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APRESENTACAO

O E-BOOK “DOENCAS CRONICAS NAO TRANSMISSIVEIS” através de pesquisas
cientificas aborda em seus 25 capitulos o conhecimento multidisciplinar que compde essa
grande area em diversas modalidades. Almeja-se que a leitura deste e-book possa incentivar o
desenvolvimento de estratégias de promocéo da salde visando a prevencéo de doencas cronicas
ndo transmissiveis.

As DCNTSs representam uma grande preocupacdo da Salde Puablica global. Séo as
principais fontes da cargade doenga no Brasil. S&o também a principal causa de
mortalidade. A Organizacdo Mundial de Salde (OMS) para DCNT, determina quatro
patologias principais para compor o quadro, dentre elas: doencas cardiovasculares, diabetes,
cancer e doengas respiratdrias cronicas. As doencas cardiovasculares geram 0 maior custo
referente a internacdes hospitalares no sistema de saude nacional. Como também a elevagéo do
nimero de dbitos prematuros decorrentes das DCV afetando de maneira desproporcional a
populacéo pobre, por estarem mais vulneraveis, mais expostas aos riscos e terem menor acesso
aos servicos de saude e as praticas de promocdo a saude e prevencao das doengas.

Os fatores de risco para o desenvolvimento das DCNTSs atualmente sdo classificados em
modificaveis e ndo modificaveis. Acerca dos fatores modificaveis, correspondem a hipertenséo
arterial, ingestdo elevada de alcool, diabetes mellitus, tabagismo, sedentarismo, estresse,
obesidade e colesterol elevado. Os fatores ndo modificaveis, inclui-se idade avancgada/
envelhecimento, fator hereditario sexo e raga.

A manifestacao clinica das DCNT, em geral ocorre ap6s um longo periodo de exposicao
aos fatores de risco e da convivéncia assintomatica do individuo com a doenca nao
diagnosticada. No entanto o diagndstico tardio e a doenca em estado avancado, pode resultar
em Obito. As DCNT representam a maior propor¢do das mortes em paises desenvolvidos e
subdesenvolvidos.

O Brasil passou a focalizar mais as DCNT; as politicas implementadas ampliaram o
escopo da acéo da preocupacdo tradicional com o cuidado médico para a prevencao, promogao
da saude e acdo intersetorial. O sistema de saude brasileiro consta de politicas de educacéo e
atencdo a saude monitoramento de doencas e de fatores de risco, dentre outras atividades. No
entanto faz-se necessario que esses programas reduzam as desigualdades em saude, expansao e
qualificagcdo da Estratégia Saude da Familia, acesso ampliado a medicamentos custo-efetivos,
maior comunicacao entre a atencdo béasica e outros niveis de cuidado, integracdo entre agoes

programaticas para doencas cronicas.
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CAPITULO 1

CONCEITO E HISTORICO DAS DCNT

Thais Amanda de Lima Nunes

As Doencas crbnicas ndo transmissiveis (DCNT), compreende um grupo de
enfermidades que atingem milhdes de pessoas mundialmente. S&o a causa principal de
mortalidade e de incapacidade prematura na maioria das populacdes. Neste grupo estdo
incluidas doencas respiratdrias cronicas, doencas cardiovasculares, cancer e diabetes mellitus.
Sdo consideradas silenciosas, pois se desenvolvem ao longo da vida. Existem alguns fatores
que favorecem o seu desenvolvimento no organismo como fatores genéticos, sexo, idade,
habitos e a falta de pratica de exercicio fisico, alimentacdo inadequada, obesidade, tabagismo e
0 abuso do consumo de bebidas alcodlicas. As doencas cardiovasculares sdo a primeira causa
de morte no mundo. O cancer ocupa a segunda ou a terceira posi¢ao nos paises desenvolvidos,
mas como o diabetes, encontra-se entre as 10 primeiras causas de morte em varios paises. As
estatisticas de mortalidade por DCNT séo as mais comuns e disponiveis em todo o mundo.

A expressao clinica das DCNT faz-se ap6s longo tempo de exposicao aos fatores de
risco e da convivéncia assintomatica do individuo com a doenca ndo diagnosticada, mesmo
qguando os fatores de risco sdo perceptiveis (tabagismo, obesidade generalizada, alcoolismo,
sedentarismo e etc.). Consequentemente, os diagnosticos sao em fases tardias, com a doenca ja
complicada ou um desfecho que pode ser o primeiro e fatal, como ocorre muitas vezes com a
doenca coronariana aguda e com o acidente vascular encefalico.

As DCNT sdo responsaveis por 63% das mortes no mundo. Possuem fatores de riscos
comuns, que demandam por assisténcia continuada na razdo direta do envelhecimento do
individuo acometido. Afetam pessoas de todas as faixas etarias, podem acarretar efeitos
danosos, além de complicacbes e prejuizos multidimensionais na vida do paciente,
prejudicando a sua qualidade de vida, podendo também trazer implicacGes econémicas para o
seu controle e tratamento acarretando elevados custos para a satde publica.

O conhecimento epidemiologico das DCNT, sobre tratamentos, metodologias para
estudos originaram-se nos paises desenvolvidos da América do Norte e Europa. Onde

procederam conhecimentos acerca da prevencado, controle e fatores de risco dessas patologias.



A vigilancia epidemioldgica para as DCNT nos Estados Unidos teve inicio em torno de 1923 e
acelerou-se a partir dos anos 70, devido metodologias mais modernas de estudo. Por diversas
razdes 0s paises em desenvolvimento estdo reproduzindo de modo mais acelerado a histéria das
DCNT enfrentados a principio pelos paises desenvolvidos, com um agravante, a maioria da
populacdo, convivem com a pobreza e com grandes desigualdades sociais. A partir da década
de 1990 e no inicio do século XXI, a prevencdo para as DCNT, tornou-se uma preocupacgéo de
varias organizacdes internacionais, principalmente em paises subdesenvolvidos.

A identificacdo da pandemia das doencas cardiovasculares em torno de 1997 foi a
primeira de uma série de outras esperadas. Seguiram-se as epidemias de sobrepeso e obesidade
nos paises desenvolvidos, inclusive a ocorréncia do diabetes tipo 2 com prevaléncia entre
criancas e adolescentes. Epidemias e pandemias das DCNT, associadas a crescente longevidade
da populacao de paises emergentes, determinam graves consequéncias sociais, pois sao paises
despreparados para deter a carga de doenga que prevalecera nas proximas décadas. As DCNT
correspondem a maior propor¢do das mortes nos paises industrializados e em paises
emergentes.

Ha pelo menos quatro décadas os brasileiros convivem com as doencas cardiovasculares
como primeira causa de morte. Com excessivo aumento da mortalidade pelo diabetes nas
ultimas décadas e ascensdo de algumas neoplasias malignas como causa de morte, além da
prevaléncia elevada de multiplos fatores de risco para as DCNT. Tendo em vista que o Brasil
possui vasta dimensdo territorial o que dificulta a implementacdo de programas abrangentes
para as DCNT. Para esses ultimos anos as projecGes sdo pessimistas: concentrardo o maior
namero de mortes por DCNT e a maior populagcdo mundial com essas doengas em torno do ano
de 2050.
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CAPITULO 2

Doencas Cronicas ndo Transmissiveis no Mundo

Lais Rocha Lima

As doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT) correspondem a maior causa de
morbimortalidade no mundo, com maior prevaléncia do grupo das patologias cardiovasculares,
desencadeando a perda da qualidade de vida, até mortes prematuras. As doencas
cardiovasculares, o cancer, a diabetes e as doencas respiratdrias cronicas, cerebrovasculares e
neoplasias sdo as principais doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT), sdo responsaveis por
cerca de 70% de todas as mortes no mundo, as quais compartilnam dos mesmaos fatores de riscos
comportamentais e abordagem semelhante no processo de prevencdes. Essas doencgas resultam
em mortes prematuras, perda de qualidade de vida, além de grandes impactos econémicos
negativos para as familias, os individuos e a sociedade. Resultando em incapacidades, perda da
qualidade de vida, sobrecarga no sistema de satde. As DCNTs também podem ser consideradas
um problema de satde publica no Brasil e no mundo, sendo responsaveis diretamente ou de

maneira associada, por um grande nimero de 6bitos.

Figura: Doencas cronicas ndo transmissiveis e seus fatores de risco.

Tabagismo

Atividade i
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Fonte: https://www.grupomast.com.br/doencas-cronicas-nao-transmissiveis-dcnt/.
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As doencas cardiovasculares (DCV), as neoplasias, as doencas respiratorias cronicas e
0 DM representam o grupo de DCNTs com maiores indices de mortalidade. Essas doencas
respondem por 31 milhdes (82%) das mortes e por 12,2 milhdes (75%) das mortes prematuras,
sendo que 17,5 milhdes (46,2%) sdo desencadeadas pelas doencas cardiovasculares e seis
milhdes (37%) por neoplasias, doencas respiratorias cronicas e DM. A elevada taxa de
mortalidade das DCNT pode ser verificada nos paises de baixa e média renda, sendo os
principais grupos: a) doencas do aparelho circulatério (DAC); b) doencas respiratorias cronicas
(DRC); c) neoplasias; e d) diabetes.

As doencas cardiovasculares tém sido consideradas as maiores causas de morte no
mundo (31%). De acordo WHO (2011). As doengas isquémicas coronarianas representam
elevado indice de mortalidade por doencas cardiovasculares no mundo, tanto entre homens
(46%) como entre as mulheres (38%).
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As DCTN apresentam fatores de risco modificaveis, sdo eles: sdo hipertensao arterial
sisttmica (HAS), tabagismo, hipercolesterolemia, diabetes mellitus (DM), obesidade,
obesidade abdominal, estilo de vida sedentario, dieta pobre em frutas e vegetais e estresse
psicossocial. A obesidade vem se tornando um dos mais seérios problemas de satde publica no
Brasil e no Mundo, pois a sua prevaléncia vem aumentando significativamente nas Gltimas
décadas. De acordo com a Organizacdo Mundial de Salde, a obesidade é caracterizada como
sendo um acumulo anormal ou excessivo de gordura, o que pode prejudicar a satde e aumentar
0 risco para o desenvolvimento de inimeras doencas.

Prevencao de DCNT ao longo da vida

FS =
- Vida @ Infancia ' Adolescéncia: Vida Adulta
E Fetal : | FR comportamentais / FR biolégicos |
et Obesidade
o : Inatividade
e Fatores Tabaco
g jjmaiernos Nutricdo 1
e |-& fetais Crescimento
= Desenvolvimento
- Risco
g : acumulado
s .
- :
o !
o s

Fonte: WHO, 2003.

