica, a febre amarela € uma arbovirose,
transmitida por insetos hematofagos culex e Aedes Aegypti, tem como agente
etiolégico um virus de RNA pertencente ao género Flavivirus. Essa doenca, na
sua forma grave, atinge principalmente o figado, afetando as células de Kupffer
e os hepatdcitos. Ainda ndo existe um medicamento especifico realmente eficaz
para a febre amarela, portanto, o tratamento medicamentoso deve ser voltado
para o combate dos sintomas. Objetivo: O estudo tem como objetivo, realizar
uma revisdo sobre os aspectos fisiopatoldégicos da febre amarela e suas
implicagdes clinicas. Metodologia: Trata-se de uma revisdo bibliografica,
pautando-se na publicacéo de referéncias encontradas em artigos indexados em
base de dados e revistas cientificas, para a constru¢do do estudo consideram-
se as pesquisas indexadas, na base de dados SCIELO — Scientific Eletronic
Libray Online, das plataformas Scielo, utilizando-se descritores: Febre amarela;
arboviroses; fisiopatologia. Resultados e discussdo: A febre amarela é uma
doenca infecciosa febril aguda, causada por um virus transmitido por mosquitos
vetores, e possui dois ciclos de transmisséo: silvestre e urbano. A doenca tem
importancia epidemiolégica por sua gravidade clinica e potencial de
disseminacdo em éareas urbanas infestadas pelo mosquito Aedes aegypti. Os
sintomas mais comuns sao febre, dores musculares com dor lombar
proeminente, dor de cabeca, perda de apetite, nausea ou vomito. Na maioria dos
casos, 0s sintomas desaparecem em aproximadamente 4 dias. De 15 a 25% dos
pacientes entram em uma segunda fase mais grave, na qual o risco de morte €
maior e as pessoas podem apresentar pele e os olhos amarelados, urina escura,
dores abdominais com vémitos e sangramentos, a patologia é caracterizada
pela ictericia apresentada por alguns pacientes. Consideracdes finais: A febre
amarela é uma doenca de notificacdo compulséria imediata, estudos mostram
que apos a picada do mosquito infectado, o virus da febre amarela se dissemina
para células dendriticas, linfonodos regionais e para todo o corpo, afeta
principalmente o figado, seguido dos rins, baco, coragéo e cérebro e nos casos
graves, a necrose hepatica por coagulacdo € caracterizada por grande
destruicdo de hepatdcitos, provavelmente por apoptose conduzindo em alguns
casos ao 6bito, no entanto, a vacina da febre amarela é muito eficiente para
prevencdo da doenca, que pode ser controlada por uma ampla cobertura
vacinal e orientagcéo da populacao.

DESCRITORES: Febre amarela. Arboviroses. Fisiopatologia
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MUDANCAS DIETETICA PARA REDUCAO DO ACIDO URICO NO
CONTEXTO DA GOTA

GABRIEL NOGUEIRA ALVES ASSIS %, MARIA FERNANDA BELTRAO DE
OLIVEIRA 1; CAMILLA BASTOS MOTTA LACERDA A!; RONALDO SERGIO
GUERRA DOMINONI FILHO %; VINICIUS TRAJANO 2

Gota, também chamada de doenca por depdsito de cristais de urato
monossodico, é a principal causa de artropatia inflamatéria na populagéo
masculina adulta, desencadeada pela cristalizacéo do acido urico na articulacao.
O &cido urico € um &cido fraco (pKa 5,8) que existe largamente como urato, a
forma ionizada, em pH fisiolégico. A quantidade de urato no organismo € o
resultado do balanco entre a ingesta dietética, a sintese endogena e a taxa de
excrecao. A hiperuricemia pode ser o resultado da reducéo da excrecao de acido
arico (85% a 90%) ou do aumento da producao (10% a 15%). Em sintese, a
causa da gota estd relacionada a fatores genéticos e ambientais, mas a
prevaléncia crescente dessa enfermidade, acredita-se ser devida,
principalmente, aos fatores ambientais relacionados com os habitos de vida e
com a dieta. Uma das causas da hiperuricemia observadas em pacientes com
gota, € a ingestdo em excesso de alimentos que contém pectina, muito presente
em proteinas, e esta quando metabolizada libera &cido Urico. Recentemente, foi
realizado um estudo (Health Professionals Follow-up Study - HPFS) que
acompanhou cerca de 47 mil homens sem historia prévia de gota. O estudo
durou aproximadamente 12 anos, e nesse periodo ocorreram 730 casos
incidentes de gota, e 0s homens que apresentaram o0 mais alto consumo de
carne apresentaram 41% a mais de risco da gota. Em contrapartida a isso,
homens que tiveram um consumo alto de laticinios, um alimento com baixo teor
de gordura, reduziram em 44% o risco de desenvolver a doenca. Um aspecto de
grande importancia que aumenta a uricemia € a ingestao de bebidas alcodlicas
por incrementar a degradacdo do ATP em adenosina monofosfato, que é
rapidamente convertido em acido Urico e também ocorre desidratacdo e acidose
metabdlica, que reduzem a excrecdo renal de acido arico no individuo,
contribuindo para a hiperuricemia. Portanto, sdo evidentes 0s riscos da ingestao
desenfreada de substancias que elevam a concentracdo dos cristais de urato, o
que torna fundamental a necessidade de mudancas de habitos alimentares e
etilistas, mantendo uma dieta mais equilibrada, e assim, reduzindo os niveis de
acido urico e, consequentemente, os danos da Gota nos pacientes acometidos.
Além disso, é importante que a populacéo tenha mais conhecimento acerca dos
maleficios dessa patologia, alterando orientacBes dietéticas prejudiciais, para
prevenir e/ou minimizar a probabilidade de desenvolver a doenca, como
também, realizar o diagndstico e o tratamento precocemente, o que melhorara o
progndstico da Gota.

