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Estamos trazendo nestes Anais a divulgação dos trabalhos apresentados 

na XXIX Mostra de Tutoria da Famene 2022.2. Este evento constituiu-se um 

espaço privilegiado para a troca de informações e experiências na área médica, 

em muito contribuindo para a formação acadêmica dos discentes.   

  

O conteúdo dos resumos é exclusivamente de responsabilidade dos 

autores.   

  
  
João Pessoa, 20 de novembro de 2022.  
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TRATAMENTO CIRÚRGICO E MEDICAMENTOSO ADEQUADO PARA 

ACALASIA 

SORAYA BRAGA DE SOUSA DANTAS¹; MARIA HELENA DANTAS¹; LAURO 

IOHANN SOUTO SALES¹; MATHEUS FELIPE DE MOURA CIRAULO¹; 

BÁRBARA GONÇALVES GADELHA ¹; WERUSKHA ABRANTES SOARES 

BARBOSA² 

 

Os distúrbios esofágicos são patologias decorrentes de uma alteração 
neuromuscular que geralmente acarreta disfagia, regurgitação, dor torácica e 
consequente emagrecimento. Dentre as doenças que podem acometer o 
esôfago está a Acalasia, caracterizada pela perda de células ganglionares 
presentes no plexo mioentérico deste órgão. O presente trabalho objetiva discutir 
sobre os tipos de tratamentos existentes, considerando o grau de disfunção do 
esôfago. Trata-se de uma doença que pode ocorrer em qualquer idade, mas 
normalmente começa dos 25 aos 60 anos. De etiologia desconhecida, a Acalasia 
tem como diagnósticos diferenciais o Espasmo Esofágico Difuso (EED), a 
Doença de Chagas e a Pseudoacalasia. As pessoas com Acalasia costumam 
relatar a disfagia na região cervical, retroesternal ou nas proximidades do 
apêndice xifoide. A disfagia inicia-se com a ingestão de alimentos sólidos, e 
progressivamente ocorre dificuldade na deglutição de alimentos pastosos e 
líquidos na sequência. A princípio, os pacientes tendem a utilizar manobras para 
reduzir este desconforto como elevar o pescoço ou mesmo ingerir líquidos para 
auxiliar o trânsito do bolo alimentar. Neste contexto, foram utilizados dados 
bibliográficos, nacionais e internacionais, como informações provenientes da 
Scientific Eletronic Library online – SciELO, além da utilização de palavras-chave 
referentes à disfagia, deformidade do esôfago e formas de tratamento clínico e 
cirúrgico, elencados no Descritores em Ciência da Saúde (DeCS). O tratamento 
da Acalasia depende de vários fatores como: grau de estenose esofágica, 
número de sintomas debilitantes, além do tempo de evolução da doença. A 
conduta cirúrgica é considerada nos casos em que os pacientes apresentam 
acentuado emagrecimento ou dor incapacitante. Convém ressaltar que, o 
diagnóstico pode se dar logo no início da doença através de uma manometria 
esofágica devido à alta sensibilidade deste exame, possibilitando a observação 
de três subtipos de Acalasia, considerando-se o grau de relaxamento do 
esfíncter esofágico inferior (EEI) e de peristalse. A depender da análise de cada 
caso, é possível tratar por meio da dilatação pneumática ou miotomia de Heller. 
Os tratamentos farmacológicos constituem uma outra opção, e são utilizados de 
forma temporária para amenizar os sintomas. 

 

DESCRITORES: Disfagia, Deformidade Esofágica, Tratamento



¹Discentes do curso de graduação em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperança 
²Docentes/Tutores do Curso de Graduação da Faculdade de Medicina Nova Esperança 

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS DA “HEPATITE A” ASSOCIADOS AO 

TRATAMENTO INADEQUADO DA ÁGUA: UMA REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

INGRID ARISTÓTELES MANGUEIRA¹; KEYLA CRISTINE DE LUNA CELANI¹; 

MOZART ARAÚJO FRANCO¹;   WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA² 

 

A patologia classificada como “Hepatite A” se caracteriza como uma infecção 
viral causada pelo vírus picornavírus, do genêro Hepatovírus. Essa infecção 
pode ser assintomática ou sintomática de forma anictérica ou ictérica. A 
transmissão desse vírus se dá, predominantemente, pela via oral através da 
ingestão de alimentos e/ou água contaminada. As manifestações clínicas da 
forma sintomática aparecem entre uma e sete semanas após o contágio e 
apresentam sintomas inespecíficos como febre, mal-estar, dores musculares e 
podem ser seguidos de complicações gastrointestinais, colúria e icterícia. 
Objetivo: Analisar os aspectos epidemiológicos associados ao precário 
tratamento de água nas regiões onde a patologia é mais inscidente. Metodologia: 
Trata-se de um estudo de revisão bibliográfica exploratório de caráter qualitativo 
e explicativo, tendo como objetivo principal associar o alto índice de 
manifestação da doença com as regiões que tiveram mais déficit no tratamento 
de água. Fazendo o uso de artigos referenciados à base de dados acadêmicos 
encontrados no SCIELO, PubMed e Scopus. Resultados e discussão: É uma 
doença fortemente veiculada originalmente pela água, possui alta 
transmissibilidade no Brasil e, por isso, é um problema de saúde pública de 
destaque, desse modo, ressalta-se que o vírus da hepatite A (HAV) está entre 
os agentes etiológicos mais relevantes propagados por essa via na América 
Latina. Está relacionada ao tratamento inadequado dela, à sua distribuição e à 
sua  forma  de  abastecimento.  Além disso, as questões sanitárias,  a  poluição  
e  o  manejo consciente dos recursos hídricos também afetam os indicadores de 
saúde de cada local. A Região Norte apresenta os maiores índices de ausência 
de coleta de  esgoto ao longo do período estudado ,de 2012 a  2020, 
respectivamente de 90,8% para 86,9% e 44,8% até 41,1%, seguido das regiões 
Nordeste,  Sul,  Centro-Oeste e  a  região Sudeste, apresentando o melhor índice 
de coleta de esgoto. Vale destacar, durante esse período o  Brasil obteve 25.657 
novos  casos  de HAV.  Desses, a  região  Norte apresentou o maior número de 
casos da doença, com 9.392 casos e com a maior taxa de incidência de 16,4% 
em 2012. Considerações finais: Em síntese, a alta transmissibilidade da hepatite 
A está  relacionada à falta de saneamento básico nas regiões, visto que, diante 
dos estudos feitos nas regiões onde a doença é mais presente há também a má 
distribuição dos recursos hídricos. Dessa forma, estabelece-se uma relação 
diretamente proporcional em que, nos locais onde existe mais precariedade no 
tratamento da água há mais casos de Hepatite A. 

 

DESCRITORES: Hepatite A. Tratamento de água. Transmissão.
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CONSUMO DO ÁLCOOL NA SÍNDROME DE WERNICKE 

SOPHIA HELENUHYTH SOUZA SILVA ¹; LETÍCIA MONTENEGRO TEIXEIRA 

DE PAIVA ¹; LÍVIA ELIANE BATISTA MEDEIROS DE BRITO ¹; BIANCA LÍCIA 

MEDEIROS DE ANDRADE ¹;  JULIANA MACHADO AMORIM ² 

 

Consumo do álcool na síndrome de Wernicke. O alcoolismo é uma doença 
crônica caracterizada pelo consumo incontrolável de álcool. A síndrome de 
Wernicke é mais comum entre pessoas com alcoolismo já que interfere 
ativamente no processo de absorção gastrointestinal. A causa não é conhecida, 
mas a influência genética, personalidade e fatores psicossociais podem 
influenciar nessa patologia. Os sintomas mais comuns são euforia, 
comportamento expansivo, emotividade exagerada, agressividade. No 
diagnóstico podem ser utilizados questionários validados em estudos clínicos. 
Demonstrar a relação do consumo excessivode álcool à Síndrome de Wernicke. 
Trata-se de um estudo exploratório de revisão bibliográfica de natureza 
explicativa e expositiva. O objetivo principal é relacionar a incidência de casos 
de Síndrome de Wernicke em alcoolistas e seus sintomas. Fazendo uso de 
artigos referenciados em bases acadêmicas como a SciElo (Scientific Electronic 
Library Online).O alcoolismo apresenta-se como um problema de saúde pública 
preocupante, ele é definido pela 10ª edição da Classificação Internacional de 
Doenças (CID-10), da Organização Mundial da Saúde (OMS), como um conjunto 
de fenômenos comportamentais, cognitivos e fisiológicos que se desenvolvem 
após a ingestão exagerada de álcool. O consumo de álcool está completamente 
associado à encefalopatia?de Wernicke, pois as bebidas alcoólicas possuem 
ação psicoativa no organismo com atividade depressora no Sistema Nervoso 
Central (SNC), então o consumo excessivo de álcool interfere na absorção de 
nutrientres essenciais, levando a deficiências de minerais e vitaminas, tais como 
a tiamina (cofator em importantes enzimas relacionado ao metabolismo 
energético). Ademais, a psicose de Korsakoff também relacionada a deficiência 
nutricional, é uma desordem mental na qual a memória de retenção está 
seriamente comprometida em um paciente até então sadio, exprime danos 
cerebrais em nodos e conexões dos circuitos fronto-cerebelar e límbico. Em 
síntese, a Síndrome de Wernicke é um distúrbio cerebral, muito comum entre 
alcoólatras, que provoca confusão, problemas nos olhos e perda de equilíbrio e 
é o resultado de uma deficiência de tiamina. Entretanto, pode ocorrer uma 
grande recuperação da função cognitiva, que depende de fatores como idade e 
abstinência contínua do álcool, mas esta não pode ser predita durante os 
estágios agudos da doença. 

 

DESCRITORES: Síndrome de Wernicke. Alcoolismo. Etilismo
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TOXOPLASMOSE CONGÊNITA COMO PRECURSOR DE MALFORMAÇÕES 

FETAIS 

MARIA EDUARDA ALVES MONTE FERNANDES ¹; SOFIA OLIVEIRA MAIA¹; 

VIRNA CAMELO MUNIZ ¹;   WERUSKHA ABRANTES SOARES BARBOSA ² 

 

A toxoplasmose em sua forma congênita ou adquirida, é causada pelo 
protozoário "toxoplasma gondii", no entanto, a contaminação humana ocorre 
pela ingestão de água 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 atenção, 
sobretudo dos obstetras e dos pediatras, portanto, ao acometer gestantes, estas 
podem transmiti-la ao feto, que poderá vir a sofrer graves e irreversíveis 
sequelas. Na maioria dos casos, a doença é assintomática ou cursa com 
sintomas brandos na fase aguda, quando atinge pacientes com boa imunidade. 
O quadro clínico manifesta-se por febre, dores de cabeça e musculares, 
manchas avermelhadas na pele e aumento dos gânglios linfáticos. No entanto, 
se surgir durante a gravidez, pode contaminar o feto, causando abortamento ou 
gerando malformações do sistema nervoso central (hidrocefalia e microcefalia, 
calcificações intracranianas), retardos mentais, inflamação da retina e encefalite. 
O diagnóstico pode ser feito por sorologia para a detecção de anticorpos 
específicos contra o parasita, para infecção fetal, a análise por PCR do líquido 
amniótico está despontando como o método diagnóstico de escolha, para 
lactentes com suspeita de toxoplasmose congênita, deve-se fazer testes 
sorológicos, RM ou CT do cérebro, análise do líquido cerebrospinal, respostas 
evocadas auditivas do tronco encefálico e exame oftalmológico completo. O 
tratamento da toxoplasmose congênita consiste no uso de antibióticos e a 
duração do tratamento irá depender do estágio da gravidez e da força do seu 
sistema imune. Os antibióticos que podem ser usados incluem pirimetamina, 
sulfadiazina, clindamicina e espiramicina, (sendo a pirimetamina e sulfadiazina, 
associados com o ácido folínico denominado de esquema tríplice.)  Se o bebê já 
estiver infectado, o seu tratamento também é feito com antibióticos e deve ser 
iniciado logo após o nascimento. Dentre as profilaxias contra a toxoplasmose, 
destacamos: evitar contato com fezes de gatos; tomar água tratada; não ingerir 
carne crua ou mal cozida; usar luvas no manuseio de carnes; lavar as mãos com 
água, sabão e álcool a 70% após lavar as caixas dos gatos forradas com areia; 
alimentar os felinos com ração e dar-lhes água limpa, e não lhes permitir caçar 
animais ou ingerir carne crua ou mal passada. 

 

DESCRITORES: Toxoplasma gondii. Malformações. Pirimetamina.
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PNEUMONIA BACTERIANA: UMA ABORDAGEM DOS PROTOCOLOS 

TERAPÊUTICOS PEDIÁTRICOS 

AKIZA LORENA MOREIRA BASTOS¹; ALINE NOGUEIRA GARCIA ¹; 

TACYANNA OLÍVIA MAIA GARCIA¹;   VINÍCIUS NOGUEIRA TRAJANO² 

 

A pneumonia é um processo inflamatório e quase sempre infeccioso. Sua 
evolução geralmente é inferior a 15 dias e acomete o parênquima pulmonar 
(alvéolos e/ou infiltração do tecido intersticial pulmonar). Nas infecções 
descendentes, associam-se frequentemente exsudados inflamatórios dos 
pequenos brônquios e bronquíolos. Diferente de outros doenças infecciosas, a 
pneumonia não costuma ter transmissão facilitada. Na faixa etária pediátrica, ela 
é a infecção respiratória com elevado número de mortalidade de indivíduos entre 
zero a cinco anos. Entre os fatores de risco estão: desnutrição, baixa cobertura 
vacinal, baixo peso ao nascer, desmame precoce, tabagismo domiciliar e a 
demora ao acesso a assistência médica,  sendo esse o mais importante. Os 
sinais clínicos mais comuns são a taquipneia e a tosse, pode apresentar 
também, a depender da gravidade, febre, convulsão, sonolência, desnutrição 
grave e ausência de injusta de líquidos. A taquipneia, pode sugerir outras 
afecções das vias respiratórias inferiores como bronquiolite e asma aguda, 
fazendo-se necessário um diagnóstico diferencial como a presença de sibilos 
característicos da asma e o estado geral da criança que geralmente está 
preservado na bronquiolite. As bactérias piogênicas dessa doença possuem 
capacidade de invadir a corrente sanguínea, o que possibilita, pela hemocultura, 
obter material para identificar o agente causal. A radiografia do tórax é o exame 
que confirma a pneumonia bacteriana, pela presença de hiper-insuflação 
pulmonar, como também a dimensão e as complicações do acometimento 
pulmonar. O tratamento ambulatorial é realizado com medidas gerais 
(antipiréticos, hidratação e alimentação 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 evolução for desfavorável encaminhar para hospitalização. O 
tratamento hospitalar inclui as medidas gerais, monitoramento dos sinais vitais, 
oxigênio por catéter nasal e iniciar terapêutica antibiótica empírica o mais rápido 
possível com ampicilina 100 mg/kg/dia ev + gentamicina 5 a 7 mg/kg/dia durante 
10 dias. 

 

DESCRITORES: Pneumonia Bacteriana. Tratamento Pediátrico. Antibiótico
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CARDIOMIOPATIA CHAGÁSICA CRÔNICA X NOVA JANELA 

TERAPÊUTICA 

FELIPE MATEUS NUNES DE PAIVA¹; THIAGO CAVALCANTI GOMES¹; 

TAIRAN LEITÃO MARTINS TORRES¹;   MARIA ANUNCIADA AGRA DE 

OLIVEIRA SALOMÃO² 

 

A cardiomiopatia crônica da doença de chagas (CCDC) é importante causadora 
de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) e morte súbita em regiões endêmicas 
da doença. A ICC é condição de prognóstico bastante difícil, pois o músculo 
cardíaco em falência torna-se incapaz de se contrair de maneira a satisfazer as 
demandas metabólicas, sendo necessárias intervenções terapêuticas eficazes 
para aliviar os sinais e sintomas, além de conseguir prolongar a vida dos 
pacientes. Estima-se em meta-análise de 2014 que a quantidade de infectadas 
pela doença de chagas no Brasil seria 4,6 milhões de pessoas, e estima-se que 
30% dos infectados pelo trypanossoma cruzi podem desenvolver a forma 
cardíaca crônica da doença, responsável inclusive por elevada mortalidade em 
regiões endêmicas no Brasil, a busca por opções terapêutica nesta enorme 
população deve ser um tema de constante preocupação dos nossos 
profissionais da saúde. Com vista a melhorar o prognóstico dos portadores desta 
condição, cogitou-se o tratamento com fármacos inibidores de SGLT-2 
(Empagliflozina), que atuam inibindo a proteína transportadora responsável pela 
reabsorção de sódio e glicose nos túbulos contorcidos proximais, promovendo 
hipovolemia e diurese, que demonstraram alguma efetividade no tratamento de 
pessoas com insuficiência cardíaca. Para realizar esta pesquisa, avaliamos a 
literatura sobre os possíveis benefícios da Empagliflozina em pacientes com 
insuficiência cardíaca, buscando pelos termos “Heart-Failure Empagliflozin” na 
plataforma PubMed, usando resultados dos últimos cinco anos, a fim de 
encontrar artigos que demonstrem ou não o benefício do fármaco em pacientes 
com insuficiência cardíaca. Dentre o material levantado, em ensaios clínicos 
randomizados, duplo-cegos, pacientes que tomaram 10mg/dia de Empagliflozina 
diminuíram seu risco relativo de morte e hospitalizações por insuficiência 
cardíaca, 25% no primeiro estudo feito com 3730 pacientes, e 21% no segundo, 
realizado com 5988 pacientes, em comparação ao grupo placebo. Neste 
panorama, a administração do inibidor de SGLT-2 poderia trazer benefícios em 
pacientes com ICC na cardiomiopatia crônica da doença de chagas, um estudo 
clínico direcionado a pacientes portadores CCDC poderia trazer mais segurança 
quanto aos efeitos adversos e possíveis antagonismos do parasito ou do 
músculo cardíaco ao mecanismo de ação do fármaco. 

 

DESCRITORES: Insuficiência Cardíaca. Doença de Chagas. Empagliflozina.
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SÍNDROME DE RAMSAY HUNT: DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO 

ANA LUIZA CHIANCA¹; CAMILA MAIA DANTAS¹; HELENA LEITE LUCENA DE 

AVELAR CALDAS¹; LARISSA KERLLY VIEIRA DA SILVA¹; NEWSARA 

RAMALHO AMORIM¹; IDELTÔNIO JOSÉ FEITOSA BARBOSA² 

 

