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INTRODUCAO

Este texto ndo se propbe ser um substituto aos manuais de Patologia,
mas tao-somente um resumo que sirva como ponto de partida para o estudo da
disciplina. Assim, recomenda-se a consulta das obras referenciadas na
bibliografia, ao dispor do estudante nas diversas Bibliotecas, nomeadamente a
desta Escola.

Os assuntos aqui focados inserem-se no Mddulo de Patologia Geral e
encontram-se ordenados em fungao da previsao elaborada para o desenrolar das
sessoes lectivas.

Algumas das tematicas aqui abordadas sado ja do conhecimento do
estudante, pelo que se apresentam os aspectos essenciais. Nao esquecer que
para a compreensdo dos processos fisiopatoldégicos sdo preponderantes os
conhecimentos de fisiologia, ndo abordados neste resumo, sendo aconselhavel a

revisdo daqueles assuntos, para o que dispéem de manuais recomendados.

Bom estudo!

A Professora da Disciplina



1. CONCEITOS GERAIS
A patologia constitui a ciéncia ou o estudo da origem, natureza e curso
das doencas e constitui a base da ciéncia médica.

1.1 CONCEITO DE PATOLOGIA

Literalmente, o termo patologia significa estudo (logos) do sofrimento
(pathos). Como ciéncia, a patologia focaliza as consequéncias estruturais e
funcionais de estimulos nocivos sobre as células, tecidos e 6rgaos, e, em ultima
andlise, as consequéncias em todo o organismo.

Tradicionalmente encontramos diversos ramos da patologia:

. Histopatologia: investigacdo e diagndstico da doenga a partir do
exame dos tecidos.

. Citopatologia: investigacdo e diagndstico de doenca a partir do
exame de células isoladas.

. Hematoldgica: estudo dos disturbios dos componentes celulares e
coagulaveis do sangue.

. Microbiologia: estudo de doencgas infecciosas e 0s organismos por
elas responsaveis

. Imunologia: estudo dos mecanismos de defesa especificos do
organismo

. Patologia quimica: estudo e diagnostico de doencas a partir de
alteracdes quimicas nos tecidos e liquidos

. Genética: estudo de cromossomas € genes anormais.

. Toxicologia: estudo dos efeitos de venenos conhecidos ou suspeitos.

. Patologia forense: aplicacdo da patologia com propédsitos legais

(investigacao de morte em circunstancias suspeitas...)



Tradicionalmente o estudo da patologia € dividido em patologia geral e
patologia sistémica.

A primeira preocupa-se com as reaccOes basicas das células e tecidos
aos estimulos anormais que servem de base a todas as doencas (doencas
congénitas versus doencgas adquiridas, inflamacao, tumores, degeneragao).

A Ultima examina as respostas especificas por parte dos érgaos e tecidos
especializados a estimulos mais ou menos bem definidos (apendicite, cancro do

pulmao, ateroma).

Técnicas aplicadas a patologia

. Microscopia Optica

. Histoquimica

. Imuno-histoquimica e imunofluorescéncia
. Microscopia electrdnica

. Técnicas bioguimicas

. Técnicas hematoldgicas

. Cultura de células

. Microbiologia médica

. Patologia molecular

Sendo a patologia o estudo da doenca, coloca-se a questao:

O que é a doenca?

Podemos considerar a doengca como uma condi¢do na qual a presenca de
uma anormalidade no corpo causa perda da saude normal. A simples presenca de
uma anormalidade &, pois, insuficiente para determinar a presenca de doenca,
excepto se acompanhada de perda da saude.

O termo saude tem sido definido de véarias formas por diversas fontes. A
mais comum é a descri¢do classica da OMS, de 47 que afirma que a saude é "um
estado de completo bem-estar fisico, mental e social, e ndo apenas a auséncia de

doenca ou enfermidade”.



Bem-estar pode ser definido como qualidade ou condicdo de estar bem,
principalmente sentir-se robusto, saudavel e preparado. O bem-estar nao é
apenas a auséncia de sintomas, mas incorpora o bem-estar mental, fisico e

espiritual positivo.

A doenca pode ser definida como uma alteracdo das células, tecidos ou
funcao fisiologica, para além do esperado. Noutros termos, existe uma patologia
reconhecida.

Por doenca, pode também ser entendido um processo que traduz a falta
de adaptacao do organismo aos mais variados estimulos mérbidos.

Uma doencga tem causas definidas (mesmo que desconhecidas), um
curso distinto de desenvolvimento, evolucao e resultados finais reconheciveis.

As doengas, traumatismos e outras causas de mal-estar, encontram-se
classificadas internacionalmente, no sentido de normalizar o relato das mesmas.

Esta classificacao € feita sob a égide da OMS e denomina-se de CID.

E importante compreender que é praticamente impossivel definir normal
como um unico estado distinto para qualquer caracteristica biol6gica. Além das
diferencas individuais, o corpo humano sofre modificacbes ao longo do seu
desenvolvimento.

A doenca pode ser entendida como um incapacidade individual de
adaptacao aos estimulos diarios a que uma pessoa se encontra sujeita.

Todas as doengas possuem determinadas caracteristicas que possibilitam
a sua melhor compreensao, classificagéo e diagnostico:

o Etiologia (causa da doencga)

o Patogenese ou patogenia (mecanismos do desenvolvimento da
doenca).

. Anatomia patolégica ou alteragbes morfolégicas (alteragcbes

estruturais induzidas nas células e nos érgé@os corporais).



o Fisiopatologia  (consequéncias  funcionais das  alteragbes
morfolégicas).

o Complicagdes e sequelas, ou efeitos secundarios

o Prognéstico, ou previsao

o Epidemiologia ou incidéncia

1.1.2 Etiologia

A Etiologia é o estudo das diversas causas que determinam a doenga.

O conceito de que certos sintomas anormais ou doengas sdo «causados»
€ tao antigo como a historia. Para os acadianos (2500 a. C.), se alguém ficasse
doente, ou era por sua culpa (pecado) ou designios de agentes exteriores, como
odores, frio, espiritos malignos ou deuses.

A maioria das doencgas possue etiologia multifactorial, isto é, encontra-se

na sua etiologia um conjunto de factores, como genéticos, infecciosos...

Consideram-se duas grandes classes de factores etiolégicos:
Genéticos

e

Adquiridos (infecciosos, nutricionais, fisicos, quimicos, etc.)

O conhecimento ou identificagdo da causa primaria permanece como a
espinha dorsal sobre o qual é feito um diagnéstico, uma doenca é compreendida
ou um tratamento é implementado.

Mas o conceito de uma causa conduzindo a uma doenca nao €,
actualmente, suficiente. Embora seja verdade que nao existiria paludismo sem os
parasitas da malaria, tuberculose sem os bacilos da tuberculose, gota sem a
alteracdo do metabolismo dos uratos, sabe-se que nem todos os individuos

portadores desses organismos ou nascidos com alteragdes metabdlicas,



desenvolvem a doenca ou a desenvolvem com a mesma intensidade. Factores
genéticos afectam as doencas induzidas pelo ambiente, mas o ambiente pode ter
influéncia profunda na evolugédo das doencgas genéticas.

Como exemplo, a tuberculose tem como etiologia o bacilo de Koch (causa
directa), mas também elementos que favorecem a contaminagao do individuo pelo
BK: promiscuidade, insalubridade, etc. (causas indirectas) e aqueles que

diminuiram a resisténcia do organismo: rubéola, por exemplo (causa ocasional).

A causa determinante de uma doenca € representada de uma forma

geral:

o Por um agente infeccioso, nas doencas infecciosas (bacterianas,
virusais ou parasitarias)

o Por um toxico, em numerosas afecgcoes hepaticas, renais,
neurolégicas, etc.

o Por uma proliferagdo celular anormal, no cancer, sem que a razao
ou causa desta proliferacdo sejam conhecidas.

o Pelo envelhecimento, em numerosas afeccoes

Causas favorecedoras ou ocasionais sdao essencialmente representadas

por condi¢cdes familiares ou sociais, isto é, pelo meio onde vive o doente, que
favorecem o contagio, a intoxicacdo ou a deplecdao orgénica; estes diversos
elementos devem ser sempre apreciados em toda a situa¢ao de doenca, para que
a terapéutica resulte eficaz.

1.1.3 Patogenia

Patogenia € o mecanismo pelo qual uma determinada causa provoca a
doenca. Refere-se a sequéncia de acontecimentos contidos na resposta celular
ou tecidular, ou de todo o organismo, a causa, desde o estimulo inicial até a
ultima expressao de manifestagcoes da doenga. O estudo da patogenia permanece
como um dos dominios principais da ciéncia da patologia.
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Exemplo, o furinculo tem como causa um germe, o estafilococo. A
patogenia consiste no estudo da forma como o agente penetra nos tecidos e
como se forma o pus.

A patogenia de uma doenga é o mecanismo através do qual a etiologia
opera para produzir as manifestagdes patologicas e clinicas.

Como exemplo de patogenias de doengas temos:

. Inflamac&o: resposta a varios agentes prejudiciais que causam lesédo
dos tecidos.

. Degeneracéo: deterioragdo de células ou tecidos em resposta a, ou
falha de adaptacao a, varios agentes

. Cartonagens: mecanismo pelo qual agentes causadores de cancro
resultam no desenvolvimento de tumores

. Reacgbes imunes: efeitos indesejaveis do sistema imune do

organismo

As causas patogénicas podem ser divididas em:

1. Eficientes: sdo indispensaveis e, por si s6, podem produzir doenga,
como por exemplo calor para que se produza queimadura, traumatismo para que
surja fractura.

2. Adjuvantes, sdo as que favorecem e reforcam a accao das causas
eficientes, ainda que estas Ultimas possam ser simultaneamente adjuvantes,
como por exemplo, quando uma fractura exposta se complica com infec¢ao.

3.  Predisponentes, as que preparam ou favorecem o organismo para
sofrer a accao das causas eficientes, tais como idade, sexo, hereditariedade...,
como no caso do idoso ter maior predisponéncia para fracturas do colo do fémuir...

4.  Determinantes aquelas que séo, por vezes, indispensaveis para que
uma doencga se produza, como a perda de defesas organicas para desencadear

infeccao.
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1.1.4 Anatomia Patoldgica

A Anatomia Patologica € o estudo das lesées provocadas pela doencga.
Nao se limita a descricdo macroscopica das lesdes, estende-se ao estudo das
modifica¢des celulares, gracas a exames microscopicos.

Pode implicar a necessidade de realizacao de bidpsias, por exemplo para

estudo histopatoldgico.

1.1.5 Fisiopatologia

A Fisiopatologia refere-se a natureza das alteragcdes morfoldgicas e sua
distribuicdo nos diferentes érgaos ou tecidos, quando influenciam a normal fungcéo
e determinam aspectos clinicos (sintomas e sinais), evolugdo e prognéstico da

doencga.

1.1.6 Complicacoes e sequelas

As doencas podem ter efeitos prolongados, secundarios ou distantes.

Como exemplo, um microrganismo infeccioso propaga-se a partir do local
original de infecgdo, onde provocou uma reaccao inflamatéria, para outra parte do
corpo, onde ocorrera uma reaccao semelhante. Da mesma forma, tumores
malignos originam-se inicialmente num érgao, como tumores primarios, mas as
células tumorais, via vasos linfaticos e sanguineos, disseminam-se pelo
organismo, originando novas formacdes tumorais a distdncia (tumores
secundarios ou metastases).

A evolucédo de uma doencga pode ser prolongada e complicada se houver
deficiéncia da capacidade de defesa, reparacao ou regenerag¢ao do organismo.

Por vezes, uma sucessdo de complicacbes de uma doenca pode
determinar consequéncias anatomicamente distantes. As doencgas nao respeitam

limites anatémicos ou de sistemas.
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1.1.7 Prognéstico

Futuro da doenca. Evolugcao de um quadro clinico.

Conjectura do que se passara ou das eventualidades evolutivas precisas.

Significa a previsdo da evolu¢cdo da doenga ou as perspectivas de se
recuperar de uma doencga ou a previsao do desenlace provavel.

Quando referimos que as perspectivas de sobrevida sdo de 5 anos para o
cancro do pulmdao em aproximadamente 5%, este é o prognéstico daquela
condicao.

Em algumas situagdes é possivel ser muito preciso, dado o conhecimento
de determinado doente e da sua situagdo (por ex. um doente que apresenta um
carcinoma do pulmado com metastases hepaticas, 6sseas e no encéfalo, muito
provavelmente possui uma perspectiva nula de sobrevida em 6 meses).

O prognostico é influenciado pelo tratamento efectuado, sua possibilidade

e aceitacao, até por factores individuais.

Remiss&o e recidiva

Nem todas as doencgas crénicas apresentam uma evolugdo continua. A
remissao é o processo de conversao da doenca activa em quiescéncia, com o
doente a apresentar um estado de saude relativamente bom.

O reaparecimento dos sinais e sintomas € denominado de recidiva.

Algumas doencgas podem oscilar através de varios ciclos de remisséo e
recidiva, antes da cura ou morte. Como exemplo deste tipo de doenca temos a
doenca de Crohn e a colite ulcerativa, leucemia linfoblastica aguda tratada

(particularmente na segunda infancia).

Morbilidade e mortalidade

A morbilidade de uma doenca é a soma dos efeitos no doente; uma
doenca pode resultar, ou ndo, em incapacidade.

A mortalidade de uma doenca é a probabilidade de que a morte seja o

resultado final. E, habitualmente, expressa em percentagem.
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1.1.8 A Terapéutica

A Terapéutica é o conjunto dos meios utilizados para curar.

E a prépria doenca que condiciona as normas a utilizar para a tratar.
Compreende:

A terapética médica, que comporta a instituicdo eventual de um

determinado regime e a prescricdo de medicamentos para 0s quais existem
indicacdes e contra-indicagdes a discutir, doses a precisar, acidentes a conhecer.
Uns dos acidentes possiveis sao os disturbios iatrogénicos que ocorrem
quando os efeitos deletérios de um método ou medicamento produzem patologia
independentemente da condicdo para a qual o medicamento € administrado.
Como exemplo, a utilizagdo de glicocorticoides utilizados no controlo do IUpus
eritematoso disseminado, em actividade, pode determinar o sindroma de Cushing,
embora, neste caso, os beneficios excedam os efeitos colaterais. Outra situacao €
a hemorragia ou a perfuragdo gastrica causada pela administracdo de
glicocorticéides na artrite moderada ou a ocorréncia de hepatite fulminante em

consequéncia de transfusdes de sangue ou plasma.

A terapéutica cirurgica, que exige técnicas invasivas, das quais convém

conhecer 0s riscos e os limites, por um lado e as vantagens por outro.

1.2 MANIFESTACOES DE DOENCA
De uma forma geral, é a pessoa que determina a sua necessidade de
cuidados de saude. Esta decisao é fruto de varios aspectos, entre os quais 0s
sinais do seu proprio corpo. Estas manifestacées de que algo se desenrola de
uma forma nao habitual constituem parte do quadro sobre o qual ird assentar o
diagndstico de um problema de saude, isto é, os sinais e os sintomas séo o que o
clinico primeiro procura determinar quando um individuo procura cuidados de

saude.
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1.2.1 Sintoma

Usa-se o termo sintoma de forma ampla para designar ou caracterizar
qualquer manifestacado de doenca. Rigorosamente, um sintoma é subjectivo, logo
percebido e referido apenas pelo proprio.

Fendomeno de doenca ou de outro tipo de afeccdo que conduz a uma
queixa por parte da pessoa. Por exemplo, o sentimento de mal-estar, dor, nausea,
prurido.

1.2.2 Sinal

Manifestacao fisica e objectiva de doenga, observavel por outrem e pelo
proprio, como a HTA, hipertermia, ictericia, cianose, edema articular.

E um sintoma percebido pelo médico. O conhecimento dos sinais designa-
-se de Semiologia.

1.2.3 Sindroma

Associacao de dois ou mais sintomas ou sinais relacionados. Conjunto de
sintomas que concorrem para identificar um determinado estado moérbido e que
pode ser ocasionado por processos ou causas diversas.

Pode ser um grupo de sinais e sintomas que, em conjunto, distinguem
uma doenga particular.

Também agrupamento de sintomas, ndo constitui uma doenga: SIDA
(Sindroma de Imunodeficiéncia Adquirida), SDR (Sindroma de Dificuldade
Respiratoria), Sindroma de Down.

O sindroma é um grupo de sintomas e sinais, decorrentes de uma
alteracdo funcional, relacionados uns com os outros por meio de caracteristicas
anatémicas, fisiologicas ou bioquimicas. Sintetiza uma desordem funcional
referente a um 6rgdo, um sistema organico ou um tecido. Na insuficiéncia
cardiaca congestiva, sabe-se que a dispneia de esforco, ortopneia, cianose,
edema de declive, ingurgitamento das veias do pescoco, derrame pleural,
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estertores pulmonares e hepatomegalia estdo relacionados com um Unico
mecanismo fisiopatoldgico, a insuficiéncia da bomba cardiaca.

Na doenga de Cushing, o facies de lua cheia, a hipertenséo, a diabetes,
osteoporose séo os efeitos reconhecidos do excesso de glicocorticéides actuando
em varios 6rgaos alvo.

Na deméncia, a deterioracdo da meméria, o pensamento incoerente, as
disfungbdes da linguagem, desorientacdo espaco-temporal e alteracdo do
julgamento estado relacionados com a destruicdo de areas de associacdo do
cérebro.

Em geral, um sindroma n&o identifica a causa precisa de uma doenga,
mas reduz bastante o nimero de possibilidades e muitas vezes sugere os estudos

clinicos e laboratoriais mais adequados.

Os sinais e sintomas clinicos podem ser de caracter geral ou funcional:

o Gerais: comuns a varias afecgdes, como a febre, emagrecimento,
astenia.

o Funcionais: inerentes a um aparelho ou a uma funcéo, que se
exteriorizam por uma manifestagcdo objectiva; como ex. a tosse, dispneia,

expectoracao implicam afeccao do aparelho respiratério.

Podem ainda classificar-se quanto ao seu significado:
o Gerais: se indicam uma alteragao organica ou funcional

o Especiais: se permitem concluir uma relagéo causa-efeito

Quanto ao valor diagnéstico:
o Comuns: os que aliados a outros podem conduzir a um diagnéstico

o Patognomdnico: por si s6, impde um diagndstico

Quanto ao mecanismo de produgao:
o Morfoldgicos, resultantes de agentes que produzem alteragdes

anatémicas
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o Funcionais, quando traduzem alteracdes das funcdes de um ou mais
orgaos.
o Reflexos, quando detectados por, ou resultantes de um mecanismo

nervoso.

1.3 O DIAGNOSTICO

O diagnéstico é a conclusédo a que permitem chegar os dados obtidos por
diferentes modos de investigagdo ao dispor, dados clinicos, radiolégicos,
biolbgicos.

O diagndstico, antes de tudo implica uma correcta colheita de dados.

Realiza-se um diagndstico clinico quando se determina o tipo de doenca,
tendo por base os antecedentes, sinais, sintomas e o exame fisico do
utente/doente (ou comunidade, num sentido mais amplo)

Constituem o diagnostico positivo.

O diagnéstico pode prestar-se a confusao com um sindroma semelhante
e a discussdao a proposito das doencas préximas constitui o diagnéstico
diferencial. Como exemplo, o diagndstico positivo de pneumonia é baseado em
sinais clinicos particulares e acessoriamente, numa imagem radiolégica.
Entretanto, o diagnéstico diferencial é de estabelecer com estados congestivos

pulmonares e com a pleurisia.

1.4 HISTORIA CLINICA
Histéria Clinica: Conjunto de dados recolhidos acerca de um doente e
sobre os quais se pode construir o diagnoéstico.
Consta de duas partes fundamentais: interrogatério ou anamnese e
exame objectivo.
No interrogatorio consta o relato da doenga actual, que € a anamnese

proxima e os antecedentes, anamnese remota.
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O exame objectivo compreende a exploragao clinica, realizada com os
sentidos ou com ajuda de aparelhos elementares;
De uma forma sistematizada, a histéria clinica segue os passos abaixo

enunciados

Nunca é demais enfatizar o significado de uma forte relacdo pessoal entre médico e
paciente, pois dela dependem, num numero extraordinariamente grande de casos, tanto o
diagndstico como o tratamento. Uma das qualidades essenciais do clinico é o interesse pela

humanidade, pois o0 segredo da assisténcia ao paciente esta na preocupacao pelo mesmo.

Dr. Francis Peabody

A histéria clinica comeca pelo interrogatério ao qual se segue o exame
objectivo feito pelo médico. Com o interrogatério e a exploragao clinica, quase
sempre é possivel formular um diagnostico que orienta para a necessidade de

exames complementares e para a satisfacdo das necessidades do utente.

A conversa inicia-se com a pergunta relativa aos motivos da consulta, o
médico € informado, escuta, observa e fala pouco.

Em geral, a maioria dos doentes tem ja preparada uma explicacao
possivel para os seus problemas, quer dizer, vém ja com um diagnostico
estabelecido e com ideias muito precisas sobre o tratamento adequado.

Toda a doenga tem um componente social e psicolégico que devem ser

considerados na conversacao entre o utente e o prestador de cuidados.

| IDENTIFICAGCAO
e Nome
e Sexo
e Idade
e Raca

¢ Naturalidade, residéncia
¢ Profissao



18

Il ANAMNESE
Esquema do registo da anamnese:

Anamnese actual

(histéria da doenca actual)

1.

Motivos actuais que levam o doente ao médico.

Sao registadas as razoes referidas de forma espontanea.

2. As doencas actuais sado descritas com toda a exactiddo. Séao

importantes as perguntas relativas a alteragbes funcionais.

3. Evolugéo do quadro actual

4. Concepcgoes diagnosticas e terapéuticas do doente.

5. Diagnéstico e terapéutica realizados até ao momento e relativas a

situacao actual de saude.

Anamnese anterior

(Historia pregressa, antecedentes pessoais)

1.
2.
3.
4.

Particularidades relativas ao nascimento.
Doencas da infancia
Doencas na idade escolar.

Doencas depois do ingresso na vida activa e referentes a etapas de

vida distintas (na profissédo, na familia, nas condigbes de vida)

5.
6.
7.
8.
9.

Estadias anteriores no hospital ou noutros.

Doencas anteriores, sistematizadas por sistemas organicos.
Reacc¢des organicas

Reaccdes alérgicas

Vacinacéo.

10. Terapéuticas
11.Subsidios.
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Anamnese geral

Apetite, ingestdo hidrica determinacdo exacta se nao for normal,
preferéncias e repulsas, tolerancia e intolerancia. Sede: quantidade de liquidos id.
Consumo de bebidas alcodlicas, tipo e quantidade.

Alteracao do padrao de degluticéo.

Peso, evolugcado ponderal ao longo do ciclo vital, eventuais variagcdes de
peso e explicacédo fornecida pelo utente.

Eliminacao, padrao, caracteristicas, alteracdes, frequéncia.

Funcéo genital, libido, menarca e/ou menopausa.

Periodo menstrual.

Nauseas e voOmitos, caracteristicas, momento de ocorréncia, desde

quando, tipo...
Tosse e expectoracdo

Temperatura corporal, padrao de variacao.

Sudorese.

Sono e repouso, padrao, alteragdes, habitos.

Estado de consciéncia, alteracao, estados convulsivos.

Comportamentos aditivos.

Medicamentos

Curas realizadas, quando e onde.

ANAMNESE FAMILIAR

(Antecedentes familiares)

ldade, estado de saude ou causa de morte dos ascendentes, irmaos,
conjugue e filhos.

Doencas hereditdrias e metabdlicas, assim como outras doengas
importantes na familia (tuberculose, cardiopatias, infarte de miocardio,
hipertensao arterial, doengas vasculares periféricas, diabetes, obesidade, gota,
alteracdo do metabolismo das gorduras, xantomatose, enxaqueca, psicoses ou
psiconeuroses, alcoolismo, epilepsia, asma, alergias, cancro, doengas

hemorragicas, artrite, e doencas degenerativas.)
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ANAMNESE SOCIAL

Locais anteriores de residéncia

Situagao familiar anterior e actual
Formagéao escolar e profissional
Actividades laborais, actuais e anteriores
Influéncia nocivas no trabalho.

Relagbes familiares

Il EXAME OBJECTIVO
Implica observagdo dos parametros gerais e de cada uma das partes
constituintes do corpo.

1 Observagao geral: estado de consciéncia, orientagdo espacgo-
temporal, posicionamento adoptado, idade aparente em relacdo com a real,
estado de nutricdo, estatura, estado da pele e mucosas, temperatura corporal,
pressao arterial, pulsos...

2 Cabeca e pescoco: facies, configuracao anatémica, implantagao dos
orgaos constituintes, coloracdo, hidratacdo e integridade da pele e mucosas.
Palpacao da tirdide, adenomegalias, etc....

3 Térax: inspecgcdo, simetria, deformacdes, pulsacbes anormais,
frequéncia respiratéria, movimentos ventilatorios...

Palpacao, elasticidade, simetria, vibragdes vocais, frémitos (localizacao,
etc.)

Percussao, macicez

Auscultagao cardiaca (sons cardiacos, e caracteristicas, sopros, atritos,
etc. ...) e pulmonar (ruidos anormais, adventicios, caracteristicas da tosse e da
voZz).

4 Abdomen: inspeccao, forma e volume, deformacgdes, rede venosa...

Palpacao, sensibilidade, defesa, pontos dolorosos, tumefacgdes, sinal

de Murphy (dor que surge quando, premindo com dois dedos abaixo da arcada
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costal direita, se faz executar por um individuo afectado de colecistite, litiasica ou
nao, um profundo acto inspiratério), palpagcédo do baco e rins
Percussao, macicez hepatica/esplénica, zonas de macicez/timpanismo.

5 Coluna vertebral

6 Membros: morfologia, simetria, movimentos activos e passivos, pele
e faneros, indices oscilométricos...

7 Exame proctolégico sumario

8 Genitais

9 Exame neuroldgico breve.

1.5 EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO

Surgem em complemento do diagnostico clinico, sdo orientados por este
altimo e auxiliam a esclarecé-lo e a enquadra-lo dentro de um quadro de doenca
conhecido.

Estes métodos complementares, (exames subsidiarios),
esquematicamente repartem-se em:

Laboratoriais: (exames de sangue, urina, liquor, liquidos pleural e ascitico,
expectoracao...): fisico-quimicos, serologicos, hematolégicos,
anatomopatolégicos...

Instrumentais: radiologicos, ECG, determinagao do metabolismo basal...
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2. SEMIOLOGIA

A semiologia é o estudo dos sinais e sintomas. De referir que, embora
optando pela divisdo dos sinais e sintomas por aparelhos, isto ndo significa que
eles se cinjam a ser manifestagdes apenas de um ou outro aparelho ou sistema.
Pelo contrario, um dado sinal ou sintoma podem ser indicadores de doenca em

qualquer aparelho, sistema ou 6rgéo.

2.1 APARELHO RESPIRATORIO E CIRCULATORIO

Tosse

A troca gasosa na ventilacdo exige volumes tao elevados, que particulas
de matéria penetram nas vias aéreas com o ar inspirado. A arvore
traqueobronquica ramifica-se de tal forma que filira eficazmente aquelas
particulas.

Particulas maiores que 20u de didmetro depositam-se habitualmente no
nariz, boca ou nasofaringe. Particulas entre 10 e 20u podem atingir a traqueia.
Particulas menores depositam-se nos brénquios, de tal forma que as que atingem
0s bronquiolos respiratérios e o parenquima pulmonar mais distal possuem menos
de 2 p de didametro; particulas de 0,1p ou menores que penetrarem no
parenquima, geralmente ndo sdo depositadas e retornam em suspensado no ar

inspirado.

Existem dois mecanismos especificos para a depuracdo daquelas
particulas:

. Uma delgada camada de muco é impelida por um movimento ciliar
continuo desde os bronquiolos terminais, em direc¢do a traqueia. As particulas
que pousam nesta superficie podem mover-se em direccdo a laringe a uma
velocidade de 1 a 15 mm por minuto.
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. O segundo mecanismo de depuragao protector € a tosse. A tosse
pode limpar com eficacia a arvore traqueobrénquica de secrecdes situadas a nivel
dos brénquios segmentares.

Referida como um mecanismo de defesa colocada em ac¢ao sempre que
a depuragdo mucociliar for ineficaz ou se encontrar sobrecarregada, a tosse
constitui um dos sintomas cardio-respiratérios mais frequentes, definindo-se como
uma expiracdo explosiva que fornece um meio de limpar a arvore
traqueobrdnquica de secre¢des e corpos estranhos e que pode ser iniciada tanto
voluntariamente como por reflexo.

A tosse ocorre em trés fases distintas:

1. O ar drenado para o interior dos pulmdes imediatamente antes da
tosse constitui a fase inspiratéria

2. O encerramento da glote e a contraccao dos musculos toracicos e
abdominais compreende a fase compressiva

3. A descompressao abrupta surge com a abertura subita da glote e
saida do gas intratoraccico durante a fase expulsiva da tosse, fase em que ocorre
o efeito util da tosse.

Neste mecanismo intervém sobretudo a musculatura abdominal e outros
musculos acessorios como os intercostais. Todo este fenomeno € integrado pelo

centro da tosse, situado no bolbo (tronco cerebral).

Os varios estimulos que produzem a tosse podem ser:

e Inflamatérios, como edema das membranas respiratérias, laringites,
bronquites, alveolites...

* Mecéanicos como por inalacdo de particulas, poeiras por exemplo;
por compressao das vias aéreas, extramural ou extrinseca (como aneurisma
da aorta, tumores do mediastino, neoplasias pulmonares) ou intrinseca, como
na asma bronquica.

¢ Quimicos, por inalagdo de gases irritantes, fumo, etc....
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e Térmicos, como a inalagao de ar muito quente ou muito frio, embora
os extremos de temperatura ndo constituam a Unica causa da tosse;
habitualmente a patologia do trato respiratério inicia o estimulo para a tosse,
que € meramente acentuada pela alteracdo na temperatura.

¢ Psicogénicos, como em pessoas que, ndo tendo uma base organica
para a tosse, o fazem excessivamente, de forma consciente ou ndo. A tosse
pode servir para obter atencao e simpatia ou expressar hostilidade. A tosse é
igualmente encontrada em pessoas com pouca ou nenhuma base organica
para a tosse, servindo esta como libertagdo da tensdo nervosa durante uma
dificuldade.