DESCRITORES: Habitos.Dieta.Hiperuricemia.
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SINDROME DE CONN E SUAS MANIFESTACOES CLINICAS

GABRIEL ROMEIRO VIEIRA DA SILVA;, JOAO PEDRO DE ABRANTES
CAHINO?;, LARA LUCENA FERNANDES FILGUEIRAS ?1; SAMUEL NAVARRO
FREITAS?; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA?

A sindrome de Conn, também conhecida como hiperaldosteronismo primario, é
uma patologia das glandulas suprarrenais, as quais liberam na corrente
sanguinea aldosterona. A sindrome é muito rara, afetando uma pessoa em um
milh&o, o que explica também sua dificuldade em ser diagnosticada. A sindrome
de Conn pode ser causada por um tumor benigno de uma das suprarrenais ou
pela hiperplasia celular da regido produtora de aldosterona do 6rgdo. Os
principais sintomas sdo o aumento da pressao arterial do paciente e hipocalemia.
Assim sendo, este estudo tem como objetivo descrever as manifestacdes
clinicas da sindrome de Conn, por meio de uma revisao bibliografica do tema.
Foram pesquisadas publicacbes nas bases de dados Scielo e Google
Académico com 0s seguintes termos: sindrome de  Conn;
hiperaldosteronismoprimario; manifestacdes clinicas e diagnostico. Nesse
sentido, a sindrome de Conn é uma complicacdo rara e seu diagnostico é feito
pela dosagem da concentracdo plasmatica da aldosterona e da atividade de
renina plasmatica, se apresentando na forma de fraqueza episddica, elevacao
da presséao arterial e hipopotassemia. As manifestacdes clinicas costumam ser
inespecificas, mas individuos com hipocalcemia e hipertensdo arterial podem
apresentar polacidria, sede em excesso, fraqueza, fadiga, paralisias temporarias
palpitacdo, cefaleia, contracbes musculares e formigamento. O diagndstico €
dado, principalmente, por exames laboratoriais e de imagem, determinado pela
dosagem da concentracdo plasmatica da aldosterona e da atividade de renina
plasmética. Alguns exames como dosagem de renina e de aldosterona no
sangue ou na urina de 24 horas sao solicitados para realizar diagndéstico, assim
como teste de supressao usando cloreto de sodio ou captopril, para ver se
diminui a secrecéo de aldosterona. O tratamento depende da causa: na presenca
de tumor, se possivel, remové-lo; na hiperplasia, utiliza-se espironolactona ou
farmacos relacionados para normalizar a pressado arterial e eliminar outras
caracteristicas clinicas. Por fim, vale ressaltar que a sindrome de Conn € um
grupo de desordens, em que a aldosterona € inapropriadamente alta para a
quantidade de sédio, producao relativamente autbnoma para seus reguladores
e ndo é suprimida pela quantidade de sodio. O risco de desenvolvimento da
doenca é muito baixo, uma vez que tal sindrome afeta uma a cada um milhdo de
pessoas. A importancia da populacédo tomar conhecimento acerca dos sintomas
mais comuns da doenca esta no fato de que, o rapido diagnostico e tratamento
diminuem o risco de vida e sequelas em decorréncia da doenca.

DESCRITORES: Sindrome de Conn. Diagndstico. Manifestacdes clinicas.
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ETILISMO E SUA RELACAO COM O SISTEMA NERVOSO

BRUNA PONTES DE LUNA!; LARA RIBEIRO FERNANDES TEIXEIRAL
LEANDRO PALACIO MAGNAGO RIEMMA!, YAN VICTOR MARINHO
ALBUQUERQUE?; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA?2