As DCTN sdo responsaveis por gerar impactos negativos na vida das criancas e de seus
familiares, principalmente em situacGes de necessidades de internagdes, tratamentos, mudangas
de habitos de vida e acompanhamento multiprofissional. Além de contribuirem para o aumento
dos gastos com assisténcia médica e previdéncia social- Caracterizam-se pela auséncia de
microrganismos no modelo epidemioldgico, pela néo transmissibilidade, pelo longo
curso clinico e pela irreversibilidade. Contudo, os paises desenvolvidos, como nos paises em
desenvolvimento, o envelhecimento populacional tem relagdo proxima com a incidéncia e
prevaléncia das DCTN, como também na elevacdo do nimero de 6bitos. Como visto no ano
de 2005, cerca de 35 milhdes de pessoas morreram por DCNT no mundo (WHO, 2005).
Segundo Goulart (2011), o envelhecimento da populacdo € um fenémeno de amplitude
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mundial, organizacOes internacionais preveem que, em 2025, existirdo 1,2 bilhdes de pessoas

com mais de 60 anos, com grande numero de idosos com mais de 80 anos.

PORTUGAL
10418000 86% 90 000 11%
Populacao Percentagem Total de mortes Risco de morte
total de mortes por doencas prematura
por doencas nao-transmissiveis por doencas
nao-transmissiveis nao-transmissiveis

Adaptado de: WORLD HEALTH ORGANIZATION: NONCOMMUNICABLE DISEASES PROGRESS MONITOR 2017)

Em 2012, 38 milhdes (68%) das mortes foram atribuidas as DCNTs, sendo que 16,2
milhdes (42%) foram por mortes prematuras e evitaveis, ou seja, individuos com idade inferior
a 70 anos. As doencas respiratdrias crénicas somam 4 milhdes (10,7%) de mortes — com 1,3
milhdes (8%) das mortes prematuras por DCNTSs. Por fim, o DM é responsavel por 1,5 milh&o
(4%) de mortes — 650 mil (4%) das mortes prematuras por DCNTSs.

As doencas cardiovasculares (DCV) representaram 31% dos 6bitos no mundo em 2015,
colocando-as na primeira posicdo quanto a morbidade e a mortalidade populacional. Em 2016
as DCNT levam a 6bito cerca de 38 milhdes de individuos a cada ano, sendo responsaveis por
70% das mortes no mundo. De acordo com dados da Organizacdo Mundial de Saude (OMS).
Estima-se que anualmente 17,9 milhGes de pessoas morrem devido a DCV, representando 44%

de todas as mortes por DCNT. Logo, as DCV constituem a principal causa de morte no mundo.
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CAPITULO 3

DCNT NO BRASIL

Andressa Silva de Mesquita

As Doengas cronicas ndo transmissiveis (DCNT) sdo um problema de satde global e
uma grande ameaca ao desenvolvimento humano, acarretando a perda da qualidade de vida,
limitacGes em alto grau e incapacidades, além do impacto socioecondmicos gerado para as
familias e a sociedade. Tais doencas ndo sdo transmitidas como doengas infecciosas, porém seu
indice de cronicidade é elevado. As doencas pertencentes a esse grupo sdo as doencgas do
aparelho circulatorio, doencas cerebrovasculares, dislipidemias, diabetes mellitus, doencas
respiratorias obstrutivas e neoplasias. Essas doencas atingem individuos de todas as camadas
socioecondmicas e de forma mais intensa, aqueles pertencentes a grupos vulneraveis.

As DCNTSs compartilham diversos fatores de risco, como hereditariedade, raga, sexo,
tabagismo, consumo excessivo de alcool, dislipidemias, consumo insuficiente de frutas,
legumes e verduras e sedentarismo. No Brasil, esses fatores de risco sdo monitorados por meio
de diferentes inquéritos de satde, com destaque para 0 monitoramento realizado pelo VIGITEL
(Vigilancia de Fatores de Risco e Protecdo para Doencas Cronicas por Inquérito Telefonico).
Grande parte desses fatores de risco para as DCNT iniciam-se na adolescéncia e podem
influenciar a saude a curto e a longo prazo. Além de fazer parte da mudanca no padrdo da
mortalidade, inclusive a prépria mudanca demogréfica do pais.

Assim como em outros paises, a transicdo demografica do Brasil atua diretamente no
cenario epidemioldgico. Em 1930, as doencas infecciosas respondiam por cerca de 46% das
mortes em capitais brasileiras, decorrente da forte migracdo da época. A partir de entdo,
verificou-se reducdo progressiva e houve uma acelerada na transicdo demogréafica do Brasil,
originada pelo crescimento da renda, industrializacao, globalizacdo, mecanizacdo da producao
e urbanizacdo, facilitando o acesso aos alimentos em geral, incluindo os processados, auséncia
de habitos saudaveis, produziram répida transi¢do nutricional, expondo a populacdo cada vez
mais ao risco de doencas cronicas.

No inicio dos anos 2000, as doencas infecciosas respondiam por apenas 5% das mortes

no Brasil aproximadamente. Em um comparativo, as doengas cardiovasculares, representavam
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somente 12% das mortes na década de 30, atualmente, sdo umas das principais causas de mortes
em todas as regides brasileiras, respondendo por quase um terco de nossos 6bitos. Em segundo
lugar, estdo os canceres e em terceiro as mortes ocasionadas por acidentes e violéncias.

Ao longo dos anos as DCNTs veem demostrando uma presenca estavel com relacéo
as comorbidades da populacéo brasileira. Em 2007, cerca de 72% das mortes no Brasil foram
atribuidas as DCNTs, 10% as doencas infecciosas e parasitarias e 5% aos disturbios de saude
materno infantis. Em 2009, as DCNTs responderam por 72,4% do total de obitos. As quatro
doencas — doencas cardiovasculares, neoplasias, doencas respiratorias crénicas e diabetes —
responderam por 80,7% dos ébitos por doencas crénicas. Em 2017, elas foram responsaveis por
73% das mortes gerais e 17% das mortes precoces.

As DCNTs, individualmente, promovem uma sobrecarga organica nos sistemas
corporais acometidos, em funcéo de alteracbes nos processos fisioldgicos, debilitando o estado
de saude e facilitando o aparecimento de outras patologias. No Brasil, mesmo com a existéncia
do Sistema Unico de Saude (SUS), gratuito e universal, o custo individual de uma doenca
crbnica ainda é bastante alto, em fungdo dos custos agregados, o que contribui para o
empobrecimento das familias. Além disso, os custos diretos das DCNTSs para o sistema de satde
representam impacto crescente. No Brasil, as DCNTs estdo entre as principais causas de
internacgdes hospitalares.

A investigacdo sobre a prevaléncia da simultaneidade de doencas em estudos
populacionais tem sido bastante explorada no contexto brasileiro, principalmente quanto a
investigagdo de fatores associados. Porém, poucos estudos incluem uma ampla faixa etéria,
particularmente de adultos, bem como o comportamento da agressividade das doengas. A
presenca de diabetes mellitus, dislipidemia, hipertensdo e/ou obesidade é considerada um
importante indicador do risco cardiovascular, segundo o Plano de Acdes Estratégicas para o
Enfrentamento de DCNT, elaborado pelo Ministério da Saude (MS), reforca a importancia de
abordar esses agravos e tratar a saide como um complexo dindmico, de entendimento integral
e ndo exclusivamente como auséncia de doencas. Tal entendimento também deve considerar
caracteristicas sociodemograficas, como idade, sexo e indicadores econdémicos, capazes de
interferir na maior probabilidade de ocorréncia e na gravidade dessa simultaneidade.

Em 2011, o Ministério da Saude elaborou um plano de enfrentamento e a¢des para as
DCNTSs, principalmente levando em conta o grande aumento de ébitos por doencas deste grupo
e as comorbidades que as mesmas acarretam, elevando a lotagdo dos servicos publicos de salde.
Este documento define e prioriza as acdes e 0s investimentos necessarios para preparar 0 pais

para enfrentar e deter as DCNTs e destaca como objetivos a promocao do desenvolvimento e a
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implementacdo de politicas publicas efetivas, integradas, sustentaveis e baseadas em evidéncias
para a prevencao e o controle das DCNT e seus fatores de risco e fortalecimento dos servigos
de salde voltados para a atencdo aos portadores de doencas cronicas.

Além de abordar as quatro principais doencas (doencas do aparelho circulatorio,
cancer, doencas respiratdrias cronicas e diabetes) e os fatores de risco (tabagismo, consumo
nocivo de alcool, inatividade fisica, alimentacdo inadequada e obesidade), o plano contém eixos
de fundamentacdo e delineamento de diretrizes e acbes em informacdo, avaliagéo,
monitoramento, promocdo da salde e cuidado integral.

A organizacdo da vigilancia epidemiolégica € de grande importancia para as a¢des de
promocdo da salde e prevengdo das DCNTs. O Brasil vem organizando, nos Gltimos anos,
acOes no sentido de estruturar e operacionalizar um sistema de vigilancia especifico para as
DCNTSs, de modo a conhecer a distribuicdo, a magnitude e a tendéncia das doencas cronicas e
seus fatores de risco.

Apesar do rapido crescimento das DCNT, seu impacto pode ser revertido por meio de
intervencdes amplas e custo-efetivas de promoc¢édo de salde, para reducao de seus fatores de
risco, além de melhoria da atencdo a saude, detec¢éo precoce e tratamento oportuno.
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CAPITULO

HIPERTENSAO ARTERIAL

Ayana Rocha Po6rto Mousinho

Lais Rocha Lima

Larruama Soares Figueiredo de Araujo

A Hipertensdo Arterial Sistémica (HAS) € definida como uma doenga cronica nao
transmissivel (DCNT) e um problema de saude publica, determinada pela presenca de niveis
presséricos sustentados com pressao arterial (PA) sistélica acima de >140 mmHg e/ou PA
diastolica <90mmHg em pelo menos dois momentos diferentes, correspondendo ao maior risco
de mortalidade no mundo (63%). Vale destacar que contribui diretamente para o aumento de
doencas do sistema cardiovascular (cardiopatias), sistema renal (doenca renal cronica) e morte

subita.

Figura: Afericdo da pressao arterial.

I

Fonte: https://www.vidanatural.org.br/hipertensao-arterial-causas-e-riscos/.

Caracteriza-se como uma condicdo de multiplos fatores, desde fatores geneéticos, idade,
sexo, socioecondémicos (relacionando-se com habitos de vida), ambientais, medicamentos
(inibidores da monoaminaoxidase e os simpatomiméticos) que contribuem diretamente para o

surgimento de determinada doenca. Os fatores hereditarios (genéticos) contribuem para 30-50%
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dos casos de hipertensdo, tais situacdes associadas ao meio ambiente é ponderada pela maioria
dos diagnosticados de HAS. Além disso, o envelhecimento populacional, que é uma mudanca
observada em todo o mundo, inclusive no Brasil, torna a PA sistélica um problema acentuado,
uma vez que a comunidade idosa apresenta um enrijecimento progressivo e a perda da
capacitancia das artérias, estimando-se assim, que mais de 60% dos idosos brasileiros sejam

hipertensos.