Perante um doente com tosse, varias caracteristicas devem ser avaliadas:

e Tosse seca, nao produz expectoragao; inutil; tem geralmente origem
extra-pulmonar (pleura, mediastino) e surge também no periodo inicial das
bronquites agudas, apos inalacao de substancias irritantes, etc.

e Tosse produtiva ou humida, quando determina expectoracgao.
Habitualmente existe em todos 0s processos em que existe exsudagao bronco-
pulmonar.

e Tosse quintosa, acessos de tosse sucessivos e muito préximos,
como na traqueobronquite e na tosse convulsa.

e Tosse moniliforme, acessos sucedendo-se a intervalos regulares,
tosse superficial, frequente nos processos pneumaonicos.

e Tosse bitonal, caracterizada por dois tons simultaneos, por lesdo do
recorrente. Nos adultos pode ter como causa um aneurisma da crossa da
aorta, neoplasias mediastinicas ou pulmonares.

e Tosse emetizante, que se faz acompanhar de vomitos.

e Tosse rouca surge nas laringites.

e Tosse sincopal ou obnubilante, que se pode acompanhar por
sincope. Mais frequente em situagbes de bronquite cronica, a causa da
sincope € a isquémia cerebral. O individuo pode permanecer inconsciente

alguns segundos, o suficiente para provocar acidentes.
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e Tosse reprimida acompanha processos dolorosos do tdrax ou
abdémen, como nas pneumonias e traumatismos toracicos.
Pesquisar a variabilidade da tosse em funcdo de alguns factores,
nomeadamente:
e Inalagcdo de determinadas substancias, indiciadora de reacgao
alérgica, asma bronquica
e Com a ingestdo de alimentos, fistulas esofagobrénquicas,
esofagotraqueais.
e Horério:
»  Matinal, nas bronquites crénicas
»  Pés-prandial
>  Nocturna

As situagbes passiveis de provocar tosse podem ser classificadas em:

. Inflamacgées, desde o resfriado comum, faringite aguda, laringite
aguda, traqueobronquite aguda, pertussis, bronquite crdnica, bronquiectasia,
pneumonia lobar, broncopneumonia, abcesso pulmonar. tuberculose pulmonar,
infecgdes por fungos, doengas pulmonares parasitarias, incluindo oportunistas.

. Alteragbes cardiovasculares como o edema agudo do pulméo,
infarte pulmonar, aneurisma aértico...

. Traumatismos e agentes fisicos como gases irritantes,
pneumoconioses

. Neoplasias

. Disturbios alérgicos, como asma bronquica, febre dos fenos e rinite
vasomotora

. Outras causas, incluindo condi¢cdes envolvendo os pulmdes e a

arvore traqueobronquica.

Expectoracgao

Material expulso durante um acto de tosse
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A arvore traqueobrbénquica produz cerca de 100 cc de muco nas 24
horas; no individuo normal, o muco é rapidamente movido em direccao a glote
pela accdo dos cilios e deglutido. O aumento da produgdo de muco,
acompanhado de tosse ndo é normal.

Distinguem-se varios tipos de expectoragéo, de acordo com a natureza
dos seus componentes predominantes:

e Expectoracdo mucosa traduz a hipersecre¢cao de muco
e tem aspecto de clara de ovo; frequente na asma.

e Expectoracdo purulenta, expectoracdo de pus;
corresponde a maioria dos processos broncopulmonares, sendo
tanta, quanto mais profunda a origem da expectoragao; observa-se
na Tuberculose pulmonar, bronquiectasias, etc.

e Expectoracdo serosa, expectoracdo de um liquido
homogéneo, pouco consistente de cor amarelada ou résea; é tipico
do edema agudo do pulmé&o.

e Expectoragcdo fibrosa, expectoragdo muito viscosa,
fortemente aderente a orofaringe; comum na fase inicial das
pneumonias.

e Expectoracdo hemoptdica contém sangue, € muito

comum na tuberculose, neoplasias e processos vasculares.

Hemoptise

Expectoragdo de sangue proveniente da arvore respiratoria (origem
abaixo da glote); esta definicdo abrange tanto o escarro com estrias de sangue,
como a hemoptise maci¢ca. Uma hemoptise verdadeira é definida como a emissao
de uma certa quantidade de sangue, habitualmente mais de 2 cc (Blacklow,
1986). Uma hemoptise macica (excede 600 cc em 48 horas) é, frequentemente,
fatal (Blacklow, 1986).

Constitui um dos sintomas mais alarmantes para a pessoa; ocorre

tipicamente apods a tosse e, frequentemente, retorna durante vérias horas ou dias.
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E importante determinar se o sangue provém do aparelho respiratério ou
do gastrointestinal, isto €, distinguir hemoptise de hematemese.

Na hemoptise, o sangue é geralmente vermelho rutilante, espumoso e
arejado. Na hematemese é habitual a existéncia de nausea a preceder a
hemorragia e o sangue € vermelho escuro, por vezes semelhante a borras de

café, ainda que, no caso de rotura de varizes esofagicas possa ser vermelho vivo.

As causas mais frequentes podem ser agrupadas em

» Traumatismos como na situacdo em que uma vértebra
fracturada perfura um pulmao

» Corpos estranhos (hemorragia por traumatismo directo,
produzindo lacerag¢ao ou ulceragdo da mucosa das vias aéreas)

» Inflamag&o, a hemorragia pode ter origem na faringe, laringe,
traqueia..., como na tuberculose, pneumonia pneumococcica, infec¢oes
por fungos, bronquite...

» Neoplasias constitui a causa mais frequente de hemoptise
cronica nos adultos com mais de 45 anos.

» Condigbes vasculares e circulatdorias (embolia e trombose
pulmonares, por exemplo)

» E causas variadas

Dispneia

Sensacao subjectiva de falta de ar. E um dos sintomas mais comummente
apresentados por pessoas com doencgas pulmonares ou cardiacas.

A dispneia ocorre sempre que o trabalho da respiracdo se torna
excessivo. Quando a parede toracica ou os pulmdes tém a sua complacéncia

diminuida ou ha um aumento da resisténcia ao fluxo aéreo, é necessario que haja
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uma maior producao de energia por parte da musculatura respiratoria para que
haja um dado volume de troca gasosa.
Podem ser distinguidos trés tipos de dispneia:

e Por perturbacao da conducao de 02 até ao sangue/alteracao
na relagdo ventilagdo perfusdo, como exemplo temos, a obstrugdo das
vias aéreas, doencga da parede toracica...

e Por perturbacdo dos centros nervosos, como na
arteriosclerose, na hipertensao craniana, encefalites...

e Por perturbagbes metabdlicas, coma diabético, intoxicacao

urémica.

Os factores desencadeantes podem ser:

e O esforgo, dispneia de esforco, usualmente com causa
cardiaca

e Decubito, dispneia de decubito, ortopneia, quase sempre de
origem cardiaca, obriga a posigao vertical

¢ Inalacdo de substancias, alergenos, frequente nos asmaticos

e Trepopneia, dispneia provocada nas posi¢cdes de decubito
lateral, mais frequentemente em individuos com doenca cardiaca

¢ Platipneia dispneia que ocorre somente na posicao erecta.

Torna-se indispensavel saber em que circunstancias ocorre dispneia, ja
que a sua importancia ndo estad apenas na descricdo precisa do seu tipo, mas
também numa definigdo da situacao em que ocorre:

Em repouso ou apenas com exercicio fisico

Grau de limitagao das actividades da vida diaria, alteragbes no modo de
vida...

S.D.R.A.:
» Tiragem
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» Cianose
» Adejo nasal
> Polipneia

A dispneia nao se limita a ser um sintoma de alteracdes respiratérias, mas
igualmente pode estar presente em situagbes de anemia, em cardiopatias como a
insuficiéncia ventricular esquerda e estenose mitral, ter origem psicogénica e

neurolégica.

Alteracoes do ritmo respiratorio

Polipneia, aumento da frequéncia respiratoria; o volume de ar utilizado
pode encontra-se normal, diminuido ou aumentado

Bradipneia, diminuicao da frequéncia respiratéria

Taquipneia aumento da ventilagao

Respiragdo de Cheyne-Stokes, periodos de hiperpneia alternados com
periodos de apneia (cessacdo da ventilagcdo). Este ciclo completa-se em 2-3
minutos.

Hiperventilagdo, aumento do ritmo e da profundidade da respiracao,
excedendo as necessidades metabolicas. As causas incluem esforgo voluntario
consciente, factores psicogénicos, reflexos toracicos

Ritmo de Biot periodos irregulares de apneia, alternando com 4 a 5

incursdées semelhantes, indicia aumento da presséao intracraniana

Cianose

Cor azulada da pele e das mucosas, resultante da presenca no sangue de
uma elevada quantidade de hemoglobina reduzida, isto é, ndo saturada de
oxigénio, mas conjugada com anidrido carbonico. Pode aparecer uniformemente
distribuida por todo o corpo, mas geralmente é mais evidente nas extremidades,
nos labios, leito ungueal, orelhas e proeminéncias malares.

As causas podem ser cardiacas ou respiratorias.
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. Factores pulmonares, representados por todas as causas que
impedem a oxigenagdo normal do sangue nos capilares alveolares, isto é, pelas
doencas graves do aparelho respiratério como a asma, o enfisema, a fibrose
pulmonar, a atalectasia, etc.

. Factores cardiocirculatdrios, que se dividem em factores cardiacos
puros (como as comunicacgdes inter-auriculares e interventriculares) e periféricos,
representados essencialmente por uma diminuicao da circulagdo nos capilares
(por estase venosa ou por afluxo insuficiente de sangue arterial), de que resulta a
perda de uma maior quantidade de oxigénio, que passa para os tecidos através
da parede capilar.

. Factores toxicos, representados pela presenca de sulfo-hemoglobina
e de meta-hemoglobina no sangue, em consequéncia da destruicdo, no
organismo, de algumas sulfamidas, de alguns derivados da anilina, do nitrito de

amilo e do hidrogénio sulfurado.

Cianose implica hipoxémia (local ou generalizada), mas a sua auséncia

néo exclui a possibilidade de hipdxia ou hipoxémia.

Ruidos adventicios respiratorios

Os ruidos adventicios sdo sons anormais que se sobrepdem aos normais:

. Crepitacdo (estertores): audivel quando ocorre uma abertura subita
das pequenas vias aéreas contendo liquido; o som é semelhante ao obtido
quando se esfrega uma mecha de cabelo junto ao ouvido. Geralmente sao
auscultadas durante a inspiracdo e ndao desaparecem com a tosse. Podem ser
encontradas em doentes com edema pulmonar, fibrose pulmonar ou pneumonia.

. Roncos: ocorrem como consequéncia da passagem do ar através de
passagens estreitas, cheias de liquido. Sdo audiveis em doencas acompanhadas
com produgdo excessiva de muco, como a pneumonia, bronquite ou
bronquiectasia. Sao auscultados durante a expiragdo e podem desaparecer com a

tosse.
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. Sibilos: ruido musical ou sussurrante decorrente da passagem de ar
por vias aéreas estreitadas. Auscultados durante a expiracdo e durante a
inspiragdo, quando graves, sao audiveis sem estetoscopio; normalmente estao
associados com a asma e broncoconstrigdo, embora sejam passiveis de surgir em
qualquer situacao de edema e obstrugao brénquica.

. Estridor. som produzido quando o ar passa por vias aéreas

superiores parcialmente obstruidas

Alteracoes do pulso
O pulso pode ser percepcionado em qualquer artéria superficial, assente

sobre um plano resistente... A frequéncia varia entre 60-90 p./m, no adulto

normal.

Taquiesfigmia: aumento da frequéncia do pulso

Bradiesfigmia, diminuicao da frequéncia do pulso.

Taquicardia, aumento do batimento cardiaco para valores superiores a 90
p./m

Bradicardia, diminuicdo da frequéncia cardiaca

Arritmia alteracao do ritmo normal das pulsacdes cardiacas.

Edema

Acumulacao anormal de liquidos no espaco intersticial.

As causas sdo variadas e ndo se limitam ao aparelho respiratério ou ao
cardio-circulatério. De uma forma geral as circunstancias clinicas passiveis de
determinar a presenca de edema compreendem:

. Aumento da pressao hidrostatica capilar, que pode ser resultante de

> Aumento da pressao diastolica final no ventriculo
direito na insuficiéncia cardiaca;
> Diminuicdo do fluxo venoso como consequéncia de

trombose ou pressao externa sobre as veias;
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> Valvulas ndo competentes quando a gravidade produz
um aumento de pressao nas veias dos pés e pernas.

> Aumento localizado da pressdo hidrostatica em
consequéncia de processos inflamatérios locais.

. Diminuicdo da albumina sérica com consequente diminuigcdo da
pressao oncoética plasmatica, resultante de sindroma nefrético, diminuicao da
sintese da albumina por doenca hepatica ou por desnutricao proteica...

. Permeabilidade anormal da parede capilar as proteinas, por
queimaduras, traumatismos, inflamagao ou reacc¢6es alérgicas.

. Obstrucao dos linfaticos.

A regidao edemaciada apresenta-se aumentada de volume, de coloracao
normal, lisa e brilhante nos edemas recentes, seca e descamavel nos edemas
prolongados. Nos edemas recentes verifica-se a presenga de sinal de Godet (a
pressdao com um dedo constitui-se uma pequena depressdao que se atenua muito
lentamente)

O edema de origem cardiaca surge nas zonas mais baixas e de maior
declive corporal. O edema generalizado, acompanhado de derrame pleural,

abdominal, etc., denomina-se de anasarca.

2.2 APARELHO GASTROINTESTINAL

Anorexia: Pode definir-se anorexia como a falta ou perda do apetite pelos
alimentos, ou como o desinteresse pela sua ingestdo. O conceito de apetite €, de
certa forma, mais impreciso, mas pode ser descrito como uma disposi¢ao
favoravel, ou simplesmente um desejo por comida.

A inapeténcia por certos alimentos pode reflectir preferéncias pessoais e
ndo tem a mesma conotagdo que o desinteresse mais generalizado, e por vezes
activo, no consumo de todos os alimentos, que se denomina anorexia. Encontra-
se frequentemente associado ao desinteresse no consumo mesmo de alimentos

pelos quais o individuo, habitualmente, manifesta preferéncia.



33

A anorexia nervosa constitui um extremo psicopatoldogico, mais
frequentemente observado em adolescentes do sexo feminino, resultante de um
desejo extremo de perder peso, 0 que conduz na maioria das situagbes a
desnutricdo severa, perda de peso, amenorreia, imagem corporal destorcida. Em

situagdes limite pode conduzir a morte por malnutrigao.

Bulimia é outra desordem alimentar, manifestada por um desejo
incontrolavel (compulsivo) pela ingestdo de enormes quantidades de alimentos
ricos em calorias, seguido pela indug¢éao voluntaria do vémito ou utilizacdo anormal

de laxantes.

Nausea: Sensacdo desagradavel geralmente associada a aversao a
ingestao de alimentos. A sensacdao € usualmente descrita como um vago
desconforto situado no epigastro ou difusamente no abdémen, que pode preceder

Ou seguir-se ao vémito.

Vémito: Pode ser descrito como a emissao oral, subita e forcada, do
contelido gastrico. E amitide, mas nao invariavelmente, procedido por nausea,

que se intensifica de forma abrupta logo antes do acto de vomitar.

Nauseas e voOmitos acompanham usualmente inuUmeras alteragdes
sistémicas e generalizadas, como em doentes com urémia, cetoacidose diabética,
doenca de Addison (em que também a anorexia esta presente), labirintites, entre
outros.

Regurgitacao é a emissao de pequenas quantidades de quimo ou suco

gastrico que ascendem a boca sem serem precedidas por ndusea.

Disfagia € o sintoma major da patologia do eséfago; designa uma
impressao de paragem na progressao esofagica dos alimentos, sélidos ou
liquidos, imediatamente apds a sua ingestao. Contrariamente a disfagia
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orofaringea, onde o bolo alimentar ndo progride do fundo da boca, podendo ser
rejeitado ou fazer um falso trajecto, a disfagia esofagica surge ap6s uma
degluticdo normal.

Pode estar relacionada com

. Uma afecgéo local (intrinseca) como no cancro, esofagites, mega-
esofago, discinésia, estenose, hérnia do hiato por deslizamento ou outras,

. Relacionada com afecgdes na vizinhanca (causa extrinseca) como
tumores do mediastino, adenopatias, cancro bronco-pulmonar, aneurisma.

. De causa geral, como na neuropatia, diabetes, intoxicagoes
cronicas...

. Toda a situacdo de disfagia, independentemente das suas
caracteristicas clinicas, em particular ser discreta ou nao, fugaz ou o contrario,
implica um inquérito etiolégico com exames complementares de diagndstico

(radiografia do térax, endoscopia...)
Odinofagia: E a dor a degluticio.

Pirose: Também denominada dispepsia, € uma manifestacdo comum,
caracterizada por uma sensacdo dolorosa de calor e queimadura. E
experimentada em situacbes de alteracdo subita da postura (baixar-se, p. ex.),
com a ingestdo de alguns alimentos ou de &lcool. Pode indiciar refluxo gastro-

esofagico, hérnia do hiato, ulceras e estase gastrica.

Obstipacao e diarreia

A forma, coloracdo e consisténcia das fezes, bem assim como a
frequéncia de emissdo sao influenciadas pela dieta e bactérias existentes no trato
gastrointestinal. As variagbes no padrao individual devem ser clarificadas.

A obstipacao pode ser considerada como atraso ou mesmo paragem da
evacuacgdo das fezes do intestino. E vulgarmente designada como prisdo de
ventre e pode ser originada por varias causas; dois mecanismos fisiopatolégicos

sdo predominantes, encontrando-se, por vezes, associados: alteracdo da
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progressao ao nivel do célon (por hipomotilidade global, por hiperespasticidade
com aumento das contraccoes segmentares), problema de evacuagao ao nivel do

sigmdide e do recto.

E frequente no decurso de doencas enddcrinas e metabdlicas, afeccdes
neurolégicas com problemas da motricidade célica, em varios tipos de desordens
electroliticas, durante o ultimo trimestre da gravidez, viagens, decubito prolongado
(principalmente no idoso), situagdes de hipertermia prolongada...

A diarreia é definida como o aumento da frequéncia e a diminuicdo da

consisténcia das fezes (fezes liquidas).

Distinguem-se 5 grandes tipos de diarreia:

. Osmdtica

. Secretora

. Provocada por alteracdo da motricidade intestinal
. Diarreia por problemas primitivos de mal-absogéo
. Diarreia por mal-digestao gastrica

Hematemese e melena

Hematemese é o vOmito de sangue que pode apresentar coloracao
vermelha (sangue fresco) ou escura, tipo borra de café, resultante da digestdo. A
existéncia de hematemeses, geralmente indicia um local de hemorragia acima do
angulo de Treitz.

A quantidade emitida pode variar, oscilando de grandes massas
sanguineas a pequenas quantidades, misturadas com material alimentar. As
causas podem ser diversas, incluindo a ulcera péptica, varizes esofégicas, gastrite
erosiva, esofagite erosiva, entre outras.

Melena é a emissdao de sangue nas fezes, que adquirem coloracao

avermelhada escura e se tornam pegajosas, tipo alcatrdo. Devem ser excluidas as



36

causas eventualmente responsaveis pela coloragdo escura das fezes (ingestao de
ferro, subnitrato de bismuto, carvdo medicinal...). Podem ter como causa as
mencionadas para a hematemese, além de patologia intestinal, hepatica, biliar,
pancreatite, anomalias vasculares e discrasias sanguineas. Ter em conta que a

ingestdo de hemoptise provoca igualmente a emissdo de melenas.

Hematoquezia ou rectorragia é a eliminagdo de sangue vermelho vivo
pelo recto.

Ictericia

Coloragdao amarela da pele e mucosas, resultante da acumulagao nestes
locais de pigmento biliar. E facilmente detectada na esclerética ocular, base da
lingua e véu palatino e é verificada quando a concentragao sérica de bilirrubina
excede os 2 mg/dl (valor normal n&o ultrapassa 1 mg/dl).

O aumento da bilirrubina sérica pode dever-se a:

. Aumento da destruicdo dos glébulos vermelhos (ictericia hemolitica,
com aumento da bilirrubina ndo conjugada); a par da coloragdo ictérica ha
coloracao escura das fezes.

. Devido a problemas hepaticos (lesbes das células hepaticas):
colestase intra-hepatica, doencga hepato-celular (por virus ou por drogas)

. Obstrucao biliar extra-hepética: obstrucdo mecanica como litiase,

compressoes, tumores do canal biliar.

2.3 APARELHO GENITOURINARIO
O volume diario de urina é de cerca de 1000 a 1500 cc.

Anuria é a producédo de menos de 100 cc de urina/24 horas.
Disuria é a dor ou dificuldade na miccao
Enurese é a perda involuntaria de urina, principalmente nocturna, pela

crianga
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Hematuria é a presenca de sangue na urina, pode ser macroscopica ou
microscopica.

Leucocituria é a presenga, na urina, de leucécitos em quantidades mais
elevadas que o normal.

Nicturia é o aumento da frequéncia urinaria durante a noite

Oliguria é a diminuigao da urina para valores inferiores a 400 cc/dia

Piuria é a presenga de mais de 1 milhdo de leucécitos/ml

Polaquiuria é o aumento da frequéncia das micgbes

Poliuria é o aumento da quantidade de urina produzida nas 24 horas.

Proteinuria é a presenca de proteinas na urina, em valores acima de 0,05
gr/24h.

2.4 SANGUE

Anemia

Reducao da hemoglobina em, pelo menos 20% do seu valor normal. As
diminuigbes compativeis com a vida variam com a rapidez com que ela se instala;
tais diminuicdes podem atingir valores maximos de 80 a 85% nos casos em que
surge gradualmente, instalando-se com uma progressao lenta. Pode surgir por
diminuicado do numero (ou do volume, ou ambos) de hemacias, sendo normal a
concentracao de hemoglobina (Hb.), por reducdo do conteudo, estando o volume
de eritrécitos normal ou por associacao de ambas as situacdes. Sado denominadas
de normocrémicas (conteudo de hemoglobina igual), hipocrémicas (conteudo de
Hb menor) e hipercromicas (conteudo de Hb maior).

A anemia pode associar-se a muitas doencas, a ponto de constituir um
dos seus sintomas fundamentais. Origina-se, na maioria dos casos por diversos
mecanismos:

> Na urémia, por exemplo, resulta quer da inibicao téxica
da medula 6ssea quer da hemdlise e, por vezes por hemorragia.

> Nas doencas tumorais pode estar relacionada quer
com acgao téxica sobre a matriz hematopoiética, actividade das
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hemacias ou com hemorragias repetidas, especialmente nos tumores
do aparelho digestivo;
> Farmacos que provocam les6es no tecido mieldide até

a aplasia irreversivel ou lesam as heméacias determinando hemdlise.

Tipos de anemia:
o Anemia hemolitica (hemolise) por destruicao:
»  Causas extrinsecas

Esplenomeqalia,

Mediacdo por anticorpos como aloanticorpos em transfusdes,

medicamentos, doenca hemolitica do recém-nascido, auto-imunes como no LUpus
Eritematoso Sistémico, no decorrer de doencas virusais (pneumonia virusal,
mononucleose infecciosa, sarampo,...) ou sem causa aparente.

De origem téxica (farmacos, venenos de origem animal como o de

algumas serpentes, aranhas, besouros, vespas..., venenos de origem vegetal
como da Amanita phalloides, vegetais como favas e ervilhas em pessoas com

alteracoes, toxinas bacterianas, parasitas do glébulo vermelho...);

Por traumatismo, como impacto externo, hemolise cardiaca, deposi¢des
de fibrina...

>  Alteragbes da membrana

»  Causas extrinsecas como disturbios enzimaticos e
hemoglobinopatias (anemia falciforme...)

J Anemias por hipoplasia ou aplasia medular: por diminuicdo da
producéo ou por defeito na matriz eritropoiética:

»  Alteracao da proliferacao (deficiéncia de eritropoetina, reducdo da
sensibilidade medular, doenca medular, deficiéncia de ferro), alteracdo da
maturacdo (maturacao nuclear deficiente, por défice de folato, vit. B12 ou outras;
maturagao citoplasmatica deficiente, como nos sindromas talassémicos a e B, e
anemias sideroblasticas, congénitas e adquiridas)

o Perda de eritrécitos, anemia secundaria a hemorragia aguda
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Outros

Outros termos utilizados para denominar alteracées relativas aos
componentes do sangue sao:

Poliglobulia: aumento estavel do numero de glébulos vermelhos, acima
de 6 milhdes/mm3 ( o valor normal é de 4500000-5000000 no homem e de
4000000 a 4500000 na mulher; distinguem-se a poliglobulia primitiva ou essencial
(policitemia vera) e a poliglobulia sintomatica, ou secundaria a outras condicoes,
como insuficiéncias respiratorias cronicas, cardiopatias congénitas, entre outras...

Hemolise é o processo de ruptura dos eritrécitos e de libertacdo do
conteudo no meio.

Leucocitose, numero de leucdcitos superior a 10000/mm3 (o valor
normal, em média, no adulto em jejum é de 6500 a 7000/mm3)

Leucopenia, quando o n.? de glébulos brancos € inferior a 5000

Tanto a leucocitose como a leucopenia podem abranger todas as
categorias leucocitarias (granuldcitos, linfécitos e mondcitos) e sdo chamadas
fotais; ou numa sb, sendo entdo denominadas parciais; neste caso, a variacao
numérica toma o nome da categoria leucocitaria interessada, e teremos, por
exemplo:

Leucocitose neutréfila (neutrofilia)

Ou eosindfila (eosindfilia)

Ou linfécita (linfocitose)

Ou entao leucopenia linfocitica ou linfopenia,

etc.

Trombocitopenia: diminuicdo do n.? de plaquetas (ou trombécitos, cujo
valor normal é de 300000 a 500000/mm3), com prejuizo do papel por elas
desempenhado nos processos de hemostase.

Trombocitose, n.? aumentado de plaquetas

2.5 OUTROS SINAIS E SINTOMAS
Prurido
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Sensacao cutdnea subjectiva que estimula o acto de cocar. Pode ser
difuso ou localizado, provocado por causas externas (parasitas, substancias
irritantes, etc.) ou internas (desordens alimentares, metabdlicas, enddcrinas,
causas infecciosas ou tbxicas, eczemas, urticaria, escabiose, etc.); a ictericia
pode igualmente provocar prurido, devido a acumulagéo de sais biliares no tecido

subcutaneo.

Febre

Febre é uma elevagdo da temperatura corporal em consequéncia de
doenga; embora 0s mecanismos termoreguladores se encontrem ainda em
funcionamento, os de produgdo de calor e de dissipacdo parecem activados a
limiares de temperatura corporal mais elevados do que o limiar normal; isto faz
com que a temperatura do corpo seja mantida regulada a um nivel mais elevado
do que o normal.

O termo genérico utilizado é o de hipertermia; pode ser branda a
moderada, durante o exercicio fisico, ou intensa, durante o trabalho em ambientes
quentes e humidos, na febre, ou quando os mecanismos de dissipacao de calor
estdo comprometidos, devido a lesdo ou doenga do sistema nervoso central.

A causa mais frequente da febre é representada pelas doencas
infecciosas que a provocam devido a alteragcdo dos centros encefélicos que
regulam a temperatura do corpo, induzida por produtos de origem bacteriana ou
pelos tecidos destruidos. O metabolismo é regulado de forma que seja produzido
mais calor, ndo sendo a produgcdo compensada por maior eliminagcdo. Causas
menos frequentes sdo as intoxicagdes alimentares, o hipertiroidismo (doenca de
Basedow), as substancias quimicas, a fadiga fisica, causas que, em geral sé
conseguem produzir pequenos aumentos de temperatura.

Durante a febre produzem-se uma série de alteragdes funcionais dos
varios aparelhos orgéanicos. O individuo com febre apresenta:

. Taquicardia proporcional a elevacao febril (8 pulsagbes para cada
grau de temperatura)

. Polipneia
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. Alteragdes do aparelho digestivo, como anorexia, nauseas, vomitos,
obstipacao

. Oliguria e emissdo de urina de cor amarelo escura (expressédo de
maior concentracao e excrecao de substancias tdxicas)

. Alteracdo do metabolismo dos hidratos de carbono (aumento da
glicémia, deplecdo de glicogénio hepatico) e das proteinas, com producao e

eliminacao de azoto pelo menos trés vezes superior ao normal.

Segundo o grau de elevacao da temperatura ha temperaturas

Sub. -febril: 37,5°C -38°C

Ligeira: 38°C-38,5°C

Moderada: 38,5°C-39°C

Alta, superior a 39°C

Apesar de variavel de caso para caso. a evolugdo da curva de
temperatura pode, em algumas situag¢oes, indiciar o diagnostico da causa.

Segundo a evolucdo ha varios tipos de febre (pelo que é importante a
manutencao do registo da curva):

. Intermitente: surgem acessos febris separados por periodos de
temperatura normal; surge inicialmente com arrepios, depois calor com aumento
de temperatura (p.v. até aos 40°C) e sudorese. E caracteristica de infeccdes
piogénicas, particularmente abcessos; nos linfomas...

. Continua: a temperatura mantém-se elevada com abaixamentos
diarios que nao ultrapassam um grau Celsius (pneumonia, febre tifoide, etc.)

. Renitente: a temperatura apresenta oscilagcoes diarias superiores a 1
grau (bastante caracteristicas dos processos sépticos generalizados);

. Recorrente: ha periodos de 4 a 5 dias de febre continua alternando
com periodos sem febre, com acontece no paludismo;

. Ondulante: que apresenta aumentos graduais, seguidos de
remissoes graduais alternando com periodos nos quais a temperatura se mantém

normal, mas com ligeiros aumentos a tarde (caracteristica da brucelose);
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. Febricula vespertina, caracterizadas por pequenas elevacoes
térmicas diarias (37,5°C-37,8°C) e de longa duragdo (sdo frequentes mas nem

sempre devidas a infec¢ao tuberculosa)

Relativamente a febre, ha ainda que observar se o periodo de subida é
brusco (pneumonias, septicemias) ou lento (gripe, etc.) e se o restabelecimento
da temperatura normal se realiza

. Por crise: abaixamento rapido da temperatura (pneumonia p. ex.)

. Por lise; remissao gradual da temperatura (broncopneumonia, p.ex.)

2.6 PROCESSOS CIRCULATORIOS
Hemorragias
Outras hemorragias além das ja referidas:
. Hemorragias das cavidades serosas: hemotérax, hemopericardio.
hemoperitoneu...
. Hemorragias uterinas:
e Metrorragias: hemorragia uterina fora do periodo menstrual
e Menorragia: fluxo sanguineo abundante durante o periodo
menstrual
e Menometrorragias: associagao das anteriores

As hemorragias podem adquirir diversos aspectos em fung&o do local de
origem, profusdo, causa, etc.