A sindrome de Ramsay Hunt, também conhecida como herpes zoster do ouvido, 
é um distúrbio neurológico raro causado pelo vírus varicela- zóster que se 
encontra adormecido num gânglio do nervo facial. Caracteriza-se pela tríade: 
erupção vesicopústulo-crostosa ao redor do meato acústico externo e pavilhão 
auricular, paralisia facial ipsilateral e lagoftalmo. Assim sendo, este estudo tem 
como objetivo descrever o diagnóstico, os sintomas e tratamento da Síndrome 
de Ramsay-Hunt, por meio de uma revisão bibliográfica do tema. Foram 
pesquisadas publicações nas bases de dados Scielo e Google Acadêmico com 
os seguintes termos: síndrome de ramsay hunt; diagnóstico e tratamento. Nessa 
perspectiva, a síndrome de Ramsay-Hunt é uma complicação rara e seu 
diagnostico é clínico: dor e lesões vesiculares no demátomo, por vezes, 
associada a epífora, obstrução nasal, sialorreia e paralisia facial periférica. Sua 
apresentação clássica é dada pela tríade otalgia, vesículas herpéticas e paralisia 
facial. Entretanto, outros sintomas foram descritos como perda auditiva, 
xeroftalmia, dormência facial, alteração do paladar, zumbido, tontura, entre 
outros. A manifestação clínica é variável e dependerá da extensão do 
acometimento neural e condição física do paciente em cada caso. O diagnóstico 
é eminentemente clínico, determinado pela localização e pelas características 
da erupção cutânea associadas aos sinais de comprometimento dos pares 
cranianos. Alguns testes como o teste de Schirmer, o teste de gustometria, e o 
PCR ajudam na detecção da síndrome. O tratamento é sintomático e feito 
através de antivirais. Por fim, vale ressaltar que a síndrome de Ramsay Hunt é 
uma infecção do nervo facial e auditivo que provoca paralisia facial, problemas 
de audição, vertigens e aparecimento de manchas ou bolhas vermelhas na 
região da orelha. O risco de desenvolver esta doença é maior em pessoas 
imunossuprimidas, diabéticos, crianças e idosos, que já tenham sofrido de 
catapora. A importância da sociedade tomar conhecimento acerca dos sintomas 
mais comuns da doença está no fato de que, o rápido diagnóstico e tratamento 
diminuem o tempo de doença ativa, reduz o dano neural, diminuindo risco de 
sequelas permanentes da doença. 
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O Herpes Zoster (HZ) é uma erupção dolorosa associada a morbidade 
significativa, incluindo neuralgia pós-herpética em aproximadamente 20% das 
pessoas com HZ. A vacina viva atenuada contra HZ (ZVL; Zostavax) é 
recomendada para prevenir a infecção por HZ em idosos. A Organização 
Mundial da Saúde (OMS) anunciou o surto da COVID-19 como uma pandemia 
em março de 2020 e o desenvolvimento de uma vacina contra a COVID-19 
rapidamente se tornou uma prioridade mundial. Em uma tentativa de prevenir a 
transmissão viral do coronavírus 2 da síndrome respiratória aguda grave (SARS-
CoV-2), vacinas de vetor viral não replicantes, vacinas baseadas em DNA ou 
RNA e vacinas inativadas, vacinas recombinantes de subunidade de proteína 
foram desenvolvidas recentemente. A reativação dos vírus da família 
Herpesviridae pode aumentar o risco de imunossupressão com COVID-19 grave 
resultante e embora a vacinação COVID-19 seja considerada segura, a 
incidência exata e a natureza dos efeitos adversos, principalmente 
dermatológicos, ainda são desconhecidas. OBJETIVO: Descrever as evidências 
e relação sobre a reativação clínica do Herpes Zoster (HZ) após infecção e a 
vacinação contra SARS-CoV-2. METODOLOGIA:A pesquisa foi realizada por 
meio de uma revisão bibliográfica, com busca de artigos disponíveis na Base de 
Dados da Biblioteca Virtual em Saúde (BVS) na qual foram levantados artigos 
publicados em periódicos de referência. As palavras-chave utilizadas para o 
levantamento dos estudos na área eleita foram “Herpes Zoster”, “COVID-19”, 
“SARS-CoV-2”. Não foram aplicados filtros incluindo país de publicação, idioma, 
tipo de artigos. RESULTADO E DISCUSSÃO: O estudo chama a atenção para 
uma possível associação entre a vacina COVID-19 e o Herpes Zoster. Estudos 
imunológicos, epidemiológicos e clínicos em larga escala podem ajudar a 
entender a relação causa-efeito. Além disso, esses achados podem ser 
terapeuticamente relevantes para decidir se deve usar antiviral como profilático 
temporário antes da imunização para indivíduos com maior risco de reativação 
do vírus HZ após a vacinação contra SARS-CoV-2. Como o HZ é subnotificado 
como evento adverso após a vacinação para outros agentes infecciosos, esses 
achados podem subestimar a prevalência do HZ. CONSIDERAÇÕES FINAIS: 
Estudos futuros precisam se concentrar na função das citocinas, células T e 
linfócitos absolutos em pacientes que apresentam reativação do Vírus HZ após 
a imunização com COVID-19 e seus efeitos na imunidade celular em relação ao 
seu papel na etiologia, prognóstico e manifestação. Portanto, mais estudos são 
necessários para entender o mecanismo imunológico que controla a proteção a 
longo prazo do SARS-CoV-2 e Vírus do Herpes Zoster. 
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O hiperaldosteronismo é uma condição em que há aumento da produção de 
aldosterona,  hormônio produzido pelas glândulas suprarrenais, responsável 
pela regulação dos níveis de sódio e potássio no sangue. A aldosterona age 
diretamente nos rins e é o principal mineralcorticoide; regula a homeastasia 
eletrolítica, retendo sódio e água no organismo e eliminando potássio na urina, 
ajudando a regular a pressão arterial, o controle hidroeletrolitico e o volume de 
sangue. O efeito primário da aldosterona é aumentar o número de canais de 
sódio abertos na membrana luminal das células principais no túbulo coletor 
cortical, levando ao aumento da reabsorção de sódio. A perda subsequente de 
sódio catiônico torna o lúmen eletronegativo, criando assim um gradiente elétrico 
que favorece a secreção de potássio celular no lúmen através dos canais de 
potássio na membrana luminal. A aldosterona também promove a excreção de 
H+ na urina, essa remoção de ácidos do corpo pode ajudar a evitar a acidose. O 
controle da secreção de aldosterona é por via do sistema renina-angiotensina-
aldosterona que atua como responsável em manter a pressão arterial equilibrada 
e garantir o balanço hídrico do organismo, ou seja, a quantidade de água e sódio 
que o organismo deve manter ou eliminar. Esse sistema é ativado pelo próprio 
organismo quando é identificado um quadro de hipotensão. Assim, ele atua para 
reverter essa tendência induzindo uma vasoconstrição e retendo sódio 
estimulando a elevação da pressão arterial. Com o aumento da produção de 
aldosterona, há excesso de sódio no sangue e menores quantidades de 
potássio, o que resulta em desequilíbrio osmótico e do pH sanguíneo (alcalose 
hipocalêmica), além de favorecer o desenvolvimento de pressão alta, como 
também de hipocalemia, ocasionando os sintomas de debilidade muscular, 
fraqueza e indisposição. As causas mais comuns de hiperaldosteronismo são 
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 diagnóstico, o rastreamento do sistema renina-
angiotensina-aldosterona e a tomografia adrenal são essenciais, pois a relação 
aldosterona/renina é o teste de rastreamento disponível mais confiável e a 
tomografia, geralmente, é capaz de detectar carcinomas produtores de 
aldosterona. A metodologia adotada foi um levantamento bibliográfico de artigos, 
periódicos, e outras fontes que incrementassem este estudo e proporcionasse 
melhores resultados coerentes com a realidade. 
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A hepatite A é uma patologia hepática causada pelo vírus da hepatite A (HAV) e 
transmitida via fecal-oral. Após a infecção, o vírus alcança a corrente sanguínea 
e adentra os hepatócitos, onde novas partículas são produzidas e secretadas no 
canalículo biliar de onde passam ao ducto biliar e ao intestino delgado. O ciclo 
entero-hepático do HAV continua até que anticorpos neutralizantes ou outros 
mecanismos da imunidade do hospedeiro o interrompam. Posteriormente, os 
vírions são excretados pelas fezes e permanecem viáveis nas mãos e objetos 
contaminados. A vacina apresenta o vírus de forma inativa para o organismo e 
atua preparando de forma prévia o sistema imunológico para uma possível 
infecção. OBJETIVO: Investigar a eficácia da vacinação contra a hepatite A como 
medida de prevenção primária da doença. METODOLOGIA: Foi realizada uma 
revisão de artigos sobre o tema nas bases de dados Scielo e Biblioteca Virtual 
em Saúde. Para tanto, empregou-se como descritores os termos “Hepatite A”, 
“prevenção” e “vacinação”. Na pesquisa, foram considerados artigos redigidos 
em língua portuguesa, publicados nos últimos 5 anos. RESULTADOS E 
DISCUSSÃO: Os dados obtidos revelaram que a vacina contra o HAV é segura 
e possui grande eficácia como medida de prevenção primária para evitar o 
desenvolvimento da doença. Isso porque existem evidências de que apenas uma 
dose da vacina já é capaz de induzir alta soroconversão (mais de 90%), no 
indivíduo que fez seu uso. Comprovou-se também que a completa imunização 
do paciente favorece a permanência de anticorpos protetores no seu organismo 
por, no mínimo, 6 anos depois da segunda dose, acelerando, desse modo, a 
resposta imunológica e tornando-a mais rápida e eficiente. Tais fatos explicam, 
portanto, a importante diminuição da incidência de casos de hepatite A pós 2014, 
quando a vacina contra o HAV foi incluída no cronograma nacional de vacinação 
do Ministério da Saúde. CONSIDERAÇÕES FINAIS: Conclui-se que a hepatite 
A é uma doença infecciosa causada por vírus de baixa incidência no Brasil. Este 
tipo de hepatite costuma ter caráter benigno, contudo o curso sintomático e a 
letalidade aumentam com a idade. A vacina contra o HAV é eficaz e segura, 
colocando-se como a principal medida de prevenção contra a doença. 
Entretanto, existem também outras formas de prevenção, como lavar bem as 
mãos e os alimentos e utilizar apenas água tratada para consumo. Após a 
infecção e evolução para a cura, os anticorpos produzidos impedem nova 
infeção, produzindo uma imunidade duradoura. 
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Os conteúdos morfofisiológicos estudados em ISO I, durante o módulo de 
sistema nervoso, serão correlacionados com as diferentes apresentações 
clínicas da infecção por Virus Herpes-zóster (VVZ). Herpes-zóster é uma 
infecção que resulta da reativação do vírus varicela zoster (herpes-vírus humano 
tipo 3); de seu estado latente em um gânglio da raiz dorsal posterior.  A catapora 
é a fase aguda e primária da infecção pelo vírus, na infância. Depois da varicela 
desaparecer, o vírus pode permanecer latente no sistema nervoso.  Os fatores 
de risco para a reativação do vírus incluem idade avançada e é mais grave em 
pacientes imunocomprometidos. Ainda não é totalmente conhecida a forma 
como o vírus permanece no corpo e sobre a reativação. O vírus causa 
inflamação do gânglio da raiz sensorial; da pele do dermátomo associado; e, 
algumas vezes, dos cornos posteriores e anteriores da massa cinzenta, das 
meninges e das raízes dorsais e anteriores. Ao contrário da varicela, 
caracterizada pelo surgimento de vesículas em todo o corpo, no Herpes-zóster 
estas lesões aparecem, em geral, somente no território cutâneo (dermátomo) 
inervado pelo ramo nervoso infectado pelo vírus, comumente, em apenas um 
dos lados do corpo - "cobreando-se", daí surge a origem do nome popular 
"cobreiro" (no Brasil). Essa doença pode apresentar-se com ausência de 
vesículas na pele ou mucosa, conhecido como “Zoster sine hepete”, 
acompanhda por hiperestesia.  A Síndrome de Ramsey Hunt caracteriza-se pela 
paralisia do nervo facial (VII par), acompanhada de lesões erimatosa-vesicular 
na orelha e/ou boca.  O vírus adentra o espaço intracraniano a partir da orelha 
interna, invadindo o nervo facial (VII) e o vestibulococlear (VIII) e ascendendo ao 
núcleo do nervo facial, vestibular e núcleo posterior e anterior do nervo coclear. 
Tal acometimento resulta nas manifestações observadas como paralisia facial 
periférica, otalgia, tontura, zumbido e perda auditiva. No comprometimento do 
nervo trigêmeo observa-se perda da sensibilidade na face e alteração na 
deglutição. A síndrome pode causar paralisia dos músculos da face inervados 
pelo VII, deficiência 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 
trigêmeo (V par). O envolvimento ocular não é incomum e pode evoluir para 
cegueira permanentes, com possível comprometimento do nervo óptico (II par).  
Pode haver complicações e apresentar-se como uma polineuropatia craniana, 
em virtude da proximidade anatômica dos nervos, assim como sua origem 
embriológica, disseminação hematogênica e disseminação transaxonal. Pode, 
raramente, ocorrer a tríade desses sintomas, combinados num paciente, 
conhecida como Red Zoster, síndrome de Ramsay Hunt, Eye, e Disseminação 
cutânea. 
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A Paralisia de Bell também conhecida como paralisia facial periférica é um 
distúrbio de instalação repentina sem causa única ou determinada, a qual é 
marcada pelo enfraquecimento/paralisia dos músculos de um dos lados do rosto. 
Essa doença advém de uma reação inflamatória ou condições imunológicas 
envolvendo o nervo facial (sétimo par dos nervos cranianos) que incha e 
comprime-se dentro de um canal ósseo estreito localizado atrás da orelha, o qual 
é responsável por levar comandos do cérebro até uma região, permitindo 
movimentos. Esta alteração impede a transmissão de impulsos nervosos para 
os músculos responsáveis pela mímica facial, provocando incapacidade 
funcional e assimetria da expressão fisionômica que resultam em consequências 
multifatoriais, entre elas danos estéticos muito desagradáveis. As características 
clínicas bastante típicas são, por exemplo, dificuldade em maior ou menor grau 
ao realizar movimentos desde os 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 não paralisado, enquanto que o 
lado relaxado não apresenta movimento. Esse trabalho é uma revisão da 
literatura com objetivo de descrever e expor a relação entre a Paralisia de Bell e 
sua maior suscetibilidade em gestantes e puérperas. Nesse contexto, utilizou-se 
informações extraídas de uma base de dados nacionais e internacionais a 
Scientific Electronic Library Online (SciELO). Nesse artigo estudado, foi feito 
análise dos prontuários de gestantes e puérperas atendidas no ambulatório de 
paralisia facial, em um período de 12 meses, com aplicação de protocolo 
padronizado de avaliação 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 II 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 pós parto imediato, caracterizado pelos dez primeiros dias após o 
parto. Entre as principais causas está a reativação do vírus herpes simples tipo 
1 em virtude da baixa imunidade, uma vez que, nesse período a mulher se 
encontra em um estado de maior estresse, falta de sono, trauma físico, entre 
outros. Sendo assim, percebe-se que a rotina de gestantes e puérperas tornam-
as mais suscetíveis a desenvolver Paralisia de Bell. 
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A doença hepática alcoólica é caracterizada por uma lesão no fígado causada 
pela ingestão excessiva de álcool, em geral, a quantidade consumida dessa 
substância é determinante para a gravidade dessa enfermidade. Os sintomas 
são variáveis, podendo ser de leves a graves, como por exemplo, febre, fadiga 
e comprometimento do funcionamento cerebral e hepático. A maior parte do 
álcool, após ser absorvido pelo organismo é metabolizado no fígado, a medida 
que ele é processado as substâncias que podem lesionar o fígado são 
produzidas, apesar do fígado ter a capacidade de regeneração, os excessos de 
lesões acabam por comprometer o funcionamento do mesmo, podendo levar até 
a quadros mais graves dessa enfermidade. Sob essa ótica, a encefalopatia 
hepática é vista como uma complicação da doença hepática alcoólica, devido ao 
acúmulo de toxinas que se acumulam no sangue e chegam ao cérebro. A 
encefalopatia ocorre com a função hepática afetada pelo DHA, as toxinas 
(principalmente oriundas de degradação das proteínas) acumulam-se e podem 
ser desviadas do caminho do fígado, devido a formação de vaso colaterais de 
condições anormais do sistema venoso portal que irriga o fígado. Isso leva a 
encefalopatia junto com hipertensão da veia porta. As toxinas vão afetar o 
funcionamento do cérebro (pesquisar as principais toxinas de proteínas pois não 
tem uma só que causa). Tem como principais causas as infecções, sangramento 
no trato digestivo, desidratação, desequilíbrio eletrolítico, uso de álcool, 
analgésicos e diuréticos. Com a função cerebral comprometida, o paciente não 
consegue ficar alerta, pensar logicamente e tem alterações comportamentais 
que podem levar à depressão, ansiedade e irritabilidade. O hálito se mantém 
doce e bolorento. Além disso, não conseguem manter as mãos paradas quando 
esticam os braços, ficam sonolentos, têm contrações involuntárias e não 
conseguem articular fala e movimentos. A evolução leva a coma que é quase 
sempre fatal. O diagnóstico é baseado principalmente nos sintomas, resultados 
do exame e resposta ao tratamento. São solicitados exames de sangue para 
identificar fatores desencadeantes e confirmar o diagnóstico. O nível de 
amoníaco também é medido, porém, não é sempre um modo confiável de se 
diagnosticar. Podem ser feitos testes de saúde mental que ocorrem nos estágios 
iniciais e também um eletroencefalograma. O tratamento para a encefalopatia 
hepática é a eliminação dos desencadeadores, eliminação de substâncias 
tóxicas do intestino. Com o tratamento, quase sempre há melhora e em algumas, 
é continuo. 

  