Figura: Hipertensao arterial.

. g
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.
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tfornam grossas vez mais estreito,
e rigidas dificultando a
passagem do
sangue

As paredes dos |
vasos saudaveis
sdo estreitas e o
sangue tem
espaco para
circular livremente

vaso sanguineo vaso sanguineo do
saudavel hipertenso

Fonte: https://www.vidanatural.org.br/hipertensao-arterial-causas-e-riscos/.

A pressdo arterial é resultado do débito cardiaco pela resisténcia vascular periférica. Por
isso, existem mecanismos que estdo correlacionados diretamente na constancia dessa pressao,
como: mecanismos neurogénicos (por meio dos barorreceptores que enviam estimulos ao centro
cardiovascular, além dos quimiorreceptores que captam mudancas a nivel de circulacdo
sanguinea), mecanismos hormonais (Sistema Renina Angiotensina Aldosterona — SRAA que
aumentam a PA, quando seu nivel esta abaixo do normal, através da angiotensina Il que é
vasoconstritora). Acrescenta-se ainda a propria estrutura endotelial que esta intrinsicamente

ligada a resisténcia vascular periferia e quando ha alteracdes como a formacdo de placas de
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ateroma, por exemplo, tem-se uma disfuncéo do tecido endotelial que percute na aterosclerose,

uma das repercussoes da hipertensao.

I Hereditariedade Obesidade

| Estresse

Ma Alimentacao Excesso de Sal
Fonte: https://www.hospitalsantaizabel.org.br/noticias/2017/04/27/hipertensao-arterial-e-

assunto-serio-confira-causas-pontos-de-atencao.html.

De acordo com a Diretriz de Hipertensdo Arterial de 2020, a PA considerada 6tima €
com a PAS <120 e PAD <80. O estagio de pré-hipertensao € caracterizado por uma PAS entre
130-139 mmHg e uma PAD de 85-89mmHg. Niveis maiores que os citados anteriormente,
definem hipertensdo arterial em estagios subsequentes. Por meio da classificagdo mencionada
acima, a hipertensdo pode ser dividida em primaria (a antiga essencial) e secundaria. A HA
primaria tem uma causa idiopatica, enquanto a HA secundaria é decorrente de um fator

especifico, por exemplo doenca renal e obesidade.

Figura: os parametros da pressao arterial.
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Pressao normal Pressao em Hipertensao
elevacao ou
“pré-hipertensao”

Este quadro requer Este quadro requer
avaliagdo méedica! acompanhamento

meédico e tratamento!

Pressao
sistdlica
<= 120 mmHg 121-139 mmHg >=140 mmHg
Pressao
diastolica | <80 mmHg 81-89 mmHg

Adaptado de Malachias MVB, et al. Arq Bras Cardiol 2015;103( Supl 3):1-104.

Para que haja a confirmacdo diagnostica, faz-se necessario a afericdo da PA dentro e
fora do consultério, colhimento da histdéria familiar do paciente, além do exame fisico e
avaliacdo laboratorial e clinica.

Quadro: Etapas para a realizacdo da medida da presséo arterial.

Etapas

1. Detarninas a arcunfaréncia do beago no panto médio entre o scrimio & o okcrano.

2. Sefacionar o manguito de tamanho adequado an brago

1. Colocar o manguito, sam daixar foigas. 2 a 3 on adma da fossa cubital.

4. Cardralizar o meia da parie comprassiva do mangusto sobee a astana braguial

5. Esbmar o nivel da PAS pela palpagin da pulso radial *

. Palipar & arténa braguial na fossa cubital e colocar & campdnuia ou o disfagma do asteloscdpio sem comprassao axcassva "

7_Inflar rapidamertts até ultrapassar 20 a 30 mmHyg o nivel estimado da PAS obtide pela palpacio *

8. Procader & deflagdo lentamente (vefocidade de 2 mmHg por segundo).”

9. Determanar a PAS pela susculta do prmeiro =om (fasa | da Korotkodf) &, depois, aumentar lgeramanie a velocdade de deflagda ®

10. Detesminar a PAD no desaparecimanto dos sans (fasa V de Komthoff).

1. Ausculizas carca da 20 a 30 mmHg abaixo do Wfma som para confirmar eeu desaparecimanio &, dapois praceder, a deflagie rapda & complata®

12. 5a o5 batimanios parsishrem alg o nivel 2em, determinar a PAD no abafaments dos sons {fase IV da Korolkoff) 8 anotar valores da PAS/PADIzan *

PAS: pressan arlevial sisldfca: P pressao arferal dasidfica. * Fens realiradss scclushaments na iBomica ausculfing.

Fonte: Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial, 2020.
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No diagndstico, ha diversos tipos de hipertensdo. Correlacionando com a medida dentro
do consultorio, existe a hipertensdo do avental branco (HAB) que é caracterizada pelo aumento
pressorico dentro do consultorio e normotenso fora dele, justificada pelo aumento da atividade
adrenérgica ao ver um medico. Outra tipificacdo das HAS € a hipertensdo mascarada (HM), que
ocorre quando a PA é normal no consultério e elevada fora dele. Como uma forma de
acompanhamento e monitorizacéo fora do consultorio, tem-se a monitorizacdo ambulatorial da
pressdo arterial (MAPA) utilizada para confirmacdo diagnostica, em um periodo curto de
tempo, em criangcas e adolescentes que apresentam PA elevada no consultorio. Ja a
monitorizacdo residencial da pressdo arterial (MRPA) esta diretamente relacionada com valores
variaveis no dia a dia e a possivel alteragdo se relaciona com lesGes em 6rgdos alvos (LOA).

A adesdo ao tratamento farmacoldgico e ndo farmacoldgica pautam a melhoria da
qualidade de vida do paciente. Dentre as medidas ndo medicamentosa, destaca-se diminuicdo
da ingesta de sal e alcool, atividade fisica regular, reducdo de peso, controle de estresse,
abandono do vicio do cigarro, padrao alimentar saudavel.

A terapia medicamentosa ocorre com uma ou mais classes de anti-hipertensivo, observa-

se que a combinacdo de classes torna-se necessaria para até 2/3 da populacdo hipertensiva.

Figura: Combinagdes de farmacos na hipertensdo arterial. IECA-Inibidores da enzima de
conversdo da angiotensina

Fonte:
Diuréticos tiazidices Malachias,
M.V .B.et
al. 2016.
Binqueadores
Betablogueadores 05 caoptort th
angictensina
As
Dust
anti-hiperiansivos Blouendorss dos classes  de

Inibidares da IECA

Combinacses preferenciais
Combénacses nao recomendadas
— — — — Combénagdes p 2ig, Mas o testadas

medicamentos de preferéncia para a monoterapia ou combinacdo séo os diuréticos tiazidicos,
bloqueadores do canal de céalcio (BCC), inibidores da enzima conversora de angiotensina
(IECA) e bloqueadores dos receptores de angiotensina. Os betablogueadores (BB) sdo
destinados a condic6es especificas do paciente. Por fim, a diminuic¢do da PA se corrobora com

0 beneficio clinico associado a reducao de taxas de mortalidade cardiovascular.
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CAPITULO 5

DIABETES

Ayana Rocha Po6rto Mousinho
Lais Rocha Lima

Larruama Soares Figueiredo de Aradjo

Diabetes Mellitus (DM) é um vultoso e progressivo problema de saude publica para
todos os paises, é imparcial ao desenvolvimento do pais. Em 2017, a Federacdo Internacional
de Diabetes (International Diabetes Federation, IDF) estimou que 8,8% da populacdo mundial
com 20 a 79 anos de idade (424,9 milhGes de pessoas) viviam com diabetes, sendo 79% desses
casos em paises desenvolvidos.

Figura: afericdo da glicemia capilar.

Fonte: https://www.ictq.com.br/varejo-farmaceutico/745-0-mapa-do-diabetes-no-brasil.

A DM é definida como uma patologia endécrino-metabdlica de causa heterogénea, que
envolve fatores genéticos, nutricionais, sedentarismo, excesso de peso, aumento do
envelhecimento populacional biolégicos (urbanizacdo) e ambientais, representada por

hiperglicemia cronica, consequéncia de defeitos na secre¢do ou na acdo da insulina. Além disso,
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a evolugdo pode acompanhar complica¢cdes agudas (hipoglicemia, cetoacidose e sindrome
hiperosmolar hiperglicémica ndo cetética) e cronicas, alteracdes nos pequenos vasos
(retinopatia, nefropatia, neuropatia) e grandes vasos (doenca arterial coronariana, arterial
periférica e cerebrovascular). A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) considera a glicemia
elevada como o terceiro agente de mortes subitas, fica atrds apenas da hipertenséo arterial e
tabagismo.

Como ja mencionado, a diabetes é caracterizada por um aumento dos niveis glicémicos,
causada por um comprometimento da secracdo/atuacdo da insulina. Este € um horménio
produzido pelas células B pancreaticas que permite a entrada de glicose para os tecidos onde se
transforma em energia. Caso a producdo e/ou atuacdo da insulina estiver comprometida,
consequentemente a entrada de glicose nas células serd alterada, de forma a aumentar seus
niveis na corrente sanguinea, provocando a hiperglicemia. A persisténcia da hiperglicemia a
longo prazo, provoca danos em 6érgdos, principalmente nos olhos, rins, coracdo e vasos
sanguineos.

Naturalmente, os niveis glicémicos tendem a aumentar apds uma refeicdo e se
normalizam através de mecanismos organicos, que mantém a homeostase. Quando a glicose
aumenta, a insulina se eleva proporcionalmente estimulando a glicdlise e em decorréncia tem-
se a formacdo de glicogénio e piruvato. Em contrapartida, quando os niveis de glicose
diminuem, ocorre a secrecdo do hormonio de contrarregulacao, glucagon, através das células o
pancreaticas, promovendo a producdo de glicose por meio da via glicogendlise (lise de
glicogénio) e via gliconeogénese (transformacéo de &cido latico, glicerol e amonoécidos). O

comprometimento desses mecanismos regulatérios, levam ao surgimento de Diabetes Mellitus.

Figura: Controle da glicemia no organismo.
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Fonte: https://www.centerlab.com/blog/Centernews_106/.

A DM pode ser classificada em tipo 1, 2, diabetes gestacional, dentre outros tipos. A
diabetes mellitus tipo | (DM1) é uma doenga autoimune, predominante em criancas e
adolescentes, decorrente da destruigdo das células B pancreaticas, provocada pela auséncia total
de insulina. O Brasil ocupa o terceiro lugar em prevaléncia de DM1 no mundo, segundo a
International Diabetes Federation. A DM1 pode ser subdividida em tipo 1A e 1B. O tipo 1A é
a mais frequente, detectada por meio da positividade de autoanticorpos (linfocitos T e
macrofagos), sua fisiopatologia associa genética, exposicdo ambiental (infecgdes virais, por
exemplo). Ja o tipo 1B é atribuido a auséncia dos autoanticorpos citados anteriormente.