O etilismo é uma doenca cronica diretamente relacionada ao uso abusivo de
alcool, uma droga depressora do sistema nervoso central, além de ser umas das
substancias mais psicoativas consumidas no mundo. Individuos acometidos pelo
etilismo, apresentam problemas sociais recorrentes e causados pelo delirium
tremens (DT) casos de alteracbes nos niveis de consciéncia e nas funcdes
cognitivas. O objetivo deste trabalho é relacionar os efeitos do etilismo no
Sistema Nervoso Central (SNC). O estudo trata-se de uma metodologia
bibliogréfica, baseada na andlise de artigos cientificos relacionados ao
funcionamento do SNC e algumas de suas patologias. O alcool inicialmente
potencializa os efeitos do Glutamato e 0 4cido gama-aminobutirico(GABA), que
€ o principal neurotransmissor inibitério do SNC, o processo de abstinéncia do
alcool faz com que ocorra uma diminuicdo nos receptores GABA, reacdo
chamada de “down regulation”, em resposta acontece uma baixa no controle
inibitério dos neurotransmissores excitatérios, um deles é o glutamato. O alcool
atua como antagonista dos receptores NMDA (N-Metil-D-Aspartano). Com uma
interferéncia no uso de substancias alcoolicas, ocorre um aumento da atividade
excitatéria destes receptores, o0 que resulta nas manifestacées clinicas como
tremores, alucinacdes e taquicardia. O uso excessivo de alcool também aumenta
os sitios de ligacdo do glutamato nos receptores NMDA ocorrendo uma “up
regulation”, explicando a agitagdo glutamatérgica que ocorre nos sintomas de
abstinéncia, as vias glutaminérgicas resultam em uma excitacao dentro do SNC,
tendo como resposta ansiedade, delirium e convulsbes. Percebe-se que o
Sistema Nervoso Central é muito importante para o corpo humano e o seu mau
funcionamento causara uma péssima qualidade de vida, portanto a resolucéo do
problema de pacientes Etilistas tem que ser tratada o quanto antes para uma
melhora na vida do paciente. Alguns desses tratamentos sao: auxilio psicolégico,
desintoxicacao, auxilio de medicamentos ou até mesmo a participacdo de um
grupo de apoio como alcodlicos anénimos (AA). Porém todos esses tratamentos
requerem um acompanhamento de um profissional da saude.

DESCRITORES: Etilismo 1. Neurotransmissores 2. Sistema Nervoso Central 3.
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CHIKUNGUNYA: SINTOMAS, INDICE DE MORBIDADE E PERFIL
EPIDEMIOLOGICO

ADAO DE MEDEIROS LEITE:; ANDRE VICTOR DE FRANCA SANTOSY
ANTONIO INACIO PIMENTEL RODRIGUES DE LEMOS FILHOY; GUSTAVO
FONSECA DE MELOY; TIAGO DE ALMEIDA DANTAS DA NOBREGA?
HERMANN FERREIRA COSTA?

A febre Chikungunya é uma doenca viral que, apesar de menos letal se
comparada a outras arboviroses, como a dengue, possui uma alta morbidade,
pelas sequelas presentes nos pacientes infectados. Essa doenca ainda é um
desafio para profissionais da saude e pesquisadores. A arbovirose € uma doenca
transmitida por vetores, que pode ser assintomatica ou causar sintomas febris.
A transmisséao pode ocorrer por meio do mosquito Aedes aegypti, do tipo Aedes
albopictus, que também transmite a dengue. A Chikungunya € uma das
arbovirose mais prevalentes no mundo. Depois de uma primeira onda de casos
gue motivou alarme em varios paises do mundo, em 2005, ela voltou a se
disseminar, ocorrendo mais de um milh&o de casos no mundo. No Brasil, a
primeira notificacao foi em 2014, nos municipios de Campo Grande (MS), Rio de
Janeiro (RJ) e Sao Paulo (SP). Em 2015, a circulagéo do virus da Chikungunya
foi confirmada em 13 estados brasileiros. Em 2019, o Ministério da Saude
informou que foram notificados mais de 12 mil casos da doenga. Os sintomas da
Chikungunya séo febre alta, que costuma durar de cinco a seis dias, dor nas
articulagdes, o que leva a doenca a ser chamada de febre artritica, dor nas maos
e nos pés, dor nas costas, nas pernas e nos ombros, além de dor de cabeca, de
garganta, de olhos e no corpo. Os sintomas podem surgir de trés a sete dias
apos a picada do mosquito infectado. A dor nas articulacées é um dos principais
sintomas da Chikungunya, além da febre, que pode durar de cinco a seis dias.
Outros sintomas incluem: dor nas costas, nas pernas e nos ombros, dor de
cabeca, dor de garganta, dor nos olhos, dor no corpo, febre alta. A Chikungunya
nao tem um tratamento especifico, apenas o tratamento sintomatico. A maioria
dos pacientes se tornam assintomaticos em poucos dias, mas alguns
apresentam sequelas permanentes. As pessoas com Chikungunya devem se
manter hidratadas, tomar analgésicos e antipiréticos e repousar. Para evitar a
Chikungunya é preciso eliminar locais propicios para a proliferacdo do mosquito
Aedes aegypti. E importante manter caixas d’agua, latées, garrafas e pneus
sempre tampados com tampa ou plastico, limpos e sem agua parada. E preciso
manter quintais limpos, sem lixo e vegetacao, retirar o lixo das ruas e destinar o
lixo corretamente. Além disso, € importante usar repelentes para se proteger das
picadas de mosquito, principalmente das 17h as 19h, horario em que os
mosquitos sdo mais ativos. E importante manter quintais limpos, sem lixo e
vegetacao, retirar o lixo das ruas e destinar o lixo corretamente.