DESCRITORES: 1. Acúmulo de Toxinas; 2. Homeostase do fígado e cérebro.
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A Neuropatia Hereditária com susceptibilidade a Paralisia por Pressão (NHPP) 
conhecida também como doença de Charcot-Marie-Tooth, é uma neuropatia 
hereditária motora e sensitiva, focalizada e periódica, com um modo de 
transmissão autossômica dominante. Dessa forma, a neuropatia hereditária 
motora com disposição à paralisia por compressão, os nervos periféricos perdem 
a bainha de mielina e conduzem os impulsos nervosos de uma maneira anormal. 
A herança geralmente é autossômica dominante. Em 80% dos casos, a causa é 
a perda de uma cópia do gene 22 da proteína de mielina periférica (PMP22), 
localizado no braço curto do cromossomo 17, na qual são necessárias duas 
cópias do gene para manter uma função normal. A incidência dessa doença é 
estimada em 2 a 5/100.000 pessoas. Frequentemente, os sintomas da 
neuropatia hereditária motora são responsáveis pelas paralisias por pressão a 
qual pode começar na adolescência ou na idade adulta, mas o início pode 
ocorrer em qualquer idade. Comumente, desenvolvem-se uma paralisia do nervo 
fibular com queda do pé, uma  paralisia do nervo ulnar e uma síndrome do túnel 
do carpo. Ocorre que, as paralisias por pressão podem ser leves ou intensas e 
podem durar alguns minutos a meses, podendo acometer dormência e fraqueza 
nas áreas afetadas. Para o diagnóstico da doença Charcot-Marie-Tooth são 
feitos exames eletrodiagnósticos (mais conhecido por exame de eletromiografia, 
avaliam os sintomas musculares que podem resultar de lesão ou doença nos 
nervos ou síndromes musculares) e exame genético. Deve-se suspeitar de 
neuropatia hereditária motora com tendência à paralisia por pressão nos 
pacientes com algumas das seguintes manifestações: mononeuropatias de 
compressão reincidente, mononeuropatias múltiplas de origem desconhecida, 
sintomas sugestivos de polineuropatia desmielinizante insistente (p. ex., da 
polirradiculoneuropatia desmielinizante inflamatória crônica), histórico familiar de 
síndrome do túnel do carpo. É importante destacar, que a doença não tem cura 
e seu tratamento envolve evitar ou modificar as atividades que causam os 
sintomas, ou seja, de maneira que permita transmitir uma melhor qualidade de 
vida ao paciente. Sendo assim, a utilização de talas nos punhos e protetores de 
cotovelo são eficazes para reduzir a pressão, evitar lesões e permitir que o nervo 
repare a mielina com o tempo. 
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A trombose venosa profunda (TVP) e a embolia pulmonar (EP) fazem parte do 
espectro de uma mesma doença, que é o tromboembolismo venoso (TEV). Em 
um terço dos pacientes o aspecto primário ocorre na forma de EP e em dois 
terços, na forma de TVP. Entre os fatores de risco principais para TVP se incluem 
neoplasias, idade, imobilização, cirurgia recente e acidente vascular prévio, entre 
outros. O presente trabalho trata-se de uma revisão bibliográfica, onde foram 
utilizadas informações extraídas de bases de dados nacionais e internacionais 
como: Scielo, Google Acadêmico e a Biblioteca Virtual em Saúde, além do 
emprego das palavras-chaves: trombose venosa profunda, diagnóstico e 
tromboembolismo venoso todos catalogados no Descritores em Ciência da 
Saúde (DeCS). O diagnóstico deve ser suspeitado em qualquer paciente com 
dor ou edema em membros inferiores, principalmente se unilateral ou 
assimétrico. O edema é geralmente depressível na TVP. Quando a diferença do 
diâmetro entre as duas panturrilhas é maior que 3 cm, a probabilidade de TVP 
aumenta significativamente (a mensuração deve ser realizada 10 cm abaixo da 
tuberosidade da tíbia). Dor à palpação de musculatura de panturrilha é sugestiva, 
mas não patognomônica. Eventualmente a dor pode se estender para a região 
da coxa ou se localizar ao longo da distribuição do sistema venoso profundo. 
Achados como eritema, calor local e o sinal de Homans (dor à dorsiflexão do pé) 
têm pouco valor diagnóstico. A dilatação de veias superficiais não varicosas 
também pode ocorrer em pacientes com TVP. O escore de Wells é uma 
ferramenta essencial sendo um modelo clínico 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 diagnósticos alternativos. Após a somatória final e definida a 
probabilidade entre baixa, intermediária ou alta, segue a investigação 
diagnóstica. Portanto a doença tromboembólica é responsável pelo elevado 
índice de morbidade e mortalidade. A importância da clínica no diagnóstico é 
fundamental para avaliar a gravidade e o provável sítio anatômico da trombose 
venosa, e assim, determinando o tratamento específico e a conduta terapêutica 
a ser utilizada. 
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A febre amarela é uma doença infecciosa febril aguda, não contagiosa, de 
evolução abrupta e gravidade variável. Em 2016 foi observado um surto de febre 
amarela silvestre, evidenciando um novo cenário epidemiológico abrangendo as 
regiões Sudeste e Sul. O Ministério da Saude através da Coordenação Geral do 
Programa Nacional de Imunizações propôs a ampliação da vacinação da febre 
amarela para todo o país, incluindo as áreas sem recomendação vacinal. Foi 
implementado também uma dose de reforço para todas as crianças, em todo o 
País. A pesquisa foi realizada com o intuito de reunir informações concernentes 
às mudança no esquema vacinal da febre amarela. No que tange à metodologia, 
trata-se de uma pesquisa bibliográfica de caráter qualitativo,  com buscas na 
base de dados Biblioteca Virtual em Saúde, escolhendo os artigos que tratavam 
sobre a atualização do quadro vacinal de febre amarela no Brasil. Em abril de 
2017, o esquema vacinal recomendado pelo Ministério da Saúde passou a ser: 
dose única válida por toda a vida, mas, dados recentes sugerem a necessidade 
de uma revisão nessas recomendações. Em uma revisão realizada em 2015 pelo 
Comitê Assessor de Imunizações do Centro de Controle de Doenças, foram 
identificados 18 casos na literatura de falha vacinal, sendo que 89% destes 
ocorreram em vacinados há menos de 10 anos. Um estudo observacional 
brasileiro identificou queda precoce nos títulos de anticorpos neutralizantes, na 
imunidade celular e na memória imune em crianças vacinadas entre os 9 a 12 
meses de idade. Após 4 anos da vacinação menos de 60% das crianças 
apresentavam títulos de anticorpos neutralizantes acima do valor considerado 
protetor. Portanto, a existência de evidências demonstrando: o relato de casos 
de falhas vacinais; a queda mais precoce na imunidade nas pessoas vacinadas 
quando crianças; evidência sugerindo menor resposta imune nas crianças 
brasileiras; um risco significativamente reduzido de eventos adversos graves 
após doses adicionais da vacina; entende-se ser necessário atualizar a 
recomendação de vacinação para febre amarela no Brasil. Conclui-se, então, a 
importância da conscientização popular para a importância da vacinação no 
calendário básico das crianças contra a febre amarela na rotina de imunizações 
em todas as regiões, há que analisar os riscos frente aos benefícios presumidos. 
Assim, será a fase introdutiva de uma tática proativa, além de que terá uma fácil 
aceitação pelo público e com uma inferior carga adicional para os sistemas de 
imunização da rede pública, em relação às campanhas de vacinação. 
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O alcoolismo é uma prática habitual entre a sociedade, inerente aos momentos 
de confraternização entre famílias e amigos. Essa prática é atribuída 
culturalmente, a responsabilidade pelo entusiasmo e animação em momentos 
de descontração. Porém, os prejuízos metabólicos do álcool no sistema nervoso 
são de curto e longo prazo e há necessidade de ser abordada pois o uso nocivo 
dessa substância é progressivo e detém forte influência sobre o adoecimento da 
ansiedade e depressão.  Além disso, o álcool é um depressor psicotrópico do 
sistema nervoso central (SNC). Metodologia: Trata-se de um artigo de revisão 
integrativa, cuja pesquisa foi feita em bases de artigos e material bibliográfico em 
revistas cientificas, nas bases de dados: SCIELO, e BVS. O estudo foi feito com 
Descritores em Saúde (DeSC), para artigos científicos com o operador booleano 
AND, sendo esses: “ansiedade”, “depressão” e “álcool” e foi encontrados 64 
artigos, sendo usados 7 desses que atenderam a todos os critérios de inclusão. 
Houve a seleção de artigos dos anos de 2010 a 2020, nos idiomas português, 
inglês e espanhol. Como critério de inclusão também foram considerados 
estudos transversais, estudo de caso-controle, estudos de coorte em seres 
humanos. Resultados e Discussões: A maioria dos estudos sugere que o álcool 
promove alterações simultâneas em diversas vias neuronais, exercendo 
profundo impacto neurológico e como consequência leva à alterações 
comportamentais e biológicas. Nesse sentido, as múltiplas ações do álcool no 
SNC resultam em um efeito geral de depressão psicomotora, bem como 
dificuldades no armazenamento de informações e raciocínio lógico. Ademais, 
dados científicos comprovam que a ansiedade, transtornos de humor e abuso de 
álcool são condições mais frequentemente encontradas em indivíduos entre 10 
e 25 anos. Nesse sentido, se faz necessário estudos aprofundados com rigor 
epidemiológicos acerca da temática abordada para demonstrar ainda mais 
afinco que o consumo de álcool progressivo e exagerado potenciais 
consequências negativas para as diversas áreas da vida dos indivíduos, desde 
a saúde física e emocional a sua esfera social. Considerações Finais: Verificou-
se através desse estudo que o alcoolismo é fortemente indutor de doenças 
mentais como ansiedade e depressão e se faz necessário abordar essa temática 
com problema de saúde pública ?visto suas implicações na saúde e bem estar 
dos indivíduos. 
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A Pressão Arterial é caracterizada pela força que o sangue exerce sobre as 
paredes das artérias, configurando esse aumento como uma hipertensão .O 
Hiperaldosteronismo Primário (HAP), ocorre uma produção exacerbada de 
aldosterona - hormônio responsável pela reabsorção de sódio e excreção de 
potássio pelos rins - reverberando em uma elevação da Pressão Arterial (PA) e 
uma disfunção nas contrações musculares. O objetivo deste trabalho é 
compreender sobre a Síndrome de Conn ou Hiperaldosteronismo Primário e sua 
relação com o aumento da Pressão 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 “Síndrome de Conn”.Discussão, o diagnóstico de HAP 
corresponde a 0,1 a 0,5% dos casos de hipertensão arterial. Na presença de 
hipocalemia,esta incidência pode atingir 0,5 a 2%. Estudos recentes mostram 
que 50-60% dos casos de HAP são decorrentes de adenoma produtor de 
aldosterona (APA), curáveis com ressecção do tumor. A hipersecreção de 
aldosterona resultante de um adenoma ,promove retenção inapropriada de 
sódio, fluídos e excreção de íons hidrogênio e potássio, resultando em quadro 
de hipertensão arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose. 
A abordagem terapêutica do HAP é medicamentosa ou cirúrgica, dependendo 
do subtipo do diagnóstico. O tratamento farmacológico com espironolactona visa 
a normalização da pressão arterial e dos níveis de potássio sérico, diminuindo o 
risco operatório e permitindo a recuperação da zona glomerulosa contralateral, 
geralmente atrofiada. Nos casos de hiperplasia bilateral, o tratamento 
medicamentoso está indicado, com espironolactona e anti-hipertensivos. Os 
pacientes com adenoma de adrenal respondem à ressecção cirúrgica 
(adrenalectomia unilateral), assim como casos específicos de hiperplasia, 
através da adrenalectomia parcial ou subtotal, com controle da pressão arterial 
e dos níveis séricos de potássio. A adrenalectomia videolaparoscópica 
proporciona menor morbidade, sangramento e dor pós-operatória, além de 
menor tempo de internação, confirmando as vantagens da cirurgia minimamente 
invasiva.Conclusão, o diagnóstico de HAP deve ser cogitado em todo paciente 
hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os procedimentos 
diagnósticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina, além de exames 
de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes apresentam adenoma de 
adrenal, passíveis de cura com o tratamento cirúrgico.Diante do exposto, é 
notório que para o funcionamento pleno do corpo humano é fulcral a manutenção 
de hábitos saudáveis, com o fito de garantir a normalidade da PA, é assim 
fomentar em uma qualidade de vida ao paciente e a homeostase do sistema. 
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A Doença de Chagas (DC) ou Tripanossomíase Americana é uma infecção 
parasitária, antropozoonose, causada pelo protozoário flagelado Trypanosoma 
cruzi e transmitida pelo triatomíneo, conhecido popularmente como bicho-
barbeiro. Tal infecção possui um ciclo biológico complexo e tem quatro formas 
determinantes: amastigota, tripomastigota sanguínea, epimastigota e 
tripomastigota metacíclica e pode ocorrer pela transmissão vetorial, oral, 
transplantar vertical (congênita) ou transfusional. A transmissão vetorial, 
facilitada pela construções de casas de taipa, está envolvida com o contágio da 
pele e mucosas por meio das fezes e urina contaminadas desses insetos 
hematófagos. Essa enfermidade possui um curso clínico bifásico, aguda e 
crônica, sendo a fase aguda geralmente assintomática, mas pode apresentar 
sintomas, a saber de febre, edema local generalizado, hepatomegalia e 
insuficiência cardíaca, podendo evoluir para a fase crônica, na qual podem 
ocorrer três formas de sintomatologia: cardíaca, digestiva ou cardiodigestiva. 
Este trabalho é uma revisão da literatura com o objetivo de avaliar e expor a 
influência dos tipos habitacionais na Doença de Chagas e identificar fatores 
associados à infecção prévia. Nesse contexto, utilizou-se informações extraídas 
de uma base de dados nacionais e internacionais, a Scientific Electronic Library 
Online (sciELO) e o Portal Regional da BVS (Biblioteca Virtual em Saúde). Nesse 
contexto, é sabido que as construções de casas de taipa são uma ameaça à 
saúde brasileira por apresentarem a possibilidade de ser um foco endêmico da 
Doença de Chagas, uma vez que, como não tem cimento, mas apenas barro, a 
estrutura favorece a proliferação de insetos, especialmente o barbeiro, 
transmissor da Tripanossomíase Americana. Apesar desses tipos habitacionais 
terem se espalhado, sobretudo, pelo Norte e Nordeste do país devido ao seu 
baixo custo, elas podem ser uma área de colonização desse vetor, pois, em 
fenômenos naturais, como fortes chuvas, pode ocorrer a retirada do barro que 
reveste essas construções, servindo como moradia para os barbeiros. 
Entretanto, a quantidade de moradias que favorecem a contaminação dessa 
enfermidade está em queda, visto que o Governo Federal está disponibilizando 
recursos para a reforma desses tipos habitacionais. Hodiernamente, sabe-se 
que 6,6 % das casas brasileiras ainda são moradias de taipa, percentual 
relativamente baixo comparando-se há anos anteriores. O diagnóstico dessa 
infecção é feito pelas manifestações clínicas e laboratoriais. Portanto, levando-
se em consideração as manifestações e os riscos que essa doença tem 
capacidade de ocasionar no indivíduo, faz-se necessário conhecer as 
características clínicas, o correto diagnóstico e o tratamento para essa mazela. 
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Este trabalho é uma revisão da literatura com o objetivo de descrever e expor o 
desenvolvimento fisiológico da Síndrome de Conn causada por adenoma de 
adrenal. As informações expostas foram extraídas de uma base de dados 
nacionais e internacionais, a Scientific Electronic Library Online (sciELO). Nesse 
contexto, é sabido que a Síndrome de Conn, também identificada como 
hiperaldosteronismo primário, caracteriza-se pela produção excessiva de 
aldosterona devido à hiperfunção autônoma do córtex da adrenal e, geralmente, 
é causado por adenoma. Demonstra-se ainda que a hipersecreção de 
aldosterona resultante de um tumor promove retenção inapropriada de sódio e 
fluídos e excreção de ions hidrogênio e potássio, resultando em quadro de 
hipertensão arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose. 
Entretanto, quando se compara as síndromes de excesso dos principais 
hormônios produzidos no córtex adrenal - aldosterona, andrógenos e cortisol -, 
vemos que o quadro clínico característico do excesso de aldosterona, por 
exemplo, é relativamente pouco expressivo se comparado à hipersecreção de 
cortisol ou andrógenos. Enquanto o excesso de aldosterona está associado 
unicamente com hipertensão arterial e distúrbios hidroeletrolíticos o excesso de 
cortisol é capaz de produzir manifestações clínicas muito mais amplas, 
comprometendo inúmeros órgãos e sistemas. Bioquimicamente, o "adenoma 
produtor de aldosterona" (HAP) é uma combinação clássica de aldosterona 
elevada com renina reduzida. Os níveis 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, estão sempre em direções opostas. A abordagem terapêutica do HAP 
é cirúrgica ou medicamentosa, dependendo do diagnóstico do subtipo. A opção 
cirúrgica é reservada para os tumores adrenais (adrenalectomia unilateral).e 
para os casos específicos de "hiperplasia adrenal primária" (adrenalectomia 
parcial ou subtotal). Hoje em dia, cada vez mais se emprega a via 
videolaparoscópica, que nas mãos de cirurgiões experientes apresenta mínima 
morbi-mortalidade peri-operatória. O tratamento farmacológico, contínuo ou 
preparatório para a cirurgia, é baseado no uso de espironolactona (SPL), um 
agente antagonista competitivo específico do receptor de aldosterona. Nos 
casos de HAP supressível por glicocorticóides, o tratamento consiste na 
administração de dexametasona. Com isso, o diagnóstico de HAP deve ser 
cogitado em todo paciente hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os 
procedimentos diagnósticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina, 
além de exames de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes 
apresentam adenoma de adrenal. 
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Os anticoncepcionais orais (AOs), trata-se da combinação dos hormônios 
estrógenos e progestógenos caracterizando a pílula anticoncepcional ou, 
progestógenos isolados que compõem as minipílulas.Como descrito na 
literatura, os AOs ou tratamentos hormonais apresentam uma grande chance de 
desenvolver a TVP, isso por que esses medicamentos têm em sua formulação 
hormônios sintéticos, como: estrógeno e progesterona, que podem afetar a 
coagulação sanguínea.Essa utilização de terapia é a segunda mais utilizada por 
mulheres brasileiras, sendo o primeiro lugar para a laqueadura (ligadura das 
tubas uterinas). A escolha do método em vários casos é aconselhada e orientada 
por familiares e amigos, sem a busca correta de um conhecimento técnico. No 
sistema cardiovascular, os hormônios sexuais femininos estrogênio e 
progesterona têm como alvo os vasos sanguíneos que contêm receptores em 
suas camadas constituintes facilitando assim, a associação entre o uso de 
anticoncepcionais e o risco de trombose.A trombose venosa profunda (TVP) é 
um processo patológico onde a luz do vaso sanguíneo é obstruída por uma 
quantidade excessiva de estruturas compostas por fibrinas e plaquetas. Os 
eventos tromboembolísticos podem ocorrer praticamente em todo o organismo, 
sendo os membros inferiores mais acometidos, onde 90% dos casos 
caracterizam como uma (TVP).Dessa forma, os anticoncepcionais orais assim 
como outros métodos que permitem a liberação desses hormônios femininos, 
tem grandes chances de desenvolver a TVP. 
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Herpes zoster oftálmico é a reativação de uma infecção causada pelo vírus da 
Varicela Zoster que acomete o olho. Com intuito de demonstrar a ação da Herpes 
Zoster como fator etiológico em complicações oftálmicas, foi realizado um estudo 
exploratório de revisão bibliogáfica,  através de buscas na base de dados 
PubMed, na qual foram achados 302 artigos publicados nos últimos 5 anos, 
sendo selecionados 8 casos clínicos publicados no ano de 2022 para serem 
utilizados neste estudo. Com base da literatura, observou-se que Herpes Zoster 
apresenta três etapas no paciente: pré-eruptivo (com pródromo de sintomas 
neuropáticos), eruptivo (durando cerca de 2 semanas) e crônico (nevralgia pós-
herpética). A crônica é a complicação mais frequente, aparecendo entre a 9 e 
45% dos casos e até 20% dos pacientes com a Varicela do tipo 2. O 
envolvimento de vários dermátomos é raro e caso ocorra há a necessidade de 
internação, principalmente nos casos de pacientes imunossuprimidos. Quando 
existem vesículas que cruzam a linha média (para afetar o mesmo dermátomo 
da região do corpo contralateral) o diagnóstico 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 visão irreversível devido ao 
envolvimento retiniano. Na derme pode gerar cicatrizes e principalmente, na 
região palpebral, pode dar origem ao lagoftalmo. A ceratite é a complicação 
oftalmológica mais frequente, seguida pela uveíte. O estabelecimento do 
tratamento nas primeiras 72 h do quadro clínico diminui a incidência e a duração 
da neuralgia pós-herpética, bem como melhora os resultados terapêuticos. A 
duração padrão da terapia antiviral é de 7 a 10 dias dependendo da gravidade e 
da quantidade de pródromos. No entanto, o vírus da varicela pode persistir na 
córnea por até um mês, razão pela qual em pacientes como idosos e 
imunocomprometidos é razoável prolongar a duração do tratamento. O ramo 
oftálmico do nervo trigêmeo tem 3 ramos principais: lacrimal, frontal e nasociliar. 
Este último inerva a ponta do nariz e o globo ocular, incluindo a córnea e úvea. 
As vesículas na ponta do nariz (sinal de Hutchinson), geralmente estão 
associadas a envolvimento oftalmológico, porém, a terceira parte dos pacientes 
com sinal de Hutchinson negativo podem desenvolver doença ocular. Fora a 
terapia medicamentosa, há ainda a possibilidade de imunização através da 
vacinação, sendo indicada a partir dos 60 anos, pois é a faixa etária que há de 
fato a sua eficácia. 

 

DESCRITORES: Herpes Zoster Oftálmico; Ceratite Herpética; Uveíte.
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O trombo é um coágulo parcial ou total, que é geralmente uma resposta física 
normal a uma lesão, que se formam nos vasos sanguíneos, veias ou artérias, 
limitando o fluxo normal do sangue. Quando esse trombo acomete uma veia 
profunda, ocorre a Trombose Venosa Profunda (TPV). Com a presença de 
insuficiência venosa, haverá lesão endotelial ou provocará o acúmulo de sangue 
onde houve a formação do trombo. Conforme o tratado de geriatria e 
gerontologia, o risco de tromboembolismo venoso aumenta exponencialmente 
com a idade, desde a incidência 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 são mais comuns do que no restante da população. 
Isso ocorre porque uma das causas da patologia é a diminuição da mobilidade, 
quando se passa longos períodos de tempo sentado. Outrossim, à medida que 
eleva-se a faixa etária, há a diminuição da resistência da parede venosa, 
podendo propiciar diminuição da velocidade do fluxo sanguíneo, causando o 
desenvolvimento da trombose. Quanto aos sintomas, o indivíduo pode ser 
assintomático ou sentir dores locais, inchaço na região onde o coágulo foi 
formado e calor no local afetado. Ao avaliarmos essa população mais velha, 
identificamos que o risco médio para tromboembolismo venoso em um e cinco 
anos não justifica a implantação de medidas profiláticas sistemáticas no 
ambulatório para tromboembolismo venoso. O recomendado é individualizar 
cada caso, pois o evento é grave e potencialmente fatal, podendo trazer muitos 
prejuízos ao paciente, impactando todo o seu contexto de vida. Os métodos 
profiláticos já estabelecidos têm eficácia significativa comprovada, como o uso 
de heparina não fracionada ou heparinas de baixo peso molecular 
(anticoagulante), uso de meias elásticas de compressão graduada e dispositivos 
de compressão pneumática intermitente, deambulação precoce e filtro de veia 
cava. 

 

DESCRITORES: Coágulo. Veia. Trombose.



¹Discentes do curso de graduação em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperança 
²Docentes/Tutores do Curso de Graduação da Faculdade de Medicina Nova Esperança 

A DESTRUIÇÃO DO PLEXO MIOENTÉRICO COMO CONSEQUÊNCIA DA 

ACALASIA CHAGÁSICA 

ALINE MAIA CAVALCANTI¹; ERIKA KARLA SILVA GALDINO¹; JANAÍNA 

CAVALCANTI MACHADO VÉRAS1¹; RAISA LIRA DOS SANTOS¹; REBECA 

BARROS BANDEIRA¹; RAPHAEL BATISTA DA NÓBREGA² 

 

A acalasia é um distúrbio de motilidade esofágica caracterizado por peristaltismo 
esofágico defeituoso e falta de relaxamento do esfíncter esofágico inferior 
durante a deglutição. Considera-se que seja causada pela perda de gânglios do 
plexo mioentérico do esôfago, resultando em desenervação do músculo 
esofágico e pode ter origem idiopática ou ser consequência da doença de 
Chagas, sendo esta predominante, já que tal patologia é endêmica no Brasil. O 
presente trabalho possui como objetivo esclarecer como se dá a destruição do 
plexo mioentérico pelo Trypanosoma cruzi, agente causador da doença de 
Chagas, o que leva, consequentemente, à acalasia pela perda do peristaltismo 
esofágico. O estudo é uma revisão bibliográfica da literatura, realizada mediante 
interpretação e análise de artigos científicos, onde foram incluídos artigos 
publicados em português e inglês nos últimos 10 anos, conforme os descritores 
da temática, excluindo aqueles que não se relacionavam diretamente com o 
estudo. Os artigos científicos 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 chagásica”, “plexo 
mioentérico” e “Trypanosoma cruzi”. Com o estudo, verificou-se que existem 
duas teorias que se propõem a explicar a causa da destruição dos plexos 
mioentéricos pela atuação do T. cruzi. A primeira é a neurotóxica, a qual 
preconiza que substâncias neuroli´ticas são liberadas pela forma amastigota do 
patógeno. Essas substâncias seriam responsáveis por destruir o neurônio, a qual 
ocorreria na fase aguda da doença e suas consequências surgiriam meses ou 
até mesmo anos após. Já a segunda teoria é a autoimune, a qual supõe que 
haveria a liberação do antígeno na forma amastigota, depositando-se nas células 
neuronais e as sensibilizando. Após, haveria resposta imunológica com a 
liberação de anticorpos contra essas células sensibilizadas, culminando na sua 
destruição. Dessa forma, há a desenervação do esôfago e do esfíncter esofágico 
inferior, com o consequente acúmulo do bolo alimentar, acarretando o 
megaesôfago, característico da patologia referida. O tratamento é feito com 
dilatação do esfíncter com balão, injeção de toxina botulínica ou miotomia 
cirúrgica. 