O tipo 2 representa 90-95% total dos diabéticos. Trata-se de uma doenca que sofre
influéncia de fatores genéticos e ambientais, caracterizada pela resisténcia a insulina. Devido a

isso, ocorre hiperinsulinemia compensatoria, elevacdo da producdo hepética, alteracdo das
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incretinas. Nao apresenta uma explicacdo fisiologica especifica mas em pelo menos 80% dos
casos correlaciona-se com 0 excesso de peso.

A classificacdo de diabetes gestacional, é caracterizado por uma reducdo a intolerancia
insulinica, provocada pela producdo de hormonios hiperglicemiantes pela placenta, tendendo a
normalizagdo apds o parto. Em casos excepcionais, desenvolve diabetes tipo 2, quem apresenta
uma predisposi¢cdo maior.

Os demais tipos de diabetes sdo menos comuns e apresentam variadas caracteristica clinicas,
incluindo alteragdo genética nas células 3, na a¢do insulinica ou alteragcdo causada por farmacos.

Quanto ao diagnostico clinico, a diabetes apresenta sintomas bem caracteristicos, como
polidria, polidipsia, polifagia e perda involuntéria de peso, fadiga, letargia e fraqueza. Como a
maioria dos casos apresentam condi¢des assintomaticas, a confirmacéo diagndstica é feita por
meio da repeticdo de exames laboratoriais. Em pacientes com sintomas classicos, deve-se dosar
a glicemia com e sem jejum, ndo € necessario aderir a segunda dosagem se a glicemia

for>200mg/dL Os valores padroes dos exames laboratoriais estdo descritos no quadro.

Figura: Fluxograma de reastreamento diagnostico.
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Fonte:http://www?2.ebserh.gov.br/documents/214336/1109086/PRO.0OBS.007+-
+REV2+DIABETES+MELLITUS.pdf/d6de420b-058f-4d65-b10e-0e74c.
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O tratamento da DM busca estabelecer o controle glicémico e metabdlico, a fim de
estabilizar as complicacgdes decorrentes. O paciente diabético precisa se adaptar a mudancgas no
habito de vida, quanto a alimentacgéo e a pratica de exercicios fisicos. A mudanca nutricional,
precisa de dieta especifica, com acompanhamento profissional, para normalizar o indice de
massa corporal (IMC), que é de suma importancia especialmente para o controle do DM, ja que
a dispilidemia possui efeitos toxicos nas células B pancredticas (lipotoxicidade). A diminuigdo
de 2-8kg promove a reducéo de 0,5-2% dos niveis glicémicos.

Além disso, ha a terapia medicamentosa: antidiabéticos orais e a insulinoterapia. O
primeiro possui o objetivo de reduzir a glicemia plasmatica. E indicado para pacientes com
DM2, quando a pratica de exercicio e terapia dietética ndo apresentarem efeitos satisfatorio. A
insulinoterapia, ocorre por meio da aplicacdo da insulina exdgena por via intramuscular para
regular os niveis glicémicos. E indicada para pacientes com DM1 e DM2 que apresentam
resisténcia a insulina ou comprometimento da célula pancreética, gestantes ou descontrole
glicémico decorrente de cirurgias/infecgdes.

Quadro: Critérios laboratoriais segundo a Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD).

Glicose 2 horas
apos sobrecarga
com 75 g de
glicose (mg/dL)

Glicose em jejum
(mg/dL)

Glicose ao acaso

(maldL) HbA1c (%)

Observagoes

OMS emprega valor
de corte de 110 mg/
dL para normalidade
da glicose em jejum.”

Positividade de
qualquer dos
parametros confirma
diagndstico de pré-
diabetes.
Positividade de
qualguer dos
pardmetros conflrma
diagndstico de DM.

Normoglicemia < 100 < 140 - <57

Pré-diabetes ou
risco aumentado
para DM

=100 e < 126" =140 & < 200F =

Diabetes
estabelecido

=126

=200

= 200 com sintomas
Inequivocos de
hiperglicemia

Método de HbA1c deve
ser 0 padronizado.
Na auséncia
de sintomas de
hipenglicenda, &
necessario confirmar
o diagndstico pela

| repeticio de testes,

OMS: Organizagio Mundial da Sadde; HbATc: hemoglobing glicada; DM: diabates melius.

* Categora também conhecida como glicemia de |eum alterada.

* Categoria tambem conhecida como intobarincla oral & glicose.

Fonte: GOLBERT, 2019.

REFERENCIAS

BARREIRQOS, I. D. do C. Revisao a diabetes: fisiopatologia e tratamento. 2015.




BERTONHI, L. G.; DIAS, J. C. R. Type 2 Diabetes mellitus: clinical aspects, treatment and
dietary management. Revista Ciéncias Nutricionais Online, v. 2, n. 2, p. 1-10, 2018.

FERREIRA, L. T. et al. Diabetes melito: hiperglicemia crénica e suas complicacdes. Arquivos
Brasileiros de Ciéncias da Saude, v.36, n.3, p.182-188, 2011.

GOLBERT, A. et al. Diretrizes Sociedade Brasileira de Diabetes. Sdo Paulo: Editora, 2019.

MINISTERIO DE SAUDE. Protocolos clinicos e diretrizes terapéuticas diabetes mellitus I.
2019.

ROSSANEIS, M. A. et al. Fatores associados ao controle glicémico de pessoas com diabetes
mellitus. Ciéncia & Saude Coletiva, v.24, n.3, p. 997-1005, 2019.

32




CAPITULO 6

CANCERES

Manuel Henrique de Sousa Cunha

Relacionar doencas crénicas com o aparecimento de uma neoplasia gera controvérsias
com relacdo a causa da neoplasia ou apenas coagir como um fator de risco para o
desenvolvimento da mesma. A exemplo do diabetes mellitus tipo 2, que pode causar
desequilibrio homeostatico e varia¢fes de pH no plasma, isso o torna principal alvo de estudos
guando se fala na causa de uma neoplasia. Canceres de colon, reto, endométrio, pancreas,
mama, bexiga e hepatobiliar sdo os de maior ocorréncia em individuos que sofrem de diabetes
mellitus tipo 2. E fato que os 6rgaos afetados tem relagao direta com o pancreas e a secregio de

insulina, para o metabolismo da glicose, que é a principal fonte de energia para o ser humano.
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Fonte: Estadao

Diversas outras situag0es podem se relacionar de maneira a facilitar o aparecimento da

neoplasia, sendo estes obesidade, sedentarismo, dieta pobre em fibras e outros. Contudo, essas
situagbes podem confundir estudos e dividir opinides sobre a causa do aparecimento da
neoplasia, tendo em vista que diversos outros fatores enddgenos e exdgenos podem participar

deste processo. Pesquisas ainda buscam elucidar o motivo principal de diabetes mellitus tipo 2
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contribuir para o aparecimento de neoplasias. Pesquisadores apostam em fatores como a
hiperinsulinemia, efeito causado pelo quadro fisiopatoldgico da doenca com a resisténcia da
insulina a glicose, assim fazendo com que grandes quantidades de insulina permanecam na

circulacdo sanguinea por mais tempo.

Ha apostas na quadro de hiperglicemia como principal fator para desencadear o
surgimento de neoplasias. Tendo em vista que grandes concentragdes de glicose tem efeitos
diversos sobre a qualidade do plasma, podendo desencadear cetoacidose diabética, quadro que
embora seja mais recorrente no diabetes mellitus tipo 1, tem grande taxa de letalidade pelo
comprometimento de diversos sistemas do organismo, devido a degradacdo de fatores
fisiol6gicos causada pela grande variacdo de pH que sai de um estado neutro para bastante
acido.

A respeito do diabetes tipo 1, onde ha uma inexisténcia ou alta insuficiéncia na producéo
de insulina pelo pancreas, ainda néo foi esclarecido sua contribuigéo para a inducéo do cancer.
Em decorréncia da escassez de pesquisa a cerca desta doenca e do rigor do tratamento dessa
doenca, onde nos pacientes sdo submetidos a aplicacdo de insulina diariamente e a seguir uma
dieta deveras rigorosa, o que dificulta o aparecimento de neoplasias. No entanto para 0s
pacientes portadores de diabetes que forem acometidos com céncer, o tratamento
qguimioterapico, deve-se levar em consideracdo 0s possiveis efeitos colaterais e reacdes
adversas. Contudo, uma boa alimentacdo e acompanhamento nutricional sdo essenciais para o

sucesso no tratamento da doenca.

No que se refere a cardiopatias e sua relagdo com os varios tipos de cancer. E notorio
que pacientes cardiopatas sdo0 mais propicios a sofrerem complicacdes pelo cancer, pelo
possivel comprometimento da circulacdo sanguinea, em decorréncia do tecido cardiaco lesado.
Assim, as diversas patologias cronicas relacionadas ao sistema circulatorio estdo classificadas

como comorbidade que podem causar a piora do quadro de cancer e ndo como a causa deste.

A hipertensdo é uma das doencas cronicas ndo transmissiveis de maior ocorréncia no
Brasil e no mundo. Com causas diversas e influéncia como comorbidade em diversas outras
doengas. Sua relacdo com o cancer esta relacionada ao tratamento ou piora da doenca. O
principal a ser discutido quando se relaciona hipertensdo e o cancer sdo as vias de mao dupla
que acarretam complicagcOes para o paciente em muitos casos. Devido ao fato que a maioria

das quimioterapias sdo indutoras de hipertensdo. Estudos afirmam que cerca de 33% dos
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pacientes normotensos que iniciam um tratamento oncolégico, se tornam hipertensos durante

ou ao fim deste.

A maior incidéncia de hipertensdo é observada em cancer renal ou gastrico, érgdos
intimamente ligados aos sistemas de controle de pressao arterial. Medicamentos com agentes
alquilantes (ciclofosfamida, cisplatina) inibidores de fator de crescimento endotelial
(bevacizumabe) e inibidores da tirosino-quinase (sunitibe, soranefinb e pazopanib) sdo os
principais responsaveis pelo aparecimento ou piora de quadros de hipertensdo em pacientes em

quimioterapia.

Além disso, tratamentos adjuvantes a quimioterapia como 0 uso de corticosteroides,
antiinflamatdrios, analgésicos, eritropoietina e a radioterapia podem elevar a pressao arterial.
Esta elevacdo pode causar diversos danos ao sistema cardiovascular e desencadear quadros
graves como infartos e derrames cerebrais. Outro fator a ser lembrado é o risco de céancer
causado pelo tratamento da hipertensdo. Medicamentos anti-hirpetensivos tem sido alvo de
pesquisas recentes quanto sua capacidade de carcinogénese. Um exemplo de medicamento
muito comum utilizado para o tratamento da hipertensdo com interferéncia carcinogénica € a
hidroclorotiazida, que pode aumentar a sensibilidade de mucosas favorecendo o aparecimento
do céncer de pele.