. Petéquias: aspecto punctifome, de limites bem definidos, nao
desaparece com a digitopressao;

. Equimose: de limite difuso, aspecto de mancha escura, € quase
sempre resultante de uma contusdo; a coloragédo, devida a infiltragdo do tecido
celular subcutaneo por sangue, vai alterando com o tempo, de vermelha, depois

negra, azulada, esverdeada e por fim amarelada.
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. Purpura: manchas hemorragicas, disseminadas na pele e/ou 6rgaos
internos; distinguem-se a purpura trombocitopénica (por lesdo do sistema
plaguetario) e purpura vascular, resultante da lesdo da parede capilar.

. Hematoma: coleccdo de sangue localizada na espessura de um

tecido.

Outros termos relativos a processos sanguineos:

. Oligarquia: diminuicdo da massa global de sangue circulante, apés
hemorragias.

. Hipoxémia: aumento da quantidade de sangue num dado tecido ou
zona do organismao.

. Isquémia: Diminuicdo do sangue circulante num 6rgao ou tecido
devido a alteracbes, que podem ser de natureza varia, ao nivel do sistema de
vasos encarregados da irrigacao deste érgao ou tecido.

. Trombose: Coagulagao intravascular do sangue com formacao de
um trombo. Os trombos arteriais ou venosos podem ser parietais ou obstrutivos.
No primeiro caso ha uma reducdo mais ou menos acentuada do fluxo sanguineo
nos territorios a jusante, quase sempre compensada pela circulacao colateral; no
caso de um trombo obstrutivo extenso, a compensagdo pode ser insuficiente e
surge sintomatologia isquémica com caracteristicas préprias, de acordo com a
area atingida.

. Embolia: presenga, na corrente sanguinea, de materiais sélidos,
liquidos ou gasosos, que, ao chegarem a um vaso pequeno demais para poderem
passar, o ocluem determinando um obstaculo a circulagao no territorio irrigado por
esse vaso. Os émbolos soélidos podem provir de trombos que se soltaram do
ponto de formacgao, de fragmentos de tumores malignos e com alta capacidade de
invasdo, podem ser formados por parasitas (malaria), por fragmentos de tecido
necrosado, partes de placenta... Os émbolos liquidos podem ser formados, por
exemplo, por substancias oleosas ou por gordura da medula que penetra na
circulacao apés fracturas. Por ultimo, os gasosos podem ser formados por ar

atmosférico que entra na circulagao, por injeccdo ou grande ferida numa veia
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(raro) ou, mais frequentemente, devida a descompressao subita (passagem de
zonas de alta para baixa pressao).
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3. CARACTERISTICAS E CLASSIFICACAO DAS DOENCAS

As doencas sao causadas pela existéncia de interaccao entre factores do
hospedeiro (incluindo os genéticos) e factores ambientais.

Entretanto, varias doengas sdo consequéncia previsivel da exposicado a
uma causa inicial, em que os factores do hospedeiro pouco contribuem para o
progndstico (leséo fisica por agente mecéanico ou por radiagdo, em que os efeitos
sao proporcionais a dose).

Outras doencas sdo a consequéncia provavel da exposicao a factores
etiolégicos, mas néo sao inevitaveis (doengas infecciosas).

Algumas doengas predispdem a outras (colite ulcerativa predispbe a
cancro do célon, a cirrose hepatica a carcinoma hepato-celular...).

Algumas doencas sao mais comuns em individuos com predisposicao
genética (espondilite anquilosante associada ao antigeno tecidular HLA-B27)

Outras patologias possuem um efeito permissivo, permitindo que agentes
ambientais, normalmente n&o patogénicos, provoquem doenga (oportunistas,
como em situagdes de imunodepressao)

Ha doencas que ocorrem em fungao de um conjunto de caracteristicas
familiares ou racicas ou associagdo com uma caracteristica hereditaria conhecida
(sexo, grupo sanguineo...). Da mesma forma conhecem-se factores ambientais
sugeridos por associa¢des da doengca com uma ocupacgao ou geografia.

Contudo, se a maioria das doencas surge de causas ambientais, € cada
vez mais claro que varias doencas possuem uma base multifactorial e sdo o

resultado da interacgao entre factores ambientais e genéticos.
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3.1 CLASSIFICACAO GERAL DAS DOENCAS
A classificagdo das doencas mais comum baseia-se na na patogenia:
e (Congénitas
Genéticas
N&ao genéticas
e Adquiridas
Inflamatérias
Vasculares
Perturbagéo do processo de crescimento e desenvolvimento
Lesao e reparacao
Alteracoes metabdlicas e degenerativas.

As doencas podem partilhar mais que uma das caracteristicas

mencionadas

3.2 AGENTES DE DOENCA

A doenca ocorre dentro do contexto dum sistema ecolégico, o qual é
composto por populacbes de seres viventes e 0s seus meios fisico, biolégico e
cultural.

Um modelo ecoldgico contém trés componentes para investigar as causas
das doencgas. Estes componentes incluem o agente ou agentes necessarios para
induzir a doenga numa pessoa ou animal, o hospedeiro (pessoa ou animal
susceptivel ao agente) e o meio especifico de agentes e hospedeiros que os
colocam em contacto, no tempo e no espaco.

Agentes de doenca sdo aquelas condigdes que devem estar presentes, ou
ausentes, para que a doencga ocorra.

Por exemplo, para que ocorra influenza, o virus da influenza deve estar
presente. O virus, neste caso é o agente essencial.

A doenca também pode ocorrer pela auséncia de um agente, como por

exemplo, uma deficiéncia nutricional.
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Para algumas doencas, podera haver necessidade de varios agentes,
cada um deles agindo de forma particular. Alguns cancros requerem agentes
quimicos especificos agindo como promotores dos tumores e de outros agindo
como iniciadores para desencadear a doenca.

Noutras situacdes, varios agentes diferentes podem produzir 0 mesmo
resultado, cada um deles suficiente para provocar doenga. Por exemplo, facas e

armas de fogo sdo agentes com energia suficiente para causar homicidio.

Alguns agentes podem causar alguma proporcdo de uma ou mais
doencgas, como no caso do fumo do tabaco, que € um agente contributivo para a

doenca cardiaca, enfisema e cancro da laringe, es6fago e pulmao.

3.2.1 Classificacao dos agentes

e Agentes fisicos, como o calor excessivo, electricidade, radiagéao,
instrumentos de corte, balas, quedas e choques, mordeduras de animais,
desastres naturais ou afogamento.

e Quimicos ingeridos oralmente, inalados ou absorvidos pela pele, podem
causar doengcas como cardiacas, cancro, alergias, alteracbes nutricionais e
traumatismos. Incluem-se aqui os venenos de mordedura de cobras ou outros,
plantas venenosas e quimicos industriais.

e Infecciosos (viroses, ricketzia, bactérias, fungos, protozoarios e
helmintos) causam doencas infecciosas.

e Agentes sociais, isto €, causas que estdo na base de doengas e as
sustentam, como a pobreza, o desemprego, auséncia de abrigo, guerra, pressao
dos pares, tecnologia insegura, perseguicao e violéncia social.

e Psicoldgicos, stressores fisicos e mentais, como 0 excesso de ruido,
pressao, doencgas fisicas, dor e comportamento aditivo.

e Genéticos, factores hereditarios que causam doencas genéticas ou

tornam os individuos susceptiveis a outros agentes causadores de doengas.



48

Todos os agentes podem agir isoladamente ou em combinagédo. Por
exemplo, cada episédio de doenca infecciosa € uma combinacdo de agentes
fisicos e psicolégicos, porque a doenga tem um efeito emocional.

A doenca e outras afecgbes podem ser vistas como o resultado da
interaccao entre o agente, o hospedeiro e o ambiente, funcionando como um
sistema ecologico.

Para cada doenca especifica existe um sistema ecolégico particular com

um agente, um hospedeiro e um ambiente especificos, em interac¢ao.

Dois exemplos desta interaccado sdao demonstrados no quadro 1. De notar
que cada doenca detém um elemento, tempo, denominado de periodo de
incubacdo na doenca infecciosa e de periodo de laténcia na doenga nao
infecciosa, que é o periodo compreendido entre a exposi¢ao inicial a um agente e
as primeiras manifestacées de doenca. Este periodo de tempo pode variar de

algumas horas a varias décadas.

DOENCA AGENTE HOSPEDEIRO MEIO AMBIENTE

Nao infecciosa Asbesto

Mesotelioma

Periodo de laténcia:

em média 35 anos

10% dos trabalhadores
rotineiramente expostos as
fibras de asbesto; hipdtese de

exposicao dos outros

Locais de trabalho que utilizam
asbesto e locais onde aquela
fibras se tornaram aparentes,
como na demolicéo de

edificios.

Infecciosa: Virus da
SIDA imunodeficiénci
a humana

Periodo de incubagéo:

em média 9 anos

Exposi¢édo ao virus através da
actividade sexual, sangue
contaminado, partilha de
agulhas ou fetos e recém-

nascidos.

Fluidos organicos (sémen,
sangue); praticas sexuais e uso
de drogas; servigos de saude
com utilizagdo de sangue

contaminado.

Quadro 1: Exemplo de interacgédo agente-hospedeiro-ambiente

Uma vez que se trata de um sistema, todos 0s seus componentes

interagem e afectam um ao outro, e todos s&o importantes, directa ou

indirectamente no resultado da doenca. Para cada episédio de doenga ha causas




49

7

imediatas, fisioldégicas e psicoldgicas, mas é provavel que existam igualmente

causas biolégicas, fisicas e culturas subjacentes.

CAUSAS suICIDIO CANCRO DO ESTOMAGO
Imediata Afogamento Pneumonia
Subjacentes Depressao Cancro secundario do figado e do pulmao
Sem abrigo Gastrite cronica
Gravidez nao desejada Nitrosaminas (?)
Inacessibilidade a apoio social |Dieta rica em sal e pobre em fruta fresca e vegetais.

Quadro 2: Exemplo de causas imediatas e subjacentes de doenca

No quadro 2, duas causas de morte, suicidio e cancro do estdbmago, sao
dados como exemplos. A causa imediata da morte no suicidio foi o0 afogamento; a
morte ocorreu por défice de oxigénio. Contudo, subjacente ao afogamento
encontra-se um acto intencional do hospedeiro, cometer suicidio. Isto, em troca,
foi devido a depressdo mental e, sucessivamente, por ndo possuir abrigo, estar
gravida sem o desejar e ndo ter acesso a apoio social, que poderiam ter alterado
o curso dos acontecimentos.

No caso do cancro do estbmago, a causa imediata de morte foi a
pneumonia, uma inflamacao e congestao graves do pulméao, causadores de morte
por asfixia. As causas subjacentes, sucessivamente foram, cancro secundario do
figado e pulmao, metastases do cancro primario do estémago, histéria de gastrite
cronica, provavelmente iniciada por carcindbgenos na dieta (nitrosaminas sao
suspeitos) e promovida por uma dieta rica em sal, o que ajuda a expor o tecido
gastrico directamente aos conteldos gastricos, e pobre em vegetais e fruta
frescos, 0 que se acredita ter um efeito protector contra o cancro do estémago.

O conhecimento das causas imediatas e subjacentes é importante, na
medida em que quanto mais se souber sobre as ultimas, mais efectivamente se

podera prevenir e controlar a doenca.
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3.3 CLASSIFICACAO DAS DOENCAS QUANTO A SUA EVOLUCAO

FASES EVOLUTIVAS DE UMA DOENGA

|. Periodo de incubacdo ou laténcia: primeira fase do processo,

usualmente assintomatica

Il. Periodo prodémico: aparecem sinais discretos, de natureza subjectiva,

como mal-estar geral, dores difusas, febre...

[ll. Periodo de estado: surge o quadro sintomatico da doenga, bem claro

IV. Periodo de declinio: periodo em que termina a doenca; pode ser lento
Ou progressivo

V. Periodo de convalescenca: recuperagcao do organismo, apds termino
da doenca.

3.4 CLASSIFICACAO DAS AFECCOES DE ACORDO COM A
DURACAO E A EXTENSAO
DURACAO:
e Hiperagudas se evoluem em poucos dias.
e Agudas, se a duragao da doenca se verifica até uma semana.
e Sub-aguda quando se desenvolvem em 2 a 3 semanas.

e Cronica, com duracao superior a 2 meses.

EXTENSAO
e Locais, quando se referem a um local bem determinado
e Focais se evoluem em focos.

e Gerais, se, desde o inicio, se estendem a todo o organismo.

Generalizadas, quando, sendo localizadas de inicio, se estendem

posteriormente a todo o organismo.

Sistematizadas, quando evoluem desde o inicio abrangendo um

sistema bem definido.
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3.5 CAUSAS DA DOENCA

3.5.1 Agentes fisicos

As lesdes por agentes fisicos incluem traumatismos mecénicos, extremos
de temperatura, alteracdo da pressao atmosférica, radiacao e choque eléctrico. O
traumatismo mecéanico pode ser produzido por agentes que tendem a modificar o
estado de repouso ou movimento duma parte ou da totalidade de um corpo vivo.

A pele e mucosas integras estdo associadas com a fungdo corporal
normal. O traumatismo pode determinar a alteracdao daquela funcdo; o grau de
alteracéo depende do tipo e extensao do traumatismo.

As lesdes traumaticas podem ser classificadas de varias formas, sendo
que a classificacdo € importante na medida em que possibilita quer os cuidados,
quer a tomada de medidas preventivas de complicagdes.

A classificagdo por nés utilizada e de acordo com Carvalho (1976),
Sorensen (1986), entre outros, baseia-se na manutencao da integridade cutanea,
causa das feridas e presengca ou auséncia de microrganismos patogénicos na

ferida.

Feridas abertas e fechadas

As lesdes fechadas ndo apresentam solucao da continuidade da pele ou
mucosa e podem ser causadas por agentes como uma hemorragia local, forca
inusitada, torcdo ou desaceleracao subita.

Este tipo de traumatismo fechado, denominado contusao, traduz-se
habitualmente por dor e hemorragia; esta acumula-se na regido contundida sem
se exteriorizar, podendo revestir a forma de equimose (infiltracdo de pigmento
hemético sob a pele) e de hematoma (coleccdo de sangue sob o tecido celular

subcutaneo).

Os traumatismos abertos, feridas, originam solugcdo da continuidade da

pele e/ou mucosa; podem ser causados por objectos cortantes e conduzem a
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perda de fluidos orgéanicos e a entrada de particulas estranhas e microrganismos

potencialmente patogénicos no organismo.

De acordo o agente mecénico, as feridas podem ser classificadas em:

o Feridas contusas quando a solugdo de continuidade nao tem
bordos regulares (provocada por objectos rombos). Inclui-se a abrasao, causada
pelo deslizamento da pele, directamente sobre uma superficie firme. Este tipo de
lesdo remove a epiderme e, por vezes, porcdes de derme.

o Picadas quando a solucdo de continuidade é produzida por
objectos pontiagudos (agulhas, estiletes, pontas de animais...)

o Feridas incisas quando a solucdo de continuidade é provocada por
um instrumento cortante, que actua segundo uma linha, originando uma leséo de
bordos regulares, sangrantes e dolorosos. Se atingirem um vaso determinam
hemorragia profusa ou seccéo de um nervo se atingido.

o Feridas nao penetrantes quando a solucao de continuidade atinge
somente determinados planos (pele, tecido celular subcutaneo, musculos e
aponevrose) mas nao atinge uma cavidade.

o Feridas penetrantes quando atinge todos os planos e penetra
numa cavidade, como

- O térax, dando lugar a entrada de ar na cavidade pleural (pneumotérax)
ou sangue (hemotodrax),

- Na cavidade abdominal, atingir uma viscera originando hemoperitoneu e
peritonite, por infeccao secundéria,

- Cavidade cardiaca, morte imediata ou hemopericardio

A infeccéo constitui um perigo potencial deste tipo de lesdes, usualmente
provocadas por arma branca.

e Feridas por esmagamento, distensdao e arrancamento, mais
observadas a nivel dos membros, como em acidentes de trabalho com
maquinas, delas resultam feridas irregulares.

No quadro seguinte (Quadro 3) sao sintetizados os principais cuidados a

observar em algumas situacdes especificas de ferida.
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FERIDAS QUE REQUEREM INTERVENGAO PARTICULAR

AGENTE CUIDADOS

Abrasao Pode envolver grandes superficies, muito dolorosa. E comum a infecgdo com
pseudomonas; por vezes envolvida com sujidade dificil de remover a qual, se permanece
na pele, pode causar tatuagem permanente.

Amputacao Emocionalmente é muito traumatica. Usualmente a parte amputada acompanha a pessoa,
devendo ser protegida (reimplante?)

Mordeduras | Potencial para raiva; grave infecgdo necrosante com a perda extensa de tecido; podem

animais ocorrer fracturas 6sseas. Notificagao.

Mordedura Potencial para infecgdes necrosantes. Eventualmente antibioterapia; a ferida, usualmente,

humana nao é suturada.

Insectos Vidva negra liberta toxina sistémica, pelo que pode resultar anafilaxia. Potencial para
necrose extensa

Rodas A mastigacdo das correntes determina lesdes tecidulares extensas; potencial para lesées

dentadas musculoesqueléticas; eventualidade de necessitar de enxertos

Pancada Risco de lesdes tecidulares extensas; o edema intracompartimental pode comprimir nervos
e/ou vasos sanguineos, causando sindroma compartimental. A lesdo muscular pode causar
mioglobindria e faléncia renal

Corpo Podem permanecer fragmentos de metal, madeira ou outros na ferida. A degluticao de

estranho agulhas e similares implica RX e, eventual cirurgia. Objectos inseridos (ex. Vara de metal)
podem tamponar um vaso, pelo que a sua remogao pode implicar uma hemorragia profusa
e choque

Baleamento | Dependendo do calibre da bala, a extensdo danificada pode ser de dificil determinagao; a

zona de entrada €, usualmente, menor que a de saida; probabilidade de lesdes organicas
extensas. As lesdes resultam tanto da massa da bala como do calor gerado e da onda de

choque. Implicagdes legais: notificagdo, documentagao e preservar evidencia

Arco voltaico

Magnitude do dano dificil de determinar; arritmias cardiacas e provavel lesdo de érgaos

Perfurantes

metalicos

Ferida espontaneamente fechada; condigcdes éptimas para o desenvolvimento bacteriano

Quadro 3: Algumas situagdes e cuidados especiais (traduzido e adaptado de McMAHON, Caring for
people with wounds, in Basic Nursing)

Fracturas
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Uma fractura é a solucdo da continuidade do tecido 6sseo. Os tecidos
moles circundantes podem igualmente ser lesados. Algumas fracturas podem
ameacar a vida devido a associagao de hemorragia e choque.

As fracturas podem ser trauméaticas ou patolégicas.

Relativamente ao agente produtor, podem ser:

o Por compressao, quando o agente mecanico, ao actuar, tende a
achatar o osso (achatamento de uma vértebra), ou conduzem ao desprendimento
de uma saliéncia (quedas sobre a mao que provocam fracturas do radio).

° Por distensdao (avulsdo) quando provoca o arrancamento de
porcbes Osseas em que se inserem tenddes e ligamentos (arrancamento do
olecraneo pela contracgdo do tricipe e fractura do maléolo interno por abducao
forcada do pé).

. Por torsao o osso fixo por um topo é forcado a um movimento de
rotagcdo em torno do seu eixo maior.

. Fracturas de stress pode ocorrer num 0sso sujeito a esforco

muscular inusitado.

As fracturas podem classificar-se em:

o Fracturas completas quando o traco de fractura compreende toda
a espessura do o0sso; se o traco de fractura divide o osso em duas partes
denominam-se de fracturas completas simples ou Unicas, se existem dois ou
mais tragos, temos fracturas completas multiplas e os fragmentos &ésseos
desprendidos denominam-se de esquirolas.

o Fracturas completas fechadas (simples) em que ndo ha solucao
da continuidade da pele.

. Fracturas completas abertas (expostas), quando ha solucdo da
continuidade da pele, os topos ou esquirolas ficam em contacto com o meio
exterior. Neste tipo de lesado o risco de infecgdo é mais elevado.

° Fracturas incompletas quando o traco de fractura interessa
somente parte da espessura do 0sso, como nas fracturas dos ossos longos das

criangas (fractura em ramo verde ou fissurada
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As fracturas envolvendo, ou perto de, articulagcdes sao descritas como:

o Facturas articulares envolve superficies articulares.

o Fractura extracapsular, ndo ha envolvimento da cédpsula articular.
o Intracapsular fractura dentro da articulagao

o Fractura epifiseal, quando envolve o centro de ossificacdo, na

extremidade dos 0ssos longos.

Os traumatismos que ocorrem a nivel das articulagbes podem
desencadear:

. Contusao, quando afecta as superficies désseas e cartilagens, bem
como a membrana sinovial, mantendo integros os ligamentos.

o Entorse, quando se da a distensdao dos ligamentos articulares,
podendo surgir a rotura das inser¢des ligamentares.

o Luxacao, perda de contacto das superficies articulares, secundaria
a traumatismo (o osso resistiu ao embate, mas a cdpsula e os ligamentos
articulares rompem-se, permitindo o descolamento das superficies articulares).
Quando as superficies 6sseas ndao perdem completamente o contacto, denomina-
se de luxacao incompleta ou subluxacao.

. Hemartrose quando ha hemorragia intra-articular

Sintomatologia das fracturas

o Sao varios os factores que afectam os sintomas de fractura, como a
localizag&o, gravidade, tipo de fractura e traumatismo de outras estruturas, de tal
forma que muitas fracturas poderdo nao ser detectadas a menos que seja
efectuado RX.

O exame clinico revela sinais e sintomas fisicos que sugerem o
diagnastico:

. Dor, tumefaccdo da regido, equimoses, flictenas, deformacao,
crepitacao, alteracdo da mobilidade e da postura e impoténcia funcional. A dor
espontanea ou provocada pela pressado, a tumefaccdo e o edema da regido,

expressdao da infiltracdo plasmatica dos espacgos celulares e musculares
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circundantes, sdo apenas sinais de probabilidade de uma fractura, visto que
podem estar presentes numa contusdo local. As flictenas e as equimoses ao
longo das bainhas aponevréticas tém maior valor enquanto indiciadoras de uma
perturbacao circulatéria profunda e da difusdo do hematoma a partir do foco de
fractura ao longo das vias de mais facil infiltragao.

A deformacdo da regido, a crepitagdo, a mobilidade anormal e a

impoténcia funcional sao indicios de certeza de uma fractura.

o A deformacao revela-se sob a forma de angulagdo, encurtamento
ou de posigao anémala de um segmento do membro.

. A crepitacao € a manifestagdo acustica externa da fricgao dos
fragmentos.

o A mobilidade anormal consiste na possibilidade de movimentos de
uma porcao do segmento esquelético, normalmente impossivel.

o A impoténcia funcional, absoluta ou relativa, € a consequéncia
directa dos outros sintomas; o traumatizado nao consegue realizar todos ou
alguns dos movimentos do segmento afectado.

A auséncia destes sintomas num traumatizado néo implica a exclusao de

uma fractura.

Processo de cicatrizacao

A cicatrizacdo é o processo de regeneragao dos tecidos que restaura a
funcéo e estrutura da area lesada e que ocorre na pele, 0ssos, tenddes e outros
tecidos.

Os tecidos organicos apresentam capacidade de regeneracao diferente.
Por exemplo, o revestimento da mucosa gastrointestinal é completamente
regenerado; a lesao cutanea profunda regenera com cicatriz, que restaura apenas
uma barreira. O sistema nervoso central ndo pode regenerar as suas células
lesadas.

O processo de reparagcdo de uma ferida inicia-se com inflamacéo

(estudada a frente), esta fase € denominada de fase de reaccao da cicatrizagao.
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O processo inflamatério limpa o ferimento, proporcionando as etapas
fundamentais para a cicatrizacao.

Cicatrizacao normal de uma ferida:

A cicatrizagdo normal da ferida ocorre em trés fases:

. Fase de reaccado, durante a inflamacao a fagocitose do material
estranho limpa a lesao;

. A segunda fase da cicatrizacdo € a fase de resolucdo e
reconstrucdo, que contem o0s processos de deposicdo de colageneo,
angiogenese, granulagao tecidular e contrac¢ao da ferida:

= Os fibroblastos, normalmente encontrados no tecido conjuntivo,
chegam a ferida via mediadores celulares, constituindo-se nas células mais
importantes na fase reconstrutiva da cicatrizagado, ja que sintetizam e secretam
colageneo, elastina e proteoglicanos, que sao substancias reconstrutoras do
tecido conjuntivo;

= Relativamente a angiogenese, inicialmente as margens da ferida séo
de cor vermelha viva, sangrando facilmente; microscopicamente, a angiogenese
inicia-se poucas horas ap6s a lesdo. As células endoteliais preexistentes
comegam a produzir enzimas que rompem a membrana basal e novas células
endoteliais constroem um novo vaso. Novos linfaticos crescem através do mesmo
processo. Existem muitos factores que promovem ou retardam a angiogenese,
entre os quais, um dos mais importantes € a oxigenagao adequada.

= O novo tecido cresce na ferida, a partir das margens circundantes. O
tecido de granulacdo com novas formacgdes capilares que lhe conferem um
aspecto granuloso e avermelhado, circundado por fibroblastos e macréfagos. Os
fibroblastos segregam colageneo e os macrofagos continuam a desbridar a area e
estimulam os fibroblastos e o processo de angiogenese. A medida que o tecido de
granulacdo é formado, inicia-se 0 processo de epitelizacdo, através do qual as
células epiteliais crescem no ferimento a partir das margens circundantes do
revestimento de foliculos pilosos. As células migrantes entram em contacto com

células semelhantes provenientes da outra margem, interrompendo a migracao,
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comecgando a diferenciar-se em varias camadas de epiderme; a epitelizacdo pode
ser apressada se a ferida for mantida humida.

= A contracgdo da ferida € a etapa final da fase reconstrutiva, € o
mecanismo através do qual as margens do ferimento sdo unidas, como
consequéncia de forgas existentes no seu interior. A contratura é devida a acgao
de miofibroblastos, que fazem uma ponte através da ferida, contraindo-se de
seguida, encerrando a ferida. O processo de contraccdo é muito importante, na
medida em que se nao for efectivo, e hemorragia e a infecgdo poderao constituir
complicagdes ou, por outro lado a contracgéo da cicatriz pode produzir profundas
deformidades.

. A fase final da cicatrizacdo € denominada de fase de consolidagcéao
ou maturacao. A cicatriz inicial € de cor vermelha brilhante, espessa e branqueia
com a pressao; esta fase termina cerca de duas semanas ap0s a lesao, porém os
processos de cicatrizagdo continuam por um a dois anos. Durante a fase de
consolidagédo, a cicatriz € remodelada, os capilares desaparecem e o tecido
cicatricial readquire cerca de dois tercos da sua forca original. A cicatriz torna-se
mais delgada e esbranquicada, em vez de vermelha e elevada.

O processo de cicatrizagdo pode ocorrer de forma simples ou complicada

e morosa, dependendo do tipo de lesdo envolvido e das condi¢des ambientais.

. Cicatrizagdo por primeira intencdo:

A reparagao centra-se nos processos que preenchem a ferida com tecido
novo, a cobrem ou selam e a contraem. Estes trés aspectos da cicatrizacao
variam, dependendo do tipo de ferida e da cicatrizagdo. Uma incisédo cirurgica
geralmente € limpa, cicatrizando através do processo de sintese do colageneo. A
incisdo possui um minimo de perda tecidular, e as margens encontram-se
proximas, com suturas, agrafos ou tiras adesivas, pelo que é necessario pouca
contraccdo para que a cicatrizagdo ocorra. A cicatriz eventual é geralmente

delgada e plana.
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. Cicatrizagdo por segunda intengdo

Algumas feridas n&o cicatrizam com a facilidade das anteriores, tais como
Ulceras de pressao e escoriagoes, requerendo uma maior regeneragao de tecido.
O processo da fase reconstrutiva € mais longo, aumenta o risco de infecg¢édo, a
fase de inflamacao é mais longa, e a extensdao da migracao celular para
epitelizacao é limitada, sendo mesmo possivel que o ferimento ndo cicatrize sem
recurso a outras técnicas (enxertos cutaneos ou retalhos musculocutaneos). Caso
nao ocorra cicatrizagado por epitelizagcéo, a ferida recobre-se com proteinas secas
e células mortas (escara). Ainda que a escara cubra o ferimento, também se torna

propensa a infecgcao, pelo que deve ser removida, para que haja cicatrizacao.

. Cicatrizacdo por terceira inten¢cao

Algumas feridas encontram-se contaminadas, pelo que, podendo embora
ser fechados com sutura, ndo o sdo, devido ao aumento do risco de infeccéo; sao
encerrados mais tarde, quando isentos de sinais de infeccdo. Este tipo de

cicatrizacao também é denominado de cicatrizagao primaria retardada.

Factores que interferem com a cicatrizacao

Os factores que interferem com o curso normal do processo de
cicatrizagdo podem ser intrinsecos ou extrinsecos.

Os primeiros referem-se a factores locais como resposta inflamatéria
prolongada, infeccao local, corpos estranhos, irrigacao sanguinea deficiente...

Os factores extrinsecos incluem desnutricdo, alteracdes associadas ao
processo de envelhecimento, patologias associadas como diabetes,

arteriosclerose, deficits de vitaminas, utilizacdo de corticosterdides e neoplasias.

Tratamento das feridas
Os grandes objectivos do tratamento sdo, em sintese:
. Desbridamento completo de tecidos mortos

. Limpeza e perfusdo adequada da zona ferida
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3.5.2 Efeitos do calor e do frio, local e geral: queimaduras e
geladuras, nocoes gerais

A temperatura corporal oscila, em condi¢gdes normais, entre 36°C e 37 °C,
e resulta do equilibrio entre a producéo e a perda de calor pelo organismo. A
manutencdo deste equilibrio é assegurada pelo funcionamento de centros
termoreguladores situados no hipotalamo. O calor e o frio, captados pelos
receptores cutaneos transmitem impulsos ao hipotdlamo que intervém,
regularizando a temperatura. Quando se verifica elevagdo da temperatura, os
centros anteriores do hipotalamo inibem a produgcédo de calor, aumentando a
perda por vasodilatacdo periférica, relaxamento muscular, estimulacdo das
glandulas sudoriparas e aumento do ritmo respiratério. Pelo contrario, quando ha
diminuicdo da temperatura, os centros posteriores do hipotdlamo determinam o
aumento da produgéo de calor e conservam o calor do organismo provocando
vasoconstricdo (traduzido visualmente em pele de galinha), contrac¢oes
musculares (arrepio) e inibicao das glandulas sudoriparas.

A manutencao da constancia térmica resulta em funcao da termogenese

(combustéao celular através da oxigenagao celular) e da termolise (perda de calor).

A perda de calor corporal ocorre por processos fisicos:

. Evaporacao: realiza-se através da transpiracdo, seja por perda
insensivel ou abundante (sudorese) e através da ventilagao.

. Radiacao: perda de calor sob a forma de ondas electromagnéticas,
quando o ambiente é mais frio.