 

DESCRITORES: Doença de Chagas.Acalasia esofágica. Motilidade esofágica.
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A toxoplasmose, doença originada por um protozoário intracelular obrigatório, 
denominado toxoplasma gondii. É uma zoonose cosmopolita e disseminada 
mundialmente, o ciclo biológico é complexo, e tem três formas determinantes: 
oocisto, taquizoíto e bradizoíto. Tendo o felídeo doméstico e silvestre como 
hospedeiro definitivo. A toxoplasmose congênita é uma enfermidade de 
inúmeras faces e na maioria das circunstâncias apresenta-se assintomática ao 
nascimento. Uma das suas características mais graves da doença está nas 
lesões e sequelas oculares decorrentes da retinocoroidite que pode se 
desenvolver em até 80% das crianças infectadas e não tratadas. Estima-se que 
cerca de 50% de todos os casos de uveíte posterior em todo o mundo sejam 
resultantes da infecção pelo T. gondii, o que torna esta etiologia a mais frequente 
para tal patologia. O parasita pode ficar oculto por anos e provocar lesões 
oculares em qualquer época da vida dos indivíduos infectados. Objetivos: Este 
trabalho é uma revisão da literatura que tem como objetivo descrever e 
evidenciar desenvolvimento fisiológico da Toxoplasmose ocular como uma 
zoonose de significância clínica. Metodologia: Nesse contexto, utilizou-se 
conhecimentos extraídos 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 Saúde), com um recorte temporal de 2018 à 2022. 
Resultados: Dessa forma, tendo conhecimento que a toxoplasmose ocular na 
população é vinculada a diversas condições, a hipótese inicial é devido a intensa 
carga parasitária. Há uma aproximação que 70% a 90% dos pacientes com 
toxoplasmose congênita e de 10% a 12% de pacientes com infecção pós-natal 
evoluírem para uma doença ocular em forma de retinocoroidite. Discussão: Os 
aspectos clínicos são: retinitite acometendo a coroide e vítreo e são identificados 
infiltrados de células inflamatórias aderidas a face posterior da córnea. O 
diagnóstico é feito pelas manifestações clínicas e laboratoriais. Portanto, a alta 
incidência de toxoplasmose ocular congênita, faz-se necessário conhecer as 
características clínicas, o correto diagnóstico e tratamento para esta 
enfermidade, visto que em grande parte dos casos das crianças infectadas e não 
tratadas, a evolução do paciente é para retinocoroidite. Conclusão: Se espera 
que com o conhecimento do ciclo biológico, medidas profiláticas como: lavagem 
das mãos após manuseio das fezes do gato e a não ingestão de carnes cruas, 
possa diminuir a infecção na forma congênita. 

 

DESCRITORES: Incidência, Toxoplasmose congênita,  Toxoplasmose ocular
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A Pressão Arterial é caracterizada pela força que o sangue exerce sobre as 
paredes das artérias, configurando esse aumento como uma hipertensão .O 
Hiperaldosteronismo Primário (HAP), ocorre uma produção exacerbada de 
aldosterona - hormônio responsável pela reabsorção de sódio e excreção de 
potássio pelos rins - reverberando em uma elevação da Pressão Arterial (PA) e 
uma disfunção nas contrações musculares. O objetivo deste trabalho é 
compreender sobre a Síndrome de Conn ou Hiperaldosteronismo Primário e sua 
relação com o aumento da Pressão 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 “Síndrome de Conn”.Discussão, o diagnóstico de HAP 
corresponde a 0,1 a 0,5% dos casos de hipertensão arterial. Na presença de 
hipocalemia,esta incidência pode atingir 0,5 a 2%. Estudos recentes mostram 
que 50-60% dos casos de HAP são decorrentes de adenoma produtor de 
aldosterona (APA), curáveis com ressecção do tumor. A hipersecreção de 
aldosterona resultante de um adenoma ,promove retenção inapropriada de 
sódio, fluídos e excreção de íons hidrogênio e potássio, resultando em quadro 
de hipertensão arterial, ao qual podem estar associados hipocalemia e alcalose. 
A abordagem terapêutica do HAP é medicamentosa ou cirúrgica, dependendo 
do subtipo do diagnóstico. O tratamento farmacológico com espironolactona visa 
a normalização da pressão arterial e dos níveis de potássio sérico, diminuindo o 
risco operatório e permitindo a recuperação da zona glomerulosa contralateral, 
geralmente atrofiada. Nos casos de hiperplasia bilateral, o tratamento 
medicamentoso está indicado, com espironolactona e anti-hipertensivos. Os 
pacientes com adenoma de adrenal respondem à ressecção cirúrgica 
(adrenalectomia unilateral), assim como casos específicos de hiperplasia, 
através da adrenalectomia parcial ou subtotal, com controle da pressão arterial 
e dos níveis séricos de potássio. A adrenalectomia videolaparoscópica 
proporciona menor morbidade, sangramento e dor pós-operatória, além de 
menor tempo de internação, confirmando as vantagens da cirurgia minimamente 
invasiva.Conclusão, o diagnóstico de HAP deve ser cogitado em todo paciente 
hipertenso que apresenta hipocalemia persistente. Os procedimentos 
diagnósticos devem incluir dosagem de aldosterona e renina, além de exames 
de imagem, considerando que 50-60% dos pacientes apresentam adenoma de 
adrenal, passíveis de cura com o tratamento cirúrgico.Diante do exposto, é 
notório que para o funcionamento pleno do corpo humano é fulcral a manutenção 
de hábitos saudáveis, 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: Pressão Arterial . Hipoaldosterionismo . Síndrome de Conn.
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A acalásia é um distúrbio motor primário do esôfago que acomete a musculatura 
lisa, caracterizado por relaxamento incompleto do esfíncter esofágico inferior 
(EEI) e perda da peristalse no órgão. Manifesta-se principalmente por disfagia, 
regurgitação, dor torácica e emagrecimento, interferindo significativamente na 
qualidade de vida. Com a evolução do processo, o esôfago dilata-se, originando 
o megaesôfago, uma alteração anatômica secundária a um distúrbio funcional. 
As síndromes acalásicas estão representadas por acalásia idiopática e 
secundária. No esôfago, a doença causa alterações motoras que estão 
associadas à dilatação do órgão, dificuldade no trânsito, retenção de alimentos 
e sintomas, principalmente disfagia e regurgitação. Não há cura conhecida para 
acalásia, e o tratamento é sintomático para reduzir a disfagia. O objetivo é 
diminuir a pressão do EEI e melhorar o esvaziamento esofágico. Não há 
intervenções que possam restaurar o peristaltismo. Embora a deglutição melhore 
significativamente com o tratamento, ela nunca volta completamente ao normal 
e o paciente só consegue engolir quando está em pé. Dada a relevância da 
temática, foi realizado um levantamento bibliográfico em artigos científicos 
indexados nas bases de dados BVS e BMJ, utilizando como base as evidências 
dos tratamentos cirúrgicos e suas aplicações clínicas. A partir da pesquisa 
realizada, evidenciaram-se três tratamentos. Entre eles, a dilatação pneumática, 
geralmente realizada sob sedação consciente de forma ambulatorial, onde um 
balão é inserido endoscopicamente ou por uma abordagem combinada de 
endoscopia e radiologia. Essa técnica visa inflá-lo para estirar mecanicamente o 
EEI para romper suas fibras musculares. Já a cardiomiotomia laparoscópica, ou 
cirurgia de Heller, consiste em uma miotomia anterior, atingindo 6 cm do esôfago 
e 2 cm abaixo da junção esôfagogástrica, com adição de uma válvula parcial 
anti-refluxo. Com o advento da cirurgia laparoscópica, a cardiomiotomia com 
fundoplicatura, tanto na acalásia idiopática como no megaesôfago chagásico, 
tem sido realizada com todas as vantagens que lhe são inerentes: menor tempo 
de hospitalização, pós-operatório mais confortável para o paciente, mobilização 
precoce e ausência de cicatriz abdominal extensa. Por fim, a miotomia 
endoscópica peroral (POEM) é uma técnica recentemente desenvolvida para o 
tratamento da acalásia, que consiste em reduzir a pressão do EEI através da 
secção da camada muscular circular do esôfago distal e cárdia, seguindo a linha 
da cirurgia endoscópica transluminal por orifícios naturais. Logo, é primordial que 
haja um maior entendimento das técnicas relatadas para melhor escolha no 
tratamento da acalásia de acordo com o paciente e sua necessidade. 

 

DESCRITORES: Acalásia. Dilatação pneumática. Miotomia endoscópica 

peroral.
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O alcoolismo caracteriza-se pelo consumo de álcool de modo obsessivo. 
Destarte, o alcoólatra torna-se incapaz de limitar a ingestão da substância em 
virtude de sua dependência física e emocional. Consoante dados feito pela 
PUBMED, o álcool é considerado a substância psicoativa mais consumida no 
mundo, em especial pelos estudantes universitários, mormente os de medicina. 
Ciente que os  alunos de medicina são submetidos a altas cargas de horário de 
estudo, trabalho e pressão, eles estão mais propensos a consequências 
emocionais, cognitivas e comportamentais negativas. Metodologia: O presente 
estudo sintetiza-se em um artigo de revisão integrativa, sendo utilizado como 
referencial bibliográfico nas bases PUBMED, Scientific Electronic Library Online 
(SciELO) e Biblioteca Virtual em Saúde (BVS). O trabalho aderiu como estratégia 
de busca o uso de descritores (DeCs Terminologia) de saúde nas referidas bases 
de dados. As combinações de descritores usados na busca foram: “álcool”, 
“estudantes de medicina” e "Brasil". Após leitura dos títulos e resumos, cinco 
artigos relacionados com o tema foram selecionados. Foram incluídos artigos 
com publicação pertencente ao período de 2010 a 2020, nos idiomas português, 
inglês e espanhol. Resultados e discussões: O alcoolismo é reconhecido como 
uma Doença pela OMS – Organização Mundial de Saúde. Trata-se de um 
distúrbio bio-psico-comportamental que ocasiona problemas neurológicos, 
psíquicos e motores. As lesões biológicas derivadas da dependência química 
atacam o Sistema Nervoso Central e Periférico, resultando em doenças 
agregadoras ao alcoolismo, como ansiedade, depressão e síndromes do pânico. 
Fatores circunstanciais e externos podem colaborar para a configuração da 
doença, a coleta de dados potenciadoras da incidência do alcoolismo dentre os 
estudantes de medicina, numa faixa etária de 20 a 30 anos, é o cerne do nosso 
estudo. O objetivo da pesquisa será detectar fatores de agravamento de 
incidência do alcoolismo dentro da classe de estudantes de medicina no Brasil a 
fim de buscar meios para ilidir esta tendência. Considerações finais: Neste viés, 
conclui-se pela prevalência do consumo de álcool de modo desordenado entre 
os estudantes do curso de medicina. Esta problemática é de suma relevância 
para conscientizar os estudantes da área sobre as consequência do consumo 
excessivo do álcool, uma vez que a saúde mental do profissional de saúde reflete 
diretamente na saúde pública, além de servir como modelo de qualidade de vida 
para a sociedade. Logo, evidencia-se a importância do incentivo à diminuição do 
consumo alcoólico, o que pode ser feito por meio de palestras incentivando o 
estilo de vida mais saudável. 

 

DESCRITORES: Alcoolismo. Estudantes de Medicina. Saúde Pública.
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A Gota é uma doença caracterizada pela elevação de ácido úrico no sangue 
(hiperuricemia), o que leva a um depósito de cristais de urato monossódico nas 
articulações. É esse depósito que gera as crises de artrite aguda secundária. O 
aumento nas taxas de ácido úrico no sangue pode ocorrer tanto pela produção 
excessiva quanto pela eliminação deficiente de ácido úrico Uma das 
manifestações clínicas mais comuns dessa patologia é a artrite, uma inflamação 
das articulações, caracterizada por dor, vermelhidão, inchaço e calor local. 
Inicialmente, as crises são monoarticulares, como as articulações dos pés, 
principalmente o dedão do pé e joelhos. O ataque de gota dura alguns dias e 
depois desaparece espontaneamente e se não for tratada, as crises de gota 
começam a ficar mais frequentes e intensas, podendo acometer mais de uma 
articulação por vez A partir disso, cerca de 20 a 35% dos casos de hiperuricemia 
dão-se devido à uma dieta rica em proteínas, visto que a degradação dessas 
resulta em ácido úrico e, em certos casos, pode ocorrer uma dificuldade na 
eliminação dessa substância, o que permite que ela se acumule nas articulações, 
por exemplo. Nessa perspectiva, as dietas hipoproteicas são recomendadas- no 
tratamento dessa patologia, pois assim os níveis de ácido úrico no sangue 
estarão mais controlados. A partir disso, metodologicamente, optou-se pela 
revisão bibliográfica de literatura, sendo este assunto amplamente abordado nos 
mais diversos sites científicos, a exemplo do SCIELO e da PUBMED. Por 
intermédio das pesquisas, identificou-se que a alimentação de pacientes com 
quadro de Gota deve ser equilibrada e com baixa porcentagem de proteínas, 
haja vista que irá ajudar a reduzir a quantidade de ácido úrico no sangue, 
amenizando as dores, a inflamação e –também- o aparecimento das crises. 
Logo, deve-se evitar o consumo de alimentos como peixes, carnes vermelhas, 
embutidos e feijão, por exemplo. Ademais, vale salientar que alimentos ricos em 
proteínas possuem relação com elevado nível de purina, visto que essa participa 
da síntese proteica e que, ao ser decomposta, também forma ácido úrico.  Dessa 
forma, conclui-se que a fim de evitar o aparecimento das crises agudas de gota 
é necessário ter uma alimentação saudável e equilibrada e sempre evitar o 
consumo abusivo de alimentos gordurosos, industrializados e com alto teor de 
sal ou açúcar. 

 