Medicamentos antagonistas de canais de calcio ja sdo incriminados como causadores de
cancer de mama. Além disso é comum que impurezas sejam encontradas em medicamentos
genéricos ou similares que sdo amplamente fabricados e distribuidos sem as devidas analises
prévias quanto a sua composicao e propriedades quimicas, essas impurezas residuais podem ser
carcingenas. Por outro lado, pesquisas recentes apontam alguns medicamentos anti-
hipertensivos que podem ajudar na evolucdo de pacientes com cancer de mama e ovario. Esses
medicamentos sdo geralmente os betabloqueadores, eles agem como potenciadores do

tratamento oncoldgico, em boa sinergia com outros medicamentos contra tumores solidos.
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CAPITULO 7

DOENCAS RESPIRATORIAS CRONICAS

Luis Costa Coutinho
Thais Amanda de Lima Nunes

Jodo Paulo Araujo de Sousa

Doencas respiratorias crénicas (DRC) sdo caracterizadas como doencas cronicas
pertencentes ao grupo de doencas ndo transmissiveis, constituida por doencas cardiovasculares,
diabetes e cancer. As DRC podem afetar tanto as vias aéreas superiores como as inferiores.
Representam um dos maiores problemas de satide mundialmente. Milhares de pessoas de todas
as idades sofrem com estas doencas respiratorias ao redor do mundo, sendo a doenca pulmonar
obstrutiva crénica (DPOC), rinite alérgica e asma as doencas respiratdrias crénicas de maior
evidéncia.

Apesar das DRC serem presentes em todas as faixas etarias, elas tem uma maior
prevaléncia em jovens e criancas, podendo afetar a qualidade de vida e provocar incapacidade
nos individuos afetados como limitacdes fisicas, causando grande impacto na qualidade de vida
destes individuos, podendo afetar diretamente aspectos emocionais, econdmicos e intelectuais.

As maiores causas de morte hoje e invalidez no mundo sdo ocasionadas por DRC.
Mundialmente, 4 milhdes de pessoas morrem prematuramente por doencas respiratorias
crénicas e as projecoes sdo de um aumento consideravel do numero de mortes no futuro. Além
disso milhares de pessoas sdo expostas ao desenvolvimento dessas doengas, onde cerca de 2
bilhGes de pessoas inalam fumaca toxica em ambientes fechados, 1 bilhdo inalam o ar poluente
externo e 1 bilhdo estdo expostas a fumaca do tabaco.

Varios fatores de risco para DRC ja foram identificados, portanto medidas de prevencao
foram criadas. Dentre os fatores de riscos os principais sdo: tabagismo, polui¢cdo ambiental,
alérgenos, agentes ocupacionais e algumas doengas como esquistossomose, doenca falciforme,
pneumonias e bronquite, podem ser fatores de risco por causarem cicatrizes nas vias aéreas. O
aumento de expectativa de vida também e um fator de risco independente para esse grupo de
doengas.

Uma das DRC mais comuns é a Rinite alérgica, ela se caracteriza como uma inflamacéo

aguda ou cronica, infecciosa, alérgica ou irritativa da mucosa nasal, no caso da rinite alérgica,
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ela é provocada pela exposicdo a alérgenos, que desencadeiam uma resposta inflamatéria
mediada por imunoglobulina E (IgE). Ela é capaz de diminuir a qualidade de vida do individuo,
atrapalhando no trabalho e escola, ela sozinha ndo apresenta grandes problemas de saude,
porém estudos apontam que 80% das pessoas com asma tém rinite alérgica e aproximadamente
15 a 30% dos portadores de rinite tém sintomas de asma, levando em conta que a rinite alérgica
é um fator de risco para a asma onde ela piora a mesma, além de aumentar o risco de
hospitalizacGes e exacerbar as crises, portando portadores de asma ou rinite devem ser
monitorados.

A asma se caracteriza pela hiper responsividade das vias aéreas inferiores e por
limitacdo varidvel ao fluxo aéreo, reversivel espontaneamente ou com tratamento. Cerca de 334
milhGes de pessoas sofrem de asma, sendo ela a doencga crdnica mais comum da infancia
afetando cerca de 14% de todas as criancas em todo o mundo, podendo desenvolver agravantes
fatais principalmente na infancia.

A Doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) € caracterizada pela limitacdo do fluxo
aéreo pulmonar, parcialmente reversivel e geralmente progressiva. Essa limitacéo é causada por
uma associacgdo entre doenca de pequenos brénquios (bronquite crénica obstrutiva) e destruicao
de parénquima (enfisema). Cerca de 65 milhdes de pessoas tém a doenga pulmonar obstrutiva
cronica (DPOC), em grau moderado a grave, onde 3 milhdes morrem a cada ano, fazendo dela
a terceira maior causa de morte em todo o mundo, e 0s nUmeros sao crescentes.

A maioria das doencas respiratdrias podem ser evitadas melhorando a qualidade do ar.
Fontes comuns de ar insalubre sdo a fumaca do tabaco, polui¢do do ar interno, externo e ar
contendo microbios, particulas toxicas, fumos ou alérgenos. Diminuir o consumo de tabaco é o
primeiro e mais importante passo, controlar o ar prejudicial a saide no local de trabalho,
alimentacdo saudavel e pratica de exercicios fisicos pode prevenir doengas pulmonares
ocupacionais.

O estabelecimento de uma linha de cuidado para as DRC pode ser efetivo para a redugéo
da morbimortalidade dessas doencas, usando diretrizes estabelecidas para promoc¢éo da saude,
prevencdo de doencgas, treinamento de pessoal médico, pesquisa e educacdo da populacéo,
podendo agir no fortalecimento dos programas de imunizagdo e dessa forma evitar varios casos
de pneumonia. Devido aos inimeros problemas e mortes causadas por estas doencas, a
prevencdo, o controle e a cura dessas doengas e a promocao da saude respiratoria devem ser
uma das principais prioridades na tomada de decisdes globais no setor da salde. Essas metas
sdo atingiveis se seguirmos todos os protocolos estabelecidos, podendo assim salvar vidas e

proporcionar qualidade de vida aos afetados.
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CAPITULO

BRONQUITE

Michaelly de Lira Silva

http://lattes.cnpq.br/7854341224713881

A bronquite é a inflamacéo do revestimento dos tubos bronquiais, que séo os canais
que levam ar aos pulmdes. Podem apresentar se de forma aguda e cronica. E considerada a
causa primaria de doencas respiratorias como asma e doenca pulmonar obstrutiva cronica
(DPOC). E responsavel pelos sintomas e limitacdes variaveis ao fluxo de ar através da
liberacdo de mediadores bronco constritores e limitagdo cronica ao fluxo de ar através do

remodelamento das vias aéreas, com alteracOes estruturais.
Figura: Bronquiolo normal e inflamado.

www.mdsaude.com

Bronquiolo normal

Bronquiolo inflamado, com muco e
diametro reduzido

Fonte:https://residenciapneumologiahujbb.wordpress.com/2012/03/30/area-do-paciente-o-

que-e-dpoc/.
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A bronquite aguda é uma infecdo de curta duracdo dos bronquios das vias respiratorias,
que afeta entre 30-50 pessoas a cada 1000, por ano. Os sinais e sintomas podem incluir tosse,
que pode durar semanas, com nenhum ou pouco escarro, acompanhada ou precedida de
sintomas de infeccdes das vias respiratdrias superiores como fadiga, falta de ar, febre e dor
no peito, normalmente entre 5 a 10 dias. Frequentemente, ndo existem sinais remanescentes,
podendo surgir roncos e sibilos esparsos. Entretanto, crises constantes de bronquite apontam
para a sua condicdo cronica, que exige atencdo medica e esta inclusa entre as Doencas
Pulmonares Obstrutivas Crénicas (DPOC), condicdo essa que engloba a bronquite crénica e
o0 enfisema (destruicdo alveolar).

Figura: Bronquios normais e bronquite.

Bronquios normais Bronquite

Fonte: https://sistema-respiratorio36.webnode.com/doen%C3%A7as-do-sistema-respiratorio/.

Entre as causas de bronquite aguda, quase 90% dos casos sdo por virus, entre eles 0s
rinovirus, parainfluenza, virus da influenza A ou B, virus sincicial respiratdrio, coronavirus
ou metapneumovirus humano. Causas menos comuns podem ser por Mycoplasma

pneumoniae, Bordetella pertussis e Chlamydia pneumoniae.

Figura: Bronquios normais e bronquite.
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Bronguite crinica

Fonte:http://www.drpereira.com.br/dpoc.htm.

O processo inflamatorio cronico pode produzir modificacbes dos bronquios (bronquite
crénica) e causar destruicdo do parénquima pulmonar (enfisema) e consequentemente reducéo
de sua elasticidade. A bronquite cronica caracteriza-se pela presenca de tosse e producéo de
expectoracdo por pelo menos trés meses em dois anos consecutivos. O enfisema, manifesta-

se pela destruigéo alveolar.

Figura: Doenga pulmonar obstrutiva cronica.

/ Brongquite Cronica
Deanga Pumaonar Cbstrutiva Crdeica ,~" i 4 T

Fonte: https://www.souenfermagem.com.br/estudos/clinica-medica/doenca-pulmonar-
obstrutiva-cronica-dpoc/.

Diagndstico

O exame fisico dos pacientes que apresentam sintomas da bronquite aguda, revela a
presenca de febre, taxa de respiracdo rapida, respiracdo ruidosa e expiracdo rapida. da
frequéncia cardiaca, prolongada e a ruidosa. A febre pode estar presente em alguns pacientes

com bronquite aguda. A febre persistente e alta, pode indicar pneumonia.
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O teste microbioldgico em amostra de escarro ndo é conclusivo na bronquite aguda,
tendo em vista que a maioria das causas sdo por virus respiratorios. Os testes de funcdo
pulmonar como o spirometry ndo sdo usados rotineiramente no diagnostico da bronquite
aguda. Estes testes sdo necessarios em casos periddicos da bronquite. O pulso oximetry é
recomendado verificar os niveis do oxigénio do sangue. No diagndstico da bronquite cronica,
o0 exame fisico ndo pode revelar nenhuma anomalia especificamente. Estes pacientes, contudo,
podem mandar uma histéria de episédios precedentes de episodios periddicos da bronquite
aguda. Em estudos da imagem de varreduras do CT (Tomografia computadorizada) os
brénquios podem igualmente parecer frisados como um rosério, isto é causado pelo muco

irregular empilhado-acima, intercalado com bolsos de ar.

Figura: Alvéolos pulmonares.
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FADAM.
Fonte:https://ssl.adam.com/content.aspx?productid=125&pid=70&gid=19376&site=bestdoc
tors.adam.com&Ilogin=BEST4545.