. Conducéo: perda de calor por contacto directo com um objecto mais
frio.

. Convecgao: perda de calor por circulagao de ar mais fresco em redor
do corpo.

Relativamente a termogenese, a fonte produtora de calor reside

principalmente no glicogénio hepatico e acessoriamente no glicogénio muscular e
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na gorduras do organismo, pelo que quando se eleva a temperatura corporal o
glicogénio hepatico é a primeira fonte de combustéo, e no caso de este se esgotar

0 organismo recorre aos outros, determinando desnutrigao.

Accao patogénica do calor

Efeitos gerais

Os efeitos gerais do calor compreendem a insolagdo (golpe de sol),
resultado de uma longa exposi¢ao as radiacdes solares ou a uma qualquer fonte
de calor (golpe de calor). O organismo humano tem grande facilidade de
adaptacao a elevacado ou a diminuicdo da temperatura; existem, todavia, limites
que, a serem ultrapassados determinam efeitos muito graves e até letais.

Os sintomas da exposicao prolongada ao calor ndo sao acusados de
imediato pelo organismo; habitualmente, s6 algumas horas depois o atingido
manifesta cefaleias, polipneia, tonturas, perturbagdo da visao, lipotimia, vémitos,
nauseas, secura da mucosa oral, pele seca e quente. Se a exposicao se mantém
pode surgir coma e morte.

O individuo deve ser transferido para um local fresco, a roupa removida,
administrados liquidos em pequenas doses e, se necessario, transportado para

um servigo de saude.

Efeitos locais

Os efeitos locais sdo denominados de queimaduras. A lesao térmica
ocorre como resultado da transferéncia de energia de uma fonte quente para o
corpo. Isto pode surgir por condugéao directa (liquidos, agentes quimicos, fogo) ou

por radiacoes electromagnéticas.

A pele é o maior 6rgdo do corpo humano. E constituido por duas
camadas, a epiderme e a derme. A epiderme é a camada da superficie,
avascularizada, € muito fina e consiste em camadas de células epiteliais, que a

medida que vao maturando, cornificam para formar uma cobertura protectora de
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células mortas. Estas servem como barreira protectora contra as agressdes do

ambiente.

A derme é constituida por tecido conjuntivo, contendo vasos sanguineos e
estruturas especializadas que desempenham fungbes definidas, necessarias a
sobrevivéncia e normal funcionamento do organismo:

- Foliculos pilosos

- Terminagdes nervosas

- Glandulas sudoriparas e sebaceas.

E importante lembrar que as terminagdes nervosas que providenciam a
sensacao de dor, temperatura e do tacto se encontram apenas localizadas na
derme. Dano ou destruicdo da derme, conduz a perda da funcdo, ndo ha
sensacao dolorosa nas queimaduras profundas, mas ha igualmente a perda de

sensacgao de prazer, 0 que aumenta o stress psicoldgico.

A pele tem muitas fungoes:
1. Proteccdo contra as infeccdes, pela manutencao de uma barreira fisica

contra bactérias e outros microrganismos. Parece igualmente deter capacidades
bacteriostaticas e bactericidas, ao destruir um pequeno n.° de bactérias que
penetram na pele.

2. A estrutura da pele, previne a perda de fluidos organicos, uma funcao

muito importante na prevencao da desidratacdo e na manutencao do balanco
hidrico do corpo.

3. A temperatura corporal é controlada pelo aumento ou diminuigdo da

evaporagdo de agua, pelas glandulas sebaceas. Estas glandulas excretam o
excesso de agua e pequenas quantidades de CINa, tracos de albumina e ureia.

4. A pele é um extenso 6rgao sensitivo. As terminagdes nervosas

localizadas na derme conduzem impulsos que nos dizem o tipo de estimulo que

recebemos, 0 que implica uma modificacdo de comportamento, se necessario.
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5 A vitamina D é metabolizada na pele, através da reaccao da luz solar

com os componentes do colesterol.

6 O efeito cosmético da pele varia de individuo para individuo, raca para

raga e serve, nao apenas para efeitos de identificacdo pela cor, mas também

através das impressoes digitais.

Quando a pele é queimada, estas fungdes encontram-se diminuidas ou
mesmo eliminadas.

O traumatismo resulta da diminuigdo ou perda completa de duas das mais
importantes fungdes vitais da pele:

- Proteccéao contra as infecgdes

- Prevencao da perda de fluidos organicos

Com a recuperacao, a perda da aparéncia cosmética e das sensacgdes de
dor e prazer, tornam-se os principais obstaculos ao completo reajustamento na

sociedade.

Determinacao da gravidade da queimadura

O tratamento do doente queimado é directamente relacionado com a
severidade da lesdo, a qual é influenciada por 5 factores, considerados em
conjunto para a determinagéo da gravidade.

1 Extensdo da area queimada

E expressa numa percentagem da area total do corpo.

Temos 2 métodos principais:

. A regra dos nove, em que cada segmento do corpo corresponde a
9% ou multiplo:

Cabeca: 9%

Tronco: 36% (18+18%)

Membros superiores: 9+9%

Membros inferiores: 18+18%

Perineo: 1%
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. As tabelas de Lund e Browder (ou Berkow)

As vantagens da primeira sdo que é facil de usar, sem 0 recurso a
tabelas, como desvantagens é que nao € precisa e nao leva em consideragao as
diferencas proporcionais, relativas ao crescimento.

A segunda é acurada para qualquer idade, mas requer mais tempo para o
célculo e implica a existéncia de tabelas em todas as unidades de urgéncia.

2. Profundidade da area queimada

A profundidade da queimadura é expressa em termos de espessura
parcial e espessura total.

O termo espessura parcial significa que apenas parte da pele foi
danificada ou destruida. Permanecem células epiteliais em numero suficiente,
para providenciar uma nova epiderme, como os foliculos pilosos e as glandulas
sudoriparas. Esta queimadura cura espontaneamente, se nada for feito no
tratamento que cause dano posterior.

Queimadura de espessura total é definida como aquela em que toda a
pele é destruida. Pode igualmente ocorrer destruicdo do tecido subcuténeo,
musculos e 0ssos, dependendo da temperatura e duracdo da exposi¢cdo ao
agente. A regeneracao espontanea é impossivel. Estas queimaduras tém de ser

enxertadas para providenciar cobertura e retorno a fungao.

3. Idade

A idade do doente € outro importante factor na determinagao da gravidade
da queimadura.

Os doentes com idades abaixo dos 2 anos e acima de 60, detém uma
maior mortalidade que os outros grupos etarios, com queimaduras semelhantes.

Essencialmente o problema na crianca € uma resposta anticorpo pobre a
infeccdo, 0 que resulta em menos resisténcia, conduzindo a septicemia. Nos

idosos, a exacerbagao de processos latentes degenerativos, pode ser fatal.
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4: Historia clinica

E o quarto factor no julgamento da severidade. Naqueles casos em que o
individuo tem uma doencga antes do acidente, o stress causado pela queimadura
pode exacerbar uma doencga latente ou piorar o processo se ela esta activa.

Exemplos séo a diabetes e a doenga cardiaca reumatica.

5 Zona do corpo atingida

Queimaduras da cabeca, pescoco e tdérax levam ao aumento da incidéncia
de problemas pulmonares. As queimaduras do perineo conduzem a infeccéao

precoce.

Mortalidade e complicacoes

As complicagbes mais comuns sdo a septicemia, pneumonia, faléncia

renal e doenca cardiaca.

Principios do tratamento no periodo de emergéncia

Ainda que a queimadura seja 0 mais evidente nestes doentes, poderédo
existir outro tipo de problemas que requerem o0s primeiros cuidados, o que indica
que a area queimada apenas sera cuidada, quando as fun¢des vitais do doente
estiverem asseguradas.

1. Respiracdo: A primeira consideracdo € a manutencdo da

permeabilidade das vias aéreas.

2. Hemorragia: A perda de sangue directamente relacionada com a

queimadura é minima, mas traumatismos associados, podem levar a hemorragias
significativas, o que complica a evolu¢do favoravel da situagdo. Na admisséo, a
forma como o acidente ocorreu é determinada, devendo-se proceder a uma

avaliagao sistematica, das fungdes vitais.

3. Choque: A terceira consideragdo major nestes doentes, o choque,
compreende um problema dificil em situacdo de emergéncia. No inicio, a causa

pode ser neurogénica (devido a uma vasodilatagao extensa, causada pelo sistema
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nervoso), mas a causa primaria do choque no queimado é a hipovolémia,
relacionada com o aumento da permeabilidade dos vasos e fuga dos liquidos para
0 espacgo intersticial, donde a importdncia da reposicao hidrica para a
sobrevivéncia do doente queimado.

Nesta fase devem ser avaliados:

Hematdcrito, electrdlitos séricos, proteinas, densidade plasmatica, BUN,
creatinina sérica. Gasometria. Densidade urinaria, presenca de hematuria

Rx térax, ECG, principalmente nas queimaduras eléctricas

FLUIDOTERAPIA

Nem todos os doentes requerem liquidos intravenosos. As decisdes para
tal procedimento sdo tomadas individualmente, mas em regra as indicagdes séo:

1. Area queimada superior a 20%

2. Idade: menos de 2 anos e mais de 60

3. Consideracgdes individuais

Relativamente ao tipo de fluidos, é necessario tentar substituir o que esta
a ser perdido, dai que a preferéncia va para o Lactato de Ringer (solucdo de
Hartmann), uma vez que contém electrélitos numa solugao idéntica a do plasma.

No que se refere as quantidades a administrar, neste momento as
formulas de reposicdo ndo sao rigidas, servindo apenas como guias.

Existe a denominada férmula do consenso:

2 a 4 cc/ Kg/ % area corporal atingida/ 24 horas

em que metade do total € administrado nas primeiras 8 horas apds a
queimadura e o restante nas 16 horas seguintes.

A férmula, contudo, ndo pode determinar a quantidade exacta de liquido
necessario, pelo que se impde uma vigilancia acurada. O individuo deve receber
apenas a quantidade necessaria para prevenir o choque hipovolémico e para
satisfazer as necessidades hidricas basais, implicando reavaliagcbes constantes,

realizadas em funcao do débito urinario e dos sinais vitais.
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Temos assim

Débito urinario, c¢/d h (30 a 70/h no adulto)
Pulso, c/d h

Presséao arterial, c/d h

PVC c/d h

Hematdcrito c/d 6 h

S T o

Estado de consciéncia

Consideracoes especiais

As criangas implicam maiores cuidados na reposi¢ao, bem assim como os
idosos, nestes ultimos, devido a processos de arteriosclerose e doenca cardiaca
preexistente.

A faléncia cardiaca congestiva dos muito novos ou muito velhos, néao
ocorre até que os liquidos retornam ao seu espaco, isto é, podera instalar-se a
partir do 3% ao 7° dia

Accao patogénica do frio

Accao geral: o organismo reage ao frio por acgdes vaso-motoras de
caracter reflexo (vasoconstricdo), que se reflectem tanto a nivel dos territorios
cutaneos como de 6rgaos internos. Em certas circunstancias o frio pode provocar
a morte por inibicdo (paralisia reflexa cardio-circulatéria), como no caso de
afogamento em agua gelada.

Accéo local: Geladura

Consiste num fendmeno bioquimico celular que se manifesta nas
extremidades ou noutras regides salientes do corpo (orelhas, nariz) por exposicao
a temperaturas inferiores a 0§C que determina alteragcdes da motilidade e da
sensibilidade. Os vasos sanguineos podem ser grave e irreparavelmente lesados,
cessando a circulagdo sanguinea, podendo surgir oclusdo do leito vascular por

trombos aglutinados e agregados celulares.
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A resisténcia do organismo humano as baixas temperaturas varia com a
idade, o estado de saude e de nutricdo, a forma de vestir e 0 estado de repouso
ou fadiga. No respeitante a gravidade das lesdes por geladura, distinguem-se trés
tipos:

. De primeiro grau, que consiste num espasmo vascular, com
diminuicao da temperatura e da sensibilidade da zona afectada;

. De segundo grau, caracterizado por coloragdo cinzento-amarelada
da pele e presenca de edema difuso e de flictenas;

. De terceiro grau, em que a parte atingida sofre necrose, tornando-se
sede de um processo de gangrena.

O sintoma comum as trés formas € a dor, que permanece durante muito
tempo, mesmo apos a cura. O tratamento deve ser conservador, com repouso no

leito, elevacao das areas lesadas, antitoxina tetanica e antibioterapia, se indicado.

3.5.3 Efeito da alteracao da pressao atmosférica

A pressao atmosférica e parcial de oxigénio variam em fungéo da altitude,
caindo a ultima proporcionalmente a diminuicao da primeira, isto é, ao nivel do
mar a pressao atmosférica é de cerca de 159 mmHg, mas a 15.000 m apenas de
18 mmHg, sabendo que a pressao parcial de O2 é de cerca de 21% da pressao
barométrica.

Assim, quanto maior € a altitude menor é a pressdo atmosférica e maior €
a rarefaccao do ar, logo menor a quantidade de O2 disponivel. A partir de certa
altitude (3 mil metros) dada a dificuldade de captacdo de O2 surgem fenémenos
de adaptacao tais como poliglobulia que pode atingir os 8 000 000 glébulos
vermelhos. Trata-se de uma forma de o organismo procurar compensar a
hipoxémia. Se a altitude aumenta, irdo surgir sonoléncia, otalgias, zumbidos,
taquipneia, taquicardia e cefaleias, situacdo que pode conduzir a perda da
consciéncia. Este quadro é denominado de Embriaguez das Alturas ou Mal das
Montanhas.

Quando se verifica aumento da pressdao atmosférica (tuneis e

profundidades maritimas) surgem nauseas, tremores, contrac¢oes epileptiformes
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e alteracao do estado de consciéncia, denominado genericamente de embriaguez
das profundidades com um quadro de euforia e alucinagdes.

Um dos grandes problemas dos trabalhadores de profundidade € os
fendmenos relacionados com uma descompressao rapida. Laborando a uma
maior pressdo atmosférica, dissolvem-se no sangue maiores concentragées de
gazes atmosféricos. Quando a pressdo diminui com demasiada rapidez estes
gazes forma "bolhas" e, ainda que o O2 volte a solubilizar-se rapidamente, podem
persistir bolhas de nitrogénio (azoto) e bloquear vasos sanguineos: embolia
gasosa, também denominada de doenca dos caixées ou doenca por
descompressao.

As manifestagdes clinicas sdo a dor, relacionada com a presenca de
oclusdes embodlicas e gazes intersticiais nas articulagcdes, musculos esqueléticos e
tecidos em redor; transtornos mentais € coma se as bolhas atingem vasos
cerebrais; dispneia subita se os vasos pulmonares sao afectados; podem surgir
destruicao de superficies articulares e de articulagoes, etc.

Estes sintomas cedem rapidamente ao colocar o sujeito numa camara de
compressao, onde a dissolu¢do das bolhas de nitrogénio € pressurizada, através

do aumento da pressao barométrica.

3.5.4 Accao da electricidade: accao local e geral

A lesao eléctrica manifesta-se sob varias formas de lesdo, das quais a
queimadura constitui apenas um aspecto deste tipo de trauma. Os perigos da
utilizacdo da electricidade sédo o choque eléctrico, dano tecidular pela
electricidade, fogo e explosao.

Aproximadamente dois tergos de todos os acidentes fatais com corrente
eléctrica ocorrem no trabalho e mais de um quarto em actividades domésticas
(ARTZ, 1980). Estas ultimas surgem em actividades tais como instalacdo de
antenas de televisdo, trabalho com ferramentas eléctricas com utilizacdo de
extensdes defeituosas, utilizacdo de material eléctrico no banho e brincadeiras

com fios nao isolados...
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Existem seis factores que devem ser levados em consideracdo na
determinacao dos efeitos da passagem da corrente eléctrica através do corpo:

. Tipo de circuito

. Resisténcia oferecida pelo corpo

. A amperagem da corrente que flui através dos tecidos

. A via da corrente através do corpo

. Duracéao do contacto

O tipo de circuito e a voltagem com o qual o contacto é feito tém um
profundo efeito na lesédo resultante. A corrente continua ndo produz a mesma
contraccdo muscular que a corrente alterna. A corrente continua de baixa
voltagem nao é tdo perigosa quanto a voltagem correspondente de corrente
alterna. Por outro lado, o contacto com corrente continua de alta voltagem € muito
mais fatal do que a corrente alterna da mesma voltagem.!

A amperagem da corrente alterna que flui através do corpo quando o
contacto é feito com um circuito eléctrico € de extrema importancia uma vez que
determina a lesao resultante. Com uma corrente de 15 miliamperes2 ou mais, ha
estimulo suficiente para resultar em contracgdes tetanicas. Se os musculos
flexores prevalecem, e o contacto for com a palma da méo, sera impossivel largar
a fonte de choque. Com o dobro da corrente, a sua densidade no térax €
suficiente para afectar de forma similar os musculos respiratérios, resultando em
sufocacado e morte se a remogao da fonte nao for possivel.

Com cerca de 60 miliamperes de corrente total de membro a membro, a
sua densidade no coragao € suficiente para causar a fibrilhagdo cardiaca. Se o
contacto € com o coragdo, este fibrila com niveis de corrente extremamente

baixos.

1Corrente continua: o fluxo de electrdes é lento e a corrente tem um Gnico sentido.

Corrente alterna, o fluxo de electrbes, que vao do polo negativo para o polo positivo e vice-versa
em cerca de 50 vezes por segundo, a corrente muda de direc¢do cada duas vezes, num
movimento de vaivém.

2Ampere: quantidade de electricidade que passa por segundo, é uma unidade de intensidade.
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As vitimas de choque eléctrico de alta voltagem (7 200 ou mais voltes?)
sao facilmente ressuscitadas por respiracdo artificial apenas relativamente
aquelas que recebem choques de fontes de voltagens mais baixas. Presume-se
que a razao para a maior sobrevivéncia € de que a fibrilhagdo ndo ocorreu, mas a
respiragdo foi suspensa (HODGKIN in Artz, 1980). A paragem cardiaca,
provavelmente, estara relacionada com uma contracgdo muscular muito grave,
com convulsées.

Se o individuo que recebe um choque eléctrico se encontra consciente,
durante e apds o contacto, surgem zumbidos nos ouvidos e surdez parcial,
distarbios visuais, tais como clarées e pontos luminosos brilhantes. Relacionado
com o eventual periodo de apneia, podem surgir manifestacdes neurolégicas de
andxia.

A resisténcia do corpo é de dois tipos: a resisténcia oferecida pela pele no
ponto de contacto e a resisténcia interna. A pele glabra é consideravelmente mais
resistente, devido a camada de epiderme mais espessa. A presenga de humidade
diminui a resisténcia, pelo que um toque, com as maos humidas numa lampada,
ficha, etc., pode resultar num acidente mortal.

Relativamente a via da corrente através do corpo, obviamente que se 0
seu trajecto inclui érgaos vitais tais como o coracgao e o cérebro, a lesao resultante
€ maior.

A resisténcia a corrente eléctrica nos tecidos varia em ordem do maior
para 0 menor: 0sso, gordura, tendao, pele, musculo, sangue, nervo. Apds a
penetracdo da corrente eléctrica ela passa rapidamente através do corpo aos
longo das linhas de menor resisténcia, isto é, através dos fluidos tecidulares e ao
longo dos vasos sanguineos, onde pode causar degeneracdo das paredes € a
formagcdo de trombos. Esta lesdo vascular frequentemente ocorre a alguma
distancia da area de lesao e concorre para a natureza progressiva da lesao.

Quanto maior a resisténcia da pele, tanto mais grave a queimadura local;
de forma semelhante, quanto menor a resisténcia, maiores os efeitos sistémicos

da corrente.

3Volte: unidade de tensao isto é, da presséo com que a corrente chega.
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Lesao por raio (Fulguragao)

Os efeitos da lesdao por raio sdao extremamente variaveis. Geralmente
surge inconsciéncia, paragem cardiaca e respiratéria Contudo, a pessoa nao deve
necessariamente ser considerada morta devendo ser instituidas medidas de
reanimagado cardio-pulmonar. As manifestacées neuromusculares sdo comuns:
vasoconstricdo grave, com perda do pulso, aspecto mosqueado da pele,
extremidades frias e perda da sensibilidade devido a isquémia periférica.

Podem estar envolvidos diversos sistemas organicos; as alteracées do
sistema nervoso central podem manifestar-se com inconsciéncia, coma,
desorientacdo e amnésia retrograda. Se a pessoa sobrevive, podem existir
alteracoes psiquiatricas, assim como hemiplegia e afasia.

As sequelas tardias incluem nevrite e nevralgias e cataratas.

As marcas da queimadura sao caracteristicas nas lesées por raio. Ha um
padrdao em teia causado pela progressdo da corrente através da pele profunda,

onde a resisténcia € menor.

3.5.5 Infeccao e doencas infecciosas. Nocoes gerais

Durante um periodo curto deste século (entre 1950 e 1980) as doencas
infecciosas foram quase omissas nos cuidados de saude; o indice de morbilidade
e mortalidade por aquelas doengas baixaram significativamente, algumas foram
mesmo extintas devido a programas internacionais de vacinagado (variola), e
outras foram controladas devido a técnicas de saneamento, controle ambiental,
vacinagao em massa, medidas de higiene pessoal, antibioterapia..., mesmo as
infecgcdes nosocomiais aparentemente diminuiram devido a crescente producao
de agentes anti-infecciosos, em suma, naquele periodo foi possivel canalizar os

esforgos para o controlo e prevencao das doencgas cronico-degenerativas.

Contudo, a década de 80 trouxe consigo novos agentes infecciosos como

a Legionella e o virus da imunodeficiéncia humana, a hepatite, a tuberculose as
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doencas sexualmente transmissiveis € as doencas passiveis de prevencao por
vacinas persistem, disseminam-se e continuam a matar. Abundam
microorganismos resistentes aos antibioticos, principalmente nos hospitais, bem
assim como organismos habitualmente ndo patogénicos sdo actualmente capazes
de gerar doenga em individuos imunocomprometidos. A juntar a este quadro,
doencas do passado como a colera e a febre-amarela continuam a provocar a
morte em muitas partes do mundo, principalmente associados a catastrofes

naturais e condi¢gbes de vida cada vez mais degradadas.

O processo de infeccao

Considera-se infecgcdo como a invasao, estabelecimento e proliferacao de
microorganismos patogénicos nos tecidos do organismo.

A infeccdo é, assim, um processo através do qual um organismo

determina uma relagdo parasitaria com o seu hospedeiro.

Cadeia de transmissao ou de infeccao

Sao essenciais na transmissao:

© O agente patogénico. todos o0s microrganismos podem ser
diferenciados em funcdo de varias propriedades intrinsecas como forma,
tamanho, estrutura, composicdo quimica, perfil antigénico, necessidades,
viabilidade sob condi¢bes ambientais adversas e capacidade de produgédo de
toxinas. Variam igualmente na forma como actuam no organismo humano:

. Modo de accdo que diz respeito a forma como o0 agente produz um

processo patoldgico. Alguns patégenos intracelulares, como os virus, invadem as
células e interferem com o metabolismo, o crescimento e a replicagdo celulares,
ao passo que outros invadem e causam hiperplasia, necrose e morte celulares.
Outros, como o estreptococo beta-hemolitico do grupo A, estimulam uma resposta
imune no hospedeiro (patoldgica). Alguns virus como o citomegalovirus, o herpes
e a varicela zoster determinam uma infecgao latente e persistente. O virus HIV

causa supressao imunoldgica através da destruicao dos linfocitos T-helper
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. A agressividade ou poder invasivo refere-se a capacidade de invadir

e de se multiplicar no hospedeiro; a invasibilidade é elevada no sarampo, pois séo
necessarios poucos virus para determinar infecgdo, enquanto que na tuberculose
€ baixa.

. A patogenicidade € a capacidade do microrganismo induzir doencga,

0 que depende da velocidade de reproducdo, da extensédo da lesdo tecidular e
das toxinas libertadas;

. A viruléncia diz respeito a poténcia para provocar doenga grave,
medida pela propor¢ao de casos letais.

. A toxigenicidade, quantidade e o potencial destrutivo da toxina

libertada, esta relacionada coma viruléncia. Algumas bactérias libertam exotoxinas
antigénicas hidrossoluveis, que rapidamente se disseminam para o sangue
originando manifestacdes sistémicas e neuroldégicas potencialmente graves, como
na difteria e tétano. As endotoxinas compreendem o revestimento celular de
alguns agentes e geram inflamagé&o local e destruicdo de células invadidas pelo
patégeno, como a Shigella e a sua actuagao no tubo gastrointestinal

. A antigenicidade ou capacidade do agente em estimular uma

resposta imune no hospedeiro, varia amplamente entre os organismos e com o
local da sua invasao e disseminagado. Geralmente, os organismos que invadem os
tecidos inicialmente estimulam uma resposta celular (células T). Os que se
disseminam rapidamente estimulam uma resposta humoral (mediada por
anticorpo). Alguns, como os virus da influenza, apresentam capacidade de

alteragcdo das suas caracteristicas antigénicas.

. Organotropismo que consiste na fixagao preferencial em alguns
tecidos por parte dos microrganismos, como o bacilo diftérico na mucosa rino-
faringea, o tifico nos ganglios mesentéricos, o B K nos alvéolos pulmonares, virus
da hepatite (A, B e C)...

9 Um reservatério: ambiente um organismo pode viver e multiplicar-
se; pode ser uma pessoa, um animal, uma planta, o solo, alimento e outras

substancias organicas ou combinacdao de substancias. O reservatério fornece a
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base para a sobrevivéncia do organismo nas fases especificas do seu ciclo
celular.

© Uma porta de saida do reservatorio: as comuns incluem
secrecOes e liquidos (secrecbes respiratorias, sangue, lagrimas, secrecoes

vaginais, sémen, urina, fezes e exsudatos).

2 Um mecanismo de transmissdo: que pode ser directa ou indirecta;
a directa diz respeito a transferéncia imediata de uma pessoa para outra, como no
contacto sexual, toque, beijo, projeccdo de goticulas de pflig. A transmisséo
indirecta implica um veiculo de transmissao: um vector vivo ou nao e os veiculos

comuns como a agua, solo, alimentos, produtos biolégicos e o ar.

® Uma porta de entrada para o hospedeiro: ingestdo, inalagao,
através do contacto com as mucosas, por via percutdnea ou por via

transplacentaria, ap6s o qual provocam uma infeccdo local:_foco infeccioso

primario. A infeccao pode permanecer nesta fase ou propagar-se a distancia:

. Extensdo em superficie, como na difteria em que inicialmente a

instalacdo ocorre na mucosa orofaringea podendo estender-se, em superficie, a
laringe, traqueia e brénquios.

. Extensdo em profundidade, como no furdnculo, em que o tecido

celular subcutdneo e os planos adjacentes podem ser, sucessivamente,
invadidos.

. Por via hematica, em que a partir do foco primario, os patégenos

podem aceder ao sangue e serem por ele disseminados a todo o organismo
(bacteriémia quando ndo ha multiplicagcdo no sangue e septicémia quando ocorre
multiplicag@o neste meio)

J Por via linfatica, em que o0s germens acedem aos sectores

ganglionares respectivos, surgindo adenites regionais; por propagacao linfatica
sucessiva, podem aceder ao sangue e dar origem a bacteriémia ou a uma
septicémia.
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© Um hospedeiro susceptivel: aquele que apresenta algumas
caracteristicas e comportamentos pessoais que aumentam a probabilidade do
desenvolvimento de uma doenca infecciosa. Caracteristicas biologicas e pessoais
como idade, sexo, grupo étnico e hereditariedade influenciam esta probabilidade.
O estado geral de saude e as condi¢des nutricionais, o equilibrio hormonal e a
presenca concomitante de doenga, as condicbes de vida e comportamentos
pessoais, o uso de drogas, alimentacdo, higiene, praticas sexuais, influenciam o
risco de exposicdo a agentes patogénicos e a resisténcia a estes. A
susceptibilidade é igualmente influenciada pela existéncia de linhas de defesa:

Defesas do hospedeiro

° Locais

Barreiras mucocutaneas

Tosse

Acgéo mucociliar

Esfincteres

Flora microbiana endégena

PH

Desobstrucao e funcao dos tratos de drenagem anatémicos

Presenca de lisozima em algumas secre¢des

e Respostas inflamatoérias
Células fagociticas: leucécitos polimorfonucleares, monécitos, € eosinéfilos circulantes;
macroéfagos tecidulares;
Complemento
Outros mediadores humorais
e Sistema reticulo-endotelial.
Fagécitos tecidulares
e Resposta imune especifica

Linfécitos B e imunoglobulinas
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Imunidade celular: células T, células NK, linfocinas, macréfagos activados.

Infecgdes

Como foi referido, os microrganismos podem ter origem enddgena ou
exogena.

No primeiro caso, sdo germens provenientes das cavidades sépticas
(digestivas, oro e rino-faringe...). Por via exégena, a penetragdo no organismo
humano da-se através de feridas que oferecem as condicbes favoraveis ao

desenvolvimento bacteriano.

Sinais de infeccao

Uma infec¢ao apresenta, em regra:

Sinais locais: muitas das supuragdes cutaneas localizadas sdo causadas
por estafilococos.

. Como no abcesso, colecgéo localizada de pus, ou fleimo, coleccéao
difusa de pus.

O abcesso evolui em trés estados:

1.  Periodo pré-supurativo, surgem os sinais de Celsius, a regiao
infectada encontra-se vermelha, quente e sensivel.

2.  Periodo supurativo. caracterizado pela formacao de pus, aumento do
volume da regido infectada. A palpacdo detecta-se flutuagdo, devido & presenca
de uma coleccgao liquida superficial

3. Periodo de evacuacao: saida espontanea ou cirargica do pus, para o
exterior ou para qualquer cavidade interna.

. Furdnculo: inflamacédo local supurativa da pele e do tecido
subcutaneo, solitaria, multipla ou recorrente em grupos sucessivos. Podendo ter
origem num unico foliculo piloso (foliculite), um furdnculo transforma-se num
abcesso que cresce e se aprofunda. Ocorrem em qualquer local na pele, porém

sd0 mais comuns nas areas pilosas e humidas, como a face, pescocgo, axilas,
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inguinais, membros inferiores e pregas submamarias. Apesar de dolorosos e
deformantes, a maioria cicatriza espontaneamente ou apds drenagem,
permanecendo, eventualmente uma cicatriz.

Pode ocorrer disseminacdo e complicacbes sépticas em pessoas com

Diabetes ou imunodeprimidos.

. Gangrena: Traduz-se num processo de degenerescéncia que
termina na necrose tecidular. Pode resultar da accao de factores variados como
contusdes, fracturas, geladuras, arteriopatias... que comprometem o estado de
vitalidade de uma zona do corpo, geralmente por insuficiéncia da irrigacéo
sanguinea e mais raramente devido a lesdo dos troncos nervosos.