DESCRITORES: Febre de Chikungunya. Infec¢do por Virus Chikungunya.
InfeccBes por Arbovirus.
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HERPES ZOSTER, REINFECCAO CAUSADA PELO VIRUS DA VARICELA-
ZOSTER.

ANTONIO INACIO NOGUEIRA NETO!; FRANCISCO RODRIGUES
NASCIMENTO NETO!; MARIA EDUARDA ALVES DE OLIVEIRA!; SAMARA
AYANNA SOUZA SANTOS!: VINICIUS CASIMIRO DANTAS DE OLIVEIRAL;
CAROLINA UCHOA:?

O virus varicela zoster (VZV) € um virus herpes e altamente contagioso,
transmitido por contato direto com o fluido de lesdes infectadas das vesiculas ou
através de goticulas respiratérias infectadas. O Herpes Zoster (HZ) é
considerado reativado por uma infeccdo prévia pelo VZV. Embora a causa exata
da reativacdo do HZ ainda seja desconhecida, acredita que muitos fatores de
risco desempenhem um papel nessa reativacdo. Alguns sintomas, como dor,
coceira ou formigamento, aparecem antes de uma lesdo cutanea no local da
reativacdo. Relatar a respeito da infeccdo pelo HZ, enfatizando a causa,
diagnéstico, incidéncia e o tratamento. Foi feito uma revisédo bibliografica sobre
0 Herpes Zoster. Apés a infecgdo priméaria por varicela, o virus permanece
latente na raiz dorsal e nos ganglios dos nervos cranianos. O virus pode se
reativar, muitas vezes décadas depois, o que leva ao HZ. A manifestacao do
herpes zoster geralmente é uma erupcao vesicular unilateral na area da pele
suprida pelo nervo afetado. A dor pode ser intensa e descrita como dor em
gueimacao ou elétrica que geralmente desaparece dentro de 2 a 4 semanas. Em
uma analise descritiva mostrou que o percentual de novos casos de HZ por
milhdo de habitantes aumentou em todas as regifes brasileiras, variando de
+23,6% no Noroeste a +77,2% na Regidao Centro-Oeste. O aumento médio
global brasileiro atingiu +35,4%, correspondendo a um aumento médio de mais
de 10,7 casos por milh&do de habitantes durante a pandemia COVID-19. O risco
ao longo da vida é estimado em 25-30%, e na faixa etaria de 85 anos ou mais, o
risco é tdo alto quanto 50%. O tratamento com antivirais por via oral, como o
Aciclovir, Valaciclovir ou Fanciclovir, esta indicado para acelerar o processo.
Esses antivirais sdo medicamentos que, se iniciados nas primeiras 72 horas de
doenca, diminuem a severidade, a duracdo e as complicacfes do HZ. Ha casos
em que a dor é tao intensa, que € preciso lancar mao de opioides (derivados da
morfina) para o controle. E uma condi¢cdo comum no Brasil e acomete mais de 2
milhdes de pessoas todos os anos. Em algumas pessoas, pode interferir nas
atividades diarias normais, como caminhar e dormir, e nas atividades sociais,
podendo também causar distarbios emocionais.

DESCRITORES: Herpes Zoster. Infec¢éo. Varicela-Zoster.
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CAUSAS E CONSEQUENCIAS DO HIPERALDOSTERONISMO

YVON ROMMEL FIGUEIRA DE LUNA JUNIOR?; VINICIUS CORREA DE
OLIVEIRA NOBREGA!; ANTONIO JOSE DOMICIANO BANDEIRA?; DANIEL
NUNES BORGES ARAGAO !; DANIEL CAIAFFO CAVALCANTI ALENCAR
FIGUEIREDO?; IDELTONIO JOSE FEITOSA BARBOSA?2