O exame rotineiro de sangue é sugerido e a contagem de glébulos brancos é geralmente
normal. A taxa de sedimentacdo de eritrécitos pode ser elevada. Em fases avancgadas, o
oxigénio do sangue é diminuido. As secrecdes brénquicas podem ser examinadas no
laboratdrio usando o lavado brénquico. As culturas do escarro podem ser Uteis para auxiliar

no diagnostico e tratamento antibiético da bronquite crénica.
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O Bronchoscopy pode ser executado. O procedimento consiste na introdugdo de uma
camara de ar longa e fina dentro das vias aéreas com uma luz e uma cadmera em sua ponta.
Possibilita ao médico visualizar as paredes internas dos brénquios em um monitor conectado.
As paredes internas na bronquite crénica parecem vermelhas, hidropicos ou inchadas e
quebradicos (rasgado facilmente fora). Permite a coleta de uma amostra de tecido
pequena para realizacdo de biopsia, das paredes internas.

Tratamento

O tratamento é feito com o uso de paracetamol, boa hidratacdo e uso de antibidticos.
Podem ser utilizados medicamentos como: antitlssicos, mucoliticos e broncodilatadores.
Deve-se utilizar antitussigenos somente se a tosse interferir no sono. Pacientes com sibilos
podem se beneficiar de beta-2-agonistas inalaveis (p. ex., albuterol) por alguns dias. Nao se
recomenda o uso mais amplo de beta-2-agonistas, devido efeitos adversos como tremor,

nervosismo e calafrios, pois s&o comuns essas manifestacdes.
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CAPITULO 9

CAPITULO SOBRE DOENCA PULMONAR OBSTRUTIVA
CRONICA (DPOC)

Karen Lainy dos Reis Nunes
http://lattes.cnpq.br/2711889524483444

As doencas respiratdrias cronicas representam uma grande preocupacao de satde a nivel
global. Essas doengas sdo responsaveis por um numero elevado de mortes em todo o mundo e
acarretam diversas limitagdes fisicas aos pacientes, bem como a piora na qualidade de vida dos
mesmos e seus familiares. Entre essas doencas estd a Doenca Pulmonar Obstrutiva Crdnica
(DPOC), caracterizada pela obstrugdo persistente e progressiva do fluxo aéreo. A DPOC é uma
patologia cronica, de evolucédo lenta e progressiva, o que significa que geralmente se agrava
com o decorrer do tempo. Tem grande impacto sobre a funcdo respiratéria. Muitas pessoas
sofrem desta doenca durante anos e morrem prematuramente em consequéncia da prépria

doencga ou de suas complicacoes.
Sintomas

Entre os sintomas caracteristicos da DPOC, estdo dispneia crénica e progressiva, tosse,
producédo de expectoracdo e encurtamento da respiracdo. Esses sintomas impactam na salde
e na funcionalidade dos individuos com DPOC, que podem desenvolver limitacbes como:
diminuicdo do desempenho de exercicios, limitacGes funcionais em membros inferiores e
diminuicdo da forca musculoesquelética. A gravidade da doenca e a dispneia, sdo 0s principais
sintoma da doenca. Algumas pessoas com DPOC grave poderdo apresentar uma fraqueza no
funcionamento do coracdo, com o aparecimento de inchaco nos pés e nas pernas. A doenca
esta associada & um quadro inflamatorio sistémico, com manifestacbes como perda de peso e
reducdo da massa muscular nas fases mais avancadas. No entanto, para além das limitagdes
fisicas, a doenca arrasta consigo um conjunto de caracteristicas que refletem as mais profundas

consequéncias aos niveis do equilibrio emocional, afetivo e relacional.

Fatores de risco
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O fator de risco considerado mais importante para presenca da DPOC é a fumaca de
cigarro. O tabagismo, responsavel por cerca de 80 a 90% dos casos . O cachimbo, o charuto e
outros tipos de tabaco populares em muitos paises também sdo fatores associados a DPOC.
Fatores adicionais incluem: poeiras e produtos quimicos ocupacionais; poluicdo do ar
intradomiciliar, proveniente de fogdes a lenha utilizados para cozinhar e aquecer residéncias
pouco ventiladas; poluicdo extradomiciliar, que se acrescenta ao impacto total de particulas
inaladas do pulmao, embora seu papel especifico para determinacdo da DPOC ndo seja bem
compreendido; e a exposicao passiva a fumaca de cigarro, que também pode contribuir para
sintomas respiratorios e para a DPOC. . A exposi¢do prolongada a estes agentes causa uma
resposta inflamatéria nos pulmdes, o que provoca um estreitamento das vias aéreas e a
destruicdo do tecido, prejudicando as trocas gasosas e levando o individuo a dificuldade
respiratoria. Esses riscos sdo potencializados quando estdo associados com o envelhecimento,

falta de vacinas para infeccOes evitaveis e outras doencas cronicas, como diabetes e obesidade.
Epidemiologia

A DPOC é um grande desafio para a saude publica, sendo considerada prevenivel e
tratdvel mas que, atualmente, € a quarta principal causa de morte no mundo, depois de infarto
do miocardio, cancer e doenca cerebrovascular. E uma enfermidade que pode ser prevenida na
maioria dos casos, seu custo elevado para os sistemas de salde e a incapacitacdo de muitos

pacientes lhe confere um papel de destaque dentre as doencas cronicas.

No Brasil, a DPOC é a terceira causa de morte entre as doencas cronicas ndo
transmissiveis, com um aumento de 12% no numero de dbitos entre 2005 e 2010, representa
atualmente quase 40.000 Obitos anuais. Geralmente a doenca € mais comum em idosos,
principalmente os que estdo acima dos 65 anos de idade e do sexo masculino. E esperado que
com o aumento da expectativa de vida, um maior nimero de pessoas estejam expostas aos
fatores de risco para DPOC por um maior periodo de tempo, com isto a prevaléncia e a
mortalidade da doenca tendem a aumentar. Em 2012, mais de trés milhdes de pessoas morreram

de DPOC, representando 6% de todas as mortes em todo o mundo.

Atualmente estima-se que 210 milhdes de pessoas apresentem DPOC, sendo que 65
milhGes encontram-se nos estagios moderado a grave. Prevendo-se que se torne a terceira causa
de morte em 2020, devido ao aumento do tabagismo nos paises em desenvolvimento e ao

envelhecimento da populacgéo.
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Diagndstico

O diagnostico é feito baseado nos sinais e sintomas respiratorios aliado as alteragdes
referidas pelo paciente e na presenca de fatores de risco para a doenca. O diagnoéstico na fase
inicial da doenca é extremamente importante para impedir seu avangco e  maior

comprometimento das fung¢bes pulmonares, além de garantir a maior eficacia do tratamento.

O exame convencional para o diagnostico de DPOC é a espirometria. Na espirometria,
a pessoa puxa o ar fundo e assopra num aparelho que medira os fluxos e volumes pulmonares,
avaliando a fungdo pulmonar. Um dos marcadores mais significativos na espirometria é o
volume expiratério forgado no primeiro segundo (VEF). Em pacientes portadores de DPOC, o
valor deste teste serd menor que 80% da capacidade expiratoria. A realizacdo da espirometria
pré e pos-broncodilatador em pacientes de risco e sintomaticos permite o diagndstico precoce

da doenga.

Figura: Fluxograma para o diagnostico da doenca pulmonar obstrutiva cronica.
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QOutros exames

* Radiograma de torax
* Oximetria/gasometria

Fonte: Sales et al.

Outros exames como radiografia do térax, gasometria e o teste do oximetro também
podem ser utilizados. A radiografia de térax ndo € util para se estabelecer o diagndstico de
DPOC porém, ela pode auxiliar na excluséo ou sugestdo de diagndsticos alternativos e também
auxiliar na identificagdo de anormalidades que possam sugerir por exemplo, fibrose pulmonar,
doenca pleural, pneumoconioses, entre outras. A oximetria arterial é realizada inicialmente de

maneira ndo invasiva pela oximetria de pulso. Se a saturacdo periférica de oxigénio for igual
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ou inferior a 90%, indica-se a gasometria arterial para avaliar a gravidade e a indicacdo de
oxigenoterapia.

Tratamento

Para definicdo da melhor conduta terapéutica, deve-se avaliar a gravidade da doenga,
considerando-se o nivel de comprometimento da funcdo pulmonar, a intensidade dos sintomas,
da incapacidade, a frequéncia das exacerbacGes e a presenca de complicagdes como
insuficiéncia ventilatdria hipercapnica. A base do tratamento medicamentoso da DPOC sao 0s
broncodilatadores de longa duracdo administrados por via inalatdria, os quais proporcionam
alivio sintomatico. Todos os pacientes devem ser reavaliados a cada 6 meses. No entanto existe
uma gama de medicamentos utilizados no tratamento farmacoldgico da DPOC e das crises de
agudizacdo, dentre eles corticoides e antibidticos nas complicacdes infecciosas e
oxigenioterapia, incluindo mascaras de O2, ventilagio mecénica ndo invasiva (VMNI) e
ventilagdo mecénica invasiva (VMI). Alem de casos em que sdo necessarios internacbes

hospitalares dos paciente.
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Figura 1 - Fisiopatologia das manifestages sistémicas e locais da doenga pulmonar obstrutiva crimica
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CAPITULO 10

RINITE ALERGICA E NAO-ALERGICA

Diégo Passos Aragao
http://lattes.cnpq.br/0296463573133622
Raquel Magda Lima Araujo
http://lattes.cnpq.br/4959047592355199

O Sistema Estomatognatico (SE) é constituido por estruturas complexas e disfuncdes
neste sistema pode culminar em desequilibrio em funcGes vitais dos acometidos, indo desde
distarbios na fonacdo e articulacdo de palavras, até alteracdo nos padrdes de respiracdo,

mastigacéo, succéo e degluticéo.

Figura: Cavidade nasal durante rinite alérgica.

. Cavidade nasal;
N rinite alérgica

Fonte:https://www.hong.com.br/acupuntura-age-com-sucesso-contra-rinite-alergica/.

A respiracdo nasal é crucial para que haja um adequado funcionamento das funcdes do
SE e aqueles que possuem um padrdo respiratorio oral ou oronasal apresentam mudancas
craniofaciais, dentérias e nos 6rgaos fonoarticulares. As obstrucdes nasais e/ou faringeas séo as
causas mais comuns que afetam o padrdo respiratorio normal, dentre elas se destaca a rinite

com maior prevaléncia. Ela é multifatorial e dividida em alérgica e ndo-alérgica. A primeira é
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um processo inflamatdrio na mucosa nasal desencadeado pela acdo da imunoglobulina E (IgE)
em decorréncia a exposi¢do a um ou mais aeroalérgeno (Tabela).

As crises podem ocorrer de forma intermitente ou persistente (Quadro). Caracterizadas
por obstrucdo nasal, prurido, espirros e coriza hialina, indo de manifestacdes leves, moderados
a graves (Quadro), com duracdo de 60 minutos ou mais. Além disso, sua resolucdo pode ser

espontanea ou apds intervencdo medicamentosa.