A gangrena constitui o fendmeno final de alteracbes progressivas que
podem surgir quer em 6rgaos internos (pulmdes, apéndice, vesicula biliar,

intestino), quer, mais frequentemente, nos membros.

Distinguem-se

“ G. seca, quando o tecido sofre necrose e se torna mumificado,
ocorrendo cicatrizagdo acima dele, de modo que a area necrosada pode,
eventualmente desprender-se. Trata-se de um processo estéril, como ocorre nos
dedos gangrenosos dos pés do diabético

Y G. humida: quando ocorre infeccdo bacteriana como complicacao
secundaria; surge disseminacao e a morte podera ocorrer por septicémia.

Y G. gasosa & complicada por infec¢do causada por bactérias anaerébias
produtoras de gas, como o Clostridium perfrigens.

Implica, usualmente, remocgao cirirgica da parte lesada e terapéutica
antibiotica.

sinais regionais
Traduzem a infecgcdo das vias ou géanglios linfaticos e dependem da
conformacao anatémica do sistema de drenagem linfatica da regido em causa.

A infeccao linfatica aguda reveste-se de duas formas principais:
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linfagite superficial: inflamacdo dos linfaticos de drenagem com
formacéo de pequenos corddes avermelhados e algumas vezes endurecidos.

Infeccao ganglionar que evolui em trés estadios:

a. Adenite simples: inflamacdo dos ganglios que acompanha uma
infecgdo; ganglio doloroso que aumenta progressivamente de volume e cuja
mobilidade desaparece a medida que a infeccao progride: aumento dos ganglios
axilares numa infeccao do membro superior.

b.  Adenite supurada: neste estagio a regiao apresenta-se endurecida e
muito dolorosa. A massa ganglionar encontra-se aderente aos planos adjacentes
em consequéncia de peri-adenite.

c. Adeno-fleimédo ou peri-adenite: a palpagdo nota-se uma massa
arredondada, tensa, dolorosa e fixa aos planos profundos e superficiais.
Espontaneamente o ganglio supurado fistuliza para a pele, cicatrizando em
seguida.

Sinais gerais
Temperatura elevada

Outros: taquicardia, cefaleias, suores, arrepios, oliguria

Sinais bioldgicos

> Alteracbes na formula sanguinea: leucocitose com predominio de

polinucleares neutrofilos

» V.S. elevada

» Gamaglobulinas elevadas

> ldentificacdo do germe envolvido através de:

Culturas: hemoculturas (usualmente trés amostras em picos de
temperatura consecutivos, com adequada desinfec¢cdo da pele a puncionar),
uroculturas, colheitas de expectoracdo com baciloscopia, culturas de orofaringe
(com colheita por zaragatoa, por ex.), liquor, aspirado gastrico, esfregacos rectais,

coproculturas (para algumas espécies como shigellas, sdo necessarias trés
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amostras), zaragatoas e esfregacos das vias genitais, exsudatos organicos, pele e
tecidos moles, pontas de cateteres,...

Testes cutaneos: A exposicdo a certos tipos de antigenos, através de
diversas vias e sob circunstancias parcialmente esclarecidas, muitas vezes resulta
no desenvolvimento de hipersensibilidade imediata (anafilatica, atdpica) ou
hipersensibilidade retardada (bacteriana, teste tuberculinico).

A infecgdo activa causada por algumas bactérias e virus resulta em
hipersensibilidade retardada ao agente infeccioso. Clinicamente, este estado é
detectado através da injeccao intradérmica do organismo ou de um dos seus
componentes; num individuo sensivel surgem em 24 a 48 horas induragao e

eritema.

» Exames serolégicos: pesquisa de anticorpos
» Anamnese
» Exame fisico

O SISTEMA IMUNE
O sistema imunitério é constituido por uma complicada rede de células,
tecidos e érgaos especializados que permitem a existéncia do homem num meio

frequentemente hostil no que se refere a microrganismos.

O sistema evoluiu no sentido de proteger e de defender o corpo contra a
invasdo por bactérias, fungos e parasitas e ainda de realizar uma procura de
células malignas destruindo-as

A base da imunidade depende da capacidade das células imunes para
diferenciarem o préprio (self) e ndo proprio (not self). Todas as células do corpo
contém marcadores ou moléculas especificas da superficie celular que sao

exclusivas da pessoa (complexo major da histocompatibilidade, comummente



81

denominados de antigenos leucocitarios humanos: HLA). O sistema imune

reconhece estes marcadores celulares e tolera-os como self.

Um aglomerado de genes, denominados de genes do MHC localizados no
cromossoma 6, codificam as proteinas HLA. Um individuo herda um cromossoma
6 materno e outro paterno. Uma vez que estes genes podem ter até 25
variedades, existe uma quantidade incomensuravel de combinagcées HLA
diferentes. Assim, o padrdo HLA varia amplamente de uma pessoa para outra,

mas € 0 mesmo em gémeos idénticos e é semelhante em irmaos.

Qualquer substancia estranha ao corpo que nao apresente os marcadores
de superficie celular caracteristicos do individuo e que seja capaz de desencadear
uma resposta imune € denominada de antigénio. Bactérias, virus, parasitas,
células de tecidos estranhos e, até mesmo grandes moléculas proteicas, séo
antigénios. Moléculas pequenas, denominadas de haptenos, também se podem
tornar antigénicas ou desencadear uma resposta imune, ou combinar-se com

substancias de maior peso molecular.

Tipos de imunidade
Sao conhecidos dois tipos de imunidade: a imunidade inata e a

imunidade adquirida.

A imunidade inata € inespecifica e actua como primeira linha de defesa do
corpo, protegendo-o contra patdégenos potenciais e evitando que estes se
estabelecam sob a forma de infeccdo franca. A imunidade adaptativa €
estimulada quando um patégeno acede ao corpo produzindo uma resposta
especifica contra o invasor. Além disso, a imunidade adaptativa apresenta
meméria, de modo que, quando o invasor € novamente encontrado, o corpo
responde com maior rapidez. Por conseguinte, os elementos chave da imunidade

adaptativa sao a especificidade e a meméria.
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Imunidade inata

As defesas do sistema imune inato consistem em diversas barreiras
fisicas, produtos bioquimicos e mecanismos de defesa celular cujo objectivo &
evitar 0 estabelecimento de eventuais patdégenos no corpo. A maioria dos
organismos penetra no corpo através das superficies epiteliais das vias
respiratorias, gastrointestinais e genitourinaria. Contudo, essas portas de entrada
sdo protegidas por varias defesas fisicas e bioquimicas, inclusive a barreira
cutdnea, secregdes acidas que produzem pH desfavoravel e lisossomas que
destroem a parede celular das bactérias. As células fagocitarias que englobam e
destroem particulas exogenas, inclusive microrganismos, também sao parte da
imunidade inata. Da mesma forma o fazem as células Natural Killer (NK) que
atacam e destroem, de forma indiscriminada, as células infectadas por virus e as
células tumorais. Além disso, varias proteinas produzidas inespecificamente em
resposta a potenciais patdogenos (proteinas do sistema complemento, proteinas
de fase aguda e interferons) fazem igualmente parte do sistema imune inato.

. Sistema complemento: constituido por uma série de proteinas que,
quando activadas, potencializam a fagocitose, a inflamacdo e a lise do
microrganismo.

. Proteinas de fase aguda: produzidas pelo figado em resposta a uma
infeccdo. Uma dessas proteinas, denominada de proteina C reactiva, promove a
ligagdo do complemento a microrganismos potencializando a sua fagocitose.

. Interferons: familia de proteinas relacionadas produzidas por células
corporais infectadas por virus ou por linfocitos T activados. Quando libertados

conferem um estado de resisténcia antiviral a células corporais nao infectadas.

Imunidade adquirida

O reconhecimento de um antigeno estranho e a formacédo de células de
meméria sdo os marcos da imunidade adquirida especifica. E mediada pelas
intervengdes dos linfécitos B e T e pode ser adquirida activa ou passivamente. A
imunidade adquirida activa diz respeito a proteccao adquirida pela introducao de
um antigénio num hospedeiro com capacidade de resposta. Pode ser introduzido



83

deliberadamente como nas vacinagbes ou naturalmente por exposicdo ao meio
ambiente. O contacto com o virus causador de rubéola, por exemplo, estimula
uma resposta imune contra este virus e confere resisténcia ou imunidade ao
haver reexposicdo a este patdgeno.

As vacinag6es dizem respeito a imunizagdo com antigenos administrados
para gerar protecgcdo contra doencas infecciosas. A totalidade ou partes do
microrganismo atenuado ou morto, ou dos seu produtos tdxicos, sao injectados ou
ingeridos por um hospedeiro. Este processo ndo produz a doenga, porém estimula
uma resposta imune e proporciona resisténcia a este organismo quando é
encontrado naturalmente no ambiente. Mais recentemente, a utilizagcdo de
tecnologia recombinante permitiu a vacinagdo mediante a injec¢ao de antigénios
sintéticos, evitando o emprego de soros humano ou animal, que podem estimular
reaccdes alérgicas. O antigeno de superficie da hepatite B (HBsAg) utilizado para
produzir a vacina da hepatite B € obtido a partir de células recombinantes de
leveduras geneticamente alteradas para produzirem grandes quantidades de
HBsAg.

A imunidade adquirida activa é possivel devido a memdéria imunoldgica.
Esta diz respeito a capacidade das células imunes de rememorar uma exposicao
prévia a um antigénio e a ele responderem de forma rapida e ampliada. O grau de
eficAcia e a duragdo desta imunidade dependem do tipo e da quantidade de
antigénio e da forma como este penetra no corpo. Determinadas vacinas, por ex.
como o toxdide tetanico tém que ser readministradas com intervalos determinados
(10 anos para o t.t) para manter a imunidade; por outro lado, uma Unica exposi¢ao
a outros organismos causadores de doenca ou vacinas é capaz de produzir
imunidade indefinidamente. Outras variaveis, como a hereditariedade, também
afectam a poténcia e a eficacia da resposta imune da pessoa e, por conseguinte,

0 grau e a duracao da imunidade adquirida activamente.

A imunidade adquirida passiva é obtida quando anticorpos, anti-soros,
contendo anticorpos ou linfocitos sensibilizados produzidos por uma pessoa sao

transferidos para outra. A transferéncia transplacentéria de anticorpos (IgG) da
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mae para o feto, a transferéncia de anticorpo (IgA) para um lactente, através do
leite materno, ou a recepcao de imunoglobulina sérica (gamaglobulina) sao
exemplos de imunidade adquirida passivamente. A imunoterapia passiva para o
cancro ocorre quando os linfécitos de uma pessoa com cancro sdo sensibilizados
in vitro e reinfundidos para combater as mesmas células tumorais in vivo. A
imunidade adquirida passivamente produz protec¢ao imediata, mas nao resulta na
formacao de células de meméria e, consequentemente, dura pouco, pelo tempo
correspondente ao prazo necessario a degradacao dos anticorpos (que pode ser
de algumas semanas a meses). Qualquer injeccao de soro imune tem o potencial

de produzir uma reaccao alérgica no receptor, denominada de doencga do soro.

Agentes infecciosos

As principais classes de agentes infecciosos séo

. bactérias

. virus

. leveduras e fungos

. parasitas

. proteinas infecciosas (prides), como p.ex. a doenca de Creutzfeldt-
Jakob

BACTERIAS

Nem todas as infecgdes bacterianas sdo de origem ambiental imediata; se
todas provém do ambiente, umas podem colonizar o organismo de forma
inofensiva muito tempo antes de causar doenca; logo ap6s 0 nascimento, a
superficie cutanea. o trato digestivo e todos os orificios naturais sdo colonizados
por diversas bactérias, denominadas de comensais, benéficas ao organismo, e
que determinam doenga se verificar diminui¢cdo da resisténcia do organismo.

As bactérias capazes de produzir doencga, devido a sua viruléncia, séo

denominadas de patogénicas. Usualmente a doenca é causada devido a
producdo de enzimas e toxinas que lesam os tecidos do hospedeiro. Também
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podem causar lesao tecidular indirectamente através da indugdo de uma reacgao
defensiva maior do que a justificada pela sua capacidade inata de produzir leséo.
Por exemplo, a maior parte da destruicdo tecidular observada na tuberculose
pulmonar é consequéncia da reacgao do organismo a bactéria causadora, e ndo a
enzimas ou toxinas bacterianas.

Se forem encontradas bactérias no sangue, falamos em bacteriémia; se
estas bactérias proliferam e produzem doenca sistémica, o doente apresenta
septicémia, que pode induzir um choque séptico, altamente letal.

As bactérias constituem um grande grupo de microrganismos subdivididos
de acordo com as suas caracteristicas e que causam grande variedade de
doencas. A classificacdo correcta de uma bactéria é importante, para que possa
ser administrado o antibiético mais apropriado sem demora.

Os efeitos patogénicos das bactérias sdo mediados por:

. fimbrias e adesinas

. toxinas

. agressinas

. consequéncias indesejaveis da resposta imune.

J Fimbrias bacterianas e adesinas

As fimbrias sdo processos delgados sobre a superficie de algumas
bactérias. Sdo revestidas por moléculas de reconhecimento denominadas de
adesinas. As fimbrias e os seus revestimentos possuem duas fungdes:

. interacgao sexual entre bactérias: fimbrias sexuais

. adesao as superficies do corpo: fimbrias de adesao.

As fimbrias de adeséo constituem o meio pelo qual as bactérias aderem
as superficies do corpo. Esses processos possibilitam a sua fixagdo e, portanto,
infeccao daquele local. As fimbrias sdo uma caracteristica predominantemente
das bactérias Gram-negativas (p.ex. enterobactérias que causam infeccoes

gastrointestinais, neissérias que causam meningite e infec¢ao genital).
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Algumas bactérias Gram-positivas também possuem fimbrias,
nomeadamente os estreptococos Beta-hemolitico, possibilitando a sua adesao a
mucosa faringea.

Alguns hospedeiros sdo mais susceptiveis a determinados tipos de
infecgcdo, relacionado com polimorfismos das glicoproteinas sobre as superficies
celulares as quais as fimbrias revestidas de adesina aderem; estas incluem

substancias do grupo sanguineo.

. Toxinas bacterianas

Ha duas categorias de toxinas bacterianas:

. Exotoxinas

. Endotoxinas

Estas toxinas sao responsaveis por diversos efeitos locais e distantes das
bactérias: As toxinas podem ser neutralizadas por anticorpos especificos.

As exotoxinas sdo enzimas secretadas por bactérias e possuem efeitos
locais ou distantes, como p.ex:

. Colite pseudomembranosa causada por Clostridium difficile

. Neuropatia e cardiomiopatia por Corynebacterium diphteriae

. Tétano causado por tetanospasmina produzida por Clostridium
tetanii

. Sindroma da pele escaldada por Staphylococcus aureus

. Diarreia causada por activacdo do AMP ciclico pelo Vibrio cholerae.

Os genes responsaveis pela sintese das exotoxinas sdo, geralmente, uma
parte intrinseca do genoma bacteriano. Em alguns casos, entretanto, as bactérias
adquirem o gene na forma de um plasmideo, uma al¢a de X que pode conduzir
informacdo genética de uma bactéria para outra; este é também o mecanismo
pelo qual as bactérias podem adquirir resisténcia a um antibidtico. Os genes que
codificam as exotoxinas também podem ser transmitidos por fagos, que sé@o virus
que afectam bactérias. A toxina produzida pelo Corynebacterium diphteriae é

codificada num gene conduzido para a bactéria por um fago; cepas deste e de
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outros microrganismos que sintetizam exotoxinas sdo conhecidas como
toxinogénicas.

Ocasionalmente, a doenca resulta da ingestao de toxinas pré-formadas,
como nas intoxicagdes alimentares, como no caso tipico do botulismo, provocado
pela contaminagcdo do alimento com uma neurotoxina do Clostridium botulinum.
As toxinas que actuam no intestino sdo frequentemente designadas por
enterotoxinas.

Endotoxinas: S&o lipossacaridos das paredes celulares de bactérias
Gram-negativas (p. ex: Escherichia coli). O mais potente é o lipidio A, um forte
activador da:

J Cascata do complemento: causando lesao inflamatéria

J Cascata da coagulacdo: causando coagulagdao intravascular
disseminada

. Libertacao de interleucina 1 dos leucocitos: causando febre.

Quando tais efeitos sdo intensos, diz-se que o doente sofre de choque
endotéxico, apresentando febre e hipotensdo, podendo haver insuficiéncia
cardiaca e renal. A coagulacao intravascular disseminada pode ser evidenciada
por equimoses e hemorragia prolongada dos locais da punc¢éo venosa, bem como
por manifestacées internas mais graves. A hemorragia supra-renal bilateral,
particularmente associada a infecgdo meningococcica grave (Sindroma de

Waterhouse-Friferichsen), € uma consequéncia dramatica do choque endotoxico.

o Agressinas

Sao enzimas bacterianas com efeitos predominantemente locais,
alterando o ambiente tecidular de uma forma que favorece o crescimento e
propagacao do microrganismo. Dessa forma, as agressinas inibem ou neutralizam
a resisténcia do hospedeiro:

. Coagulase do Staphylococcus aureus: induz coagulacdao do
fibrinogénio para criar uma barreira entre o foco de infeccdo e a reacgéo

inflamatéria.
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. Estreptoquinase do Streptococcus pyogenes: digerindo a fibrina para

possibilitar a disseminagao do microrganismo dentro do tecido

. Colagenase e hialorudinase: digerindo substancias do tecido

conjuntivo, assim facilitando a invasdo dos tecidos do hospedeiro pelo
microrganismo.

A estreptoquinase é utilizada para dissolver trombos em doentes com

trombose dos vasos sanguineos.

o Consequéncias indesejaveis das respostas imunes

As bactérias podem indirectamente causar lesdo dos tecidos através da
inducdo de uma resposta imune que prejudica o hospedeiro. Estas respostas
podem lesar o hospedeiro de trés formas:

. Formagdo de imunocomplexo: antigenos sollveis das bactérias
combinam-se com o0 anticorpo do hospedeiro para formar imunocomplexos
insoluveis no sangue do doente. Estes complexos geralmente sao removidos por
células fagociticas que revestem os sinuséides vasculares do figado 4 e baco, nao
causando lesdo adicional. Entretanto, em determinadas condigbes os complexos
podem ser aprisionados nas paredes dos vasos sanguineos, como no glomérulo
renal causando glomerulonefrite, e capilares na pele, causando vasculite cutanea.
A glomerulonefrite pos-estreptocéccica € um bom exemplo deste fenémeno.

. Reacgbes imunes cruzadas: os tecidos de alguns individuos
possuem semelhangas antigénicas com algumas bactérias. A resposta de defesa
dos anticorpos contra algumas bactérias podem, portanto, reagir de forma
cruzada com antigenos do tecido normal, como na febre reumatica.

. Imunidade celular: o grau de destruicdo tecidular observado na
tuberculose nao é atribuivel ao préprio organismo, mas a reaccdo imune do
hospedeiro, o Mpycobacterium tuberculosis induz a formacdo de pequenos
granulomas que podem ser amplamente disseminados e, portanto, fatias. Na
presenca de imunidade do hospedeiro, se o microrganismo conquista uma base,

4 Capilares especiais sem tunica média e adventicia, cuja parede é formada por células endoteliais
sem membrana basal e pelas células estreladas de Kipffer, que tém actividade histiocitaria.
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induz uma reacc¢ao tecidular intensamente destrutiva na qual os microrganismos

séo extremamente dispersos.

VIRUS

Os virus sao particulas infecciosas submicroscopicas que consistem num
cerne de acido nucleico e um revestimento proteico. Podem ser amplamente
divididos em virus X e virus X, de acordo com o tipo de acido nucleico, mas ha
outras divisdes.

Os virus podem sobreviver fora da célula, mas exigem sempre o
mecanismo bioquimico das células para a sua multiplicacdo. Mostram mais
evidencia de especificidade tecidular que as bactérias. A capacidade de infectar
um tipo de células depende da ligacdo do virus a uma substancia da superficie
celular; por exemplo, o virus da Imunodeficiéncia humana (HIV) infecta
selectivamente uma subpopulacdo de linfécitos T que expressam a substancia
CD4 (CD = antigeno de diferenciacao do grupo) na superficie.

Alguns virus circulam no sangue para alcancar outros érgaos a partir da
sua porta de entrada: virémia. Por exemplo o poliovirus entra no corpo através do
trato gastrointestinal, eventualmente provocando uma virémia para atingir os
neuronios motores espinais, causando a sua destruicdo e paralisia no doente.

Os possiveis efeitos patolégicos dos virus sao:

. Lesao tecidular aguda excitando uma resposta inflamatéria imediata

. Infecgdes por virus lentos causando lesao tecidular crénica

. Transformacao de células para formar tumores

As manifestac¢des clinicas virais sdo multiformes. As infecgdes por virus
lentos sdo uma causa conhecida ou suposta de diversos problemas
neurodegenerativos.

Os virus podem causar lesao tecidular por diversos mecanismos:

. Efeito citopatico directo: células que abrigam virus podem ser

lesadas pela sua presenca. Este efeito frequentemente pode ser demonstrado em
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cultura de células em que, ap0s incubacao do virus, € observado efeito citopatico:
tumefacgcdo e morte celular. Este efeito € mediado por lesdo das membranas
celulares, causando desequilibro idnico fatal. Como exemplo: virus da hepatite A

. Inducéo de resposta imune: alguns virus determinam o surgimento

de novos antigenos na superficie celular. Esses novos antigenos associados a
virus sdo reconhecidos como estranhos pelo sistema imune do hospedeiro e as
células infectadas por virus sao destruidas. Uma consequéncia deste fendmeno é
que, se a resposta imune for fraca ou inexistente, as células infectadas por virus
ndo sao lesadas. Esta situacao pode beneficiar o doente porque as suas células
infectadas nao sdo destruidas, mas, por outro lado, o doente torna-se um portador
assintomatico do virus e aparentemente saudavel é capaz de infectar outras
pessoas: virus da hepatite B

. Incorporacédo de genes virais ao genoma do hospedeiro: este

fenbmeno é a base da capacidade de alguns virus induzirem tumores. Os genes
dos DNA-virus podem ser directamente incorporados ao genoma do hospedeiro,
mas os genes do RNA-virus exigem a acg¢ao de enzimas transcriptase-reversa
para produzir uma transcricdo do X que possa ser inserida. Os RNA-virus com

actividade de transcriptase reversa sao denominados de retrovirus.

Ha poucos medicamentos terapéuticos eficazes contra infec¢des virais.
Ha vacinas para imunizacdo contra infecgbes virais particularmente graves ou
comuns, mas uma vez desenvolvida a infeccdo ha poucos casos em que 0O
tratamento especifico é disponivel ou justificado. Um dos mecanismos anti-virais
proprios do organismo — producdo de interferons pode ser usado em alguns
casos. Os interferons sdo produzidos por células infectadas por virus e, in vitro,
pode ser demonstrado que interferem ou inibem a replicagdo viral. Sao

actualmente produzidos através da engenharia genética.

LEVEDURAS E FUNGOS
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As leveduras e fungos constituem uma coleccdo particularmente
heterogénea de microrganismos que causam doencga, conhecida como micose.

As infecgoes fungicas sdo menos comuns que as infec¢des bacterianas
ou virais. Entretanto assumem uma importancia especial em doentes
imunocomprometidos, nos quais, fungos que seriam inofensivos se tornam
oportunistas.

A reaccao tecidular habitual a leveduras e fungos é a inflamacgao,
frequentemente caracterizada pela presenca de granulomas e as vezes também

de eosindfilos.

PARASITAS

Os parasitas diferem de outros agentes infecciosos porque séao
organismos Vvivos nucleados, uni ou multicelulares que retiram o seu sustento dos
hospedeiros. Nao € raro abrigar parasitas sem que estes causem doenca.

Os parasitas constituem o grupo mais heterogéneo de agentes
infecciosos. Dada a sua necessidade de condicdes ambientais especificas e, em
alguns casos, de outros hospedeiros para o seu ciclo vital, as infecgdes
parasitarias sao, geralmente mais comuns nos trépicos.

Os parasitas sao subdivididos em:

. Protozoarios: organismos unicelulares

. Helmintos: vermes (nematodos, cestodos, trematodos).

Os parasitas, particularmente os helmintos, possuem ciclos vitais
complexos e exoticos que exigem mais de um hospedeiro. Além disso, num
hospedeiro pode haver envolvimento sucessivo de mais de um érgdo. O homem

pode ser 0 hospedeiro definitivo ou um hospedeiro intermediario inadvertido.

As reaccoes tecidulares aos parasitas sao extremamente variaveis. Se for
induzida uma reaccao inflamatéria, ela é frequentemente caracterizada pela
presenca de eosindfilos e granulomas. Dois parasitas estdo associados ao
aumento do risco de tumores: 0 Schistossoma haematobium associado ao cancro

da bexiga, e o Clonorchis sinensis, associado ao cancro das vias biliares.
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3.5.6. Nocoes gerais de factores genéticos, sexuais e racicos como
causas de doenca

As doencas podem ser causadas por um defeito genético, seja herdado
dos pais, seja por uma mutagcéo espontanea. Outras sdo causadas indirectamente
por um factor genético que possui efeito permissivo, possibilitando que um agente
ambiental determine doenca

As doencas decorrentes de anormalidades genéticas podem ser:

. Herdadas através de genes defeituosos dos pais

. Mutagbes genéticas adquiridas

As anormalidades genéticas hereditarias podem estar associadas a:

. Cromossomas sexuais (X ou Y)

. AutossOmicas

As alteragbes autossomicas podem ser:

. Dominantes: necessitam que apenas uma copia do gene seja
defeituosa

. Recessivas: necessitam que ambas as cdpias do gene sejam
defeituosas.

Deduz-se que um gene defeituoso opera como factor dominante ou
recessivo a partir do padrdo de incidéncia de uma doengca em determinada
familia. Todos os genes codificam acontecimentos bioquimicos, mas, em regra
(com varias excepgdes), os disturbios autossémicos dominantes produzem lesdes
estruturais e manifestacées na vida adulta (polipose familiar), enquanto que os
autossdmicos recessivos produzem anormalidades bioquimicas evidentes no

lactente ou na segunda infancia.

Polimorfismos genéticos
Na populacdo humana ha diversas variagbes genéticas normais ou

polimorfismos. O efeito de alguns destes polimorfismos genéticos é 6bvio: pele e
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cabelo, cor dos olhos, bi6tipo, etc. Quando possuido por grandes grupos de
pessoas de ascendéncia comum, determinado grupo de variantes polimorfas
constitui caracteristicas raciais. Noutros casos, o polimorfismo nédo tem efeitos
visiveis: 0s grupos sanguineos e antigénios HLA, evidentes apenas por exame
laboratorial.

Existem algumas evidéncias que apontam para a predisposicao a
determinadas doencas em funcao do polimorfismo; € necessario um agente
ambiental para produzir a doenga, embora este agente possa ndo ter sido ainda
identificado.

Os de maior relevancia para a susceptibilidade a doenga sao:

J Antigénios HLA

. Grupos sanguineos

Antigénios HLA: Foram identificados genes conhecidos como complexo
de histocompatibilidade humana maior (MHC) e que no homem se situam no
cromossoma 6, sendo designados de genes HLA (genes do antigeno leucocitario
humano). Estes genes sdo expressos sobre as superficies celulares pela
presenca de substancias denominadas de antigénios, ndo porque operem como
antigénios no hospedeiro, mas por causa do seu envolvimento na rejeicao de
enxertos. O organismo ndo reage normalmente a tais substancias porque €

imunologicamente tolerante a elas, reconhecidas como antigénios préprios.

As doencas poderao estar associadas a antigénios HLA porque:

Alguns microrganismos infecciosos possuem antigénios semelhantes aos
dos antigénios HLA do doente escapando assim ao reconhecimento e eliminagao
pelo sistema imune

A resposta imune contra um antigénio de um microrganismo infeccioso
reage de forma cruzada com um dos antigénios HLA do doente, causando lesao
tecidular

O gene que predispde a uma doencga estd intimamente relacionado com
determinado gene HLA.
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Ex incluem:
e Diabetes mellitus insulinodependente
e Disturbios alérgicos (eczema, asma)
e Doenca celiaca

e Doenca reumatdide

Grupos sanguineos
Apenas em situagbes raras a expressao de um grupo sanguineo esta
directamente envolvido na patogenia de uma doenca; o melhor exemplo é a
doenca hemolitica do recém-nascido causada por anticorpos Jesus.
Exemplos incluem:
¢ Ulcera duodenal e grupo 0
e (Carcinoma gastrico e grupo A
Esta associacdo pode ser oriunda da ligacdo genética; o gene
determinante do grupo sanguineo pode localizar-se préximo do gene directamente

envolvido na patogenia da doenca

Sexo e doenca

O sexo, como outra qualquer caracteristica genética de um individuo pode
estar directa ou indirectamente associado a doengas. Um exemplo de associagao
directa, além dos evidentes (carcinoma do utero e sexo feminino) é a hemofilia. A
hemofilia € um distarbio da coagulagao sanguinea de heranca recessiva ligada ao
X. é transmitida por mulheres aos filhos do sexo masculino. A hemofilia é rara em
mulheres porque possuem dois cromossomas X, dos quais, provavelmente
apenas um é defeituoso. Como os homens sempre herdam o seu Unico X da mae,
se esta for uma portadora de hemofilia, metade dos seus filhos homens terdo a
doencga.

Algumas doencas mostram predileccao por um dos sexos. Por exemplo,

doencgas auto-imunes (como a doenca reumatodide, o LES) sdo geralmente mais
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comuns na mulher, desconhecendo-se a razao. O ateroma e as suas
consequéncias (por ex. cardiopatia isquémica) tende a afectar os homens mais
precocemente que as mulheres, mas ap0s a menopausa, a incidéncia feminina
alcanca a masculina. As mulheres sdo mais propensas a osteoporose,
particularmente ap6s a menopausa.

Em alguns casos a maior incidéncia da doenga esta relacionada com
comportamentos diferentes consoante 0 sexo, como 0 cancro do pulm&o de

tendéncia a equilibrar e a cirrose hepatica alcodlica.

Diferencas raciais

As diferencgas raciais na incidéncia da doenga podem ser geneticamente
determinadas ou atribuiveis a factores comportamentais ou ambientais. As
diferencas raciais também podem reflectir respostas adaptativas a ameaca de
doenga, como no caso do melanoma maligno, mais frequente em caucasianos
vivendo sob accdo intensa da luz ultravioleta e raro em Africa, nos nativos de pele
escura, com maior abundancia de melanina na pele.