A patalogia hiperaldesteronismo classificada em grau primario € a acao de
superproducao do hormdnio aldosterona pelas glandulas adernais, que, quando
elevada, causa uma retencao de liquido, aumento da presséo arterial, fraqueza,
aumento da frequéncia pra urinar, aumento de sede, caimbra e paralisia nos
casos mais graves. Causado a partir da forma que o horménio aldosterona néo
consegue regular os minerais de relacdo direta, s6dio e potassio, quando 0s
niveis do hormdnio aldosterona sdo maiores ha retencdo exagerada de sodio e
pouca excre¢ao de potassio, visto que o hormdnio aldosterona é responsavel e
tem acéao direta com a regulacao desses minerais. Esse trabalho tem a finalidade
de apresentar as vertentes do Hiperaldosteronismo primério, bem como suas
causas e consequéncias. Tratasse de uma pesquisa bibliografica de caréater
qualitativo e explicativo, com o objetivo de enriquecer e credibilizar o trabalho.
Portanto, para sua realizacdo foi necessario o acesso ao banco de dados
SCIELO e MSD Manuals. O HAP pode ser definido como um estado de producao
excessiva e relativamente autbnoma de aldosterona. Nessas condicfes, inicia-
se, nos tubulos renais, processo de retengéo de sodio e agua que, com o tempo,
leva a supressdo da producdo da renina, hipertensédo arterial e hipocalemia
estabelecida ou tendéncia a hipocalemia. O hiperaldosteronismo é mais comum
de acontecer em mulheres entre 30 e 50 anos, sendo importante que seja
diagnosticada assim que surgirem os primeiros sinais e sintomas indicativos de
alteracdo, dessa forma € possivel iniciar o tratamento adequado, que pode
envolver o uso de medicamentos diuréticos e/ou anti-hipertensivos e, assim,
prevenir o agravamento da hipertensdo. Pode ser classificado como:
Hiperaldosteronismo primario, causado pela presenca de um tumor na glandula
suprarrenal e Hiperaldosteronismo secundario que acontece devido ao aumento
da producao de renina, que € uma enzima produzida e liberada pelas células dos
rins e que esta relacionada com o aumento ou diminuicdo da pressao arterial.
Além disso, o hiperaldosteronismo primario pode acontecer devido a um
carcinoma adrenocortical, neoplasia no ovario ou adenoma responsivo a
angiotensina, enquanto o secundario pode ser consequéncia de sindrome
nefrética ou cirrose hepatica, por exemplo. Dessa forma, fica evidente a
importancia de prevencao e de testes rotineiros para descobrir e tratar de forma
mais rapida e em estagio inicial, para que seja indicado um tratamento eficaz
pelo profissional de saude. Apés a indicacéo do tratamento é papel do paciente
acolher o tratamento e realizar para melhor resultado. Palavras Chave:
Hiperaldosteronismo primario; Aldosteronoma; Hipocalemia; Hipertensao
arterial.

DESCRITORES: Hiperaldosteronismo. Hipocalemia. Hipertensao Arterial.
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CHAGAS

BEATRIZ UCHOA DOS ANJOS DE ALMEIDA ?*; EDUARDO GURGEL
FERNANDES?; ; IGNACIO ARAUJO BUBNA!; SOPHIA ALVES PEGADO
CAVALCANTE GOMES t; CLELIA MOTA?2

A doenca de Chagas (DC) € uma doenca tropical negligenciada segundo a
Organizacdo Mundial da Saude (OMS), apresentando elevada prevaléncia e
expressiva carga de morbimortalidade. Trata-se de uma condi¢do infecciosa
crbnica, cuja logica de enfrentamento aproxima-se das doencgas cronicas nao
transmissiveis, exigindo uma resposta social adequada dos sistemas nacionais
a partir de suas redes de atengédo a satde (RAS), do Sistema Unico de Salde
(SUS). Endémica em 21 paises das Ameéricas, a infeccdo pelo protozoario
Trypanossoma cruzi (T. cruzi) acomete aproximadamente 6 milhdes de pessoas,
com incidéncia anual de 30 mil casos novos na regido, ocasionando, em média,
14.000 mortes/ano e 8.000 recém-nascidos infectados durante a gestacéo.
Estima-se que haja no Brasil, atualmente, pelo menos um milhdo de pessoas
infectadas por T. cruzi. a necessidade de articulacao das acdes de vigilancia em
saude, reforcando a importancia de desenvolver um modelo amplo e completo,
para a tomada de decisdo em diferentes esferas de gestdo e que considere a
certificacdo de casos da infeccdo pelo protozoario. A doenca apresenta duas
fases, aguda e crbnica. Foi elaborado um indice de vulnerabilidade para doenca
de chagas crénica (DCC), com o foco em demonstrar as areas de maior potencial
de morbimortalidade da doenca em sua fase cronica, no Brasil. Este estudo
objetivou conhecer o indice de vulnerabilidade para doenca de chagas cronica.
Para tanto analisou-se o documento de elaboracdo deste, através de uma
analise critica em que cada componente do grupo isoladamente e depois em
grupo analisou as caracteristicas do indice. Observou-se que o indice de
vulnerabilidade para DCC é relevante para a compreensdo da dinamica da
doenca, para dispor das principais estratégias, fluxos, bem como as
especificidades e vulnerabilidades de cada regido ou contexto.

DESCRITORES: Beatriz Uchoa dos Anjos de Almeidal; Eduardo Gurgel
Fernandes2; Ignacio Aradjo Bubna3; Sophia Alves Pegado Cavalcante
Gomes4.
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ANALISE DAS INTERVENCOES TERAPEUTICAS SOBRE AS
MANIFESTACOES CLINICAS DA SINDROME DE CHARCOT-MARIE-TOOTH

GABRIEL ARLYSSON SOUSA SANTANA DE JESUS!; GIOVANNA
GONCALVES DE OLIVEIRA, MARIA CAROLINA SOARES CORDEIRO?;
MARIA EDUARDA FERRER DARDIS!; HOMERO PERAZZQO?