Tabela: Aeroalérgenos desencadeadores de rinite alérgica.

Grupo Aeroalérgenos
Acaros Dermatophagoidespteronyssinus, Dermatophagoides farinae,
Blomiatropicalis
Fungos Alternaria alternata, Cladosporiumherbarum, Aspergillusfumigatuse
Penicilliumnotalum
Baratas Blatellagermanicae Periplaneta americana
Alérgenos animais  Gato, cdo, coelho, cavalo e hamster
Polens Phleumpratense, Lolium perene, Dactylisglomeratae Festucapratensis
Ocupacional Trigo, poeira de madeira, latex
Grupo Irritantes e poluentes
Intradomiciliares ~ Fumaca de cigarro, poluentes ambientais
Extradomiciliares  Oxidos de nitrogénio e didxido de enxofre

Fonte: Lemos, et al., 2009; Rubini et al., 2017. Adaptado.

Dentre os sintomas, a obstrucdo nasal é aquela que mais prejudica a produtividade dos
individuos acometidos resultando no comprometimento do ciclo sono-vigilia, resultante de sua
maior intensidade no periodo noturno. Além disso, a obstrucdo pode ser do tipo unilateral ou
bilateral.

O distarbio do sono afeta a capacidade produtiva em decorréncia de menor poder de
vigilia, sonoléncia diurna, fadiga, déficit de atencdo, raciocinio obnubilado, prejuizos para
memorizacgdo e capacidade para planejar tarefas. Criangas com tal transtorno possuem queda

do rendimento escolar e adultos sdo mais susceptiveis a acidentes de trabalho.

Quadro. Tempo de duracédo dos sintomas e sua intensidade.

Duracéo da crise Caracteristicas
Intermitente Sintomas presentes < 4 dias/semana ou < 4 semanas
Persistente Sintomas presente >4 dias/ semana ou > 4 semanas

Intensidade das Caracteristicas
manifestacgdes clinicas
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Leve Sem apresentar disturbio do sono, sem prejuizo para praticar
esportes, sem prejuizo para realizar as atividades escolares e sem
prejuizos na capacidade de trabalho

Moderada a grave Presenca de um ou mais das caracteristicas descritas acima para a
intensidade leve

Fonte: Camelo-Nunes; Solé 2010. Adaptado.

A rinite ndo-alérgica apresenta 0 mesmo quadro de sintomas cardinais da rinite
alérgica (Quadro). Contudo, o processo inflamatdrio da mucosa nasal ndo € iniciado pela acédo
de IgE em resposta a exposicdo aos aeroalérgenos exemplificados na tabela. As crises podem
ser estimuladas pela exposi¢do a microrganismos (virus e bactérias), a medicamentos de origem

idiopatica, por agentes irritantes e dentre outras.

Figura: Rinite Alérgica.

ENTENDA A RINITE ALERGICA
A inflamacao das mucosas nasais
é causada por uma reacdo alérgica

CAUSAS
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Fonte: https://www.hong.com.br/acupuntura-age-com-sucesso-contra-rinite-alergica/.

Através de estudos epidemioldgicos é possivel relatar a prevaléncia de uma
determinada patologia em uma populacdo. A rinite alérgica representa um significativo

problema de satde publica, seja pela gravidade dos sintomas como também, sua associacao
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como fator de risco para outras patologias respiratdrias tais como a asma bronquica e sinusite,

por exemplo.

Figura: Rinite Alérgica.

Fonte:http://www.astir.org.br/index.php/rinite-alergica-o-que-e-dr-drauzio-varela-comenta-
2.

Resultante do ndo reconhecimento dos seus sinais e sintomas, a rinite alérgica era
muitas vezes subnotificadas e pouco se sabia sobre sua epidemiologia na década de 90. Assim,
em decorréncia da dificuldade da realizacdo de levantamentos epidemiologicos padronizados
utilizando dados de diferentes paises e épocas foi criado no ano de 1990 o International Study
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of Asthma and Allergies in Childhood (ISAAC — estudo internacional de asma e alergias na
infancia). Através das fases utilizadas (Quadro) no levantamento e pelos descritores contidos
no seu questionario escrito foi possivel a padronizacdo, validacdo, aplicabilidade e

reprodutibilidade do estudo.

Quadro: Fases sucessivas e dependentes.

Fase |
Estudo central compulsoério avaliativo da prevaléncia e gravidade da asma e de
doencas alérgicas nas populacdes selecionadas

Fase Il

Investigacdo dos possiveis fatores etioldgicos, principalmente os sugeridos da Fase |
Fase 11

Repeticdo da Fase | apds o periodo minimo de cinco anos
Fonte: SOLE; CAMELO-NUNES, 2009. Adaptado.

A prevaléncia dessa patologia nos EUA e na maioria dos paises que compdem a Unido
Europeia é de 40% (idade pediatrica) e 20 a 30% (adultos). Em Portugal, 25% da amostra

anteriormente citada ja relataram algum sintoma cardinal da rinite.

Diagnostico: rinite alérgica e ndo-alérgica

Os primeiros sintomas da rinite alérgica, na maioria das vezes se inicia na infancia e
adolescéncia e de acordo com a principal sintomatologia os acometidos s&o divididos como:
aqueles com obstrucao nasal e aqueles com secre¢des. Os sinais cardinais da rinite sdo comuns
entre as rinites, alérgica e ndo-alérgica. Para sua diferenciacdo é preciso mais investigacoes
como anamnese, exame fisico e exames complementares (testes cutaneos e provocacao nasal).

Na anamnese é realizado questionamentos sobre: tempo de inicio dos sintomas,
frequéncia do quadro clinico, intensidade dos sintomas e sua persisténcia, bem como o periodo
do dia que ocorre as crises. No exame fisico é avaliado a anatomia interna nasal com o objetivo
de observar deformacgdes como a prega transversa localizada acima da ponta nasal ocasionadas
pela “saudagdo do alérgico” (ato de cogar o nariz com a palma da mao) e edema da mucosa das

conchas nasais.
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O exame padrdo-ouro para identificacdo de rinite alérgica é realizado pela
demonstracdo da reacdo mediada pela IgE através do teste cutdneo de hipersensibilidade
imediata. Apos a antissepsia da face anterior do antebraco com alcool 70%, € desenhado com
uma caneta ou lapis um dermatografico com distancia de 2 cm entre os pontos onde séo
realizadas as puncturas com uma gota de alérgenos. A leitura do teste da-se apds o intervalo de
tempo de 15 a 20 minutos e aqueles pontos com péapulas com tamanho > 3 mm € lido como
positivo, ou seja, 0 paciente possui alergia a aquele alérgeno.

A rinite ndo-alérgica é diagnostica como excecdo diagnostica a rinite alérgica, ou seja,

0 quadro clinico do paciente ndo se enquadrar na rinite alérgica.

Tratamento clinico: rinite alérgica e ndo-alérgica

A pratica terapéutica utilizada para o tratamento da rinite alérgica, consisti na higiene
ambiental, que objetiva controlar os aeroalérgenos e por conseguinte a ativagdo da resposta
inflamatdria por IgE. Quando insuficiente tal medida se faz necessario o uso de medicacao,
como por exemploo uso de anti-histaminicos, corticosterdides, anticolinérgicos e
descongestionantes. Em determinadas situacdes por impossibilidade da farmacoterapia é
empregado vacinas e lavagem nasal.

Na rinite ndo-alérgica o tratamento € realizado afastando o paciente das causas que

promovem as crises. Entretanto, as vezes intervencao similar a rinite alérgica é empregada.

Figura: medidas para evitar rinite.
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DOENCA CARDIOVASCULAR

Laiane Oliveira Lima Soares
Mateus Santos Pinto

CONCEITO E CLASSIFICACAO

As doencas cardiovasculares ou doencas do sistema circulatorio sdo afeccdes que
acometem o sistema circulatorio, o coragdo e 0s vasos sanguineos. Elas sdo divididas e
agrupadas conforme sua especificidade, ou seja, conforme suas caracteristicas particulares,
especificas a cada grupo.

H& o grupo da doenca coronariana, que acomete 0s vasos sanguineos que irrigam o
musculo cardiaco; o grupo da doenca cerebrovascular, que acomete 0s vasos sanguineos que
permeiam o cérebro; o grupo da doenga arterial periférica, doenca que atinge a irrigacdo nos
vasos dos membros inferiores e superiores; 0 grupo da doenca cardiaca reumatica, danos na
musculatura cardiaca e nas valvulas devido a febre reumaética, em consequéncia de infecgdes
por streptococcus; a cardiopatia congénita, malformacgdes na estrutura cardiaca desde o
nascimento; e a trombose venosa profunda e embolia pulmonar, codgulos sanguineos nas veias
das pernas, que se desalojam e mover-se para 0 coracdo e pulmaoes.

O infarto do miocardio e o acidente vascular encefélico (AVE) geralmente sdo eventos
agudos causados por uma interrupcdo no fluxo sanguineo para o coragdo e para o cérebro. A
razao recorrente para isso é o acumulo de placa de ateroma na camada intima das artérias que
permeiam o cérebro e o coracdo. Os AVEs também podem ser causados por hemorragias
em vasos sanguineos do cérebro. A causa do infarto e do acidente vascular, geralmente é uma
combinacdo de fatores de risco, como o0 uso de tabaco, dietas inadequadas e obesidade,

sedentarismo e o uso nocivo de alcool, hipertenséo, diabetes e hiperlipidemia.

EPIDEMIOLOGIA

As doencas cardiovasculares representaram no Brasil um custo total de 11,40% dos

recursos financeiros destinados as morbidades hospitalares do SUS no periodo de janeiro a
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julho de 2021, sendo o segundo grupo de doenca que mais prevalece na sociedade e onera o
sistema nacional de saude. Estando em primeiro lugar as doencas infecciosas e parasitérias
que corresponderam a um custo total de 44,08% dos recursos financeiros.

Ja, considerando a mortalidade pelas doencas do aparelho circulatorio, estas
representam 11, 41% (56.669) de todos os 6bitos no periodo de janeiro a julho de 2021, destes
52,33% dos obitos foram no sexo masculino e 47,67% foram do sexo feminino. Com isso
podemos interpretar que mesmo sendo predominante em numero na populacao brasileira, o
grupo feminino consegue se abster de ocupar o primeiro lugar no nimero de dbitos por sexo,
isso advém do fato das mulheres buscarem com mais frequéncia os servigos de salde,
resultando num desfecho melhor do progndstico.

Com relacdo a mortalidade por cor e raca, a populacdo branca (35,09%) e parda
(34,28%) detém o maior nimero de 6Obitos, e juntas ultrapassam os 50%. Quando comparados
0s Obitos por faixa etéria, constatamos que populacdo com 40 anos e acima de 40 anos
representam 95,63% de todos os Obitos por doencas do sistema circulatério, cabendo-nos,
portanto, afirmar que a mortalidade por essas afeccdes tende a crescer conforme o
envelhecimento da populacéo.