DESCRITORES: Gota. Hiperuricemia. Purinas,
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O uso de cigarros eletrônicos 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, não causam 
danos à saúde. Esses cigarros contêm, em sua maioria, substâncias como 
propileno glicol, glicerina, nicotina e flavorizantes, tais substâncias são muito 
prejudiciais à saúde, a exemplo a nicotina que causa principalmente 
dependência e o vício. Vale salientar que o uso constante desses cigarros 
eletrônicos causa diversas doenças pulmonares e doenças circulatórios, 
podendo levar à formação de trombos que, se evoluírem tornam-se êmbolos, 
com potencial de causar a embolia pulmonar. Com esse trabalho, visa-se alertar 
a respeito dos malefícios à saúde de usuários devido ao uso exacerbado e 
descontrolado de cigarros eletrônicos, objetivando principalmente a 
conscientização pelos usuários como forma de prevenção de doenças. Ademais, 
trata-se de uma pesquisa bibliográfica realizada por acadêmicos do 2º período 
de Medicina da FAMENE. Para a realização do estudo buscou-se o acesso aos 
bancos de dados da SCIELO, PUBMED, MEDSCAPE e livro texto. O 
tromboembolismo pulmonar (TEP), é caracterizado pela obstrução total, ou 
parcial, da artéria pulmonar ou seus Ramos. A princípio, o quadro clínico se inicia 
com a formação do trombo, que é favorecida por algumas condições, chamadas 
de tríade de Virchow: estase venosa, hipercoagulabilidade e alterações 
vasculares. Com isso, esse trombo, que geralmente é formado nas pernas do 
paciente, pode se soltar da parede de fixação no vaso, vindo a migrar pela 
circulação, e impedindo a passagem de sangue arterial para irrigar o pulmão, 
resultando em falta de ar, dor no peito e tosse.  A radiografia de tórax é o exame 
padrão ouro para o diagnóstico da patologia, uma vez que se pode observar o 
aumento das artérias pulmonares. Sendo o uso de cigarros eletrônicos um fator 
de risco para tromboembolismo pulmonar. Assim, a iniciação do uso de cigarro 
eletrônico, entre os jovens, se dá pela necessidade de inserção em grupos 
sociais, já que acreditam que ele não é nocivo e por ter um fácil acesso. Está 
muito claro atualmente, que a vaporização de substâncias por meio do cigarro 
eletrônico é um fator de risco que pode ser evitado, pois ocasiona fatalidades, 
além de demandar alto custo para o sistema de saúde e diminuir a qualidade de 
vida do cidadão e da sociedade. Por fim, conclui-se que existe uma necessidade 
de conscientizar o público a respeito dos malefícios e danos que podem ser 
causados à saúde dos usuários de tal substância, principalmente pelos jovens, 
é essencial, para prevenir doenças futuras, como a embolia pulmonar. 
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A pneumonia é uma síndrome clínica caracterizada pela infecção do parênquima 
pulmonar. Ela possui uma taxa de mortalidade de 20% em menores de 5 anos e 
é a segunda causa de infecção hospitalar, sendo responsável por 22,7% das 
infecções em unidade de terapia intensiva pediátrica (UTIP). Os principais 
agentes etiológicos dessa doença, em crianças, são: Streptococus pneumoniae, 
Mycoplasma pneumoniae, Bacilos Gram-negativos (enterobactérias), 
Estreptococo do grupo B, Citomegalovírus, Herpes-vírus simples, Vírus sincicial 
respiratório, Parainfluenza tipos 1, 2 e 3, Influenza A e B, Adenovírus, 
Coronavírus, Rinovírus, entre outros. Os vírus respiratórios são os patógenos 
mais frequentes em crianças entre 4 meses e 5 anos de idade e podem ser 
responsáveis por 40% de episódios. 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 vírus sincicial respiratório (VSR) é o agente viral 
mais frequente nas pneumonias, sendo responsável por 50 a 90% dos casos de 
bronquiolite e por, aproximadamente, 50% de todas as pneumonias nos 
primeiros 3 anos de vida. Já entre as bactérias, a Streptococcus Pneumoniae é 
a bactéria mais frequente na pneumonia adquirida na comunidade (PAC); 
contudo, o diagnóstico etiológico permanece um desafio na infância em virtude 
da baixa sensibilidade das culturas sanguíneas. Ademais, a bactéria 
Mycoplasma Pneumoniae (MP) é também um dos agentes etiológicos mais 
importantes da PAC, em crianças com mais de 5 anos, devido a sua capacidade 
de sobreviver em meios acelulares e não possuírem parede celular, tornando-se 
resistente a antibióticos betalactâmicos, como penicilina e cefalosporinas. Além 
disso, crianças em ventilação mecânica tem o risco de infecção pulmonar 
aumentado de 6 a 21 vezes. A pneumonia associada à ventilação mecânica 
(PAV) ocorre em aproximadamente 3% a 10% das crianças em ventilação, com 
mortalidade de cerca de 20%. Portanto, a grande relevância da pneumonia 
adquirida na comunidade enfatiza a importância da promoção de programas de 
educação, prevenção e tratamento, principalmente em países em 
desenvolvimento. 
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A gota é um distúrbio metabólico no qual a produção excessiva e/ou diminuição 
da excreção de ácido úrico resulta na deposição de cristais de urato de 
monossódico nas articulações, tendões e tecidos moles, acometendo mais 
indivíduos do sexo masculino. Em 90% de todos os pacientes com gota, a causa 
desse desequilíbrio é a hiperuricemia, os outros 10% são causados pela 
superprodução de purina ou uma combinação da superprodução e diminuição 
da sua excreção. Os principais sintomas são inchaço, calor e vermelhidão nos 
pés, tornozelos e joelho, artrite aguda, formação de cálculos, cólicas renais, 
podendo levar também a formação de tofos, devido ao acúmulo de cristais de 
ácido úrico. O objetivo deste estudo é descrever os aspectos clínicos, 
laboratoriais e fisiopatológicos da hiperuricemia, favorecer a identificação clara 
da doença, seu diagnostico precoce e o tratamento. De forma a analisar a 
etiologia, sintomatologia, diagnóstico e tratamento, foi realizado um 
levantamento bibliográfico em artigos científicos indexados nas bases de dados 
do SciELO e Portal Fiocruz, utilizando como base as correlações clínicas 
voltadas ao acometimento da gota. O primeiro sintoma da gota, é um inchaço do 
dedo grande do pé acompanhado de dor forte. A primeira crise pode durar de 3 
a 10 dias, e após este período o paciente volta a levar uma vida normal. Uma 
nova crise pode surgir em meses ou anos e comprometer a mesma ou outras 
articulações, aparecendo geralmente nos membros inferiores. O paciente que 
não se tratar pode ter suas articulações deformadas e ainda apresentar 
depósitos de cristais de urato de monossódico em cartilagens, tendões, 
articulações e bursas. A prevenção está relacionada com a mudança no estilo 
de vida, seguindo uma dieta rica em frutas, legumes e cereais integrais, 
consumindo bastante água e diminuindo o consumo de carne e álcool. Portanto, 
não há cura definitiva para a gota, seu manejo é essencialmente paliativo, já que 
as atuais opções de tratamento, apesar de efetivas. Geralmente são indicados 
dieta e medicamentos para diminuir a taxa de ácido úrico no sangue e, 
consequentemente, evitar as crises de gota, como por exemplo, medicamentos 
anti-inflamatórios não esteroides, como diclofenaco e indometacina, corticoides 
orais ou a colchicina, que também é um tipo de anti-inflamatório. 
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A doença de Chagas é uma protozoose causada pelo Trypanosoma cruzi, e seu 
vetor invertebrado é o triatomíneo, também conhecido como Barbeiro. Outras 
formas de transmissão incluem a oral, a que ocorre pela amamentação e o 
contato das fezes do inseto vetor presentes em alimentos com a mucosa lesada 
da boca. A fase aguda da doença possui como sinais patognomônicos o Sinal 
de Romanã e o Chagoma de Inoculação. Pode evoluir para a forma crônica 
sintomática ou assintomática. Como manifestação crônica, a doença de Chagas 
pode ter acometimento nervoso, digestivo e/ou cardíaco, sendo este último 
responsável por atingir cerca de 20% a 40% dos pacientes no centro-oeste e 
sudeste do Brasil. Objetivo: Descrever os acometimentos cardíacos em 
pacientes com diagnóstico de Doença de Chagas crônica, listando as principais 
formas de manifestação e as alterações mais frequentes. Metodologia: O 
presente trabalho trata-se de um estudo descritivo, do tipo revisão bibliográfica, 
cujos dados foram levantados pela consulta de livros e artigos, buscados pelas 
bases Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), PubMed, Scientific Eletronic Library 
Online (SciELO), com recorte temporal de 2006 a 2021. Os artigos científicos 
foram pesquisados em português e inglês, por meio dos descritores “doença de 
chagas crônica” e “manifestações cardíacas”. Resultados e discussão: Certos 
pacientes chagásicos podem apresentar a forma crônica assintomática, podendo 
passar por uma fase latente da doença por até 30 anos, ou por uma fase 
sintomática, com possíveis manifestações cardíacas advindas da reativação do 
processo inflamatório (cardiopatia chagásica crônica sintomática). Em um dos 
estudos analisados, verificou-se que as alterações mais frequentes foram 
derrame pericárdico (46,2%), alteração de repolarização ventricular (38,5%), 
extrassístole ventricular (5,8%), bloqueio de ramo direito (4,8%), fibrilação atrial 
(4,8%) e disfunção sistólica ventricular esquerda (3,7%). Normalmente, são 
resultantes da substituição de massa muscular por tecido fibrótico, o que 
interrompe o trajeto do sistema nervoso autônomo, levando à disfunção na 
repolarização ventricular. Outras complicações podem estar relacionadas à 
formação de trombos e de aneurismas. Considerações finais: A partir da 
pesquisa realizada, verificou-se a existência de diversas alterações cardíacas 
em decorrência da Doença de Chagas. Ressalta-se, portanto, a importância de 
um diagnóstico correto da enfermidade, a fim de tratá-la da forma mais adequada 
possível. 
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A doença de Charcot Marie Tooth (CMT) ou polineuropatia periférica hereditária, 
descrita inicialmente em 1886, é constituída de um grupo geneticamente 
heterogêneo de distúrbios que têm o mesmo fenótipo clínico e, como 
característica, alterações motoras, sensitivas, tróficas e vegetativas, de evolução 
lenta e progressiva. Apresenta etiologia desconhecida, com características 
genéticas transmitidas de modo autossômico dominante, onde o gene anormal 
localiza-se no cromossomo 17 e o distúrbio resulta de uma duplicação de parte 
dele. A prevalência da doença de Charcot Marie Tooth (CMT) é estimada em 
37/100.000 indivíduos (9) com comprometimento variável de moderado a grave, 
sendo, portanto, uma das mais altas entre as doenças neuromusculares 
hereditárias, com taxa de aproximadamente 80% das neuropatias 
diagnosticadas. Caracteriza-se clinicamente por amiotrofias distais nos membros 
de início na primeira ou segunda década de vida, tendo evolução lenta e 
progressiva, raramente levando à incapacidade total. Em 97% dos indivíduos 
portadores da forma herdada, a primeira manifestação da doença acontece até 
os 27 anos de idade. Apenas uma pequena porcentagem desses pacientes 
chega a procurar a ajuda de médicos, pois geralmente os sintomas são leves e 
os pacientes se acostumam às limitações. No entanto, a casos mais graves que 
podem gerar, por exemplo, sérias dificuldades de locomoção, ou até mesmo 
paralisia. Devendo-se isto a enorme quantidade de variedades da Síndrome. O 
diagnóstico da doença de Charcot Marie Tooth deve ser realizado por um médico 
especialista (neurologista ou ortopedista), sendo realizado através de exame 
físico e exames complementares, como eletroneuromiografia, teste de condução 
do impulso nervoso e testes genéticos, de fundamental importância  para a 
educação e aconselhamento do paciente, bem como para iniciar medidas de 
reabilitação apropriadas. Revisa-se a literatura, salientando-se aspectos clínicos, 
diagnósticos e terapêuticos. Os pacientes geralmente precisam de uma equipe 
multidisciplinar com uma abordagem centrada no paciente para um atendimento 
abrangente. O profissional de saúde deve coordenar com os outros membros da 
equipe para prevenir lesões e complicações, limitar a incapacidade, otimizar o 
atendimento e melhorar a qualidade de vida geral desses pacientes. 
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A Hepatite E é uma doença muito rara no fígado causada pelo vírus E da hepatite 
(HEV) e é responsável por hepatite crônica e cirrose em indivíduos 
imunocomprometidos. É transmitido principalmente por meio de alimentos ou 
água contaminados. Os sintomas incluem icterícia, falta de apetite e náuseas, 
porém, em casos graves, pode progredir para insuficiência hepática aguda. O 
diagnóstico é feito pela história clínica e exame cuidadoso do paciente. Exames 
de sangue são úteis para identificar o tipo de vírus causador da hepatite e a 
sorologia pode detectar e diferenciar as hepatites. Objetivo: Entender a relação 
da Hepatite E em pacientes imunocomprometidos. Metodologia: Trata-se de uma 
revisão de literatura que foi fundamentada a partir da coleta em bancos de dados 
por via eletrônica nos sites: Google Acadêmico, Scielo, MEDLINE, bem como 
livros referentes a temática. Resultados e Discussão: O vírus da hepatite E (HEV) 
é o agente etiológico da hepatite humana, responsável por hepatite crônica e 
cirrose em indivíduos imunocomprometidos. Na maioria dos casos, a infecção 
pelo HEV é uma hepatite autolimitada que requer apenas tratamento 
sintomático, no entanto, isso não se aplica a pessoas imunocomprometidas. A 
infecção crônica pode ser fatal neste subconjunto de pacientes, pois danos no 
fígado podem levar à inflamação e fibrose, seguidas de cirrose e morte. Uma 
estratégia de vacinação potencialmente eficaz foi desenvolvida para prevenir o 
HEV. A característica inicial do tratamento é limitar as terapias 
imunossupressoras para permitir a defesa fisiológica e a remoção do vírus. 
Outras opções de tratamento incluem ribavirina; No entanto, a resistência é um 
desafio porque outras opções de tratamento podem ser prejudiciais aos 
receptores de SOT. Embora o desenvolvimento de vacinas tenha se mostrado 
bem-sucedido, é imperativo que continuemos a fornecer água potável segura e 
práticas nutricionais em todo o mundo. Considerações finais: Com base no 
estudo, conclui-se que a Hepatite E é uma infecção causada pelo vírus HEV. 
Sendo evidente a importância do monitoramento dos indivíduos 
imunocomprometidos acerca das infecções causadas pelo vírus da Hepatite E, 
em razão da maior probabilidade de evolução para o quadro crônico da doença 
e por serem considerados do grupo de risco, pois possuem a maior 
soroprevalência. 
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A doença hepática alcoólica (ALD) compreende um conjunto de doenças 
hepáticas de caráter evolutivo. A esteatose hepática é reversível, contudo, o 
consumo abusivo de álcool pode resultar em hepatite, fibrose e carcinoma 
hepatocelular, podendo inclusive evoluir com morte. OBJETIVOS. Fazer uma 
análise epidemiológica das internações por doença alcoólica do fígado no 
município de João Pessoa. MÉTODOS: O trabalho em questão é uma revisão 
integrativa de literatura de caráter epidemiológico. Foram utilizados dados do 
DATASUS entre setembro de 2020 a setembro de 2022. As variáveis analisadas 
foram: cor/raça; sexo; faixa etária e óbitos. Para o referencial teórico foi utilizada 
a base de dados da Biblioteca Virtual de Saúde (BVS) empregando os 
descritores: Doença Hepática Crônica Induzida por Substâncias, Álcool e 
Hepatopatias Alcoólicas, tendo como critérios de inclusão: publicação nos 
últimos 2 anos, idioma em inglês, texto completo e Hepatopatias Alcoólicas e 
Doença Hepática Crônica Induzida por Substâncias e Drogas como assunto 
principal, resultando em 18 artigos. Após aplicar os critérios de exclusão 
obtiveram-se 4 artigos. RESULTADOS: Levando em consideração o número de 
internamentos no período (166), é possível fazer uma análise quanto ao sexo 
dos pacientes, sendo 87.96% do sexo masculino e 12.04% do sexo feminino. 
Com base na cor/raça, 2.4% são brancos; 0.6% negros; 68.67% pardos e 7.8% 
amarelos, além dos que não tiveram seu sexo identificado. Quanto à faixa etária, 
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 número de óbitos (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, é possível definir um perfil epidemiológico acerca dos 
internamentos pela patologia em questão, destacando que todos os pacientes 
que foram à óbito eram do sexo masculino. CONCLUSÕES: Através dessa 
pesquisa é possível entender como a ALD se distribui na população, servindo de 
base para a definição de diretrizes mais específicas, assim como a definição de 
critérios diagnósticos mais eficazes e campanhas de prevenção. 
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O mal de engasgo, também conhecido como acalasia, é um distúrbio da 
motilidade do esôfago, sendo definido pelo comprometimento do peristaltismo 
esofágico, falta de relaxamento do esfíncter gastroesofágico (EGE) durante a 
deglutição e dificuldade de ingestão de alimentos.  Trata-se de uma desordem 
rara, negligenciada, cuja incidência anual é de 1 para 100 mil pessoas, sendo 
distribuída igualmente entre os gêneros. É possível que a acalasia seja uma 
complicação da infecção chagásica provocada pelo protozoário Trypanosoma 
cruzi, por sua forma leishmaniosa, podendo progredir para o acometimento 
cardíaco e digestivo. O objetivo do presente trabalho é determinar o mecanismo 
fisiopatológico que leva ao mal do engasgo a partir da infecção chagásica. Para 
a metodologia  foi realizado um levantamento de referências sobre o tema na 
base de dados BIREME E BVS, empregando-se, como descritores, os termos 
“mal do engasgo”, “doença de Chagas” e “plexo mioentérico”. Foram 
considerados artigos originais escritos em língua portuguesa, publicados desde 
o ano de 2018 até 2022.  A partir dos resultados, infere-se que a região 
acometida do plexo mioentérico, em consequência da açao do Trypanosoma 
cruzi,  encontra-se infiltrada por numerosos linfócitos T, mastócitos e eosinófilos. 
Nesta fase inflamatória precoce, algumas células ganglionares ainda estão 
intactas. Nas fases avançadas, ocorre uma perda completa de células 
ganglionares que passam a ser substituídas por fibrose. Este processo leva à 
perda de neurônios inibitórios pós-ganglionares que secretam óxido nítrico e 
peptídeo intestinal vasoativo. O resultado é a não supressão da atividade 
colinérgica, provocando a contração persistente do esfíncter. Há uma diminuição 
das células ganglionares parassimpáticas do plexo de Auerbach, dilatação do 
esôfago e diminuição da sua capacidade de contração. Tais alterações 
respondem pelos transtornos motores típicos da doença, o que inclui a redução 
do peristaltismo esofágico, elevado tônus do EGE, retenção do bolo alimentar e 
megaesôfago. O esofagograma baritado pode revelar esôfago distal afunilado 
(bico de passaro), retenção de contraste, hipocinesia ou acinesia esofágicas e 
ondas terciárias. Sendo assim, pode-se concluir que existe uma relação direta e 
inequívoca entre a doença de Chagas e o “mal do engasgo”, pois a disfagia do 
paciente é sabidamente provocada pelas lesões do plexo mioentérico. A 
evidência de que essas lesões são provocadas pela infecção chagásia, ou 
reação imunológica ao parasita, está bem documentada em exames 
anatomopatológicos de pacientes acometidos e amostras de necrópsia. 
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A pneumonia é uma doença inflamatória e um grave problema de saúde pública 
associado a alta morbidade e mortalidade, ocasionada principalmente por 
inalação de microorganismos patogênicos, como por exemplo, bactérias, vírus, 
fungos, salivas, que afeta principalmente as crianças. A principal fonte de 
contágio da inflamação bacteriana, geralmente ocorre pelo ambiente, como 
também alguns equipamentos de respiração, umidificadores, colchões e 
travesseiros, permitindo seu acesso nas vias aéreas inferiores. Ao chegar ao 
pulmão, os microrganismos envolvidos colonizam e invadem a região. Levando 
a um quadro de infecção do parênquima pulmonar, região importante para as 
trocas gasosas de competência do sistema respiratório. Logo, os bronquíolos e 
alvéolos são preenchidos por exsudato inflamatório, dificultando a hematose e 
levando ao quadro clássico de insuficiência respiratória. As causas mais comuns 
da inflamação são Mycoplasma Pneumoniae, Haemophilus Influenzae e 
Streptococcus pneumoniae (pneumoco). O Pneumococo é o principal agente 
infeccioso da pneumonia bacteriana adquirida na comunidade, ocorrem 
principalmente por dois fatores clínicos: doenças crônicas e defeitos na produção 
de imunoglobulinas congênitos ou adquiridos. Objetivo: Analisar a eficácia do 
tratamento e custos hospitalares em crianças com pneumonia bacteriana. 
Metodologia: Trata- se de um estudo de revisão bibliográfica de caráter 
quantitativo, como objetivo principal associar as causas e o tratamento em 
crianças. Fazendo uso de artigos com referências a base de dados acadêmicos 
encontrados no Scielo, Pubmed. Resultados e Discussão: A pneumonia é uma 
doença inflamatória associado a alta morbidade e mortalidade, que atinge 
principalmente os pulmões e as vias respiratórias, ocorrem com maior incidência 
na infância, especialmente em lactantes, mas que qualquer outra faixa etária. O 
tratamento consiste em combater o agente causador da infecção, uso de terapia 
medicamentosa como antibióticos, analgésicos. Os custos hospitalares de 
crianças com pneumonia grave foram R$ 780,70 por revisão de prontuários, R$ 
641,90 por diretriz terapêutica e R$ 594,80 por ressarcimento do Sistema Único 
de Saúde, respectivamente. A utilização de metodologias de microcusteio 
(revisão de prontuários e diretriz) resultou em estimativas de custos 
equivalentes, enquanto o custo estimado por ressarcimento foi 
significativamente menor do que aqueles estimados por diretriz e por revisão de 
prontuário, sendo significativamente diferentes. Conclusão: É uma das doenças 
mais letais no mundo e a maior incidência e mais grave são em crianças e 
pacientes hospitalizados em uso de ventilação mecânica.  Com isso, faz- se 
necessário aplicar métodos para evitar disseminação da doença. 
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A embolia pulmonar, ou tromboembolismo pulmonar (TEP), é um quadro grave 
que ocorre quando um trombo localizado em uma das veias das pernas ou da 
pelve se solta, passa pela veia cava, é então recebido no coração, bombeado 
para o pulmão, e, por fim, se aloja em uma das veias do pulmão, obstruindo o 
fluxo de sangue. Dependendo do tamanho do trombo, a embolia pulmonar pode 
provocar um quadro de morte súbita. A trombose costuma ser um processo mais 
lento, com crescimento progressivo. Os trombos costumam surgir em áreas do 
vaso sanguíneo onde já há depósito de colesterol. Já a embolia é um evento 
mais agudo, que causa uma obstrução súbita do vaso acometido. Embasados 
da gravidade do problema, e com o conhecimento adquirido durante as sessões 
de Tutoria, discutiu-se a necessidade de reconhecimento precoce da doença 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 
compreensão da fisiopatologia do TEP. Além da busca para compreender e listar 
os exames físicos, laboratoriais e escores os quais são fundamentais para 
diagnosticar com clareza e iniciar o tratamento. Dentre os estudos realizados, 
alguns exames se sobressaíram na acurácia clínica,como por exemplo o Score 
de Wells que tem como o objetivo identificar sinais e sintomas sem a utilização 
de exames complementares para estimar  a probabilidade pré-teste do TVP, D-
dímero é utilizado como auxiliar no diagnóstico como também afastar  a hipótese 
se doenças trombóticas e a angiotomografia é  utilizado para captura de imagem 
e estudo detalhado de veias e artérias através de um tomógrafo com o 
procedimento não invasivo. Portanto,a partir de um achado ambulatorial deve-
se iniciar um terapia combativa  a fim de evitar uma progressão e maior 
acometimento do trombo,bem como a sua remissão. 
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Os distúrbios venosos-pulmonares são condições patológicas que tem origem, 
majoritariamente, nas grandes veias profundas que circundam a pelve e que 
seguem abaixo dos músculos do quadríceps, que se caracterizam pelo 
surgimento de coágulos (trombos) que obstruem os vasos e,  portanto, 
comprometem o retorno venoso,  gerando o edema típico dessa patologia. Desse 
modo, o presente trabalho objetiva discutir as bases científicas para o tratamento 
do TVP E TEP, enfatizando os agravantes pandêmicos do COVID-19 no contexto 
de tal patologia. Neste âmbito, foram utilizados dados bibliográficos, nacionais e 
internacionais, como informações provenientes da LILACS e PUBMED, além da 
utilização de palavras-chave referentes à tromboembolismo, edema, pandemia 
e formas de tratamento clínico e cirúrgico, elencados no Descritores em Ciência 
da Saúde (DeCS). O tratamento do Tromboembolismo depende de vários fatores 
como: sedentarismo, obesidade, integridade cardiovascular, além do grau de 
comprometimento da doença. A conduta cirúrgica é considerada nos casos em 
que os pacientes apresentam acentuado comprometimento venoso por trombos, 
esse progresso do risco parece estar especialmente associado a consequência 
inflamatória exacerbada e isenção exagerada de citocinas, principalmente 
interleucina. A coagulopatia é verificada pelo progresso dos índices de 
fibrinogênio, D-dímero (DD), fator VIII e  extensão do tempo de protrombina (TP) 
e do tempo de tromboplastina sectário ativada (TTPa), fatores associados à má 
desenvolvimento clínica e óbito. Convém ressaltar que a correlação entre os 
fatores que predispõem o surgimento de tromboembolismo pulmonar são 
integralmente acentuados pelos sintomas do Covid, tendo em vista o caráter 
incapacitante e obstrutivo do TVP E TEP aliados às ocorrências inflamatórias do 
COVID-19. 
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O ômega-3 representa um grupo de ácidos graxos poli-insaturados de cadeia 
longa (PUFAs). Os seus principais tipos incluem o Ácido Alfa Lipóico (ALA), de 
origem vegetal (soja, canola e linhaça), e os ácidos eicosapentaenoico (EPA) e 
docosahexaenoico (DHA), provenientes de peixes e crustáceos marinhos. Sabe-
se que a ingestão de ácidos graxos ômega-3 atua positivamente no coração, 
apresentando um importante efeito cardioprotetor. Desta forma, o objetivo deste 
trabalho foi documentar a relevância do consumo de ômega-3 na prevenção de 
doenças cardiovasculares. A metodologia do estudo baseia-se na revisão de 
literatura pautada em artigos científicos, utilizando as bases de dados Google 
Acadêmico e Scielo. Como resultados, observou-se que a suplementação com 
ácidos graxos ômega-3 proporciona benefícios cardiovasculares, diminuindo a 
agregação plaquetária no processo da produção de coágulos, apresentando 
efeitos antitrombóticos, promovendo a redução nos níveis de triglicerídeos e, 
consequentemente, de doenças cardiovasculares. A melhora do metabolismo 
lipídico está relacionada com um acréscimo de lipoproteínas de alta densidade 
(HDL), redução da pressão arterial, melhora da função do endotélio vascular e 
da sensibilidade à insulina. Além disso, o ômega-3 possui efeito anti-inflamatório 
ao suprimir mensageiros pró-inflamatórios relacionados ao mecanismo de início 
e evolução da aterosclerose, a qual envolve a dislipidemia e o recrutamento de 
células e de substâncias do sistema imunológico. Nesse sentido, quando ocorre 
a lesão nas células, são liberadas substâncias como os eicosanóides, o Fator de 
Necrose Tumoral alfa (TNF-a) e a Interleucina 6 (IL-6), produzidas pelo endotélio 
e por leucócitos, que o ômega-3 é capaz de inibir, diminuindo a resposta 
inflamatória. Dentre as principais doenças cardiovasculares que podem ser 
afetadas positivamente pela ingestão de ômega-3, destacam-se o infarto agudo 
do miocárdio (IAM), o acidente vascular encefálico (AVE) e o tromboembolismo 
venoso (TEV). Portanto, ficou evidente a importância da suplementação com 
ômega-3 para a prevenção e possível tratamento de distúrbios circulatórios. 
Além disso, ressalta-se que essa complementação nutricional deve ser feita em 
associação com um estilo de vida mais saudável, como prática de atividades 
físicas, dietas balanceadas, controle do peso corporal e não adesão ao 
tabagismo. 
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O tromboembolismo pulmonar é caracterizado pelo bloqueio de uma artéria 
pulmonar, ou de um sub-ramo desta, devido a um trombo venoso. A obstrução 
da artéria pulmonar impossibilita a hematose, mesmo com o ar chegando aos 
pulmões, o que causa a hipóxia dos tecidos. A principal causa dessa patologia é 
a trombose venosa profunda (TVP), que é a formação de um trombo em uma 
veia profunda, geralmente dos membros inferiores.  A tríade de fatores 
trombogênicos, conhecida como Tríade de Virchow, inclui estase venosa, dano 
endotelial e hipercoagulação. Ocorre que o trombo formado se desprende e é 
transportado pela corrente sanguínea, podendo chegar aos pulmões e obstruir 
uma artéria, causando a TEP. Dentre os sintomas mais comuns de um paciente 
com esta doença, está a dispneia sem outra causa, como um vírus ou bactéria 
respiratória, dor torácica ao inspirar e hemoptise, acompanhado de uma baixa 
saturação de oxigênio e taquicardia. Em casos mais graves, pode haver perda 
de consciência, instabilidade hemodinâmica e morte. Os principais exames para 
diagnosticar a tromboembolia pulmonar são dosagem de D-dímero, ultrassom 
Doppler, radiografia, gasometria, angiografia de tórax, arteriografia pulmonar e 
análise dos sinais e sintomas com auxílio do Score de Geneva, sendo a 
arteriografia pulmonar o exame padrão ouro para o diagnóstico. O risco de 
trombose venosa profunda e, consequentemente, tromboembolismo pulmonar 
em pacientes no pós-operatório é alto devido ao longo tempo de repouso com 
pouca movimentação dos membros inferiores, o que desregula a circulação 
sanguínea, possibilitando a formação de coágulos. Entre os pacientes 
hospitalizados, aqueles que foram submetidos a cirurgias por câncer ou 
ortopédicas são os que têm maior risco de desenvolver TVP. O tratamento do 
paciente visa à estabilização do quadro clínico e geralmente é feito com a 
administração de oxigênio e de medicamentos anticoagulantes e, em alguns 
casos, pode ser realizada a implantação de um filtro na veia cava ou a retirada 
do êmbolo pulmonar. 
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A gota é uma doença causada por hiperuricemia que resulta na precipitação de 
cristais de urato monossódico no interior e ao redor das articulações, causando 
mais frequentemente artrite aguda recidivante ou crônica. A crise inicial de gota 
costuma ser monoarticular e, com frequência, compromete a primeira articulação 
metatarsofalangeana. Os sintomas da gota são dor aguda, dor à palpação, calor, 
rubor e edema. O diagnóstico definitivo requer identificação de cristais no líquido 
sinovial. O tratamento de crises agudas é feito com fármacos anti-inflamatórios. 
A frequência das crises pode ser reduzida com o uso regular de fármacos não 
esteróides (AINEs), colchicina ou ambos, diminuindo persistentemente o nível 
sérico de ácido úrico com alopurinol, feboxustato ou fármacos uricosúricos como 
a probenecida. A gota é mais comum em homens do que em mulheres. 
Geralmente, se desenvolve durante a meia-idade nos homens e após a 
menopausa nas mulheres. É rara em pessoas mais jovens, mas frequentemente 
é mais grave naqueles que desenvolvem a doença antes dos 30 anos. A gota 
frequentemente ocorre em algumas famílias. Pacientes com síndrome 
metabólica têm risco iminente. Quanto maior o grau e a duração da 
hiperuricemia, maior a probabilidade de que a gota se desenvolva. Os níveis de 
urato podem estar elevados por: Redução da excreção renal (mais comum) ou 
gastrointestinal, produção aumentada (raro), a aumento da ingestão de purina 
(geralmente em combinação com redução da excreção). Não se sabe por que 
somente algumas pessoas com elevado nível de ácido úrico desenvolvem gota. 
A excreção renal diminuída é, de longe, a causa mais comum de hiperuricemia. 
Pode ser hereditária e também ocorrer em pacientes que tomam diuréticos e 
naqueles com doenças que diminuem a taxa de filtração glomerular (TFG). O 
aumento de consumo de alimentos ricos em purina (p. ex., fígado, rins, 
anchovas, aspargos, consomé, arenque, molhos e caldos de carne, champignon, 
mexilhão, sardinha, miúdos) pode contribuir para a hiperuricemia. 
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Coração é um importante órgão localizado no mediastino médio, compõe o 
sistema cardiovascular, garantindo o transporte sanguíneo, pelo corpo, levando 
oxigênio e nutrientes para os tecidos do corpo. Havendo uma lesão desse órgão, 
ocorrerá um prejuízo no aporte sanguíneo para os tecidos e haverá morte celular. 
A Cardiopatia Chagásica Crônica (CCC), é uma patologia que acomete o 
coração, definindo-se por uma evolução crônica da antropozoonose Doença de 
Chagas (DC) causada pela infecção do protozoário T.Cruzi (Trypanosoma cruzi) 
associada a inflamação mediada por mecanismos imunes adversos, que pode 
evoluir para um quadro crônico causando uma miocardiopatia. Objetivo: 
Compreender sobre a CCC, suas causas, sintomas, tratamento e profilaxia. 
Metodologia: Revisão bibliográfica embasada em dados coletados nas 
plataformas, BVS-Biblioteca Virtual em Saúde, Scielo. Foram selecionados os 
artigos em português e inglês, que foram publicados entre 2015 e 2022, e 
excluindo aqueles insuficientes ao tema. Resultados e Discussão: Através da 
pesquisa percebeu-se que a CCC é uma manifestação cardíaca da DC, começa 
com a destruição das fibras miocárdicas pelo processo inflamatório a 
substituição por tecido fibroso. Os sintomas apresentados são: fadiga, 
palpitações, tonturas e edemas, esses sintomas estão atrelados à insuficiência 
cardíaca (IC), arritmias e trombose que são causados pela CCC. Para o 
diagnóstico deve ser levado em conta: passagem do paciente em áreas 
endêmicas, histórico de doenças cardíacas e anormalidades no exame 
cardiológico e a vigência de reações sorológicas positivas. O ECG e o 
ecocardiograma são fundamentais para revelar a presença de cardiomiopatia. O 
tratamento das complicações relacionadas à CCC, incluem o uso de 
medicamentos e medidas intensivas de suporte circulatório em casos mais 
graves. Já o tratamento da CCC utiliza-se drogas como: nirfutimox e 
benzonidazol, reduzindo a duração e a gravidade da doença. Aneurismectomia 
para pacientes com taquicardia ventricular refratária. No que tange a prevenção, 
as medidas de controle do inseto vetor da doença, incluindo o uso de telas em 
portas e janelas, melhorar infraestrutura da habitação, limpeza periódica das 
residências. Conclusão: Apesar de ser uma patologia identificada há décadas, a 
Doença de Chagas ainda acomete o cidadão, pois a Política de Saúde Pública 
no país é precária, onde o morador urbano terá menos risco de contrair a 
cardiopatia ao morador da zona rural. 
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O álcool, substância psicoativa com propriedades que causam dependência, tem 
sido amplamente utilizada em muitas culturas durante séculos. Seu uso nocivo 
tem um grande peso na carga de doenças hepáticas. O etanol aumenta o 
estresse oxidativo principalmente no fígado, reduzindo a relação NAD+/NADH, 
aumentando a produção de acetaldeído e alterando a função mitocondrial. 
Alterações frequentemente são associadas ao aumento de produtos da 
peroxidação lipídica, essenciais ao desenvolvimento da Doença Hepática 
Alcóolica (DHA). A sociedade brasileira vê como assombro o crescimento da 
dependência do álcool e, aliado a isso, problemas de ordem psicossocial, como 
sofrimento, complicações físicas e mentais, desemprego, violência, 
criminalidade, mortalidade, afetando o próprio usuário, 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 revisão bibliográfica, sendo esta pesquisa, um tipo especifico de produção 
cientifica:  feita com base em textos, artigos da Biblioteca Virtual de Saúde (BVS), 
Biblioteca Virtual da Faculdade de Medicina Nova Esperança (FAMENE), sites 
do Ministério da Saúde e Organização Mundial da Saúde (OMS). DISCUSSÃO: 
O álcool afeta as pessoas e a sociedade de muitas formas e seus efeitos são 
determinados pelo volume consumido e frequência de uso. O Ministério da 
Saúde alerta que o consumo de qualquer tipo de bebida alcoólica pode trazer 
danos imediatos à saúde, ou, a médio e longo prazo. O alcoolismo é um 
problema de saúde pública, portanto o seu consumo excessivo pode 
desencadear transtornos aos usuários, familiares e social. CONCLUSÃO: Diante 
das consequências provocadas pelo uso excessivo do álcool, conclui-se que o 
pilar do tratamento é a abstinência alcóolica, com aumento de sobrevida e 
possibilidade de regressão dos danos as células hepáticas com redução de suas 
complicações. É fundamental pois o conhecimento sobre a assistência ao 
dependente, esclarecimentos sobre malefícios do álcool e como essas 
informações são capazes de restabelecer o usuário a sua vida familiar e social; 
daí a importância de maneja-los a serviços especializados em alcoolismo. 