A Sindrome de Charcot-Marie Tooth é uma neuropatia hereditaria autossdomica
dominante e caracteriza-se por comprometer 0s nervos periféricos de
predominio distal, tendo curso clinico variavel. Observa-se quadro de evolucao
lenta de atrofia e fraqueza distal em membros inferiores, seguidos por diminui¢cado
da sensibilidade. Os reflexos estdo, em geral, abolidos, mas podem estar
exaltados e acompanhados de sinal de Babinski. E frequente o encontro de
atrofia do terco distal das pernas, pés cavos e deformidades em artelhos. Outros
sinais clinicos caracteristicos em todas as variacfes da doenca sao: paresia dos
musculos distais, reducdo da sensibilidade superficial e profunda nestes
segmentos. Os objetivos dessa pesquisa sdo expor manifestacdes clinicas e
métodos de tratamento da sindrome de Charcot-Marie-Tooth. Foi realizada uma
pesquisa bibliografica através das bases de dados eletronicas Pubmed e Scielo.
Através dessas analises, verificou-se que uma série de exercicios apresentam
melhora em varias areas, usando esteira com intensidade progressiva e
exercicios proprioceptivos — também com cargas progressivas — que impacta
diretamente na melhora das fun¢Bes motoras, como equilibrio, estabilidade
corporal e forca plantar, melhorando também a forca e resisténcia muscular. O
equilibrio é prejudicado através de problemas na aceleracao e desaceleracédo do
centro de massa, em decorréncia da perda da forca muscular dos MMII
(Membros inferiores), problema que € atenuado com essas medidas
terapéuticas, além de uso de érteses tornozelo-pé, que melhoram diretamente
também a caminhada, através de implantacdo de habito de uso desse
equipamento. Também foi verificado que essas medidas apresentaram pequena
diminuicdo na fadiga, mas tiveram bom efeito na VFC, indicando melhora de
atividade parassimpatica. E importante salientar que o intervalo maximo de
tempo entre tratamentos é de 6 meses, pois, apds isso, 0 paciente retorna aos
estagios iniciais de evolucdo do quadro da doenca. Notavelmente a prescricao
de Orteses tornozelo-pé em pacientes com Sindrome de Charcot parece
relevante, pois promove melhorias nas reacfes de equilibrio e no desempenho
da marcha. A realizacdo de tratamento por meio do uso de equipamentos de
assisténcia pode minimizar as sinergias inadequadas de movimento e otimizar a
funcdo nesses pacientes. Além disso, exercicios fisicos apresentam melhora em
diversas areas que estdo diretamente ligadas com fungbes motoras e
estabilidade corporal. Apesar de ndo apresentar melhoras significativas na
capacidade respiratoria, foi verificado uma diminuicdo na fadiga pulmonar.
Outrossim, a assiduidade no tratamento é de extrema importancia, uma vez que
com um grande intervalo de tempo 0 paciente retorna ao estagio inicial com a
evolucao da doenca.

DESCRITORES: Neuropatia Motora e Sensitiva Hereditaria Tipo |I. Neuropatia
Motora e Sensitiva Hereditaria Tipo Il. Medidas Terapéuticas.
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SINDROME DE WERNICKE-KORSAKOFF: A GRAVIDADE DA DOENCA E
SUAS MANIFESTACOES CLINICAS

ANA CAROLINA GALVAO ARAUJOY; ANNA BEATRIZ PEDROSA RIBEIRO
PESSOAL, LUIZ ANTONIO AURELIANO RODRIGUES DE LIMAY; MARIA ALICE
FAUSTINO CARNEIRO?;, HOMERO PERAZZO BARBOSA?2

A Sindrome de Wernicke-Korsakoff (SWK) é uma das mais graves
consequéncias do alcoolismo cronico, e tem, como fator precipitante, o déficit
nutricional de tiamina (vitamina B1). Seus sintomas surgem de forma abrupta e
em conjunto; entre os principais deles, pode-se citar: 0 nistagmo horizontal ou
vertical, marcha ataxica, paralisia do olhar conjugado (oftalmoplegia) e o estado
confusional agudo (dificuldade relacionada ao processamento de estimulos
externos e ao nivel de atencdo e foco). A neuropatia pode também estar
associada a alteracdes cardiovasculares como, taquicardia, hipotensdo. A
psicose de Korsakoff pode ocorrer devido a tumores do terceiro ventriculo, infarto
ou resseccao cirurgica do lobo temporal, ou como sequela de encefalite por
herpes simples. Objetivos: analisar a gravidade da Sindrome de Wernicke-
Korsakoff e suas manifestacdes clinicas, por meio de uma revisao literaria.
Metodologia: Foram utilizadas referéncias a artigos cientificos nacionais
indexados na base de dados da Biblioteca Eletronica Cientifica Online (Scielo),
publicados no periodo de tempo entre 1996 e 2021. Além disso, houve a consulta
a livros cientificos publicados nos periodos de 2014 e 2021. Resultados e
discussdo: A complexidade da SWK deve-se ao &lcool em excesso que € o
maior propulsor da doencga. Concatenado a isso, o etilismo reduz a atividade de
trés enzimas primordiais envolvidas na glicose cerebral e no metabolismo
energético, o que constitui uma lesdo bioquimica na regido encefalica por
deficiéncia de tiamina que nao esta sendo devidamente metabolizada. Ademais,
havera a morte de células cerebrais, culminando nas fisiopatologias de paralisia
e comprometimento mental. Outros possiveis sintomas associados a sindrome
sdo: perda de equilibrio, confusdo, perda de memoria recente, diplopia,
estrabismo convergente, entre outros, sendo comum o paciente fazer
confabula¢des devido a desmemorizacdo, tendendo a criar histérias para evitar
constrangimento. Nessa esteira, impossibilita uma precoce deteccdo de
sintomas, tornando, desse modo, o diagndstico desafiador, uma vez que seus
sintomas, em sua maioria, sdo inespecificos, posto que também sao
caracteristicos de outras sindromes de abstinéncia. Consideracfes finais:
Mediante ao diagnostico da doenga, faz-se necessario o inicio imediato do
tratamento com a administracdo da tiamina por via oral ou endovenosa, que
auxilia no tratamento de lesGes cerebrais ndo estabelecidas. Desse modo, a
tiamina realiza uma recuperagéo parcial a total de problemas cardiovasculares
associados, entretanto, parcialmente no que abrange de func¢des cognitivas e de
sintomas amnésicos, dependendo da idade e da progressdo da sindrome.