A anemia falciforme surge com maior frequéncia em negros, com maior
expressao do gene responsavel (HbS) naqueles vivendo em zonas endémicas de
maldria, talvez porque as células falciformes séo resistentes ao parasitismo por
malaria.

Alguns genes anormais sdo mais prevalentes em determinadas ragas,
como por exemplo o0 gene da fibrose quistica, presente numa propor¢cao de 1/20
caucasianos, enquanto que este gene € raro em negros e asiaticos; um ultimo
exemplo é a doenca de Chron.

3.5.7 Accdo de substancias quimicas. Acidos, bases. Toxicos, tipos
de toxicos, modos de accao.

Consideram-se tbéxicos como substancias quimicas, enddgenas ou
exogenas, e que sendo estranhas ao organismo quanto a sua qualidade,

quantidade ou concentracao, provocam nele perturbagdes patoldgicas.
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E importante o reconhecimento da natureza fisico-quimica de um téxico,

de forma a ser possivel intervir, pelo reconhecimento da sua acg¢ao patogénica.

Das vérias formas de classificar os produtos tdxicos, uma possivel € a

seguinte:
CORROSIVOS acidos
alcalis
GASES irritantes
asfixiantes

gases de guerra
COMPOSTOS METALICOS
COMPOSTOS ORGANICOS
OUTROS

Acidos e Bases
Quando o pH é maior que 11,5 ou menor que 2,5 verificam-se alteracoes

irreversiveis no protoplasma celular.

As queimaduras pelas bases sao usualmente causadas por hidréxido de
sodio, hidroxido de potassio e 6xido de calcio (cal)

As bases exercem o seu efeito patolégico de trés modos:

. Pela saponificagdo das gorduras

. Pela extraccdo de consideravel propor¢cdo de H20 das células, em
virtude da sua natureza higroscépica.

. Por se dissolverem e combinarem com as proteinas dos tecidos,
formando proteinatos alcalinos, permitindo assim a disponibilidade molecular do
OH-
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Tratamento inicial: lavagem com grandes quantidades de 4&gua;
derramar agua sobre a regiao permite que o liquido leve consigo 0 excesso de
agentes alcalinos.

Nas queimaduras por cal, esta deve ser retirada com uma escova antes
de lavar, de forma a evitar que o éxido de calcio se combine com a agua para

formar hidréxido de calcio, reaccao que produz grande quantidade de calor.

Os acidos concentrados retiram agua das células e precipitam proteinas
formando proteinatos acidos. O acido sulfurico, por exemplo, converte o tecido
corroido num esfacelo negro-esverdeado ou castanho-escuro.

O &cido cloridrico é um &cido mais severo que o acido sulfurico ou nitrico
e cora a pele de castanho-amarelado. O acido tricloroacético é o mais corrosivo
de todos os acidos organicos.

As escaras resultantes das queimaduras por acidos sdo mais limitadas e
duradouras, porque o H+ quando actua é sobretudo no ponto onde contacta com

a pele.

Tratamento: Estas queimaduras devem ser tratadas pela diluigdo ou
remocao do acido, tdo rapidamente quanto possivel, usualmente pela irrigacao
com grandes quantidades de agua. ApGs remover a maior quantidade de &cido
pela lavagem, o restante deve ser neutralizado com uma solugcdo fraca de
bicarbonato de sédio.

Nunca utilizar solugdes alcalinizantes na tentativa de neutralizar o acido

antes da irrigagao copiosa com agua.

GASES
As lesbes quimicas produzidas por substancias gasosas podem ser locais,
pele e mucosas, ou gerais como consequéncia da absor¢ao.
e Gases irritantes sao por exemplo o amoniaco (mucosas, olhos e vias

respiratorias altas), o acido sulfuroso, que afecta a traqueia e os grandes
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brébnquios € o nitrogénio que afecta o parenquima pulmonar podendo causar a
morte por edema hemorragico do pulmao; Estes gases exercem a sua acgao
fundamentalmente na superficie das mucosas.

e Os gases asfixiantes como o monodxido de carbono e o acido cianidrico
ndao provocam lesdes locais mas sim quadros graves de intoxicagdo geral,
frequentemente mortais, por interferirem com o aporte ou utilizagdo do O2 pelos
tecidos devido a grande afinidade do monéxido de carbono para a hemoglobina

e Gases com accao téxica geral como o acido sulfidrico, traduzindo-se por

hemdlise e profunda depressao do SNC

COMPOSTOS METALICOS

Interferem nos sistemas enzimaticos da célula. Todos os departamentos
organicos podem ser atingidos, mas sao mais intensamente lesados os érgaos de
absorcao e eliminagéo: arsénico e mercurio.

Tem efeito cumulativo e afinidade particular para a pele e cabelos. O
tratamento nao é muito eficaz, pelo que € importante a prevengao, principalmente

no dominio da saude ocupacional.

COMPOSTOS ORGANICOS

Causam depressdo do sistema nervoso central; ndo se verifica
acumulacdo mas sim lesdo continua do figado, rins, medula 6ssea e sistema
nervoso periférico.

A intoxicagao aguda determina manifestagdes neuroldgicas, convulsées,

hemdlise macica, lesdes parenquimatosas profundas, etc.

OUTROS: Barbituricos, Analgésicos, Insecticidas..., manifestam a sua

accao toxica por depressao dos centros respiratério e circulatério do bolbo

VIAS DE INTRODUGAO NO ORGANISMO
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e Respiratéria
e Pele e mucosas

e Digestiva

Inalacao de produtos quimicos

O grau de absorcao através da via pulmonar e o0 consequente efeito
patogénico local ou geral depende fundamentalmente da natureza fisica do
produto inalado.

Para os gases e vapores, a rapidez e intensidade da sua difusao,
depende para além da dose e das caracteristicas fisico-quimicas, das diferencas
parciais de pressao entre o gas alveolar e 0 compartimento vascular.

Absorcao por via cutanea

A pele pode ser considerada como uma barreira eficaz para a penetragéo
da maioria destes produtos. No entanto, certos produtos quimicos penetram com
relativa facilidade, mesmo na inexisténcia de solugdes de continuidade, como é o

caso dos organofosforados.
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Absorcao por via digestiva

Com excepcgao do alcool etilico, poucos ou nenhuns agressores quimicos
sao directamente absorvidos pela mucosa gastrica; a intensidade da absorcao é
directamente influenciada pela presenca de alimentos no estbmago, além de que

o figado constitui uma importante barreira na neutralizagéo.

FISIOPATOLOGIA
A accéo dos toxicos exerce-se principalmente nas enzimas celulares, seja
por destruicdo destes ou por interferéncia num ou varios sistemas enzimaticos,
vitais para a célula:
e Inactivagdo enzimatica, como acontece apds contacto cutaneo com acidos
e bases fortes.
e Combinacgao directa da enzima com a substancia quimica

¢ Inibigcao por competéncia.

VIAS DE ELIMINACAO
e Aparelho digestivo: principalmente os ndo soluveis
¢ Rins: principalmente hidrossoluveis
e Pulmées: Alcool e éter
e Pele e faneros: p. ex. arsénico
e Leite: nicotina, morfina, alcool, DDT...

e Suor: arseniatos.

TRATAMENTO GERAL (Emergéncia)
e Estabilizar o individuo:
Via aérea, respiracao, circulacao; exame fisico rapido;
Acessos intravenosos; exames laboratoriais, triagem toxicologica;
monitorizagao cardiaca, ECG e cateterismo vesical.

Reverter ou eliminar a substancia toxica: vomito (! volateis);
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Lavagem gastrica com introducao de sonda de Levine 30 a 36 French, em
adultos, apenas em situacdes ponderadas; guardar o drenado.
Carvao activado como absorvente das particulas téxicas

¢ Identificar a substancia toxica
¢ Reverter o seu efeito:
Os antidotos ou antagonistas podem ser utilizados em casos
seleccionados. Nao esquecer que a maioria dos tdxicos possui uma semi-vida
mais longa que a do antidoto...

e Eliminar a substancia do organismo

Estas medidas podem incluir diurese, sobrecarga hidrica, arrefecimento
ou aquecimento, terapéutica anticonvulsiva, hemodialise...

Nao esquecer o risco de absorcdo cutanea, pelo que importante a
proteccao do pessoal com bata e luvas e em alguns casos o banho com lavagem
da cabecga...

Em situac6es de crime ou overdose, comunicar...

Os agentes quimicos possuem igualmente poder teratogénico: podem
afectar a embriogénese, determinando malformagdes congénitas e

carcinogénico, resultando na formagao de tumores

Os quadros seguintes sintetizam sinais a sintomas relacionados com a
ingestdao de algumas substancias, bem assim como antidotos utilizados na

neutralizacao de alguns venenos.

Sinais fisicos ou sintomas Hipoteses de toxinas

Vémitos, nauseas, diarreia

Metais pesados, chumbo, arsénico);alcoois (etanol,
metanol, etileno glicol); salicilatos; digitalicos; morfina
e analogos

Coma

Barbituricos; hidrato de cloral; paraldeido; brometo;
monoéxido de carbono; salicilatos;  atropina;
escopolamina; etanol.
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Delirio, agitacéo Atropina; escopolamina; alcool; anfetaminas;
barbitlricos

Convulsoes Fenotiazinas;  estricnina; anfetaminas;  alcoois;
salicilatos; monodxido de carbono; inibidores da
colinesterase; hidrocarbonetos.

Midriase Anfetaminas; alcoois; beladona; cocaina; efedrina;
cianeto; toxina do botulismo

Miose Morfina; barbituricos; hidrato de cloral.

Cegueira parcial ou total Metanol

Pele rosada Monéxido de carbono; cianeto; atropina (pele

ruborizada e seca); Fenotiazinas

Respiracao de Kussmaul

Salicilatos; metanol; etanol...

Hematemeses Cloreto de mercurio; salicilatos; fésforo; fluoreto
Sudorese Alcool; insulina; fluoreto; salicilatos...
Sialorreia Amoniaco, antiménio; arsénio; merculrio; muscarina;

nicotina; pilocarpina; acido acético; iodo; fésforo

Quadro 4: Sinais e sintomas e correlagdo com algumas toxinas

Substancia

Antidoto

Inibidores da colinesterase (insecticidas | Atropina

organofosforados, gases neurotéxicos, carbamatos)

Ferro Deferoxamina
Insulina Glicose a 50%
Metanol, etileno glicol Etanol
Narcéticos e derivados; opiaceos Naloxona
Monéxido de carbono Oxigénio
Anticoagulantes Vitamina K

Quadro 5: Antidotos para algumas substancias
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4. LESAO E ADAPTACAO CELULAR

4.1. DEFINICAO E CAUSAS DA LESAO E ADAPTACAO CELULAR

As células normais situam-se numa faixa estreita de funcido e estrutura
através dos seus programas genéticos de diferenciacdo e especializagao,
constrangimentos por parte das células vizinhas, disponibilidade de substratos
metabdlicos e as capacidades finitas das suas vias primarias ou alternativas.

Considera-se que a célula esta num ponto de equilibrio homeostatico
logo, capaz de lidar com as necessidades fisioldgicas.

Qualquer stress fisiolégico excessivo ou alguns estimulos patolégicos
podem provocar a necessidade de adaptacao celular, procurando um novo estado
de equilibrio, preservando, assim, a viabilidade da célula.

Por exemplo, o halterofilista apresenta massas musculares desenvolvidas
que reflectem o aumento do trabalho das fibras musculares, individualmente. A
carga de trabalho é, assim, compartilhada por uma maior massa de componentes
celulares e cada fibra muscular fica livre de trabalho excessivo, escapando da
lesdo. A célula muscular de maiores dimensdes alcanca um novo equilibrio,
permitindo a sua sobrevivéncia a um maior nivel de actividade metabdlica.

Trata-se de uma resposta adaptativa, denominada de hipertrofia. Pelo
contrario, a atrofia consiste numa resposta adaptativa na qual ha uma diminuicao
do tamanho e funcao das células.

Se os limites da capacidade adaptativa forem excedidos, ocorre uma
sequéncia de acontecimentos de uma forma geral denominados de lesao celular.

A lesao celular é, até certo ponto, reversivel, mas se o estimulo persistir
ou se ele for suficientemente intenso desde o inicio, assiste-se a morte da célula.

Por exemplo, se o suprimento sanguineo para um segmento cardiaco for
interrompido durante 10 a 15 m e posteriormente restaurado, as células
miocardicas sofrem lesdo mas recuperam a estrutura e a fungéo. Entretanto, se o

fluxo de sangue nao for reposto dentro de uma hora, a fibra miocardica morre.
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Portanto, adaptacao, lesao reversivel e morte celular constituem estados
no decorrer de um leque de agressdes a fungao e estrutura normais da célula. Se
um tipo especifico de lesdo determina uma resposta adaptativa, lesao reversivel
ou morte celular, depende da natureza e gravidade do stress e de outras variaveis
relativas ao estado intrinseco da prépria célula.

As causas de lesdo celular podem ser agrupadas nas seguintes
categorias

e Hipdxia: constitui uma causa importante e comum de lesdo e morte
celular, perturba a respiracdo oxidativa aerébica. A perda de suprimento
sanguineo (isquémia) que ocorre quando a circulagdo arterial é interrompida, por
arteriosclerose ou por trombose, é a causa mais comum de hipéxia. Uma segunda
causa € a oxigenacgao inadequada do sangue por insuficiéncia cardio-respiratéria.
Pode igualmente ocorrer pela perda da capacidade transportadora de oxigénio
pelo sangue, como na anemia ou no envenenamento por monoxido de carbono
(que produz monoxiemoglobina carbdnica estavel que impede o transporte de
02).

Dependendo da gravidade do estado hipéxico, as células podem adaptar-
se, sofrer lesdo ou morrer. Por exemplo se a artéria femoral apresentar diminuicao
do lumen as células musculoesqueléticas da perna podem sofrer atrofia. Esta
reducdo da massa celular alcanga um equilibrio entre as necessidades
metabolicas e a disponibilidade de oxigénio. O agravamento da hipdxia ira induzir
les&o e morte celular.

e Agentes Fisicos: Os agentes fisicos incluem traumatismo mecénico,
extremos de temperatura (queimaduras e geladuras), alteracbes bruscas de
pressao atmosférica, radiagdo e choque eléctrico.

e Agentes Quimicos e Drogas: Sao muitos os agentes quimicos
passiveis de induzir lesdo celular. Agentes simples como a glicose ou o0 sal em
concentragcbes hipertonicas podem determinar lesdo celular ao perturbar a
homeostasia hidro-electrolitica. Mesmo o O2, em grande concentragao é téxico.

Quantidades minimas de agentes conhecidos como venenos, tais como

arsénico, cianeto, sais mercuriais podem destruir um nimero suficiente de células,
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causando a morte em minutos. Outras substancias como os poluentes ambientais,
insecticidas e herbicidas, monéxido de carbono e asbesto, alcool, cigarros, drogas
narcéticas e terapéuticas constituem um conjunto de agentes agressores da
célula.

¢ Agentes infecciosos

e Reaccoes imunoldgicas: embora o papel do sistema imunitario seja o
de defender o organismo, podem ocorrer situacdes de lesdo celular. Como
exemplo temos a reaccao anafilatica a uma proteina estranha ou a uma droga e
as denominadas reaccdes auto-imunes (reacgdes a auto antigénios enddgenos).

e Alteracoes genéticas: A lesdo genética pode resultar em algo tao
visivel como o sindroma de Down ou alteracdes tao subtis como na codificacdo da
hemoglobina responséavel pela producdo de hemoglobina S na anemia falciforme.

Os muitos erros inatos do metabolismo oriundos de alteracdes
enzimaticas, geralmente a auséncia de um enzima, constituem exemplos de lesao
celular devido a alteracdes subtis no X.

e Desequilibrios nutricionais: As deficiéncias cal6rico-proteicas, de
vitaminas e 0s excessos alimentares constituem uma importante causa de leséo

celular em todo o mundo.

4.2 MORTE CELULAR: NECROSE

A necrose pode ser definida como o conjunto de alteracées morfologicas
que se seguem a morte celular num tecido ou 6rgao vivo, resultante da accao
degenerativa progressiva por parte de enzimas sobre uma célula letalmente
agredida. Constitui a principal manifestacao de leséo celular irreversivel.

Morte dos tecidos: as causas incluem isquémia, causas metabdlicas,
traumatismo

. Necrose de coagulacao, na maioria dos tecidos, forma mais comum
de necrose. ApoOs desvitalizagdo, as células retém o seu contorno na forma de
coagulados de proteinas e a actividade metabdlica cessa. A principio, a textura do

tecido apresenta-se normal ou forme; todavia, posteriormente pode tornar-se
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mole, em consequéncia da digestdo por macréfagos; este processo pode ter
consequéncias desastrosas na necrose do miocardio apds infarte, devido ao risco
de ruptura do ventriculo.

. Necrose de liquefaccdo no cérebro, devido a auséncia de estroma
de sustentagdo; por conseguinte, o tecido neural necrético € propenso a
liquefacgao total.

. A tuberculose apresenta necrose caseosa, padrdao em que o tecido
morto carece da qualquer estrutura.

. A gangrena refere-se a necrose com putrefaccdo: ocorre apés
oclusao vascular ou certas infecgdes, nomeadamente bactérias como clostrideos.
Os tecidos tornam-se negros em consequéncia da deposicao de sulfeto de ferro
da hemoglobina degradada. Como os clostrideos sdo muito comuns no intestino,
a necrose intestinal é particularmente propensa a progredir para a gangrena.

. Necrose fibrindide: arteriolas na hipertensdo maligna. Na presenca
de hipertensdo maligna, as arteriolas encontram-se sobre pressao, com
consequente necrose da parede muscular lisa, o que permite a extravasacao de
plasma no meio com deposic¢ao de fibrina. O aspecto resultante € denominado de
necrose fibrindide.

. Necrose gordurosa: na pancreatite ou apds traumatismo. Este tipo
de necrose pode ser causada por: traumatismo directo do tecido adiposo e
libertacdo extracelular de gordura; apds traumatismo do tecido adiposo, a
libertagdo de gordura intracelular desencadeia uma rapida resposta inflamatéria,
com fagocitose da gordura por neutréfilos e macréfagos, resultando
eventualmente em fibrose. Em consequéncia pode surgir uma massa palpéavel,
particularmente em locais superficiais como a mama. Na pancreatite aguda ocorre
libertacdo de lipase pancreatica, a gordura armazenada nas células adiposas é

degradada em acidos gordo que se combinam com célcio, precipitando-se.
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4.3 ADAPTACAO CELULAR

As células necessitam de um constante processo de adaptagdo, mesmo
em circunstancias normais, em resultado de mudangas no seu ambiente.

Estas adaptacdes fisiolégicas representam, em geral, respostas celulares
a estimulos hormonais ou de outros quimicos enddégenos anormais, como, por
exemplo, no aumento do tamanho da mama durante a gravidez e periodo de
amamentagao.

As adaptacdes patolégicas podem ter mecanismos semelhantes, mas
dotam a célula com a capacidade de modular o ambiente e, eventualmente,
escapar a agressoes.

Assim, a adaptacdo celular pode ser considerado como o estado
intermédio entre a célula normal, ndo estimulada, e a célula lesada, agredida.

Dos vérios tipos de adaptagdo celular (aumento ou diminuicdo de
receptores celulares especificos inducao de novas proteinas celulares que tornam
a célula mais protegida contra agressoes, alteracdo na producao de proteinas,
entre outras), iremos focar as adaptag¢des envolvendo crescimento e diferenciacéo
celulares, dada a sua importancia nas altera¢des patoldgicas: atrofia, hipertrofia,

hiperplasia, metaplasia e displasia.

4.3.1. Atrofia

A atrofia é a diminuicdo do tamanho da célula, mediante perda de
substancia celular. Quando se encontra envolvido um nimero suficiente de
células, todo o tecido ou 6rgao diminui de tamanho ou torna-se atréfico. Ha varias
causas para a atrofia:

1. Diminuicdo da carga de trabalho
Perda da enervacéao
Diminuicao do suprimento sanguineo
Nutricdo inadequada

Perda da estimulacédo endécrina

o oA w0 N

Envelhecimento
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Quando um membro é imobilizado, por exemplo numa tala gessada, ou
quando ha paralisia por perda da enervacao, como na poliomielite, ocorre atrofia
muscular.

Na vida adulta tardia, o cérebro sofre uma atrofia progressiva,
provavelmente relacionada com a diminuicdo do fluxo sanguineo devido a
arteriosclerose.

Alguns dos estimulos necessarios para que surja atrofia sao fisioldgicos
(ex. A perda de estimulagédo endocrina p6s menopausa), enquanto que outros séo
patoldgicos (perda de nervos). Todavia, a alteracao celular fundamental € idéntica
em todos, representando uma diminui¢do do seu tamanho, de forma a permitir a
sobrevivéncia; ao adequar o volume celular (menos mitocondrias e miofilamentos
e menor quantidade de reticulo endoplasmatico) a menores niveis de suprimento
de sangue, nutrientes ou estimulos tréficos, é alcangado um novo equilibrio, quer
dizer, as células atréficas podem diminuir a sua fungao mas nao estao mortas.

A atrofia pode progredir até a lesdo e morte celular.

4.3.2. Hipertrofia

A hipertrofia é o aumento do tamanho das células e, consequentemente,
aumento do tamanho do 6rgao. O érgado hipertrofiado ndo possui novas células,
mas células maiores. O maior tamanho da célula é devido a sintese de mais
componentes estruturais, ndo a tumefacgao ou edema celular.

A hipertrofia pode ser fisiolégica ou patoldgica e é causada por uma maior
demanda funcional ou por estimulagao hormonal especifica.

Como focado anteriormente, surge hipertrofia no halterofilista. As células
do musculo estriado, tanto no coragdo como no musculo-esquelético, tem maior
capacidade de se hipertrofiar, talvez porque ndo possam adaptar-se a uma maior
demanda metabdlica através da divisao mitética e formagao de mais células para
compartilhar a nova carga de trabalho.

Em vérias doengas cardiovasculares ocorre hipertrofia cardiaca, dada a

sobrecarga sobre o miocardio. Nos doentes com hipertensao, o coracao que deve
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contrair-se contra uma maior pressao da aorta, hipertrofia-se e pode atingir o peso
de 700 a 800 g, em vez do normal de 350 g.

A hipertrofia cardiaca também ocorre secundariamente a valvopatias
cardiacas. Quando as valvas estdo lesadas, ha esvaziamento incompleto das
cavidades cardiacas e estiramento das fibras musculares cardiacas. Contudo,
existe um ponto limite para além do qual o crescimento da massa muscular nao
consegue compensar a sobrecarga e, no caso do coragao instala-se insuficiéncia

cardiaca com a consequente cadeia de alteragbes degenerativas.

4.3.3. Hiperplasia

Constitui 0 aumento do nimero de células num érgéo ou tecido, que pode
entdo, apresentar maior volume. Representa uma resposta das células capazes
de realizar divisao mitética, a maior demanda metabdlica.

A hipertrofia e a hiperplasia estdo intimamente relacionada,
desenvolvendo-se, por vezes, em simultaneo.

Nem todos os tipos de células adultas possuem a mesma capacidade de
crescimento hiperplasico. A epiderme, o epitélio intestinal, os hepatocitos, os
fibroblastos e as células da medula éssea podem sofrer hiperplasia profunda,
enquanto que as células nervosas, musculares cardiacas e esqueléticas néao
possuem capacidade para o crescimento hiperplasico. Numa posicao intermédia
encontram-se tecidos como o 0sso, cartilagem e musculo liso.

Tradicionalmente, a hiperplasia é dividida em fisiolégica e patolégica.

- Hiperplasia fisioldgica tem como dois tipos mais frequentes

1. Hiperplasia hormonal, bem exemplificada pela proliferacdo do epitélio
glandular da mama feminina na puberdade e durante a gravidez e a hiperplasia
fisiolégica que ocorre no utero gravido.

2. Hiperplasia compensatéria, isto é, a hiperplasia que tem lugar quando
uma porgao do figado é removido (hepatectomia parcial). A actividade mitética
dos hepatécitos aumenta apds uma hepatectomia parcial, eventualmente
restaurando o figado ao seu peso normal. Uma sequéncia semelhante ocorre na

epiderme apés uma abrasdo da pele. Se as camadas superficiais forem
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removidas, as células da camada basal sofrem maior actividade mitdtica que
resulta em regeneragédo das camadas superficiais e restauracao da pele original.

- Hiperplasia patologica: a maior parte das formas de hiperplasia
patologica consiste em situacdes de excessiva estimulacdo hormonal ou em
efeitos de factores de crescimento sobre células alvo. Um exemplo d hiperplasia
induzida hormonalmente é a hiperplasia do endométrio. Apés um periodo
menstrual normal, ha um rapido surto de actividade proliferativa, que pode ser
entendido como uma proliferacdo reparador ou hiperplasia fisiolégica do
endométrio. Contudo, em algumas situacdes, surge hiperplasia das glandulas
endometriais (relacionado com o desequilibro de producdo de progesterona e
estrogénio em que este se encontra aumentado), Assim, a hiperplasia responde a
um controle do crescimento regular das células, uma vez que no caso citado, com
a diminuicdo dos niveis de estrogénio, a hiperplasia desaparece. E essa resposta
aos mecanismos reguladores normais que diferenciam a hiperplasia patolégica
benigna do cancro, embora a hiperplasia patolégica constitua um terreno fértil
para a proliferagéo de células cancerosas.

A hiperplasia constitui uma resposta igualmente importante das células do
tecido conjuntivo na cicatrizagdo das feridas, onde a proliferacao de fibroblastos e
de vasos sanguineos auxilia na correcgado. Nestas circunstancias, os factores de
crescimento mitogénico sdo os responsaveis pela hiperplasia, por exemplo, um
factor oriundo das plaquetas (factor de crescimento oriundo das plaquetas) €
libertado quando o sangue coagula, factor que se combina com receptores na
superficie dos fibroblastos, estimulando a proliferacdo destes.

A estimulagdo pelos factores de crescimento também se encontra
envolvida na hiperplasia que ocorre associada com algumas infecgdes virais,
como o papiloma virus, causador de verrugas. Estas verrugas sdo compostas em
grande parte, por massas de epitélio hiperplasiado.

Embora a hiperplasia e a hipertrofia sejam, por definicdo, dois processos
diferentes, em muitas situagdes ocorrem conjuntamente e sdo deflagrados pelo

mesmo acontecimento, como no caso do crescimento uterino induzido pelo



111

estrogénio. O epitélio e a musculatura lisa uterinos tanto 0 aumento da sintese do

X, como aumento do tamanho das células.

4.3.4. Metaplasia

E uma alteracédo reversivel em que um tipo de célula adulta (epitelial ou
mesenquimatosa) é substituido por outro tipo de célula adulta.

Pode representar uma substituicdo adaptativa de células mais sensiveis a
agressodes por outro tipo de células mais capacitadas de suportar o meio ambiente
adverso.

Este tipo de metaplasia adaptativa é observado na metaplasia escamosa
que ocorre nas vias respiratérias como resposta a uma irritagdo cronica. No
fumador habitual de cigarros, as células epiteliais colunares ciliadas normais da
traqueia e dos brénquios sdo, muitas vezes, substituidas, focal ou totalmente, por
células epiteliais escamosas estratificadas. Alteragbes semelhantes podem ser
encontradas nas infec¢des cronicas dos brénquios e bronquiolos.

Célculos nas vias excretoras das glandulas salivares, pancreas ou vias
biliares podem causar a substituicdo do epitélio colunar secretor normal por
epitélio escamoso estratificado ndo funcionante.

Uma deficiéncia de vitamina A induz metaplasia escamosa no epitélio
respiratorio.

Em todas as situagdes referidas, o epitélio escamoso estratificado mais
resistente consegue sobreviver em circunstancias nas quais 0 epitélio
especializado mais fragil, sucumbiria.

Embora as células metaplasicas escamosas nas vias respiratérias por
exemplo, sejam capazes de sobreviver, fica perdido um importante mecanismo de
proteccdo, a secrecdo de muco. Assim, a metaplasia pode representar uma
alteracao indesejavel, além de que as influéncias que predispéem a metaplasia,
se persistentes, podem induzir a transformacdo cancerosa no epitélio
metaplasico. A forma comum de cancro das vias respiratorias € composta por

células escamosas.
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A metaplasia pode igualmente ocorrer nas células mesenquimatosas,
embora menos claramente sob a forma de resposta adaptativa. Os fibroblastos
podem transformar-se em osteoblastos, originando 0sso ou cartilagem em areas
onde normalmente ndo sado encontrados. Por exemplo, o 0sso é ocasionalmente

formado em tecidos moles, particularmente em focos de leséo.

4.3.5. Displasia

Estritamente falando, displasia significa desenvolvimento perturbado; em
termos comuns, o termo é aplicado para células epiteliais ou mesenquimatosas,
principalmente para as primeiras, que sofreram proliferagdo e alteracdes
citolégicas atipicas envolvendo tamanho, forma e organizagdes celulares. Nao se
trata de um processo adaptativo, mas esta intimamente relacionado com a
hiperplasia.

A displasia epitelial consiste numa perda de orientagdo normal de uma
célula epitelial em relagdo a outra, além de alteracbes no tamanho e forma
celulares, tamanho e forma do nlcleo e nas caracteristicas de coloracdo. E
frequentemente encontrada nos epitélios de revestimento, principalmente os
epitélios escamosos, como por exemplo da cérvix uterina. O epitélio escamoso
estratificado displasico fica espessado pela hiperplasia das células basais, além
de uma maturagdo desorganizada das células a medida que elas prosseguem

para as camadas superficiais.

As alteracoes displasicas sao igualmente encontradas no epitélio
escamoso metaplasico das vias respiratorias do tabagista cronico.

Tanto na cérvix como nas vias respiratorias, tal displasia esta fortemente
implicada como precursora do cancro. As transformagbes displasicas sdo muitas
vezes encontradas adjacentes a focos de transformacdo cancerosa, embora a
displasia ndo progrida necessariamente para cancro. As alteragbes podem ser

reversiveis e, com a remocao das causas, o epitélio pode retornar ao normal.
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4.3.6. Anomalias da organogénese

Hipoplasia, Aplasia e Agenesia

Atrésia e Ectopia

Nao tém caracter adaptativo. Significam defeito no desenvolvimento de
um Orgao e sao mais frequentemente observados em érgaos pares (rins, ovarios,
testiculos).

A hipoplasia € um transtorno menos grave do desenvolvimento do que a
aplasia e a agenesia, que significam auséncia completa do desenvolvimento.
Estes fendmenos tém importancia na medida em que significam diminuicdo da
massa funcionante dos érgéos pares.

E 6bvio que a aplasia de um 6rgédo Ginico como o coragdo ou o cérebro é
incompativel com a vida.