 

DESCRITORES: Alcoolismo. Esteatose Hepática. Hepatite Alcóolica Crônica.
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A doença de Chagas é uma doença infecciosa descrita pelo médico Evandro 
Chagas no ano de 1907. Sabe-se que o agente etiológico é o Trypanosoma Cruzi 
e a transmissão se dá pelo triatomíneo, comumente apelidado de "Barbeiro". 
Existem dois possíveis estágios dessa doença: a fase aguda e, se não houver 
tratamento adequado, pode-se desenvolver a forma crônica. Atualmente a 
maioria dos casos cronicos são decorrentes de infecções passadas. Alguns 
pacientes podem desenvolver miocardite chagásica, sendo essa sequela a mais 
comum. Segundo dados epidemiológicos, o Norte do Brasil é onde se concentra 
a maior parte dos casos dessa doença. O objetivo do nosso trabalho é 
compreender a relação entre doença de chagas e miocardite com foco em sua 
incidência na população brasileira. Através da metodologia ativa da tutoria, 
realizou-se um estudo bibliográfico com o intuito de reunir informações mais 
detalhadas sobre a doença de Chagas. Segundo o Ministério da Saúde, 30.000 
novos casos de doença de Chagas ocorrem no Brasil por ano. Na fase aguda, o 
achado inicial é o sinal de Romaña (edema palpebral unilateral, conjuntivite e 
linfadenopatia local), seguido de febre, prostração e mialgia. Em 90% dos casos 
há envolvimento cardíaco com miocardite aguda. A miocardite chagásica é a 
forma mais comum de cardiomiopatia no Brasil, consistindo em grave problema 
de saúde pública para as áreas endêmicas. Passada a fase aguda, sintomática 
ou não, se não for realizado tratamento adequado, a carga parasitária diminuirá 
com tendência à evolução nas formas indeterminada, cardíaca, digestiva, 
cardiodigestiva ou congênita. A forma cardíaca é a mais importante causa de 
limitação do chagásico crônico, ela pode se apresentar com ou sem 
sintomatologia, apenas com alterações eletrocardiográficas ou com insuficiência 
cardíaca em diversos graus, arritmias graves e acidentes tromboembólicos. 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 crianças divididos em 2 ou 3 
tomadas diárias, durante 60 dias. Em suma, é indiscutível a importância do 
diagnóstico e o tratamento dos pacientes infectados por T. Cruzi, devendo se 
ater aos primeiros sinais clínicos e a situação epidemiológica da região, em visa 
da prevenção de sérias complicações da doença, como a miocardite chagásica. 
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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~o da doenc¸a, uma vez que há uma exacerbac¸a~o da 
resposta inflamato´ria das citocinas pro´-inflamato´rias, especialmente IL-6 
(Interleucina 6), que esta~o associadas a` lesa~o 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 intercorre^ncias, que teve maior 
destaque na literatura me´dica, foi o acometimento dos pacientes com uma 
pneumonia bacteriana secundária, já que os pacientes internados, 
principalmente em Unidades de Terapia Intensiva (UTI), estavam expostos à 
superinfecção por bactérias hospitalares, que são mais resistentes. As principais 
bactérias relacionadas a pneumonia hospitalar são Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella spp. e Staphylococcus aureus. Houve uma taxa de pneumonia 
bacteriana secundária em 6,9% dos casos de COVID e uma taxa de 77,3% de 
internac¸o~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 já publicados. A pneumonia bacteriana, um problema de saúde pública 
de alta incidência, é uma doença amplamente conhecida que pode apresentar-
se de inúmeras formas dificultando a distinção entre elas. Caracteriza-se por ser 
um processo inflamatório infiltrativo e agudo do tecido intersticial pulmonar, 
desencadeando, assim, a ac¸a~o de ce´lulas inflamato´rias em resposta a` 
agressa~o de uma bactéria. As pneumonias podem ser adquiridas na 
comunidade, nos hospitais e ainda existem as conhecidas como síndromes de 
pneumonias atípicas, que podem ser classificadas baseadas em critérios 
clínicos, radiológicos e microbiológicos. Salienta-se que os casos de infecc¸a~o 
bacteriana oportunista ganham protagonismo ao se associarem com o sistema 
imunolo´gico pulmonar prejudicado, em especial os linfo´citos, o uso de 
ventilac¸a~o meca^nica invasiva, cateteres e tempo de hospitalizac¸a~o 
prolongado. Sendo assim, todos esses fatores presentes em pacientes com 
quadros de COVID-19 ja´ graves reforçam novamente a alta mortalidade nos 
casos de coinfecc¸a~o.  

 

DESCRITORES: Infecção respiratória aguda. Bactérias. Superinfecção.
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A doença de Chagas (DC) é causada pelo protozoário Trypanossoma cruzi, que 
possui como vetores os triatomíneos, popularmente conhecidos como barbeiros. 
Apresenta uma fase aguda (doença de Chagas aguda – DCA) que pode ser 
sintomática ou não, e uma fase crônica, que pode se manifestar nas formas 
indeterminada (assintomática), cardíaca, digestiva ou cardiodigestiva. Este 
artigo buscou analisar os casos de DCA por regiões brasileiras, no período de 
2018-2020. Tratou-se de um estudo descritivo e quantitativo, tendo como 
finalidade descrever o perfil epidemiológico dos casos de DCA, cuja fonte de 
dados foi a base nominal proveniente do Sistema de Informação de Agravos de 
Notificação (Sinan). Dentre as notificações, 54,13% dos diagnosticados foram do 
sexo masculino, sendo o modo oral de infecção mais provável com 86,55%. A 
faixa etária mais acometida está entre 20-39 anos (34,85%), seguida de 40-59 
anos (25,42%). A região Norte foi a de maior notificação com uma média de 
93,31% dos casos para o período estudado, com mais da metade dos registros 
entre os meses de julho a outubro; além disso, obteve todos os óbitos pelo 
agravo notificado. O estado que se destaca nessa região é o Pará, com média 
de 76,58% das notificações e 73,02% das mortes. Em sequência, a região 
Nordeste foi a segunda mais acometida pela DCA, todavia não apresentou 
óbitos. Observou-se, ainda, que houve decréscimo das notificações 
compulsórias da doença em 46,88% quando comparado os anos de 2019 e 2020 
(período correspondente ao lockdown vivido pela pandemia da COVID-19). A 
relevância epidemiológica da doença de Chagas aguda e sua importância para 
a saúde pública são justificadas pelo potencial epidêmico do parasita, o que 
exige a organização de serviços de saúde, atividades de prevenção e controle 
da doença. Os dados obtidos foram satisfatórios para a construção do cenário 
epidemiológico, o qual pode auxiliar os gestores em saúde com informações 
voltadas para a vigilância contínua e sistemática. 
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Gota é uma artrite inflamatória causada pela cristalização do ácido úrico, que se 
deposita no interior da articulação e está associada à hiperuricemia. É 
caracterizada pelo surgimento abrupto de dor articular de grande intensidade. 
Dados epidemiológicos apontam que  a  gota  é  uma doença prevalente  na  
população  e  que  apresenta  contínuo aumento de sua incidência. A prevalência 
da gota, segundo os últimos dados do National Health Interview Survey 
(NHIS),de 1996, mostrou uma prevalência de 9,4 casos de gota por 100.000 
pessoas nos Estados Unidos. Sendo maior a incidência em   homens, de todas 
as idades, e   aumenta   com   o envelhecimento. Tem maior frequência na 
população negra com mais de 45 anos de idade e está relacionada à baixa renda 
familiar.O objetivo desse trabalho é analisar os principais aspectos clínicos-
demográficos de pacientes portadores de gota. Os dados epidemiológicos 
existentes, apotam que a gota é uma doenca prevalente que apresenta aumento 
em sua incidência desde os anos de 1970. Os adultos a concentração serica de 
acido urico em homens é cerca de 1 a 1,5mg/dl maior que em mulheres da 
mesma idade, por uma maior fração excretada de urato mediada por hormônios 
estrogenicos no sexo feminino, isso explica a incidencia de gota entre mulheres 
jovens e aumento de sua incidência durante a menorpausa, quando os níveis 
serviços de acido urico se aproximam dos masculinos. O tipico paciente com 
gota, geralmente é um homem de meia idade, obeso, hipertenso e por vezes 
diabético, que usualmente apresenta consumo aumentado de bebidas 
alcoólicas, independentemente do tipo. Em indivíduos como esse, também se 
espera maior prevalência de insuficiência coronariana. Historicamente, atraves 
de diversos estudos, pode-se entender que pacientes com gota têm risco 
aumentado de aterosclerose, mas até então nenhum estudo pôde avaliar com 
objetividade qual a magnitude dessa associação. Uma série de estudos 
epidemiológicos aponta um aumento do risco de gota em pacientes 
obesos.Analisando os estudos podemos concluir que gota é uma artrite comum 
e possível incapacitante, porém passível de tratamento e prevenção.O 
conhecimento da doença é de extrema importância para evitar evolução da 
doença, que pode atingir outros tecidos além das articulações.Um estilo de vida 
saudável também é de grande importância. 
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A pneumonia se trata de uma infecção dos espaços alveolares ou intersticiais 
dos pulmões causada por uma variedade de microrganismos, ou, até mesmo, 
derivada de reações alérgicas e produtos tóxicos. Nesse sentido, a resposta 
inflamatória do organismo aos agentes infecciosos constitui a condição da 
doença. 

 