DESCRITORES: Sindrome de Wernick-Korsakoff. Alcoolismo. Tiamina
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DISTRIBUICAO DA TROMBOSE VENOSA EM PACIENTES
HOSPITAIZADOS DO ESTADO DA PARAIBA.

ESDRAS RAMOS CARTONILHO FILHO!; IERY PIRES DE SA MACEDO!;
RICARDO PIRES DE SA ESPINOLA!; SILVAGNO FERNANDES DE ARAUJO?;
WILLIAMS TOSCANO LOUREIRO DE FRANCA!; SOLIDONIO ARRUDA
SOBREIRA?

A Trombose Venosa (TV) resulta de um processo grave de hipercoagulacéo
associada a estase venosa local. Os principais fatores de risco da TV sédo
imobilidade, neoplasias, varizes dos membros inferiores, aumento da faixa
etaria, sexo feminino, obesidade, traumatismos, insuficiéncia cardiaca em
tratamento com diuréticos, contraceptivos hormonais, deficiéncia de antitrombina
[Il ou proteina C. No passado, o estudo da origem da TV era baseado na ideia
de que os trombos se iniciavam como um agregado de plaguetas nos locais onde
havia baixo fluxo sanguineo ou lesé@o vascular endotelial. Esta teoria continuou
sendo aceita por mais de um século e ainda é usada como base cientifica para
muitos estudos. Contudo, avangos mais recentes sobre a fisiopatologia da TV
demonstram que esses ndo sdo 0s Unicos fatores de risco. O objetivo deste
trabalho é investigar como a TV se distribui entre os géneros, verificando se a
afeccdo apresenta predilecdo por pacientes do género masculino ou feminino.
Foi realizado um levantamento do numero de pacientes hospitalizados com
diagnéstico firmado de TV no estado da Paraiba entre os anos de 2017 e 2021.
Os dados foram obtidos por meio do Sistema de Informacdes Hospitalares do
SUS (SIH/SUS), que é uma base de dados de dominio publico vinculada ao
Ministério da saude, cuja consulta é feita por meio eletrénico atraves do sistema
DATASUS. Foram identificados 1.037 pacientes hospitalizados com diagndstico
de TV no periodo especificado. Deste total, 666 (64,2%) eram mulheres e 371
(35,8%) eram homens. A predilecdo da TV pelas mulheres imp&e a necessidade
de medidas preventivas, sobretudo nas pacientes de maior risco. Estas medidas
incluem a reavaliacdo do custo-beneficio da reposicdo e contracepcao
hormonais, exercicios fisicos, reducédo do sobrepeso, meias de compressao e,
nos casos de maior risco, profilaxia com acido acetilsalicilico, heparina ou outro
farmaco antitrombatico.

DESCRITORES: TROMBOSE VENOSA. FATORES DE RISCO. MULHERES
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TRATAMENTO DO MEGAESOFAGO CHAGASICO GRAU Il POR
LAPAROSCOPIA

LILIAN GUIMARAES DE AZEVEDO LOPES!; JOAO BEZERRA NETOY
CLEDISIO FERREIRA DE FARIAS LIMA!; ERIKA FERREIRA DE PAIVAL
MARIA KAROLINA DE OLIVEIRA LIMA CLEMENTINO ?; DEIVID ALMEIDA DA
COSTA?