. Atrésia: falha do desenvolvimento no limen de um érgao tubular

. Ectopia: desenvolvimento de tecido maduro num local inapropriado

4.3.7. Neoplasia
O termo neoplasia significa, literalmente novo crescimento; a leséao
neoplasica é definida como uma massa tecidular anormal, cujo crescimento

excessivo nao é coordenado com o dos tecidos normais, persistindo apds a
remogao do estimulo indutor.

Utiliza-se frequentemente o termo tumor para designar uma neoplasia,
contudo considera-se aquele termo como designando uma tumefacgéo, associada
ao processo inflamatério, sendo, portanto, menos preciso. Outra palavra para
designar a neoplasia é cancro ou cancer, embora a estas seja frequentemente

atribuida uma conotagé@o de malignidade.

A neoplasia é caracterizada por um crescimento celular anormal,
descoordenado, excessivo e sem propdsito. A proliferagéo celular pode continuar,

sem que seja considerado o seu efeito nos tecidos adjacentes, 6rgédos distantes
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ou a pessoa como um todo; com efeito, varias neoplasias interrompem o seu
processo de crescimento apenas com a morte do individuo afectado.

As células neoplasicas apresentam alguma semelhanca com as células
normais, do tecido do qual derivam; nas neoplasias malignas as células exibem
alteracdo acentuada na diferenciacdo em relacdo a sua célula de origem, quer
dizer, em varios tecidos, as células neoplasicas parecem tornar-se mais malignas
a medida que os tumores se tornam mais malignos e proteinas fetais como o
antigeno carcino-embrionario (ACE) e alfafetoproteina ou tipos fetais de

isoenzimas podem ser expressas em neoplasias malignas.

As neoplasias sao denominadas de bem diferenciadas se as suas células
se assemelham a célula de origem normal ou mal diferenciadas se a célula de
origem nao for reconhecivel sem coloragdo imunoldgica ou microscopia especial.
Por vezes, os tumores sdo tdo pouco diferenciados e o seu crescimento é tao
rapido e desorganizado que sao denominados de anaplasicos.

As neoplasias podem ser mais diferenciadas que a sua suposta célula de
origem. Os teratomas do testiculo ou ovario derivados das células germinativas
primitivas (células das quais derivam os ovécitos nas mulheres e o0s
espermatozéides nos homens) podem conter epitélio escamoso maduro ou
respiratério, masculo, dentes ou cartilagem, além dos tecidos trofoblastico ou do

saco vitelino e células pouco diferenciadas altamente malignas.

As neoplasias possuem potencial para produzir toda a variedade de
proteinas codificadas pelo X. Na maioria dos casos, as proteinas sdo apropriadas
para a célula de origem da neoplasia; assim, proteinas musculares esqueléticas
sdo encontradas num rabdomiosarcoma, um tumor maligno do musculo
esquelético, o que facilita quer a detecgao, classificacao e resposta ao tratamento.
Entretanto, alguns tumores expressam proteinas que nao séao apropriadas para a
célula de origem, como acontece na expressdo inapropriada de hormona

adrenocorticotrofica ou hormona paratiroideia por carcinomas broncogénicos.
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O desenvolvimento, a progressdo e efeitos da neoplasia envolvem a
subversdo de mecanismos necessarios ao crescimento, diferenciacdo e

morfogénese do homem normal.

Estrutura dos tumores
Os tumores sélidos sao constituidos por células neoplasicas e estroma
(estrutura de tecido conjuntivo que encerra e sustenta a populagdo celular

neoplasica e que contém, entre outros, vasos sanguineos).

Formatio e textura dos tumores:

Relativamente ao seu aspecto macroscépico, o tumor pode ser: séssil,
papilar, polipdide, fungiforme, ulcerado ou anular. Os tumores sésseis, polipdides
e papilares sdo geralmente benignos. Os tumores vegetantes, ulcerados ou
anulares tém maior probabilidade de serem malignos. Os tumores anulares que
circundam uma estrutura tubular s&o comuns no intestino grosso, onde, quase

sempre, determinam obstrucdo intestinal.

Classificacao dos tumores

Os tumores sao classificados de acordo com o0 seu comportamento e
célula de origem. A classificagdo baseada no comportamento divide os tumores
em:

Benignos:
o Nao sao invasivos
o Taxa de crescimento lento

. Estreita semelhanca histologica com o tecido de origem

Os tumores benignos permanecem localizados. Trata-se de lesbes de

crescimento lento, que ndo invadem os tecidos circundantes nem se disseminam
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para outras areas do corpo, embora possam surgir isoladamente em mais de um
local. Quando o tumor benigno se desenvolve numa superficie epitelial ou
mucosa, o0 tumor cresce afastando-se da superficie, uma vez que nao pode
invadi-la, formando quase sempre um pélipo que pode ser pedunculado ou séssil;
este crescimento ndo invasivo e direccionado para fora da origem ao tumor
exofitico. Embora os tumores benignos sejam, por definicdo, limitados ao seu
local de origem, podem causar problemas clinicos devido a:

. Pressdo exercida sobre tecidos adjacentes (por ex. tumor benigno
das meninges que provoca epilepsia)

. Obstrugéo do fluxo de um liquido (tumor epitelial que se origina num
ducto)

. Producdo hormonal (tumor benigno da tirbide que provoca
tireotoxicose)

. Ansiedade (devido ao medo do doente de que a lesdo seja

ameacadora)

Malignos

. Invasivos, por conseguinte, capazes de metastizar ou disseminar-se
directamente

. Taxa de crescimento relativamente rapida

. Semelhanga histolégica variavel com o tecido de origem

Os tumores malignos sao invasivos e, tipicamente, exibem crescimento
rapido e ndo sdo bem circunscritos: Do ponto de vista histolégico, a semelhanca
com a célula ou o tecido de origem é menor do que a dos tumores benignos. Os
tumores malignos invadem e destroem as células adjacentes, o0 que permite a sua
penetragdao nas paredes dos vasos sanguineos e linfaticos, com consequente
disseminagao para outros locais, formando tumores secundarios, Este processo é
conhecido como metastizacdao e os tumores secundarios sdo denominados de

metastases.
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Nem todos o0s tumores classificados como malignos exibem
comportamento metastasico. O carcinoma de células basais da pele (uUlcera
corrosiva) raramente metastisa, embora seja considerado como maligno devido ao
seu comportamento altamente invasivo e destrutivo.

Os tumores malignos que se desenvolvem sobre superficies epiteliais ou
mucosas podem formar uma protusdo nos estagios iniciais; eventualmente
invadem o tecido subjacente; este crescimento invasivo, direccionado para o
interior origina um tumor endofitico, sendo comum ocorrer ulceragéo.

Os tumores malignos em o6rgédos solidos tendem a nado ser bem
circunscritos e, algumas vezes, emitem cordées de tecido neoplasico nas
estruturas normais adjacentes. A doenca deve o seu nome a semelhanca dos
cortes dessas lesbes com o caranguejo (do latim céancer). Estes tumores
apresentam usualmente necrose central, em virtude da perfusdo vascular

deficiente.

A morbilidade e mortalidade associadas a tumores malignos ¢é
consequéncia de:

. Presséo exercida sobre o tecido adjacente e sua destruicao

. Metastizagdo (por vias hematica, linfatica, contiguidade nas
cavidades, implantacdo, isto é disseminacdo acidental de células durante a
cirurgia)

. Perda sanguinea de superficies ulceradas

. Obstrucédo do fluxo (tumor maligno do cdlon determina obstrugcéao
intestinal)

. Producdo de hormonas (por exemplo, ACTH e ADH por alguns
tumores pulmonares)

. Efeitos paraneopldsicos que causam diminuicdo ponderal e
debilidade

. Ansiedade e dor.
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No quadro 6 estdo resumidas as principais caracteristicas que diferenciam

os tumores malignos dos benignos.

Caracteristica Benigno Maligno

Taxa de crescimento lenta relativamente rapida

Actividade mitética lenta alta

Semelhanga histolégica com | boa variavel, quase sempre pouca

o tecido normal

Invasao nao sim

Metastases nunca frequente

Bordos quase sempre | quase sempre pouco definidos ou
circunscrita ou | irregulares
encapsulada

Necrose Rara comum

Ulceragéo Rara comum em sup. cutdneas ou

mucosas
Direccdo do crescimento | Quase sempre | quase sempre endofitica
sobre as superficies cutaneas | exofitica

OuU mucosas

Quadro 6: Principais caracteristicas dos tumores benignos e malignos

Nomenclatura dos tumores:

J Todos possuem o sufixo oma

Os tumores epiteliais benignos sdo papiloma ou adenomas

. Os tumores benignos do tecido conjuntivo apresentam um prefixo

indicativo da célula de origem (com excepcdes: melanoma e linfoma sao

malignos, assim como mieloma, neoplasia maligna de plasmécitos)

. Os tumores epiteliais malignos séo carcinomas

. Os tumores malignos do tecido conjuntivo sdo sarcomas

Prognéstico:
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Depende do tipo de tumor, grau de diferenciacao, estagio ou extensao da
disseminacao, caracteristicas do estroma (infiltragao por linfocitos e outras células
de defesa, melhor progndstico)

Progndstico de alguns tipos de tumor:

Bom: (sobrevida superior a 5 anos em mais de 80%)

Seminoma testicular

Carcinoma de células basais da pele

Intermediario

Carcinoma da mama, colon, recto, laringe, utero, bexiga e rim

Melanoma maligno

Teratoma testicular

Osteossarcoma

Sombrio (sobrevida de 5 anos inferior a 20%)

Carcinomas do pulméo, pancreas, estémago, esofago e figado

Mesotelioma

Estagio do tumor

O sistema de estadiamento de maior aplicacao é o sistema TNM

o T refere-se ao tumor primario e, como sufixo, é acompanhado de um
nuamero que indica o tamanho do tumor ou a extensdo anatomica local. O numero
varia de acordo com o érgdo que abriga o tumor, por exemplo um carcinoma da
mama T1 indica didmetro igual ou inferior a 20 mm.

o N refere-se ao estado dos linfonodos e possui um numero como
sufixo, indicando o numero de linfonodos ou de grupos de linfonodos que contém
metéstases; NO indica auséncia de metastases para os linfonodos, N1, uma ou
poucas metastases, e N2 muitas metastases.

o M refere-se a extensdo anatémica de metéstases distantes; MO
indica auséncia de metastases, enquanto que M1 e nimeros maiores significam

numeros crescentes de metastases.

Deteccgéao precoce do cancro: programas de rasteio?
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Mama e cancro cervical.

4.4. OUTRAS FORMAS DE LESAO CELULAR

4.4.1 Patologia do repouso no leito

O repouso prolongado no leito expde o doente ao risco maior de
complicacOes patoldgicas previsiveis.

Sao complicacdes decorrentes da imobilizacao:

. Circulacao prejudicada como consequéncia da pressao directa
exercida sobre a pele ou da imobilidade predispbe a uUlceras de decubito e a
trombose venosa, respectivamente

. A atrofia por desuso que afecta ossos e musculos (osteoporose)

. A congestao gravitacional que predispde a pneumonia hipostatica

4.4.2. Esclerose

Endurecimento ou espessamento dos tecidos. Tem muitas causas e
constitui uma manifestagdo de numerosas doengas. Uma das caracteristicas
frequentes consiste na presenca de quantidades excessivas de colagénio no
tecido afectado:

. Esclerose sistémica (esclerodermia)

. Esclerose multipla (do sistema nervoso central)

. Arteriosclerose ou arteriosclerose

. Nefrosclerose.

A esclerose esta invariavelmente associada a comprometimento da
funcéo do tecido afectado. Assim, por exemplo, na esclerose sistémica, o
processo limita o movimento peristaltico do intestino e, na nefrosclerose, pode-se

verificar o desenvolvimento de insuficiéncia renal.
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4.4.3. Trombose, Embolia e Enfarte
O trombo é uma solidificacdo dos componentes do sangue que se forma
no interior do sistema vascular durante a vida, e, por conseguinte difere do
coagulo.
Existem trés situacdes predisponentes passiveis de resultar na formacao
de trombo e sédo conhecidas como a triade de Virchow:
¢ AlteragGes na intima dos vasos
¢ Alteracdes no padrao do fluxo sanguineo
¢ Alteragbes nos componentes do sangue
Nem todos estes factores sdo necessarios para que ocorra trombose, mas

qualquer um deles pode resultar em trombose em determinados casos.

Trombose arterial

Na sua fase inicial, a placa ateromatosa pode consistir numa estria
gordurosa ligeiramente elevada sobre a superficie da intima de qualquer artéria,
como a aorta. Com o decorrer do tempo, a placa aumenta e torna-se
suficientemente elevada para fazer protusao no limen do vaso e causar um certo
grau de turbuléncia no fluxo sanguineo. Eventualmente, esta turbuléncia provoca
a perda de células da intima, de modo que a superficie exposta da placa entra em
contacto com as células sanguineas incluindo as plaquetas. A prépria turbuléncia
predispde a deposicdo de fibrina e a agregacdo das plaquetas, e a superficie
luminal desprotegida do vaso apresenta colagénio exposto, de modo que as
plaquetas aderem a essa superficie: dois factores da triade de Virchow: Se esta
sequéncia se der na aorta de um fumador ou de uma pessoa com niveis elevados
de colesterol e de lipoproteina de baixa densidade — factores de risco comuns no
ateroma — o terceiro factor de Virchow € introduzido, uma vez que tais alteracées
nos componentes sanguineos predispdem a formacao de trombos. O processo,
uma vez iniciado, pode perpetuar-se.

Assim, a primeira camada do trombo é uma camada de plaquetas. Por
sua vez, a formacdo desta camada determina a precipitacdo de uma rede de

fibrina no interior da qual sdo retidas as hemacias, havendo formacao de uma
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camada dessa rede no apice da camada plaquetaria. Esta estrutura determina
maior turbuléncia e maior deposicao de plaquetas.

Trombose venosa

Nas veias, a pressdo sanguinea € menor que nas artérias e ndo ocorre
ateroma. A maioria dos trombos venosos parece comecar nas valvulas, embora
possam surgir sem qualquer razdo aparente. Uma vez iniciados, os trombos
crescem por deposicao sucessiva. Se houver diminuigcdo da pressdo sanguinea
por cirurgia ou apds um infarte do miocardio, o fluxo torna-se mais lento através
dos vasos, podendo resultar em trombose. Da mesma forma, o retorno venoso
dos membros inferiores é, em grande parte, devido a contracgdo e relaxamento
dos musculos e, devido as valvulas, o sangue tende a regressar ao coragao. Se
idosos forem imobilizados por alguma raz&o, tornam-se em individuos de lato
risco para trombose dos membros inferiores. Quando uma veia sofre trombose
desencadeia um processo inflamatério denominado de tromboflebite, podendo
ocorrer 0 processo oposto, uma veia inflamada sofre quase sempre trombose:

flebotrombose.

Efeitos clinicos

SO se tornam aparentes se o trombo for suficientemente grande para
afectar significativamente o fluxo sanguineo. A trombose arterial determina perda
do pulso distal ao trombo e sinais de diminuicdo do aporte sanguineo, a area
torna-se fria, palida, dolorosa e, eventualmente, o tecido sofre necrose e
gangrena.

Na trombose venosa, que ocorre em 95% dos casos, a area torna-se
hipersensivel, tumefacta, e avermelhada, visto que o sangue é transportado pelas
artérias, mas nao é drenado pelas veias. A hipersensibilidade é provocada pela
isquémia em desenvolvimento na parede das veias; ocorre dor isquémica geral, a
medida que a circulacao se agrava.

O trombo pode ter varios destinos, dos quais um dos mais alarmantes € a
embolia.
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Embolia

O émbolo é uma massa de material no sistema vascular capaz de se
alojar no interior de um vaso e causar obstru¢do do seu lumen

A maioria dos émbolos deriva de trombos

Outros tipos de material embdlico incluem: material de placa ateromatosa,
vegetacoes de valvulas cardiacas (endocardite infecciosa), fragmentos de tumor,
liquido amniético, gas e gordura.

A ocorréncia mais comum é a embolia pulmonar consequéncia de
trombose profunda das veias da perna.

Os efeitos dos émbolos pulmonares dependem do seu tamanho. Os
pequenos émbolos podem sofrer lise no interior do pulmao ou determinar uma
deficiéncia respiratéria discreta e permanente.

Uma segunda classe de émbolos pode ter dimensbes suficientes para
causar problemas respiratorios e cardiacos agudos que podem desaparecer
lentamente com ou sem tratamento. Os principais sintomas consistem em dor
toracica e dispneia, como consequéncia de uma area pulmonar nao funcionante,
suprida pelo vaso ocluido e que pode mesmo originar enfarte. Esta oclusao
origina sobrecarga cardiaca. A fungcdo pulmonar fica comprometida, mas pode
ndo determinar a morte da pessoa.

A terceira classe de émbolos pulmonares consiste na embolia maciga que
resulta em morte subita. Em geral é devida a trombos longos com origem na
perna e que ficam encalhados numa bifurcacdo de uma das principais artérias

pulmonares.

Enfarte

Morte isquémica de tecido no interior do organismo vivo, devido a reducao
do seu suprimento sanguineo, usualmente de forma abrupta, uma vez que se o
suprimento sanguineo for diminuindo de forma lenta, hd a possibilidade de

circulacao colateral a partir de territérios vizinhos.
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Por exemplo, o enfarte do miocardio é a necrose de uma zona de tecido
muscular cardiaco, devido a isquémia de uma zona do miocardio por falta de
afluxo sanguineo pelo ramo coronario correspondente aquela zona.

O enfarte do miocardio tornou-se uma das grandes causas de morte no
final do século; como causas tém sido apontados o stress, embora nas aldeias
também exista aquela patologia; outras causas sao lesdes infecciosas das artérias
coronarias, de origem virica e lesées de arteriosclerose focal, que parece ser o
grande agente, mesmo em individuos jovens, embora a doenca seja mais

frequente em individuos entre 0 40 e os 70 anos.

As causas predisponentes podem ser:

. Como noutras doengas pode existir predisposicao familiar.

. Obesidade, relacionada com cansacgo cardiaco devido ao excesso
de peso, alteragéo local da circulagdo devido a deposicdo de gordura a volta do
miocardio e vasos coronarios, expressao da alteragdo geral do metabolismo dos
lipidos, que facilita as alteragdes ateromatosas das coronarias

. Doencas crénicas como diabetes mellitus

. Intoxicacbes cronicas (tabagismo) alimentacdo (conservantes e
demais aditivos)

. Alteracbes degenerativas proprias da senescéncia das paredes
arteriais

. Hipertensao arterial

O enfarte do miocardio tem sempre inicio agudo e a causa
desencadeante é quase sempre um estimulo neurovegetativo (factores
emocionais, cansago, arrefecimento, toxi-infecgao, crise hipertensiva, que actua
produzindo uma vaso constricao reflexa instantdnea na circulagdo coronaria que
ndo é seguida de vasodilatagdo imediata. A oclusdo de um pequeno vaso
coronario produz isquémia localizada e uma zona hemorragica circundante devido

a extravasacgao sanguinea.
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Os sintomas variam, pode aparecer dor esternocardica, com dor
retroesternal, habitualmente acompanhada de sensacao de aperto; na maior parte
dos casos, a dor irradia para o pesco¢o, ombros, raizes dos membros superiores,
sobretudo a esquerda, as vezes ao longo destes até a ponta dos dedos, ou entédo
regiao dorsal, para o epigastro ou para a ponta do esterno. Estas dores podem
surgir apo6s um esforco fisico ou de uma emocéao, durante a digestao, repouso
nocturno, relagdes sexuais...

Em regra, a manifestacdo aguda é constituida por uma dor subita,
violenta, lacerante, com sensacdo de constricdo retroesternal persistente,
acompanhada de uma manifestacao geral de choque, com diminuicdo da pressao
arterial (mais da sistolica), taquicardia, alteracdes do ritmo (extra-sistoles), pulso
filiforme e dificilmente perceptivel, palidez generalizada, dispneia e polipneia e,
por vezes, perdas involuntarias de urina.

O diagnostico pode ser feito de forma ocasional, num exame de rotina ou

obrigar a uma consulta clinica de urgéncia.

Outros enfartes importantes que poderao surgir sdo:
Enfarte renal

Pulmonar

Mesentérico (obriga a cirurgia = peritonite)

Esplénico (baco)

Enfarte cerebral.

4.5. REACCAO INFLAMATORIA
Resposta fisiologica local a lesbes teciduais. Nao se trata de uma doenca,
mas sim a manifestacdo de alguma doenca. A inflamagcédo pode ter efeitos
benéficos, como a destruicdo de microrganismos invasores e o isolamento da

cavidade de um abcesso, evitando assim a disseminacao da infec¢ao.
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Por outro lado, a inflamacao também pode produzir doenga, como por
exemplo, um abcesso cerebral actua como leséo invasiva, comprimindo estruturas
circundantes vitais, enquanto a fibrose decorrente da inflamacao crénica pode
deformar os tecidos e alterar permanentemente a sua funcao.

Geralmente, a inflamacéo ¢ classificada de acordo com a sua duragao:

¢ Inflamacao aguda: refere-se a série inicial de reacgdes teciduais a
lesdo
¢ Inflamacao crénica: descreve as reacgbes  teciduais
subsequentes que ocorrem apos a resposta inicial.
Os dois principais tipos de inflamagdo também se caracterizam por
diferencas nos tipos celulares que participam na resposta inflamatéria.
A inflamagao aguda refere-se a reacgao inicial do tecido a uma ampla
variedade de agentes lesivos, podendo ter duracado de poucas horas a varios dias.

A resposta inflamatéria é semelhante qualquer que seja o agente causal.

Causas da inflamacao aguda

Infeccées microbianas

A infeccdo microbiana constitui uma das causas mais comuns de
inflamacgéo. Os virus provocam a morte das células através da sua multiplicagcao
intracelular. As bactérias libertam exotoxinas especificas ou endotoxinas,
associadas as paredes celulares. Além disso, alguns microrganismos provocam
inflamagao imunologicamente mediada através de reacgdes de hipersensibilidade.
As infecgbes parasitarias e a inflamacao tuberculosa representam casos em que a
hipersensibilidade representa um importante factor.

Reaccées de hipersensibilidade

Ocorre reaccao de hipersensibilidade quando um estado alterado de
resposta imunoldgica determina uma reaccao imune inadequada ou excessiva
que lesa os tecidos.

Agentes fisicos
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Pode ocorrer lesdao dos tecidos responsavel pelo desenvolvimento de
inflamacdo em consequéncia de traumatismo fisico, radiagdo ultravioleta,
queimaduras ou frio excessivo.

Produtos quimicos irritantes ou corrosivos

Os produtos quimicos corrosivos provocam inflamacao através de lesao
tecidular macroscoépica. Todavia, os agentes infectantes também podem libertar
produtos quimicos irritantes e especificos que resultam directamente em
inflamacao.

Necrose dos tecidos

A morte dos tecidos por falta de oxigénio ou de nutrientes, em
consequéncia de fluxo sanguineo inadequado representa um poderoso estimulo
inflamatério. Os bordos de um infarte recente quase sempre apresentam resposta

inflamatéria aguda.

Caracteristicas macroscépicas basicas da inflamacao aguda

As caracteristicas basicas da inflamagdo aguda foram formuladas por
Celsus (30 A C - 38D C): rubor, calor, tumor e dor, aos quais se acrescenta perda
da funcéo.

e Rubor

O tecido agudamente inflamado apresenta-se vermelho, como por
exemplo, a pele afectada por queimadura solar, a celulite causada por infecgéo
bacteriana ou a conjuntivite aguda. O rubor é causado pela dilatagdo dos

pequenos vasos sanguineos no interior da area lesada.

e Calor
O aumento da temperatura s6 é observado em areas periféricas do corpo,
como a pele. O calor decorre do aumento do fluxo sanguineo (hiperémia) através
da regido, com consequente dilatagdo vascular e suprimento de sangue aquecido
para a area. A febre sistémica, que resulta de alguns dos mediadores quimicos da

inflamacao, também contribui para a temperatura local.
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e Tumor
O tumor resulta do edema e, em menor grau, da massa fisica de células

inflamatérias que migram para a area.

e Dor
Para o doente, a dor € uma das caracteristicas melhor conhecidas da
inflamacdo aguda. Resulta, em parte, do estiramento e da deformacdo dos
tecidos como consequéncia do edema inflamatério e, em particular, do pus sob
pressdo na cavidade de um abcesso. Alguns dos mediadores quimicos da
inflamagdo aguda, incluindo a bradicinina, as prostaglandinas e a serotonina,

induzem dor.

e Perda da funcao
A perda da fungéao resulta da inibicdo do movimento, consciente e reflexa,
em consequéncia da dor, enquanto que o edema pode induzir imobilidade fisica
dos tecidos.

Estagios iniciais da inflamacao aguda

Nos estagios iniciais, o liquido do edema, a fibrina e os neutréfilos
polimorfonucleares acumulam-se nos espacgos extracelulares do tecido lesado. A
presenca do componente celular, representado pelo neutréfilo polimorfonuclear, é
essencial para estabelecer um diagnéstico histolégico da inflamagao aguda. A
resposta inflamatoria aguda envolve trés processos:

. Alteracbes do calibre dos vasos e, consequentemente, no fluxo

. Aumento da permeabilidade celular e formacao de exsudado liquido

. Formacdo de exsudado celular, migracdo dos neutrofilos

polimorfonucleares para o espaco extravascular

Alteragbdes no calibre dos vasos
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7

A microcirculacdo é constituida por uma rede de pequenos capilares
situados entre as arteriolas e as vénulas. Os capilares nao apresentam musculo
liso nas suas paredes para controlar o calibre, e o seu diametro é tdo estreito que
os eritrécitos devem formar uma fila Unica para passar através do seu lumen. A
musculatura lisa das paredes arteriolares forma esfincteres pré-capilares que
regulam o fluxo sanguineo através do leito capilar. O fluxo através dos capilares é
intermitente, e alguns formam canais preferenciais para fluxo, enquanto outros
estéo, geralmente, fechados.

Na inflamagdo ocorrem alteracbes na microcirculagdo como resposta
fisiologica. Assim, por exemplo, ocorre hiperémia no musculo em actividade, bem
como nas glandulas enddcrinas activas. As alteracées que surgem apos a lesdo e
que formam o componente vascular da reaccéao inflamatéria aguda sao e eritema,
rubor e papula. Apés uma lesao surge:

. Linha esbranquicada momentanea, ap6s o golpe, causado pela
vasoconstricao arteriolar

. Eritema (linha vermelha) como consequéncia da dilatacao capilar

. Rubor: desenvolve-se uma zona irregular e vermelha em torno dessa
linha, devido a dilatacao arteriolar

. Papula: edema em consequéncia de exsudacdo de liquido no

espago extravascular.

A fase inicial de vasoconstricao é transitéria

A vasodilatagdo pode durar de 15 min. a varias horas, Ha evidéncias de
aumento do fluxo sanguineo de 10 vezes.

Ocorre reducao da velocidade de circulagdo, aumento da permeabilidade
vascular relacionada com mediadores quimicos (p. ex. histamina, prostaglandinas,
leucotrienos, serotonina = poderoso vasoconstritor), saida de plasma para o

espaco extravascular e aumento da viscosidade sanguinea.

Formacao de exsudado celular
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A acumulacao de neutréfilos polimorfonucleares constitui a caracteristica

histolégica diagnéstica da inflamacgao aguda;

Etapas:

. Marginagéo dos neutrdéfilos: as células deixam de estar confinadas a
corrente central (axial) devido ao aumento da viscosidade do sangue por perda
leva a chegada de leucécitos a essa zona marginal

. Pavimentacao dos neutrofilos: aderéncia dos neutréfilos ao endotélio
vascular; em circunstancias normais, contactam mas ndo aderem ao endotélio, O
mecanismo é desconhecido e s6 € observado nas vénulas

. Migragdo dos neutrofilos: através das paredes das vénulas e
pequenas veias (movimento amebdide activo e emissao de pseudopodes)

. Diapedese: os eritrécitos podem escapar dos vasos, processo
passivo que depende da pressdo hidrostatica que os empurra para fora; a
presenca de grande numero de eritrocitos no espago extravascular indicia grave

lesao vascular.

Funcoes dos neutroéfilos:

. Quimiotaxia dos neutréfilos

. Aderéncia aos microrganismos € opsonizagcdo dos mesmos para a
fagocitose, via imunoglobulinas ou componentes do complemento

. Fagocitose: ingestao de particulas sélidas

. Destruigao intracelular dos microrganismos através da producao de
agentes microbicidas (perdxido de oxigénio, p. ex. e agentes que ndo dependem
do O2 como lisozima e lactoferrina

. Libertacdo de produtos lisozémicos que lesa os tecidos locais
através da proteolise por enzimas como a elastase e a colagenase, activa o factor
Xll da coagulacdo e atrai outros leucocitos para a area. Alguns dos compostos
libertados aumentam a permeabilidade vascular, enquanto que outros actuam

como pirogenos sistémicos através da sua acg¢ao sobre o hipotalamo.
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Caracteristicas macroscoépicas da inflamacao aguda

. Inflamacdo serosa: exsudado liquido abundante, rico em proteinas
com conteudo celular relativamente baixo: peritonite, sinovite aguda...

. Inflamacé&o catarral: hipersecre¢do de muco, como no CRS

. Inflamacéo fibrinosa: quando o exsudado contém fibrinogénio em
grande quantidade, surge polimerizacdo formando um revestimento espesso de
fibrina: pericardite aguda

. Inflamacdo hemorragica: indica grave lesdo vascular ou deplecao de
factores de coagulagdo: pancreatite aguda em consequéncia da destruicdo
proteolitica das paredes vasculares bem como na septicémia meningocéccica, em
consequéncia da coagulacao intravascular disseminada.

. Inflamacdo purulenta: producdo de pus consiste em neutréfilos
mortos, microrganismos e tecido liquefeito. Pode ficar isolado por tecido de
granulagao ou fibroso: abcesso ou empiema (huma cavidade)

. Inflamacdo membranosa: epitélio fica recoberto de fibrina, células
epiteliais descamadas e células inflamatérias: faringite ou laringite por
Corynebacterium diphteriae (membrana acinzentada)

. Inflamacdo pseudomembranosa: ulceracdo da mucosa com uma
cobertura de fibrina, muco e células inflamatdrias, como na colite
pseudomembranosa pela colonizagdo do intestino por Clostridium difficile, apds

tratamento com antibidticos de largo espectro

Efeitos da inflamacao aguda

1. Benéficos

. Diluicao das toxinas, o que permite o seu transporte nos linfaticos

. Entrada de anticorpos: aumento da permeabilidade vascular permite
a entrada de anticorpos no espaco extravascular, onde podem levar a lise dos
microrganismos, através da participacao do complemento, ou a sua fagocitose por
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opsonizacdao. Os anticorpos também sao importantes na neutralizacdo das
toxinas.