DESCRITORES: Pneumonia. Patologia respiratória. Infecção.
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A artrite gotosa é uma doença crônica caracterizada por inflamação das 
articulações acompanhada por crises agudas e reicidivantes. Sua origem se dá 
pelo depósito de cristais de ácido úrico, com maior prevalência de doenças 
articulares inflamatórias. A elevação dos níveis séricos de ácido úrico é o 
principal fator responsável pelas crises de gota que podem ser provenientes de 
diferentes etiologias. OBJETIVO: Este estudo busca demonstrar a relação da 
fisiopatologia entre a artrite gotosa e a nefrolitíase por meio de um relato de caso. 
METODOLOGIA: O levantamento bibliográfico foi realizado por um estudo 
qualitativo desenvolvido em forma de relato de caso em consultas de artigos 
científicos das bases de dados Scielo, LILACS, BVS com o intuito de se obter 
aprofundamento e embasamento científico a respeito do tema. RESULTADOS 
E DISCUSSÃO: Neste estudo, constatou-se que fatores como o uso de 
diuréticos e aspirinas em baixas doses, hipertensão arterial, síndrome 
metabólica, insuficiência renal e obesidade contribuem para o aumento da 
incidência da patologia. Somado a isso, visualiza-se a gênese de cristais de urato 
como uma consequência renal comum em pacientes gotosos, e uma vez que o 
rim se encarrega na excreção de ácido úrico há grande probabilidade na 
desenvoltura de litíase e nefropatia aguda. Percebe-se, então, uma correlação 
entre a litíase e a presença de artrite gotosa devido à fisiopatologia de ambas e 
o seu meio de excreção do ácido úrico que levam a formação de cristais de urato 
nas vias urinárias, consequentemente, ocasionando reações inflamatórias. Por 
outro lado, com o tratamento convencionado para gota, seja farmacológico ou 
não, é possível evitar a progressão da doença assim como futuros episódios de 
litíase renal. CONCLUSÃO: Com base na etiologia e fisiopatologia é essencial o 
acompanhamento do paciente com uma equipe multiprofissional com o objetivo 
de manter o quadro clínico estável e de forma preventiva para evitar 
complicações. O aumento da morbidade do paciente ocorre devido à evolução 
da artrite gotosa para a nefrolitíase de repetição. Por isso, o tratamento da artrite 
gotosa é indispensável. Portanto, a avaliação detalhada é fundamental ao 
controle da patologia. 
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A trombose venosa profunda é uma doença potencialmente grave causada pela 
formação de coágulos (trombos) no interior das veias profundas. Geralmente é 
mais comum o trombo se formar na panturrilha ou na batata da perna, mas pode 
também instalar-se nas coxas, e esporadicamente nos membros superiores. A 
grande preocupação é se esse trombo se desprender ele pode obstruir uma 
artéria ou chegar até o pulmão que é chamado de embolia pulmonar, no longo 
prazo o risco é a insuficiência venosa crônica ou síndrome pós-flebítica, que 
ocorre pelo fato da destruição das válvulas que se localizam no interior das veias. 
A trombectomia venosa é um tratamento invasivo e percutâneo da TVP ilíaco-
femoral que vem ganhando popularidade em pacientes sintomáticos graves, que 
necessitam de internação por dor, edema, cianose, dificuldade de deambulação 
e que não melhora dos sintomas apesar da anticoagulação plena elevação dos 
membros nessa condição a chance de ocorrer a síndrome pós-trombótica grave 
é alto, por causa da situação grave do paciente. Essa técnica é feita em uma 
sessão, com o uso de quantidades mínimas de agentes trombolíticos, permitindo 
menor tempo de procedimento e de internação. As características do dispositivo 
Angiojet permitem que o controle venográfico perioperatório, a trombólise pela 
técnica “pulse spray” e a aspiração mecânica sejam feitos pelo mesmo cateter e 
via de acesso. A extração precoce do trombo na veia femoral comum e profunda 
é muito importante, pois permite afluxo sanguíneo adequado e imediato ao 
segmento ilíaco submetido a angioplastia e implante de stent, assegurando sua 
perviedade a curto e longo prazo. A técnica de trombectomia mecânica da TVP 
ilíaca realizada pela técnica de sessão e punção única permite o tratamento 
imediato da veia femoral profunda, melhorando o estado clínico do paciente, 
garantindo afluxo adequado e possivelmente melhorando o resultado da 
perviedade do stent implantado a curto e longo prazo.  
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A Síndrome de Ramsey-Hunt é causada pela reativação do vírus Varicela-
Zóster, pressupõe a alteração mímica facial, hemiparesia da face (devido ao 
comprometimento do nervo motor facial) e, consequentemente, dos músculos da 
expressão facial. Ademais, é mais comum na faixa etária idosa e é corroborado 
por envelhecimento imunológico ou rotina estressante. A condição possui 
incidência de 5 casos/100.000 habitantes: é a 2ª maior causa de paralisia facial 
atraumática. Além disso, a paralisia facial decorrida da Síndrome 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 
análise de caso oriunda de revisão de prontuário, entrevista com paciente e 
revisão de literatura, tem o objetivo de compreender e divulgar os sinais e 
sintomas da síndrome, para que tal enfermidade seja identificada e tratada 
precocemente de forma adequada. Após todos os pontos destacados, discute e 
conclui-se que a Síndrome de Ramsay-Hunt é caracterizada por otalgia, lesões 
vesiculares em pavilhão e canal auditivo e paralisia fácil ipsilateral; exatamente 
o que, no caso apresentado, foi relatado pelo respectivo paciente, o qual, aos 46 
anos, teve de lidar com as consequências da reativação do vírus da varicela o 
qual teve contato aos oito anos e idade. Analogamente, complicações podem 
surgir na síndrome e incluem nevralgia pós-herpética, meningite, encefalite e 
paralisia de nervos. Portanto, é imprescindível destacar a vacinação como a 
principal forma de prevenção para evitar a contaminação e posterior reativação 
do vírus e o desenvolvimento da síndrome. Nesse contexto, levando em 
consideração que o diagnóstico é prioritariamente clínico, ou seja, pautado na 
avaliação dos sintomas apresentados pelo paciente, caso o indivíduo tenha 
adquirido catapora em algum momento da vida, deve-se atentar para o 
surgimento de sintomas citados, como, especialmente, lesões no pavilhão 
auricular e paralisia facial, para obter-se um diagnóstico precoce, com o intuito 
de iniciar tratamento o menos tardar possível e, assim, evitar a piora do caso. 
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A febre amarela é um agente infeccioso não contagioso, de gravidade variável, 
que continua sendo endêmico ou enzoótico nas florestas tropicais da América e 
da África, ocasionando surtos ou epidemias de pequena escala com efeitos 
variados na saúde pública, transmitida pelos mosquitos dos gêneros Aedes e 
Haemagogus. A febre hemorrágica altamente fatal é o sintoma característico do 
vírus da febre amarela, que pertence ao grupo dos arbovírus (vírus transmitidos 
por artrópodes). Do ponto de vista epidemiológico, 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 localizações onde se encontram. O 
objetivo desse trabalho é investigar a observação do sinal de Faget nas fases da 
febre amarela. Como procedimentos metodológicos, realizou-se uma revisão 
narrativa da literatura, utilizando o descritor “febre amarela”, em português, nas 
principais bases de dados em saúde da Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), como 
LILACS e MEDLINE, onde ao final da seleção pelos filtros totalizaram 43 artigos, 
dos últimos 5 anos, e posteriormente analisados para possível utilização pela 
temática. Na pesquisa, destaca-se que a febre amarela possui diferentes formas, 
sendo elas: leve, moderada e grave. Na forma leve, os únicos sintomas são 
dores de cabeça leves, astenia, mal-estar momentâneo e tontura, que podem ou 
não ser acompanhadas de febre ou febre moderada de início súbito. Essa 
situação piora por algumas horas a dois dias antes que o paciente se recupere 
completamente sem efeitos adicionais. Mesmo durante as epidemias de febre 
amarela, é difícil de diagnosticar e pode ser confundida com um breve mal-estar, 
um resfriado ou uma enxaqueca. O diagnóstico é determinado apenas por alguns 
testes. A imagem clínica é alongada e óbvia na forma moderada. O paciente 
descreve um início rápido de dores de cabeça e febre. A astenia é mais 
pronunciada, a temperatura sobe mais rápido e não desaparece até que sejam 
usados antipiréticos. Nesta forma, o curso clínico da doença geralmente coincide 
com pelo menos um de seus sintomas primários. Epistaxe, pouca albuminúria e 
subicterícia realmente ocorrem. O sinal de Faget, que sua ocorrência está 
associada como um sinal clássico forma grave da doença, é caracterizado por 
bradicardia juntamente com febre alta, pode ocasionalmente ser detectado. O 
tipo grave da febre amarela é caracterizado por um início abrupto dos sintomas, 
que pode ocorrer até duas semanas após um período médio de incubação de 6 
dias. O paciente inicialmente tem febre alta, apesar de relatar sentir-se bem e 
ser capaz de funcionar no início do dia. A frequência cardíaca não aumenta 
quando alguém está febril. Por outro lado, o sinal de Faget, caracterizado por 
febre alta e diminuição da frequência cardíaca, é frequentemente observado. A 
cefaleia holocraniana geralmente surge logo após o início da febre e é tão 
intensa que o paciente frequentemente precisa solicitar o uso de analgésicos. 
Como pode-se observar, o sinal de Faget é importante nas formas moderada e 
grave, não surgindo na forma leve da febre amarela, sendo uma importante 
observação nos quadros dessa doença. 

DESCRITORES: Febre Amarela. Sinal de Faget. Sintomatologia.
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É uma doença infecciosa causada por um parasita, transmitida principalmente 
por insetos conhecidos como "barbeiros". A doença é causada por um 
protozoário chamado Trypanosoma cruzi. A OMS estima que o número de 
pessoas infectadas em todo o mundo esteja em torno de 6 a 7 milhões, a maioria 
delas na América Latina.Estimativas recentes de 21 países 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 países da Iniciativa 
dos Países do Cone Sul, Argentina (1.505.235), habitantes mexicanos (1, 2156). 
e Brasil (1.215). 876.58), seguido pela Bolívia (607.186).OBJETIVOS: Investigar 
de qual forma a epidemiologia da doença de Chagas se apresenta no Brasil.Foi 
realizada uma revisão de artigos sobre o tema nas bases de dados Scielo e 
Biblioteca Virtual em Saúde. Para tanto, empregou-se como descritores os 
termos  “CHAGAS”, "EPIDEMIOLOGIA" e “CHAGAS NO BRASIL”. Na pesquisa, 
foram considerados artigos redigidos em língua portuguesa, publicados nos 
últimos 5 anos.RESULTADOS E DISCUSSÃO: Os dados obtidos revelam que a 
distribuição epidemiológica da doença de chagas no Brasil tem uma forte 
presença na região norte e nordeste , isso se da devido a situação precária do 
saneamento básico e acesso a alimentos selecionados. Como a doença de 
chagas tem mais de um meio de transmissão seja ele pelas fezes do inseto 
barbeiro entrando em contato com feridas, que funcionam como porta de 
entrada, ou pela ingestão de açaí não selecionado que estão contaminados com 
as fezes do barbeiro .CONSIDERAÇÕES FINAIS: A doença de Chagas é menos 
comum fora das áreas rurais, onde os disseminadores geralmente estão em 
residências rurais. Sua transmissão é vetorial, além da transmissão vertical entre  
mãe e feto ou por contato com reduvididae (triatomíneo, barbeiro) contaminado 
com fezes/urina  e, portanto, atua como hospedeiro intermediário do parasita. 
Outras vias de transmissão incluem  transfusão de hemoderivados, transfusão 
de órgãos infectados ou consumo de alimentos ou bebidas contaminados. As 
principais complicações desta doença são cardiomegalia, doenças 
gastrointestinais e em alguns casos neuropatia periférica. 

 

DESCRITORES: “CHAGAS”, "EPIDEMIOLOGIA" e “CHAGAS NO BRASIL”.
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Doenças virais são muito comuns no cotidiano da nossa população, podendo 
destacar a Herpes Zóster, conhecida ainda como cobreiro; ela surge com a 
deficiência de imunidade que reativa o vírus varicela zóster (HHV-3). Ela atinge 
pele e gânglios sensoriais e ocasiona lesões cutâneas bolhosas na maioria dos 
casos; apresenta também dor e essa dor pode durar dias, semanas ou até 
meses, no caso de duração excessiva os médicos denominam como nevralgia 
pós-herpética. A doença também pode provocar outras complicações mais raras, 
como afecções oculares – ceratite e uveíte, além de outras sequelas 
permanentes – e paralisia facial temporária, caso as lesões apareçam no rosto. 
Durante a pandemia de Covid 19, foi detectado um aumento substancial dos 
casos de Herpes Zóster. Uma pesquisa realizada pela UNIMONTES detectou 
que antes da Covid-19, o Brasil apresentava cerca de 30 casos a cada um milhão 
de habitantes. Durante a pandemia, o número aumentou para mais de 40 casos 
por um milhão de habitantes. Esse estudo mostrou a possibilidade da relação da 
desregulação do sistema imunológico provocado pelo coronavírus, além do 
estresse da pandemia, com o aumento da ativação do vírus Varicela-Zóster, que 
já se aproveita de pacientes imunossuprimidos em situações comuns, causando 
a Herpes-Zóster. Alguns especialistas ainda relacionam a mudança nos hábitos 
alimentares e outros acreditam que o elevado nível de estresse pelo isolamento 
e receio em contrair a doença das pessoas desencadeou todos esses casos. Os 
estudiosos alertam para a importância da vacinação também para a varicela, 
uma vez que a maioria das pessoas não tem a informação se já foram 
acometidas pela doença na infância ou se já foram imunizadas. O presente 
estudo objetiva analisar a incidência de Herpes Zóster durante o período 
pandêmico da Covid-19. No que diz respeito a metodologia, foram analisadas 
informações dadas em veículos de comunicação, artigos, entre outras 
bibliografias, levando em consideração a elevada taxa de aparecimento da 
Herpes Zóster nesse período. Considerando o estudo realizado, observou-se o 
aumento no número de notificações da doença no período da pandemia da 
Covid-19. 

 

DESCRITORES: Herpes Zóster.Pandemia.Covid-19.
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Arboviroses são caracterizadas por um grupo de doenças virais e representam 
um grande problema de saúde pública, a febre amarela é uma arbovirose, 
transmitida por insetos hematófagos culex e Aedes Aegypti, tem como agente 
etiológico um vírus de RNA pertencente ao gênero Flavivirus. Essa doença, na 
sua forma grave, atinge principalmente o fígado, afetando as células de Küpffer 
e os hepatócitos. Ainda não existe um medicamento específico 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 revisão sobre os aspectos fisiopatológicos da febre amarela e suas 
implicações clínicas. Metodologia: Trata-se de uma revisão bibliográfica, 
pautando-se na publicação de referências encontradas em artigos indexados em 
base de dados e revistas científicas, para a construção 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 discussão: A febre amarela é uma 
doença infecciosa febril aguda, causada por um vírus transmitido por mosquitos 
vetores, e possui dois ciclos de transmissão: silvestre  e urbano. A doença tem 
importância epidemiológica por sua gravidade clínica e potencial de 
disseminação em áreas urbanas infestadas pelo mosquito Aedes aegypti. Os 
sintomas mais comuns são febre, dores musculares com dor lombar 
proeminente, dor de cabeça, perda de apetite, náusea ou vômito. Na maioria dos 
casos, os 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 é 
maior e as pessoas podem apresentar pele e os olhos amarelados, urina escura, 
dores abdominais com vômitos e sangramentos, a patologia é  caracterizada  
pela icterícia apresentada por alguns pacientes.  Considerações finais: A febre 
amarela é uma doença de notificação compulsória imediata, estudos mostram 
que  após a picada do mosquito infectado, o vírus da febre amarela se dissemina 
para células dendríticas, linfonodos regionais e para todo o corpo, afeta 
principalmente o  fígado, seguido dos rins, baço, coração e cérebro e nos casos 
graves, a necrose hepática por coagulação é caracterizada por grande 
destruição de hepatócitos, provavelmente por apoptose conduzindo em alguns 
casos ao óbito,   no entanto, a vacina da febre amarela é muito eficiente para 
prevenção da doença,  que pode ser  controlada por uma ampla cobertura 
vacinal e orientação da população. 

 

DESCRITORES: Febre amarela. Arboviroses. Fisiopatologia
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Gota, também chamada de doença por depósito de cristais de urato 
monossódico, é a principal causa de artropatia inflamatória na população 
masculina adulta, desencadeada pela cristalização do ácido úrico na articulação. 
O ácido úrico é um ácido fraco (pKa 5,8) que existe largamente como urato, a 
forma ionizada, em pH fisiológico. A quantidade de urato no organismo é o 
resultado do balanço entre a ingesta dietética, a síntese endógena e a taxa de 
excreção. A hiperuricemia pode ser o resultado da redução da excreção de ácido 
úrico (85% a 90%) ou do aumento da produção (10% a 15%). Em síntese, a 
causa da gota está relacionada a fatores genéticos e ambientais, mas a 
prevalência crescente dessa enfermidade, acredita-se ser devida, 
principalmente, aos fatores ambientais relacionados com os hábitos de vida e 
com a dieta. Uma das causas da hiperuricemia observadas em pacientes com 
gota, é a ingestão em excesso de alimentos que contém pectina, muito presente 
em proteínas, e esta quando metabolizada libera ácido úrico. Recentemente, foi 
realizado um estudo  (Health Professionals Follow-up Study - HPFS)  que 
acompanhou cerca de  47 mil homens sem história prévia de gota. O estudo 
durou aproximadamente 12 anos, e nesse período ocorreram 730 casos 
incidentes de gota, e os homens que apresentaram o  mais alto consumo de 
carne apresentaram 41% a mais de risco da gota. Em contrapartida a isso, 
homens que tiveram um consumo alto de laticínios, um alimento com baixo teor 
de gordura, reduziram em 44% o risco de desenvolver a doença. Um aspecto de 
grande importância que aumenta a uricemia é a ingestão de bebidas alcoólicas 
por incrementar a degradação do ATP em adenosina monofosfato, que é 
rapidamente convertido em ácido úrico e também ocorre desidratação e acidose 
metabólica, que reduzem a excreção renal de ácido úrico no indivíduo, 
contribuindo para a hiperuricemia. Portanto, são evidentes os riscos da ingestão 
desenfreada de substâncias que elevam a concentração dos cristais de urato, o 
que torna fundamental a necessidade de mudanças de hábitos alimentares e 
etilistas, mantendo uma dieta mais equilibrada, e assim, reduzindo os níveis de 
ácido úrico e, consequentemente, os danos da Gota nos pacientes acometidos. 
Além disso, é importante que a população tenha mais conhecimento acerca dos 
malefícios dessa patologia, alterando orientações dietéticas prejudiciais, para 
prevenir e/ou minimizar a probabilidade de desenvolver a doença, como 
também, realizar o diagnóstico e o tratamento precocemente, o que melhorará o 
prognóstico da Gota. 

 

DESCRITORES: Hábitos.Dieta.Hiperuricemia. 
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A síndrome de Conn, também conhecida como hiperaldosteronismo primário, é 
uma patologia das glândulas suprarrenais, as quais liberam na corrente 
sanguínea aldosterona. A síndrome é muito rara, afetando uma pessoa em um 
milhão, o que explica também sua dificuldade em ser diagnosticada. A síndrome 
de Conn pode ser causada por um tumor benigno de uma das suprarrenais ou 
pela hiperplasia celular da região produtora de aldosterona do órgão. Os 
principais sintomas são o aumento da pressão arterial do paciente e hipocalemia. 
Assim sendo, este estudo tem como objetivo descrever as manifestações 
clínicas da síndrome de Conn, por meio de uma revisão bibliográfica do tema. 
Foram pesquisadas publicações nas bases de dados Scielo e Google 
Acadêmico com os seguintes termos: síndrome de Conn; 
hiperaldosteronismoprimário; manifestações clínicas e diagnóstico. Nesse 
sentido, a síndrome de Conn é uma complicação rara e seu diagnóstico é feito 
pela dosagem da concentração plasmática da aldosterona e da atividade de 
renina plasmática, se apresentando na forma de fraqueza episódica, elevação 
da pressão arterial e hipopotassemia. As manifestações clínicas costumam ser 
inespecíficas, mas indivíduos com hipocalcemia e hipertensão arterial podem 
apresentar polaciúria, sede em excesso, fraqueza, fadiga, paralisias temporárias 
palpitação, cefaleia, contrações musculares e formigamento. O diagnóstico é 
dado, principalmente, por exames laboratoriais e de imagem, determinado pela 
dosagem da concentração plasmática da aldosterona e da atividade de renina 
plasmática. Alguns exames como dosagem de renina e de aldosterona no 
sangue ou na urina de 24 horas são solicitados para realizar diagnóstico, assim 
como teste de supressão usando cloreto de sódio ou captopril, para ver se 
diminui a secreção de aldosterona. O tratamento depende da causa: na presença 
de tumor, se possível, removê-lo; na hiperplasia, utiliza-se espironolactona ou 
fármacos relacionados para normalizar a pressão arterial e eliminar outras 
características clínicas. Por fim, vale ressaltar que a síndrome de Conn é um 
grupo de desordens, em que a aldosterona é inapropriadamente alta para a 
quantidade de sódio, produção relativamente autônoma para seus reguladores 
e não é suprimida pela quantidade de sódio. O risco de desenvolvimento da 
doença é muito baixo, uma vez que tal síndrome afeta uma a cada um milhão de 
pessoas. A importância da população tomar conhecimento acerca dos sintomas 
mais comuns da doença está no fato de que, o rápido diagnóstico e tratamento 
diminuem o risco de vida e sequelas em decorrência da doença. 

 

DESCRITORES: Síndrome de Conn. Diagnóstico. Manifestações clínicas.
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O etilismo é uma doença crônica diretamente relacionada ao uso abusivo de 
álcool, uma droga depressora do sistema nervoso central, além de ser umas das 
substâncias mais psicoativas consumidas no mundo. Indivíduos acometidos pelo 
etilismo, apresentam problemas sociais recorrentes e causados pelo delirium 
tremens (DT) casos de alterações nos níveis de consciência e nas funções 
cognitivas. O objetivo deste trabalho é relacionar os efeitos do etilismo no 
Sistema Nervoso Central (SNC). O estudo trata-se de uma metodologia 
bibliográfica, baseada na análise de artigos científicos relacionados ao 
funcionamento do SNC e algumas de suas patologias. O álcool inicialmente 
potencializa os efeitos do Glutamato e o ácido gama-aminobutírico(GABA), que 
é o principal neurotransmissor inibitório do SNC, o processo de abstinência do 
álcool faz com que ocorra uma diminuição nos receptores GABA, reação 
chamada de “down regulation”, em resposta acontece uma baixa no controle 
inibitório dos neurotransmissores excitatórios, um deles é o glutamato. O álcool 
atua como antagonista dos receptores NMDA (N-Metil-D-Aspartano). Com uma 
interferência no uso de substâncias alcoólicas, ocorre um aumento da atividade 
excitatória destes receptores, o que resulta nas manifestações clínicas como 
tremores, alucinações e taquicardia. O uso excessivo de álcool também aumenta 
os sítios de ligação do glutamato nos receptores NMDA ocorrendo uma “up 
regulation”, explicando a agitação glutamatérgica que ocorre nos sintomas de 
abstinência, as vias glutaminérgicas resultam em uma excitação dentro do SNC, 
tendo como resposta ansiedade, delirium e convulsões. Percebe-se que o 
Sistema Nervoso Central é muito importante para o corpo humano e o seu mau 
funcionamento causará uma péssima qualidade de vida, portanto a resolução do 
problema de pacientes Etilistas tem que ser tratada o quanto antes para uma 
melhora na vida do paciente. Alguns desses tratamentos são: auxílio psicológico, 
desintoxicação, auxílio de medicamentos ou até mesmo a participação de um 
grupo de apoio como alcoólicos anônimos (AA). Porém todos esses tratamentos 
requerem um acompanhamento de um profissional da saúde. 

 

DESCRITORES: Etilismo 1. Neurotransmissores 2. Sistema Nervoso Central 3.
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A febre Chikungunya é uma doença 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 doença ainda é um 
desafio para profissionais da saúde e pesquisadores. A arbovirose é uma doença 
transmitida por vetores, que pode ser assintomática ou causar sintomas febris. 
A transmissão pode ocorrer por meio do mosquito Aedes aegypti, do tipo Aedes 
albopictus, que também transmite a dengue. A Chikungunya é uma das 
arbovirose mais prevalentes no mundo. Depois de uma primeira onda de casos 
que motivou alarme em vários países do mundo, em 2005, ela voltou a se 
disseminar, ocorrendo mais de um milhão de casos no mundo. No Brasil, a 
primeira notificação foi em 2014, nos municípios de Campo Grande (MS), Rio de 
Janeiro (RJ) e São Paulo (SP). Em 2015, a circulação do vírus da Chikungunya 
foi confirmada em 13 estados brasileiros. Em 2019, o Ministério da Saúde 
informou que foram notificados mais de 12 mil casos da doença. Os sintomas da 
Chikungunya são febre alta, que costuma durar de cinco a seis dias, dor nas 
articulações, o que leva a doença a ser chamada de febre artrítica, dor nas mãos 
e nos pés, dor nas costas, nas pernas e nos ombros, além de dor de cabeça, de 
garganta, de olhos e no corpo. Os sintomas podem surgir de três a sete dias 
após a picada do mosquito infectado. A dor nas articulações 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 
cabeça, dor de garganta, dor nos olhos, dor no corpo, febre alta. A Chikungunya 
não tem um tratamento específico, apenas o tratamento sintomático. A maioria 
dos pacientes se tornam assintomáticos 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 propícios para a proliferação do mosquito 
Aedes aegypti. É importante manter caixas d’água, latões, garrafas e pneus 
sempre tampados com tampa ou plástico, limpos e sem água parada. É preciso 
manter quintais limpos, sem lixo e vegetação, retirar o lixo das ruas e destinar o 
lixo corretamente. Além disso, é importante usar repelentes para se proteger das 
picadas de mosquito, principalmente das 17h às 19h, horário em que os 
mosquitos são mais ativos. É importante manter quintais limpos, sem lixo e 
vegetação, retirar o lixo das ruas e destinar o lixo corretamente. 