O megaesodfago se caracteriza pela destruicdo do plexo nervoso intramural do
es6fago. Conhecida também como acalasia, tal patologia causa aperistalse, ou
seja, Iincoordenacdo das contracbes do corpo esofagico, além do
comprometimento do relaxamento do esfincter inferior do eséfago (EEI),
resultando em estase esoféagica. Quadros de megaes6fago podem ter origem
idiopatica ou etiologia chagasica. Os sintomas apresentados costumam ser a
disfagia de progresséao lenta, tanto para liquidos quanto para alimentos sélidos,
incluindo a regurgitagcdo de alimentos n&o digeridos. Esses eventos se tornam
mais graves com o0 avanco da doenca, tornando as alteracdes esofagicas mais
visiveis. Em termos de diagnéstico, a acalasia € identificada tipicamente por meio
da analise do quadro clinico e da histéria médica, considerando-se fatores
influenciadores que reforcam a suspeita da patologia, tais como locais de
moradia dos pacientes, que podem residir em areas endémicas da Doenca de
Chagas. Ademais, o estudo radioldgico contrastado e a manometria esoféagica
se fazem também relevantes, visto que auxiliam na melhor conduta do
tratamento. Contudo, sabe-se que a destruicdo do plexo nervoso € irreversivel,
de modo que qualquer tratamento conservador tera carater paliativo, visando
aliviar os sintomas ocasionados pelo distarbio. O tratamento pode incluir o uso
de farmacos, uso de toxina botulinica endoscépica, dilatacdo pneumatica, ou
mesmo intervencgdes cirdrgicas, como a cardiomiotomia laparoscépica de Heller.
Dessa forma, neste trabalho, tem-se o intuito de apresentar a técnica de
tratamento do megaes6fago chagasico de grau Il por laparoscopia frente ao
tratamento tradicional de dilatacdo pneumatica por baldo, visto que o
procedimento possui um alto nivel de eficacia, proporcionando um bom controle
da disfagia e regurgitacdo, sem necessidade de laparotomia. Apesar dessa
técnica possuir um nivel de dificuldade maior, esta pode ser utilizada em
pacientes que tiveram complicacdes por dilatacdo prévia decorrente do uso de
balbes, bem como nos que nédo sofreram tal dilatag&o. Diante do exposto, infere-
se que a cardiomiotomia por laparoscopia de Heller € uma importante ferramenta
utilizada no tratamento do megaesodfago chagéasico grau Il, 0 que se evidencia
por sua eficacia frente ao histérico de tratamentos satisfatérios a longo prazo e
com baixos niveis de comorbidades associadas.

DESCRITORES: Megaesotfago Chagasico. Acalasia. Laparoscopia de Heller.
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DOENCA HEPATICA ALCOOLICA

FELIPE ARAUJO SANGINETTI FERREIRA!; HUGO HEMILIANO FARIAS
SILVA FILHO?; IZAQUE LUCAS VIEIRA DO Ot; JESSICA MARIA AMORIM DE
ALMEIDA CABRALY; JULIANO FLORENCIO ALVES DE OLIVEIRA!; HOMERO
PERAZZO BARBOSA?

Como o alcool é a substancia psicoativa mais consumida do mundo, muitas
pessoas se tornaram dependentes ocasionando incidéncia de doencas
hepaticas alcoolicas (DHA) entre esses individuos. A doenca se inicia com a
esteatose hepética alcodlica (EHA) que € a primeira etapa da doenca hepética
alcodlica, todavia, ela pode ser Unica ou estar associada com alguma outra
lesédo, podendo evoluir para uma hepatite alcodlica, fibrose e cirrose alcodlica,
caso o0 paciente continue ingerido bebida alcodlica de forma ininterrupta. Assim,
o diagndstico dessa patologia é realizado com associagcdo da anamnese, exame
fisico, clinico e laboratorial. Para entrar no grau patolégico de hepatite alcodlica
que ja se enquadra como de maior gravidade, o paciente tem que fazer o uso da
substancia etilica de forma continua. E uma doenca complexa com necessidade
de intervencao primaria para abster o abuso de alcool e coordenada por acédo de
equipes multiprofissionais. OBJETIVO: Analisar o consumo do alcodl com
relagdo ao surgimento de doenca hepética bem como reunir evidéncias do
diagnéstico. METODOLOGIA: O levantamento bibliografico do trabalho foi
realizado através de pesquisa qualitativa em banco de dados cientificos como o
Medline/Pubmed, SciELO, Lilacs utilizando os filtros de doenca hepética
alcodlica, hepatite, cirrose, além de consultas com professores da instituicao.
RESULTADOS E DISCUSSOES: O risco de doenca hepética alcodlica aumenta
acentuadamente entre os homens que ingerem > 40 g, especialmente > 80 g, de
alcool/dia (p. ex., cerca de 2 a 8 latas de cerveja, cerca de 3 a 6 tacas de vinho
ou 3 a 6 doses de bebida destilada) por > 10 anos; o risco aumenta
significativamente entre as mulheres que ingerem cerca de metade dessa
quantidade. Os primeiros sintomas surgem por volta dos 30 ou 40 anos e 0s
problemas graves costumam surgir cerca de dez anos depois e 0s sintomas
variam de acordo com a progressdo da doenca. CONCLUSAO: A principio n&o
se deve indicadar um transplante, pois sé é indicado em caso de cirrose porque
a estateose hepdética e a patologia em questdo com tratamento € reversivel.
Logo, com o objetivo de reverter o caso, 0 paciente precisa seguir uma dieta
nutritiva e suplementagdo de vitaminas, ndo ingerir bebida alcodlica e também
utilizar alguns medicamentos com lactulose, beta-bloqueadores e diuréticos.
AINES séo contraindicados nos casos em que O paciente apresente ascite
devido ao alto risco de agravamento de retencdo de soédio, hiponatremia e
insuficiéncia renal.

DESCRITORES: Doenca Hepatica. Alcool. Hepatite
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