. Transporte de drogas: o liquido transporta drogas terapéuticas,
como os antibidticos até dreas onde as bactérias se multiplicam

. Formagdo de fibrina: o que pode impedir a disseminagdo de
patdégenos, retendo-os e possibilitando a sua fagocitose

. Suprimento de nutrientes e oxigénio, essenciais para células como
os neutréfilos, cuja actividade metabdlica é elevada.

. Estimulagdo da resposta imune: a drenagem para os linfaticos do
exsudado permite que os antigénios cheguem aos linfonodos locais, onde podem
estimular a resposta imune.

. Neutrofilos: vida de 1 a 3 dias; a maioria morre ou abandonam o
local via linfaticos

. Mondcitos sanguineos chegam a &rea afectada, transformando-se

em macréfagos ao deixar os vasos sanguineos.

2.  Prejudiciais:

. Digestéao de tecidos normais: colagenases e proteases podem digerir
os tecidos normais, resultando em destrui¢édo tecidular importante e lesdo vascular
como na glomerulonefrite

. Edema, como na epiglotite que determina obstrucdo das vias
aéreas, na meningite aguda com aumento da pressao intracraneana

. Resposta  inflamatéria  inapropriada, @ como  ocorre  na
hipersensibilidade tipo | (febre do feno) em que o agente ambiental responsavel

nao representa ameaga para o individuo
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5. SONO E REPOUSO

O sono e o repouso desempenham um papel primordial na manutencao
da funcao e do bem-estar.

Durante a doenga, o repouso efectivo e adequado facilita a recuperagao.

Como todas as necessidades fundamentais, 0 sono e o repouso séo tidos
como garantidos até que sejam alterados, e sé, entao, nos apercebemos da sua

importancia no bem-estar do individuo.

5.1 CONCEITOS

Repouso

O termo repouso encontra-se associado com sentimentos de paz, alivio e
relaxamento.

As situagdes de repouso podem incluir inactividade apds o exercicio, ou
uma paragem nas actividades diarias. Estar em repouso é estar aliviado do
cansaco, preocupagdes, pensamentos perturbadores ou actividades.

Os métodos de obtencdo do repouso sdo variados e dependem das
preferéncias individuais (técnicas de relaxamento, meditagao, ler, ouvir musica...).

O repouso € definido como um estado de diminuicdo do trabalho fisico
e/ou mental, que conduz a um sentimento de revitalizagdo e bem-estar.

Durante a doenca, o repouso no leito € usualmente prescrito no plano de
tratamento, o que significa estar num leito, dependente dos outros na satisfacéo
de algumas, senao de todas as necessidades. O objectivo clinico para o repouso
no leito é a diminuicdo das demandas fisicas e mentais do individuo. Contudo, a
limitacdo da actividade fisica nao garante o estado de repouso, podendo ocorrer 0
oposto: a limitacdo da actividade pode contribuir para um estado de maior stress

emocional, detiorando a condigdo da pessoa.

O Sono
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O sono pode ser definido como um estado de consciéncia selectivamente
vigilante, de ocorréncia ciclica, o qual é composto de estadios distintos e que
ocorrem num padrao repetitivo especifico.

O sono é um processo natural e universal, ninguém tem capacidade
funcional sem ele.

O ciclo dormir-acordar € um dos ritmos circadianos do corpo, segue um
ciclo de aproximadamente 24 horas, ligado a luz e a escuridao, é controlado, pelo
menos parcialmente pelo nucleo superquiasmatico, no hipotalamo anterior.

Localizado acima do quiasma 0Optico, essa area recebe estimulos da retina
que proporcionam informagdes sobre a escuriddo e a luz. O ndcleo
superquiasmatico controla a producdo de melatonina, que se supde ser um
potente indutor do sono.

Os instrumentos utilizados no estudo do sono incluem o

electroencefalograma, que reproduz a actividade eléctrica do cérebro, o

electrooculograma, que reproduz os movimentos oculares e o0 electromiograma

que reproduz a tonicidade muscular.

5.2 FISIOLOGIA DO SONO E DA VIGILIA

A monitorizagao simultdnea do EEG, EOG e do EMG demonstrou que o
sono € composto por dois tipos distintos de actividade: REM e NREM.

Longe da ideia de que o0 sono era um estado anestesiado, o sono REM
envolve uma activacgéao fisioldgica intensa. Por esta razado, o sono REM é muitas
vezes denominado como «activo» ou «paradoxal».

O sono NREM, por outro lado, estd associado com um relaxamento
progressivo, € dividido em 4 estadios (NREM 1-4), em que o NREM 3 e 4 sao

referidos como sono de ondas lentas, sono sossegado.

5.2.1 Sono REM
Durante esta fase do sono o EMG é quase liso, 0 que demonstra que
durante o REM os neurdnios do tronco cerebral e da medula espinal se tornam
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hiperpolarizados, com a consequente inabilidade para transmitir impulsos. O
resultado é a imobilidade, semelhante a paralisia nos grandes musculos.

Em contraste com a inactividade da musculatura periférica, ha aumento
da actividade metabdlica cerebral e do fluxo sanguineo cerebral. O EEG do REM
é activo e semelhante ao do estado acordado.

Fisiologicamente, o REM esta associado com a activagdo do ramo
simpatico do SNA.

O débito cardiaco, a PA e batimentos cardiacos podem ultrapassar os
valores do repouso e tornam-se erraticos.

Aumenta a secrecdo gastrica, os ciclos respiratérios variam e podem
ocorrer episodios limitados de apneia.

O sono REM ¢ igualmente calorigénico, provavelmente relacionado com o
aumento da actividade metabdlica cerebral.

Ainda que alguns mecanismos sejam desconhecidos, cré-se que 0 sono
REM desempenha um papel primordial na manuteng¢édo do equilibrio emocional e
mental, uma vez que é nesta fase que a informagdo parece ser revista e
processada. O input contextual e conceptual do dia é seleccionado,
selectivamente arrumado na memoéria, ou eliminado para criar espacgo para o input
do dia seguinte.

As evidéncias para este dado sdo largamente baseadas nas pesquisas
que concluiram que a privacao selectiva da fase REM, precipitava percepcoes
alteradas, manifestadas por desorientacdo, ilusbes e mesmo alucinagdes.
Alteracoes da personalidade, incluindo isolamento, suspeita e parandia, foram
igualmente encontrados.

Os sonhos dramaticos ocorrem durante esta fase, descritos como
coloridos e experiéncias bizarras, envolvendo situagdes dramaticas e emocionais
podendo surgir paralisia muscular. Funcionalmente estes sonhos providenciam a
psique com uma oportunidade para lidar com as preocupacdes e percepgdes, de

uma forma que igualmente os pode remover da consciéncia.
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5.2.2 Sono NREM

A progressao das diversas fases do sono esta associada com o crescente
limiar do acordar:

NREM 1 é subjectivamente o mais leve dos estadios do sono, podendo
ser considerado como um estadio de transicao entre o adormecer e o acordar.

NREM 2 é referido como a porta, porque ocorre antes e apos a fase REM

NREM 3 e 4 estdo associados com o surgimento de ondas largas e de
baixa frequéncia (deltas), a intensidade do estimulo necessario para o acordar é
maior na fase 4.

Durante as fases NREM os movimentos oculares sdao menores, se
presentes, ha um declinio da tonicidade muscular reflexa e um relaxamento
progressivo

Esta fase é caracterizada pelo dominio do ramo parassimpatico do SNA,
resultando num nivel reduzido de activagéo fisioldégica. A progressdo do sono
NREM estd associada com diminuicdo nos ritmos cardiaco e respiratério, PA,
indice metabdlico e temperatura corporal.

Durante os estadios 3 e 4, ha secre¢do da hormona do crescimento pela
pituitaria anterior, 0 sono NREM desempenha um papel anabdlico, promovendo
um aumento na formacdo das proteinas orgéanicas, particularmente nos tecidos
com maiores concentragdes de proteinas, como os musculos e as cartilagens.

Os sonhos sdao menos dramaticos, mais realistas, mais dificeis de

recordar e perto do pensamento habitual.

5.2.3 Ciclo do sono

Usualmente os periodos REM e NREM ocorrem num padrdo repetitivo
especifico, ou ciclo.

A maioria das pessoas passa por uma progressao ordenada de NREM 1 a
4, volta através de 3 para 2, antes de iniciar um periodo de REM. Cada ciclo dura
cerca de 90 minutos.

Dentro de cada ciclo, a propor¢ao ocupada por cada fase altera-se com o

progredir do periodo de sono, no inicio dominam o NREM 3 e 4 e o REM ¢ breve,
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com a continuacéo do sono, as proporgdes sao inversas, o REM tende a dominar
e o NREM 3 e 4 ¢ proporcionalmente menor, quer dizer, NREM ocorre
principalmente na primeira metade da noite, enquanto que a maior parte do REM

ocorre na segunda metade.

5.3 RiTmMo CIRCADIANO

Ritmo circadiano refere-se a um conjunto complexo de ritmos biol6gicos
internos e auto-controlados, que operam num periodo de 24 horas., reflectindo-se
em flutuacdes fisioldgicas e psicolégicas como secrecao hormonal, temperatura
corporal, constituintes séricos e urinarios, parametros metabdlicos e alteracdes no
funcionamento pessoal.

Para uma funcdo fisiolégica e psicolégica Optimas, o esquema
descanso/actividade devem estar em sintonia com o reldgio bioldgico interno.

Quando o sono esta sincronizado com o ritmo circadiano o sono ocorre na
fase de menor actividade fisica e psicoldgica.

O ritmo actual do individuo reflecte as actividades como emprego,
compromissos sociais e influéncias sociais como a disponibilidade de bens e
servigos. Todos estdo envolvidos na determinacado do esquema de dormir/acordar
individual, quando estavel, segue-se a aclimatizacdo do ritmo interno e existe
sincronizacao circadiana.

Em contraste, a tentativa de dormir em periodos normalmente utilizados
para a actividade, ou o contrario, produzem dessincronizagao circadiana, o que
torna o sono de pouca qualidade, o acordar é mais frequente, surgindo ansiedade,
depressao, falta de repouso, irritabilidade e diminuicdo da capacidade de
desempenho.

Quando o esquema de dormir se altera, deve ocorrer aclimatizacao, a
qual varia de individuo para individuo, mas o tempo minimo requerido sao cerca
de 3 dias.
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5.4 HIGIENE DO SONO

Para a sensacdo subjectiva de restauro deverdo coexistir horas
adequadas de sono, em sintonia com o ritmo circadiano interno, os estadios do
sono nao devem ser interrompidos.

Existem variagdes nas necessidades de sono. O padrao considerado ideal
€ de 6 a 8 horas ininterruptas no adulto. Com o envelhecimento o despertar
nocturno € mais frequente. Evidéncias recentes tendem a apontar para a
necessidade de um padrao bifasico de sono, a exemplo do que acontece nos

climas mais quentes.

5.5 ALTERACOES DO PADRAO DE SONO EM IDOSOS

Os idosos passam mais tempo na cama, demoram mais a adormecer e
acordam mais durante a noite, apresentam maior sonoléncia, durante o dia que os
adultos jovens.

Com o envelhecimento, a percentagem da fase 4 diminui
consideravelmente e 0 sono REM diminui um pouco, sendo a maior percentagem
gasta na fase 1 NREM. O sono REM é mais igualmente distribuido durante a
noite. O tempo gasto para adormecer aumenta, bem como o tempo médio que
leva para voltar a adormecer apds o despertar. E possivel que os niveis elevados
de norepinefrina e a disfuncdo respiratdria relacionada com a idade sejam
responsaveis pela fragmentacdo do sono. Outros problemas como dor e dispneia
nocturnas também podem diminuir a eficacia do sono. Cerca de 1/3 dos idosos
apresentam apneia do sono, o que € exacerbado com a utilizacado de medicacao

para dormir.

5.6 DISSONIAS

As dissénias sdo transtornos primarios da iniciacdo ou manutengdo do
sono ou de sonoléncia excessiva, caracterizados por uma alteracdo na
quantidade, qualidade ou regulacao de ritmo do sono. Esta entidade compreende:

e Insonia Primaria,

e Hipersénia Primaria,
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e Narcolépsia,
e Transtorno do Sono Relacionado com a ventilacao
e Transtorno do Ritmo Circadiano do Sono

e Dissbénia Sem Outra Especificacao.

Insonia Primaria

Critérios Diagnoésticos de Insénia Primaria

A. Queixa predominante de dificuldade em iniciar ou manter o sono, ou de sono nao reparador, po
pelo menos 1 més.

B. O disturbio do sono (ou fadiga diurna associada) causa sofrimento clinicamente significativo ou
prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do
individuo.

C. O disturbio n&o é devido aos efeitos fisioldégicos directos de uma substancia (por ex., consumo
abusivo de drogas ou de qualquer medicamento) ou de uma condigcdo médica geral.

A Insénia Primaria esta associada, frequentemente, com maior excitacao
fisiolégica ou psicolégica na hora de dormir, em combinagdo com um
condicionamento negativo para o sono. Uma acentuada preocupagéao e sofrimento
devido a incapacidade de dormir podem contribuir para o desenvolvimento de um
circulo vicioso: quanto mais o individuo luta para conciliar o sono, mais fica
frustrado e tenso, e maior é a dificuldade em adormecer. A insénia cronica pode
levar a uma reducdo das sensagbes de bem-estar durante o dia (por ex.,
deterioragdo do humor e motivacao; menor atengao, energia e concentragdo e um

aumento da fadiga e mal-estar).

A prevaléncia das queixas de insonia aumenta com a idade e € maior
entre as mulheres. Os adultos jovens queixam-se com maior frequéncia de
dificuldades em conciliar 0 sono, ao passo que os adultos da meia-idade ou
idosos sdo mais propensos a dificuldades com a manutengdo do sono e a
despertares precoces nas primeiras horas da manha. Paradoxalmente, apesar da
maior prevaléncia das queixas de insonia entre as mulheres idosas, os estudos
polissonograficos indicam, geralmente, melhor sono de ondas lentas e

preservagado da continuidade do sono em mulheres idosas do que em homens
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idosos. A razdo para esta discrepancia entre a autodescricdo e os dados
laboratoriais é desconhecida.

Hipersonia Primaria

Critérios Diagndsticos para Hipersoénia Primaria

A. Queixa predominante de sonoléncia excessiva por pelo menos 1 més (ou menos, se recorrente),
evidenciada por episédios de sono prolongados ou episddios de sono diurno que ocorrem quase
diariamente.

B. A sonoléncia excessiva causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento
social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo.

C. O disturbio nao ocorre exclusivamente durante o curso de outro transtorno mental.

D. O distarbio nao é devido aos efeitos fisioldgicos directos de uma substancia (por ex., drogas,
medicamentos) ou de uma condicao médica geral.

E. Especificar se: recorrente: se existem periodos de sonoléncia excessiva com duracao minima de 3
dias, ocorrendo varias vezes por ano, por pelo menos 2 anos.

Em individuos com Hipersénia Primaria, a duragao do principal episddio de
sono (para a maioria dos individuos, sono nocturno) pode variar de 8 a 12 horas,
sendo frequentemente seguido por dificuldade de despertar pela manha. A
qualidade do sono nocturno é normal. A sonoléncia excessiva durante as horas
normais de vigilia assume a forma de sestas intencionais ou episddios
inadvertidos de sono. As medicdes objectivas demonstram sonoléncia fisiolégica
aumentada. As sestas diurnas tendem a ser relativamente prolongadas (em geral
de uma hora ou mais), sao vivenciados como nao reparadoras e com frequéncia
ndo levam a um melhor estado de vigilia. Os individuos tipicamente sentem o
desenvolvimento da sonoléncia ao longo de um certo periodo de tempo, ao invés
de sentirem um subito "ataque" de sono. Episédios de sono nao intencionais
ocorrem em situagdes de baixa estimulagéo e baixa actividade (por ex., durante
palestras, leitura, assistir a televisdo ou conducao de automével por distancias
longas).
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A Hipersonia pode levar a um sofrimento significativo e disfuncao nos
relacionamentos profissionais e sociais. O sono nocturno prolongado e a
dificuldade em despertar podem acarretar dificuldades no cumprimento de
obrigacdes matinais. Os episodios de sono involuntario durante o dia podem ser
embaragosos e até mesmo perigosos se, por exemplo, o individuo conduz ou a
lidar com maquinas quando ocorre o episddio. O baixo nivel de alerta que ocorre
enquanto um individuo combate o sono pode levar a uma reducado da eficiéncia,
da concentragdo e da memdéria durante actividades diurnas. A sonoléncia, em
geral atribuida erroneamente ao tédio ou a preguigca, também pode perturbar

relacionamentos sociais e familiares.

Na forma recorrente da Hipersénia Primaria conhecida como sindrome de
Kleine-Levin, os individuos podem passar de 18 a 20 horas dormindo ou na cama.
Os periodos recorrentes de sonoléncia estdo associados com outros aspectos
clinicos caracteristicos indicando desinibicdo. Hipersexualidade indiscriminada,
incluindo investidas sexuais inadequadas e masturbacao excessiva, pode ser vista
em homens (e, menos frequentemente, em mulheres). Um consumo alimentar
excessivo e compulsivo pode ocorrer, com aumento agudo de peso, além de
irritabilidade, despersonalizagdo, depressao, confusdo e alucina¢des ocasionais.
Outras formas recorrentes de hipersonia podem ser vistas na auséncia desses
aspectos. Algumas mulheres, por exemplo, afirmam ter periodos de hipersénia

que ocorrem regularmente, em momentos especificos do ciclo menstrual.

A Hipersénia Priméria tipicamente comega entre os 15 e os 30 anos, com
uma progressdo gradual ao longo de semanas a meses. Para a maioria dos
individuos, entao, o curso passa a ser cronico e estavel, a menos que se inicie 0
tratamento.

O tratamento é direccionado para a limitacdo dos periodos de sono

(estimulantes farmacoldgicos).

Narcolépsia
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Critérios Diagnosticos para Narcolépsia

A. Ataques irresistiveis de sono reparador ocorrendo diariamente ao longo dos ultimos 3 meses.

B. Presenca de um ou ambos 0s seguintes sintomas:

(1) cataplexia (isto é, episodios breves de perda bilateral subita do tonos muscular, mais
frequentemente em associacao com intensa emocgao)

(2) intrusdes recorrentes de elementos do sono de movimentos oculares rapidos (REM) na transicao
entre 0 sono e a completa vigilia, manifestadas por alucinagées hipnagégicas ou paralisia do sono,
no inicio ou no final dos episddios de sono

C. O disturbio nao é devido aos efeitos fisioldégicos directos de uma substancia (por ex. drogas) ou
de outra condicdo médica geral.

Os episddios de sonoléncia na Narcolépsia sdo frequentemente descritos
como irresistiveis, provocando um sono involuntario em situa¢des improprias (por
ex., ao dirigir um automoével, durante reunides ou conversas). As situacdes com
estimulacao e actividade reduzidas tipicamente exageram o grau de sonoléncia
(por ex., adormecer enquanto |&, assiste a televisdo ou a palestras). Os episédios
de sono em geral duram de 1 a 2 minutos, mas podem durar até uma hora, se
nado forem interrompidos. Com frequéncia os individuos relatam que sonharam.

Os individuos com Narcolépsia nao tratada tipicamente tém de 2 a 6
episédios de sono (intencionais e involuntarios) por dia. Os episédios de sono em
geral sobrepbéem-se a um grau mais normal de alerta, embora alguns individuos

descrevam algum grau de sonoléncia constante.

Critérios Diagnosticos para Transtorno do Ritmo Circadiano do Sono
A. Padrao persistente ou recorrente de disturbio do sono, levando a sonoléncia excessiva ou
insdnia devido a um desajuste entre o horario de sono-vigilia exigido pelo ambiente e o padrao
circadiano de sono-vigilia do individuo.
B. O disturbio do sono causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento
social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo.
C. O disturbio nao ocorre exclusivamente durante o curso de outro Transtorno do Sono ou outro
transtorno mental.

D. O disturbio ndo é devido aos efeitos fisiolégicos directos de uma substancia (por ex., droga oL
medicamento) ou de uma condicdo médica geral.

5.7 PARASSONIAS
As Parassonias sao comportamentos incomuns apresentados pelo
individuo. Normalmente esses comportamentos incomuns dizem respeito ao

sonambulismo, mioclonias, fala nocturna, pesadelos e confusdo mental nocturna.
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Alguns medicamentos agravam essas Parassonias, como é o caso dos beta-
blogueadores que costumam provocar pesadelos, da cafeina, antidepressivos e

alcool que podem produzir mioclonia (movimentos espasmddicos durante o sono).

Critérios Diagnodsticos para de Pesadelo

A. Despertares repetidos durante o principal periodo de sono ou sestas, com recordacao
detalhada de sonhos extensos e extremamente assustadores, em geral envolvendo ameagas a
sobrevivéncia, seguranga ou auto-estima. O despertar habitualmente ocorre durante a segunda
metade do periodo de sono.

B. Ao despertar dos sonhos assustadores, o individuo rapidamente se torna orientado e alerta
(em contraste com a confusao e a desorientacéo vistas no Transtorno de Terror Nocturno e em
algumas formas de epilepsia).

C. A experiéncia onirica ou o disturbio do sono resultante do despertar causam sofrimento
clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras
areas importantes da vida do individuo.

D. Os pesadelos nao ocorrem exclusivamente durante o curso de outro transtorno mental (por
ex., delirium, Transtorno de stress Péds-Traumatico) nem sao decorrentes dos efeitos
fisioldgicos directos de uma substancia (por ex., drogas) ou de uma condicdo médica geral.

Critérios Diagnosticos para Terror Nocturno

A. Episédios recorrentes de despertar abrupto, geralmente ocorrendo durante a primeira terca
lparte do episddio principal de sono e iniciando com um grito de panico.

B. Medo intenso e sinais de excitagdo autdbnoma, tais como taquicardia, taquipneia e sudorese
durante cada episodio.

C. Relativa auséncia de resposta a esforgos de outros para confortar o individuo durante o
episédio.

D. Nao ha recordacao detalhada de algum sonho e existe amnésia para o episddio.

E. Os episddios causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento
social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo.

F. O disturbio ndo se deve aos efeitos fisioldgicos directos de uma substancia (por ex., drogas)
ou de uma condi¢cdo médica geral.

Critérios Diagnésticos para Sonambulismo

A. Episddios repetidos de levantar da cama e deambular durante o sono, geralmente
ocorrendo durante a primeira terca parte do principal episédio de sono.

B. Durante o epis6dio de sonambulismo, o individuo apresenta uma expressao facial vazia e
fixa, praticamente nao responde aos esfor¢os de outros para se comunicarem com ele e pode
ser despertado apenas com grande dificuldade.

C. Ao despertar (do episddio de sonambulismo ou na manha seguinte), o individuo tem
amnésia para o episodio.

D. Alguns minutos apds despertar do episédio de sonambulismo, nao existe prejuizo da
actividade mental ou do comportamento (embora possa haver, inicialmente, um curto periodo
de confusdo ou desorientacao).

E. O sonambulismo causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento
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social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo.

F. O distarbio nao é decorrente dos efeitos fisiolégicos directos de uma substancia (por ex.,
droga) ou de uma condi¢ao clinica geral.

Apneia do sono

A Apneia do Sono encontra-se, frequentemente, associado a roncos, que
€ a traducdo sonora do estreitamento da via aérea durante a passagem do ar.
Quando este estreitamento progride, da-se o encerramento desta, resultando em
Apneia. Assim sendo, a Apneia é arbitrariamente definida como paragem da
respiracao ou interrupgao do fluxo aéreo por, no minimo, durante 10 segundos.

A chamada Apneia Nocturna ou Apneia do Sono € muito mais comum nos

idosos que em outros grupos etarios, e uma importante causa de hipersoénia.

A apneia do sono e a hipersonoléncia diurna podem ocorrer em individuos
com obstrucdo das vias respiratérias ou diminuicdo do estimulo respiratério,
podendo o sono induzir episodios repetidos de apneia prolongada (> 10 seg.).

A apneia do tipo obstrutivo, especialmente nos homens, esta
frequentemente associada a obesidade e hipertrofia adenoamigdaliana e, em
menor frequéncia a micrognatia, distrofia mioténica, acromegalia e hipertiroidismo.
Pode ocorrer uma forma relacionada com lesao central.

Os periodos de apneia obstrutiva ocorrem geralmente durante o sono
REM. Devido as interrupgées do sono nocturno, ha maior sonoléncia durante o
dia.

A ocorréncia de sonoléncia diurna, persistente, deve levantar a suspeita

de apneia obstrutiva do sono, especialmente nos homens.
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PEQUENO GLOSSARIO DE SEMIOLOGIA

Abulia: Diminuicdo grave da vontade que pode chegar a auséncia total da
mesma; o individuo é incapaz de comecar ou continuar uma ac¢ao, mesmo que 0
deseje fazer e ndo exista nada a impedi-lo.

Acolia: Auséncia de pigmentos biliares no intestino, da qual resultam fezes
descoradas.

Adenite: Processo inflamatoério dos ganglios linfaticos.

Aerofagia: Perturbagcdo caracterizada por eructacbes ruidosas de ar
contido no estébmago.

Afasia: Perda da capacidade de exprimir ou compreender as palavras.

Agenesia: termo que geralmente se usa para indicar a falta ou auséncia
de desenvolvimento de qualquer parte do corpo.

Agranulocitose: Doenga caracterizada pelo desaparecimento dos
granulécitos e glébulos brancos neutréfilos do sangue.

Albumindria: Presenca de albumina na urina.

Algia: Sufixo que significa dor (odontalgia, lombalgia).

Alopécia: Queda temporaria ou permanente dos pélos ou do cabelo.

Amenorreia: Auséncia da fungcao menstrual.

Anasarca: Edema generalizado de todo o tecido celular subcutaneo,
acompanhado de derrames nas cavidades serosas.

Anemia: Redug¢do da hemoglobina do organismo em pelo menos 20% do
seu valor normal.

Anuria: suspensao da excrecao de urina pelo rim.

Aplasia: auséncia congénita de um tecido ou de um érgao.

Apneia: suspensao da respiragao por falta de necessidade ou estimulo
para respirar.

Astenia: Diminuicdo ou falta de forga muscular em todo o organismo ou
apenas numa parte.

Atrésia: Oclusdo ou impenetrabilidade congénitas dos canais naturais do
corpo
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Bradicardia: Reducdo da frequéncia das pulsacdes cardiacas abaixo das
50-60/m.

Caquexia: Estado de profunda desnutricdo que chega por vezes ao
desaparecimento quase total do tecido adiposo subcutdneo e a atrofia das
massas musculares.

Cefaleia: Dor de cabega.

Cianose: Cor azulada da pele e das mucosas causada pela presenca no
sangue de uma grande quantidade de hemoglobina reduzida.

Cistite: Processo inflamatorio da mucosa da bexiga.

Convulsdo: Contracgdo ampla, violenta, involuntaria e transitéria,
repetindo-se em crises, que interessa 0s musculos voluntarios.

Diarreia. Aumento da frequéncia das dejecgdes com eliminacao de fezes
liquidas ou pastosas em quantidade superior a normal.

Dismenorreia: Menstruacédo dolorosa

Disuria: Dificuldade mecénica na emissao de urina.

Ectasia: O mesmo que dilatagao.

Edema: Aumento anormal do liquido extracelular intersticial.

Emia: Relativo ao sangue.

Epistaxe: Hemorragia nasal.

Esplenomegédlia: Aumento do volume do bago.

Esteatorreia: Passagem de gorduras alimentares para a matéria fecal, por
insuficiente acgao do suco gastrico.

Esteatose: Deposito de lipidos nas células de alguns 6rgéaos.

Estenose. Estreitamento de um canal ou de uma passagem natural.

Hematemese: Emissdo de sangue com o vomito.

Hematuria: Presenca de sangue na urina.

Hepatomegalia: Aumento do volume do figado.

Hiperémia: Aumento da quantidade de sangue num dado tecido ou zona
do organismo.

Hipovolémia: Reduc¢éo do volume global da massa sanguinea circulante.
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Ictericia: Coloragdo amarela da pele e das escleréticas devida a
acumulacao nestes locais de bilirrubina.

Kaliémia: Quantidade de potassio contido no plasma

Képlik manchas de: Erupgdo mucosa que é frequentemente um sinal
precoce do sarampo (fase pré-eruptiva) e que aparece na mucosa das bochechas
sob a forma de pequenissimas manchas vermelhas, tendo, ao centro, um ponto
branco luzidio. Constitui um sinal patognomdénico desta doenca.

Leucorreia: Excesso ou alteragdo patolégica da secrecao utero-vaginal
normal.

Litiase: Precipitacdo e agregacdo no lumen de 6érgdos ocos de sais
minerais e compostos organicos, normalmente diluidos nos liquidos bioldgicos,
tais como a urina, a bilis e as secre¢cdes de algumas glandulas exécrinas.

Malacia: Amolecimento do tecido devido a processos de alteracdo ou
cessacao da vida celular.

Marasmo: Emagrecimento progressivo que, na maior parte dos casos
deriva de deficiente quantidade de alimento.

Meteorismo: Presenca anormal de gas no estémago e no intestino, com
consequente dilatacdo do abdémen.

Midriase: Dilatagdo da pupila.

Miose: Redugao do didmetro do orificio pupilar.

Natrémia: Quantidade de sodio contido no plasma.

Nefro: Prefixo que se refere ao rim (nefropatia, nefroptose)

Nistagmo: Movimentos involuntarios dos globos oculares que se
manifestam como abalos ritmicos horizontais, verticais ou rotativos.

Onicofagia: Impulso de roer as préprias unhas das maos.

Parésia: Perda parcial da motilidade voluntaria de um ou mais segmentos
corporais, por lesdao incompleta primitiva ou secundaria dos centros motores ou
dos nervos periféricos.

Parestesias: perturba¢des andmalas subjectivas da sensibilidade ao nivel

da pele, que se manifestam por sensagdes como adormecimento, formigueiro,
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picadas, frio, etc. mais frequentes nas extremidades dos membros superiores e
inferiores.

Pediculose: infestagé@o por piolhos.

Pirose: Sensacao de queimadura retroesternal.

Pidria: Emissao de urina com pus.

Polidipsia: Desejo continuo de beber agua devido a excesso de sede.

Priapismo: Estado de ereccdo permanente e dolorosa do pénis sem
excitacao sexual.

Ptose: Saida de um 6rgao da sua posi¢cao normal.

Ragia: sufixo que indica a presenga anémala de sangue (otorragia)

Raquis: Sufixo que significa a presenca anémala de liquor (otorraxis,
rinorraxis).

Reia: sufixo que designa a secrecao serosa e purulenta (otorreia)

Saturnismo: Intoxicagdo por chumbo.

Sideremia: Termo genérico que significa a concentragdo de ferro no soro

sanguineo.
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