 

DESCRITORES: Febre de Chikungunya. Infecção por Vírus Chikungunya. 

Infecções por Arbovírus.
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O vírus varicela zoster (VZV) é um vírus herpes e altamente contagioso, 
transmitido por contato direto com o fluido de lesões infectadas das vesículas ou 
através de gotículas respiratórias infectadas. O Herpes Zoster (HZ) é 
considerado reativado por uma infecção prévia pelo VZV. Embora a causa exata 
da reativação do HZ ainda seja desconhecida, acredita que muitos fatores de 
risco desempenhem um papel nessa reativação. Alguns sintomas, como dor, 
coceira ou formigamento, aparecem antes de uma lesão cutânea no local da 
reativação. Relatar a respeito da infecção pelo HZ, enfatizando a causa, 
diagnóstico, incidência e o tratamento. Foi feito uma revisão bibliográfica sobre 
o Herpes Zoster. Após a infecção primária por varicela, o vírus permanece 
latente na raiz dorsal e nos gânglios dos nervos cranianos. O vírus pode se 
reativar, muitas vezes décadas depois, o que leva ao HZ. A manifestação do 
herpes zoster geralmente é uma erupção vesicular unilateral na área da pele 
suprida pelo nervo afetado. A dor pode ser intensa e descrita como dor em 
queimação ou elétrica que geralmente desaparece dentro de 2 a 4 semanas. Em 
uma análise descritiva mostrou que o percentual de novos casos de HZ por 
milhão de habitantes aumentou em todas as regiões brasileiras, variando de 
+23,6% no Noroeste a +77,2% na Região Centro-Oeste. O aumento médio 
global brasileiro atingiu +35,4%, correspondendo a um aumento médio de mais 
de 10,7 casos por milhão de habitantes durante a pandemia COVID-19. O risco 
ao longo da vida é estimado em 25-30%, e na faixa etária de 85 anos ou mais, o 
risco é tão alto quanto 50%. O tratamento com antivirais por via oral, como o 
Aciclovir, Valaciclovir ou Fanciclovir, está indicado para acelerar o processo. 
Esses antivirais são medicamentos que, se iniciados nas primeiras 72 horas de 
doença, diminuem a severidade, a duração e as complicações do HZ. Há casos 
em que a dor é tão intensa, que é preciso lançar mão de opioides (derivados da 
morfina) para o controle. É uma condição comum no Brasil e acomete mais de 2 
milhões de pessoas todos os anos. Em algumas pessoas, pode interferir nas 
atividades diárias normais, como caminhar e dormir, e nas atividades sociais, 
podendo também causar distúrbios emocionais. 

 

DESCRITORES: Herpes Zoster. Infecção. Varicela-Zoster.
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A patalogia hiperaldesteronismo classificada em grau primário é a ação de 
superprodução do hormônio aldosterona pelas glândulas adernais, que, quando 
elevada, causa uma retenção de líquido, aumento da pressão arterial, fraqueza, 
aumento da frequência pra urinar, aumento de sede, câimbra e paralisia nos 
casos mais graves. Causado a partir da forma que o hormônio aldosterona não 
consegue regular os minerais de relação direta, sódio e potássio, quando os 
níveis do hormônio aldosterona são maiores há retenção exagerada de sódio e 
pouca excreção de potássio, visto que o hormônio aldosterona é responsável e 
tem ação direta com a regulação desses minerais. Esse trabalho tem a finalidade 
de apresentar as vertentes do Hiperaldosteronismo primário, bem como suas 
causas e consequências. Tratasse de uma pesquisa bibliográfica de caráter 
qualitativo e explicativo, com o objetivo de enriquecer e credibilizar o trabalho. 
Portanto, para sua realização foi necessário o acesso ao banco de dados 
SCIELO e MSD Manuals. O HAP pode ser definido como um estado de produção 
excessiva e relativamente autônoma de aldosterona. Nessas condições, inicia-
se, nos túbulos renais, processo de retenção de sódio e água que, com o tempo, 
leva à supressão da produção da renina, hipertensão arterial e hipocalemia 
estabelecida ou tendência 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 
alteração, dessa forma é possível iniciar o tratamento adequado, que pode 
envolver o uso de medicamentos diuréticos e/ou anti-hipertensivos e, assim, 
prevenir o agravamento da hipertensão. Pode ser classificado como: 
Hiperaldosteronismo primário, causado pela presença de um tumor na glândula 
suprarrenal e Hiperaldosteronismo secundário que acontece devido ao aumento 
da produção de renina, que é uma enzima produzida e liberada pelas células dos 
rins e que está relacionada com o aumento ou diminuição da pressão arterial. 
Além disso, o hiperaldosteronismo primário pode acontecer devido a um 
carcinoma adrenocortical, neoplasia no ovário ou adenoma responsivo à 
angiotensina, enquanto o secundário pode ser consequência de síndrome 
nefrótica ou cirrose hepática, por exemplo. Dessa forma, fica evidente a 
importância de prevenção e de testes rotineiros para descobrir e tratar de forma 
mais rápida e em estágio inicial, para que seja indicado um tratamento eficaz 
pelo profissional de saúde. Após a indicação do tratamento é papel do paciente 
acolher o tratamento e realizar para melhor resultado. Palavras Chave: 
Hiperaldosteronismo primário; Aldosteronoma; Hipocalemia; Hipertensão 
arterial. 

 

DESCRITORES: Hiperaldosteronismo. Hipocalemia. Hipertensão Arterial.
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A doença de Chagas (DC) é uma doença tropical negligenciada segundo a 
Organização Mundial da Saúde (OMS), apresentando elevada prevalência e 
expressiva carga de morbimortalidade. Trata-se de uma condição infecciosa 
crônica, cuja lógica de enfrentamento aproxima-se das doenças crônicas não 
transmissíveis, exigindo uma resposta social adequada dos sistemas nacionais 
a partir de suas redes de atenção à saúde (RAS), do Sistema Único de Saúde 
(SUS). Endêmica em 21 países das Américas, a infecção pelo protozoário 
Trypanossoma cruzi (T. cruzi) acomete aproximadamente 6 milhões de pessoas, 
com incidência anual de 30 mil casos novos na região, ocasionando, em média, 
14.000 mortes/ano e 8.000 recém-nascidos infectados durante a gestação. 
Estima-se que haja no Brasil, atualmente, pelo menos um milhão de pessoas 
infectadas por T. cruzi. a necessidade de articulação das ações de vigilância em 
saúde, reforçando a importância de desenvolver um modelo amplo e completo, 
para a tomada de decisão em diferentes esferas de gestão e que considere a 
certificação de casos da infecção pelo protozoário. A doença apresenta duas 
fases, aguda e crônica. Foi elaborado um índice de vulnerabilidade para doença 
de chagas crônica (DCC), com o foco em demonstrar as áreas de maior potencial 
de morbimortalidade da doença em sua fase crônica, no Brasil. Este estudo 
objetivou conhecer o índice de vulnerabilidade para doença de chagas crônica. 
Para tanto analisou-se o documento de elaboração deste, através de uma 
análise crítica em que cada componente do grupo isoladamente e depois em 
grupo analisou as características do índice. Observou-se que o índice de 
vulnerabilidade para DCC é relevante para a compreensão da dinâmica da 
doença, para dispor das principais estratégias, fluxos, bem como as 
especificidades e vulnerabilidades de cada região ou contexto. 

 

DESCRITORES: Beatriz Uchoa dos Anjos de Almeida1; Eduardo Gurgel 

Fernandes2; Ignácio Araújo Bubna3; Sophia Alves Pegado Cavalcante 

Gomes4.
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A Síndrome de Charcot-Marie Tooth é uma neuropatia hereditária autossômica 
dominante e caracteriza-se por comprometer os nervos periféricos de 
predomínio distal, tendo curso clínico variável. Observa-se quadro de evolução 
lenta de atrofia e fraqueza distal em membros inferiores, seguidos por diminuição 
da sensibilidade. Os reflexos estão, em geral, abolidos, mas podem estar 
exaltados e acompanhados de sinal de Babinski. É frequente o encontro de 
atrofia do terço distal das pernas, pés cavos e deformidades em artelhos. Outros 
sinais clínicos característicos em todas as variações da doença são: paresia dos 
músculos distais, redução da sensibilidade superficial e profunda nestes 
segmentos. Os objetivos dessa pesquisa são expor manifestações clínicas e 
métodos de tratamento da síndrome de Charcot-Marie-Tooth. Foi realizada uma 
pesquisa bibliográfica através das bases de dados eletrônicas Pubmed e Scielo. 
Através dessas análises, verificou-se que uma série de exercícios apresentam 
melhora em várias áreas, usando esteira com intensidade progressiva e 
exercícios proprioceptivos – também com cargas progressivas – que impacta 
diretamente na melhora das funções motoras, como equilíbrio, estabilidade 
corporal e força plantar, melhorando também a força e resistência muscular. O 
equilíbrio é prejudicado através de problemas na aceleração e desaceleração do 
centro de massa, em decorrência da perda da força muscular dos MMII 
(Membros inferiores), problema que é atenuado com essas medidas 
terapêuticas, além de uso de órteses tornozelo-pé, que melhoram diretamente 
também a caminhada, através de implantação de hábito de uso desse 
equipamento. Também foi verificado que essas medidas apresentaram pequena 
diminuição na fadiga, mas tiveram bom efeito na VFC, indicando melhora de 
atividade parassimpática. É importante salientar que o intervalo máximo de 
tempo entre tratamentos é de 6 meses, pois, após isso, o paciente retorna aos 
estágios iniciais de evolução do quadro da doença. Notavelmente a prescrição 
de órteses tornozelo-pé em pacientes com Síndrome de Charcot parece 
relevante, pois promove melhorias nas reações de equilíbrio e no desempenho 
da marcha. A realização de tratamento por meio do uso de equipamentos de 
assistência pode minimizar as sinergias inadequadas de movimento e otimizar a 
função nesses pacientes. Além disso, exercícios físicos apresentam melhora em 
diversas áreas que estão diretamente ligadas com funções motoras e 
estabilidade corporal. Apesar de não apresentar melhoras significativas na 
capacidade respiratória, foi verificado uma diminuição na fadiga pulmonar. 
Outrossim, a assiduidade no tratamento é de extrema importância, uma vez que 
com um grande intervalo de tempo o paciente retorna ao estágio inicial com a 
evolução da doença. 

 

DESCRITORES: Neuropatia Motora e Sensitiva Hereditária Tipo I. Neuropatia 

Motora e Sensitiva Hereditária Tipo II. Medidas Terapêuticas. 
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A Síndrome de Wernicke-Korsakoff (SWK) é uma das mais graves 
consequências do alcoolismo crônico, 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: o nistagmo horizontal ou 
vertical, marcha atáxica, paralisia do olhar conjugado (oftalmoplegia) e o estado 
confusional agudo (dificuldade relacionada ao processamento de estímulos 
externos e ao nível de atenção e foco). A neuropatia pode também estar 
associada à alterações cardiovasculares como, taquicardia, hipotensão. A 
psicose de Korsakoff pode ocorrer devido a tumores do terceiro ventrículo, infarto 
ou ressecção cirúrgica do lobo temporal, ou como sequela de encefalite por 
herpes simples. Objetivos: analisar a gravidade da Síndrome de Wernicke-
Korsakoff e suas manifestações clínicas, por meio de uma revisão literária.  
Metodologia: Foram utilizadas referências a artigos científicos nacionais 
indexados na base de dados da Biblioteca Eletrônica Científica Online (Scielo), 
publicados no período de tempo entre 1996 e 2021. Além disso, houve a consulta 
a livros científicos publicados nos períodos de 2014 e 2021. Resultados e 
discussão: A complexidade da  SWK deve-se ao álcool em excesso que é o 
maior propulsor da doença. Concatenado a isso, o etilismo reduz a atividade de 
três enzimas primordiais envolvidas na glicose cerebral e no metabolismo 
energético, o que constitui uma lesão bioquímica na região encefálica por 
deficiência de tiamina que não está sendo devidamente metabolizada. Ademais, 
haverá a morte de células cerebrais, culminando nas fisiopatologias de paralisia 
e comprometimento mental. Outros possíveis sintomas associados à síndrome 
são: perda de equilíbrio, confusão, perda de memória recente, diplopia, 
estrabismo convergente, entre outros, sendo comum o paciente fazer 
confabulações devido à desmemorização, tendendo a criar histórias para evitar 
constrangimento. Nessa esteira, impossibilita uma precoce detecção de 
sintomas, tornando, desse modo, o diagnóstico desafiador, uma vez que seus 
sintomas, em sua maioria, são inespecíficos, posto que também são 
característicos de outras síndromes de abstinência. Considerações finais: 
Mediante ao diagnóstico da doença, faz-se necessário o início imediato do 
tratamento com a administração da tiamina por via oral ou endovenosa, que 
auxilia no tratamento de lesões cerebrais não estabelecidas. Desse modo, a 
tiamina realiza uma recuperação parcial a total de problemas cardiovasculares 
associados, entretanto, parcialmente no que abrange de funções cognitivas e de 
sintomas amnésicos, dependendo da idade e da progressão da síndrome. 

 

DESCRITORES: Síndrome de Wernick-Korsakoff. Alcoolismo. Tiamina



¹Discentes do curso de graduação em Medicina da Faculdade de Medicina Nova Esperança 
²Docentes/Tutores do Curso de Graduação da Faculdade de Medicina Nova Esperança 

DISTRIBUIÇÃO DA TROMBOSE VENOSA EM PACIENTES 

HOSPITAIZADOS DO ESTADO DA PARAÍBA. 

ESDRAS RAMOS CARTONILHO FILHO¹; IERY PIRES DE SÁ MACEDO¹; 

RICARDO PIRES DE SÁ ESPÍNOLA¹; SILVAGNO FERNANDES DE ARAÚJO¹; 

WILLIAMS TOSCANO LOUREIRO DE FRANÇA¹; SOLIDÔNIO ARRUDA 

SOBREIRA² 

 

A Trombose Venosa (TV) resulta de um processo grave de hipercoagulação 
associada à estase venosa local. Os principais fatores de risco da TV são 
imobilidade, neoplasias, varizes dos membros inferiores, aumento da faixa 
etária, sexo feminino, obesidade, traumatismos, insuficiência cardíaca em 
tratamento com diuréticos, contraceptivos hormonais, deficiência de antitrombina 
III ou proteína C. No passado, o estudo da origem da TV era baseado na ideia 
de que os trombos se iniciavam como um agregado de plaquetas nos locais onde 
havia baixo fluxo sanguíneo ou lesão vascular endotelial. Esta teoria continuou 
sendo aceita por mais de um século e ainda é usada como base científica para 
muitos estudos. Contudo, avanços mais recentes sobre a fisiopatologia da TV 
demonstram que esses não são os únicos fatores de risco. O objetivo deste 
trabalho é investigar como a TV se distribui entre os gêneros, verificando se a 
afecção apresenta predileção por pacientes do gênero masculino ou feminino. 
Foi realizado um levantamento do número de pacientes hospitalizados com 
diagnóstico firmado de TV no estado da Paraíba entre os anos de 2017 e 2021. 
Os dados foram obtidos por meio do Sistema de Informações Hospitalares do 
SUS (SIH/SUS), que é uma base de dados de domínio público vinculada ao 
Ministério da saúde, cuja consulta é feita por meio eletrônico através do sistema 
DATASUS. Foram identificados 1.037 pacientes hospitalizados com diagnóstico 
de TV no período especificado. Deste total, 666 (64,2%) eram mulheres e 371 
(35,8%) eram homens. A predileção da TV pelas mulheres impõe a necessidade 
de medidas preventivas, sobretudo nas pacientes de maior risco. Estas medidas 
incluem a reavaliação do custo-benefício da reposição e contracepção 
hormonais, exercícios físicos, redução do sobrepeso, meias de compressão e, 
nos casos de maior risco, profilaxia com ácido acetilsalicílico, heparina ou outro 
fármaco antitrombótico. 

 

DESCRITORES: TROMBOSE VENOSA. FATORES DE RISCO. MULHERES
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O megaesôfago se caracteriza pela destruição do plexo nervoso intramural do 
esôfago. Conhecida também como acalasia, tal patologia causa aperistalse, ou 
seja, incoordenação das contrações do corpo esofágico, além do 
comprometimento do relaxamento do esfíncter inferior do esôfago (EEI), 
resultando em estase esofágica. Quadros de megaesôfago podem ter origem 
idiopática ou etiologia chagásica. Os sintomas apresentados costumam ser a 
disfagia de progressão lenta, tanto para líquidos quanto para alimentos sólidos, 
incluindo a regurgitação de alimentos não digeridos. Esses eventos se tornam 
mais graves com o avanço da doença, tornando as alterações esofágicas mais 
visíveis. Em termos de diagnóstico, a acalasia é identificada tipicamente por meio 
da análise do quadro clínico e da história médica, considerando-se fatores 
influenciadores que reforçam a suspeita da patologia, tais como locais de 
moradia dos pacientes, que podem residir em áreas endêmicas da Doença de 
Chagas. Ademais, o estudo radiológico contrastado e a manometria esofágica 
se fazem também relevantes, visto que auxiliam na melhor conduta do 
tratamento. Contudo, sabe-se que a destruição do plexo nervoso é irreversível, 
de modo que qualquer tratamento conservador terá caráter paliativo, visando 
aliviar os sintomas ocasionados pelo distúrbio. O tratamento pode incluir o uso 
de fármacos, uso de toxina botulínica endoscópica, dilatação pneumática, ou 
mesmo intervenções cirúrgicas, como a cardiomiotomia laparoscópica de Heller. 
Dessa forma, neste trabalho, tem-se o intuito de apresentar a técnica de 
tratamento do megaesôfago chagásico de grau II por laparoscopia frente ao 
tratamento tradicional de dilatação pneumática por balão, visto que o 
procedimento possui um alto nível de eficácia, proporcionando um bom controle 
da disfagia e regurgitação, sem necessidade de laparotomia. Apesar dessa 
técnica possuir um nível de dificuldade maior, esta pode ser utilizada em 
pacientes que tiveram complicações por dilatação prévia decorrente do uso de 
balões, bem como nos que não sofreram tal dilatação. Diante do exposto, infere-
se que a cardiomiotomia por laparoscopia de Heller é uma importante ferramenta 
utilizada no tratamento do megaesôfago chagásico grau II, o que se evidencia 
por sua eficácia frente ao histórico de tratamentos satisfatórios a longo prazo e 
com baixos níveis de comorbidades associadas. 

 

DESCRITORES: Megaesôfago Chagásico. Acalasia. Laparoscopia de Heller.
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Como o álcool é a substância psicoativa mais consumida do mundo, muitas 
pessoas se tornaram dependentes ocasionando incidência de doenças 
hepáticas alcoólicas (DHA) entre esses indivíduos. A doença se inicia com a 
esteatose hepática alcoólica (EHA) que é a primeira etapa da doença hepática 
alcoólica, todavia, ela pode ser única ou estar associada com alguma outra 
lesão, podendo evoluir para uma hepatite alcoólica, fibrose e cirrose alcoólica, 
caso o paciente continue ingerido bebida alcoólica de forma ininterrupta. Assim, 
o diagnóstico dessa patologia é realizado com associação da anamnese, exame 
físico, clínico e laboratorial. Para entrar no grau patológico de hepatite alcoólica 
que já se enquadra como de maior gravidade, o paciente tem que fazer o uso da 
substância etílica de forma contínua. É uma doença complexa com necessidade 
de intervenção primária para abster o abuso de álcool e coordenada por ação de 
equipes multiprofissionais. OBJETIVO: Analisar o consumo do alcoól com 
relação ao surgimento de doença hepática bem como reunir evidências do 
diagnóstico. METODOLOGIA: O levantamento bibliográfico do trabalho foi 
realizado através de pesquisa qualitativa em banco de dados científicos como o 
Medline/Pubmed, SciELO, Lilacs utilizando os filtros de doença hepática 
alcoólica, hepatite, cirrose, além de consultas com professores da instituição. 
RESULTADOS E DISCUSSÕES: O risco de doença hepática alcoólica aumenta 
acentuadamente entre os homens que ingerem > 40 g, especialmente > 80 g, de 
álcool/dia (p. ex., cerca de 2 a 8 latas de cerveja, cerca de 3 a 6 taças 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 os 
problemas graves costumam surgir cerca de dez anos depois e os sintomas 
variam de acordo com a progressão da doença. CONCLUSÃO: A princípio não 
se deve indicadar um transplante, pois só é indicado em caso de cirrose porque 
a estateose hepática e a patologia em questão com tratamento é reversível. 
Logo, com o objetivo de reverter o caso, o paciente precisa seguir uma dieta 
nutritiva e suplementação de vitaminas, não ingerir bebida alcoólica e também 
utilizar alguns medicamentos com lactulose, beta-bloqueadores e diuréticos. 
AINES são contraindicados nos casos em que o paciente apresente ascite 
devido ao alto risco de agravamento de retenção de sódio, hiponatremia e 
insuficiência renal. 
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