Levando em conta as regides do Brasil, duas tiveram destaque por acumular o maior
namero de Gbitos. Em primeiro lugar tivemos a regido sudeste, com 26.017 mortos, destacando-
se 0 estado de Sédo Paulo, que obteve 13.610 mortos. Em segundo lugar tivemos o nordeste com

12.977 mortos, e a Bahia sendo o estado com mais 06bitos (3.772).

FATORES DE RISCO

No que se referem as Doencas cardiovasculares (DCV), Multiplos fatores de risco estdo
associados no desenvolvimento da mesma, sendo que estes poderao influenciar diretamente na
patogenia, na progressdo da doenca e na ocorréncia de eventos futuros. Estes fatores de risco
podem ser classificados em modificaveis (ambientais e comportamentais) e ndo modificaveis

(geneticos e biologicos).

Os fatores de risco modificaveis sdo a hiperlipidemia, tabagismo, hipertenséo arterial
sisttmica, etilismo, obesidade, hiperglicemia, sedentarismo, m& alimentacdo e uso de
contraceptivos. Os fatores de risco ndo modificaveis, por sua vez, incluem histéria familiar de

DCV, idade avancada, sexo e raca.

Diversos fatores estdo relacionados aos elevados riscos cardiovasculares, sendo assim,

guanto maior o numero de fatores de risco presente, maior sera a probabilidade de apresentar
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um evento cardiovascular. Da mesma forma, quanto melhor o controle dos habitos de vida, com

reducdo do nimero de fatores modificaveis associados, maior € a reducédo deste risco.

Entre as causas especificas de morte por doencas cardiovasculares, o acidente vascular
encefalico € o que mais mata, representando 31,7% das mortes decorrentes de problemas
circulatérios e 10% do total de dbitos do pais . Entre essas doengas, a que se destaca € o infarto

agudo do miocardio (IAM), que é a segunda maior causa especifica de ébito no Brasil.

Sendo assim, torna-se importante a identificacdo e controle dos fatores de risco
cardiovasculares para que estratégias de promocdo da salde sejam adotadas, além do
diagnostico e tratamento precoces.

TRATAMENTO

O tratamento das DCV varia muito e podem ir desde a adesdo de intervengdes ndo
farmacoldgicas, como mudancas no estilo de vida, por exemplo, até tratamento medicamentoso,

aliados ou ndo a necessidade de cirurgias, endoproteses, marca-passos e ablagéo.

Em se tratando do tratamento farmacologico, temos as opc¢des do uso de diuréticos (para
baixar a pressdo arterial), inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina —ECA (para
diminuir o esforco do coracédo, agentes betabloqueadores (para diminuir a frequéncia cardiaca
do coracdo para que esse trabalhe de forma mais eficiente) e digitalicos (aumentam a for¢a do

musculo cardiaco).
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CAPITULO 12

DOENCA ARTERIAL CORONARIANA

Luis Costa Coutinho
Thais Amanda de Lima Nunes

Jodo Paulo Araujo de Sousa

A aterosclerose é altamente prevalente e forma a fisiopatologia subjacente para doenca
arterial coronariana (DAC), doenca arterial periférica (DAP) e doenca cerebrovascular (DCV)
/ doenca arterial cardtida. Essa condi¢do progressiva é caracterizada pelo endotélio doente, onde
ha inflamacéo de baixo grau com o acumulo de lipidios que leva a formac&o de placa na parede
dos vasos sanguineos. A ruptura ou erosdo da placa pode provocar trombose sobreposta e
subsequentemente a oclusdo do vaso sanguineo, levando a eventos cardiovasculares (CV),
incluindo infarto do miocéardio (IM), acidente vascular cerebral (AVC), isquemia de membro e
morte.

DAC e DAP compartilham uma patogénese comum e fatores de risco para o
desenvolvimento (por exemplo: tabagismo, dislipidemia, hipertensdo e diabetes mellitus). O
musculo cardiaco precisa de um fornecimento constante de sangue rico em oxigénio. As artérias
coronarianas que se ramificam da aorta assim que sai do coragdo fornecem esse sangue. A
doenca arterial coronariana causada pelo estreitamento de uma ou mais dessas artérias pode
bloquear o fluxo sanguineo, o que causa dor toracica ou um ataque cardiaco (infarto do
miocardio). Acreditou-se em algum momento que essa doenca arterial coronariana era uma
doenga de homens, pois em média os homens desenvolvem essa doenca aproximadamente dez
anos mais cedo do que as mulheres, pois até a menopausa as mulheres estdo protegidas por
elevados niveis de estrogénio. Apos a menopausa a doenca arterial coronariana se torna mais
comum entre as mulheres. Entre as pessoas de idade igual ou superior a 75 anos, uma maior
porcentagem de mulheres adiquirem a doenca tendo em vista a maior expectativa de vida. A
doenca arterial coronariana afeta pessoas de todos 0s grupos étnicos, sua incidéncia é maior
entre as pessoas negras e do sudeste asiatico. A taxa de mortalidade € maior para homens negros
do que para homens brancos de até 60 anos e maior para mulheres negras do que para as

mulheres brancas de até 75 anos.
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Epidemiologia

A prevaléncia global de DAC foi de 154 milhdes em 2016, representando 32,7% da
carga global de doencas cardiovasculares e 2,2% da carga global de doengas. Com base em
dados de uma pesquisa internacional de salde coletada de 2009 a 2012, a American Heart
Association (AHA) estimou uma prevaléncia de DAC de 15,5 milhdes; portanto, 7,6% dos

homens e 5,0% das mulheres nos EUA viviam com DAC neste periodo.

Abordagens de tratamento

Existem trés tipos de tratamento indicado a doenca arterial coronariana: reducdo da
carga de trabalho do coracdo; melhora do fluxo sanguineo das artérias coronarianas; diminuicao
ou revercdo do acumulo da aterosclerose. A carga de trabalho cardiaca pode ser reduzida com
0 controle da pressao arterial e com o uso de alguns medicamentos, como betabloqueadores ou
bloqueadores dos canais de calcio, que evitam que o coracdo bombeie com forca excessiva. O
fluxo sanguineo através das artérias coronarianas pode ser aumentado com medicamentos que
promovem o relaxamento das arteriais coronarianas ou alargando fisicamente as artérias
estreitadas ou ainda pelo desvio dos bloqueios. Modificar a dieta, exercitar-se e utilizar certos
medicamentos sdo acGes que podem ajudar a reverter a aterosclerose. Essas medidas séo
equivalentes as utilizadas para a prevencdo da aterosclerose.

O prognostico pode ser melhorado por meio de medidas de prevencdo secundaria, com
mudangas no estilo de vida, controle medicamentoso de fatores de risco CV modificaveis e
prevencdo da formacdo de codgulos sanguineos com terapias antitromboticas. Sendo a principal
causa de mortalidade e morbidade em todo o mundo, a doenca aterotrombotica representa um
fardo médico e econémico substancial para a sociedade. Embora a maioria das evidéncias sobre
a carga da doenca aterosclerdtica venha de paises de alta renda, é importante observar a carga
crescente da doenca cardiovascular aterosclerdtica em paises de baixa e média renda.

Diretrizes clinicas para o gerenciamento de DAC e DAP foram desenvolvidas por varias
sociedades e organizacgdes. Os objetivos gerais do tratamento nessas diretrizes sdo fornecer
alivio dos sintomas (por meio de medicacéo e revascularizacao), salvar membros em casos de
DAP e prevenir futuros eventos CV.

Em dados do registro CLARIFY global, que envolveu pacientes ambulatoriais com
DAC cronica, pacientes com idade> 75 anos foram tratados com menos frequéncia com

betabloqueadores, agentes hipolipemiantes, aspirina ou inibidores da enzima conversora de
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angiotensina (ECA) do que os pacientes mais jovens, que foram mais frequentemente tratados
com blogqueadores dos canais de célcio, bloqueadores dos receptores da angiotensina (BRA),
nitratos ou diuréticos (talvez refletindo a maior carga de comorbidades em pacientes mais
velhos).

Sem tratamento e prevencdo adequados, a natureza silenciosa e progressiva da
aterosclerose acaba levando a eventos cardiovasculares, hospitalizacdo e procedimentos de
revascularizacao, que representam uma carga econdmica significativa. Estes incluem custos de
hospitalizacdo e medicamentos e perda de produtividade. Infarto Agudo do Miocardio (IAM)
ou Acidente Vascular Cerebral (AVC) podem exigir hospitalizagfes prolongadas: um estudo
de coorte francés relatou um tempo médio de internacdo de 7 dias para pacientes hospitalizados
por IAM.

Os custos medicos diretos médios associados a hospitalizacdo por DAC foram relatados
nos registros do REACH na Franca, Alemanha e Canada. Na Franga, os custos médios diretos
de 1 e 2 anos por paciente com DAC totalizaram € 1.122 e € 1.746, respectivamente. Na
Alemanha, os custos equivalentes foram de € 1042 ¢ € 1784, respectivamente. A maior parte
dos custos diretos pode ser atribuida a cirurgia ou intervencdo cardiaca, com o procedimento
mais caro custando € 17.626 (para revascularizagdo do miocardio combinada com angioplastia
corondria / implante de stent).

No Canada, os custos médios de hospitalizacdo para pacientes com DAC foram de C $
1.743 por paciente (C $ 2,2 bilhGes no geral, para todos os pacientes com DAC em nivel
nacional) e os custos médios anuais de medicamentos foram de C $ 1.593 por paciente. Os
custos médios anuais de hospitalizagdo aumentaram significativamente a medida que o nimero
de leitos arteriais afetados aumentou (C $ 380, C $ 1403 e C $ 3465 para 0, 1 e 2-3 leitos
arteriais afetados, respectivamente). Um estudo dos EUA mostrou que, durante os primeiros 12
meses ap0s uma sindrome coronariana aguda (SCA), os pacientes incorreram em um adicional
de $31.061 (P <0,001) nos gastos totais com satide em comparacao com aqueles sem SCA. Um
estudo estimou os custos ao longo da vida de revascularizacdo por CABG ou ICP nos EUA em
$196.256 e $ 187.532 por paciente, respectivamente.

No Canada, o custo de absenteismo por paciente apds o IM variou de C $ 6.974 em 1
ano ap6s o IM a C $ 10.702 em 4 anos. Os custos anuais do presenteismo (reducdo da
produtividade no trabalho por causa da doenca) para toda a populacdo dos EUA foram
estimados em US $ 43,3 bilhGes para doencas cardiacas e U$ 9,5 bilhdes para derrames,
enquanto os custos anuais de absenteismo foram estimados em US $ 11,9 bilhGes para doencas

coronarias e US $ 2,2 bilhGes para AVC. As pesquisas nacionais de salde e bem-estar de 2010
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na UE e nos EUA relataram prejuizo significativo no trabalho em pacientes com PAD, com
base no absenteismo, presenteismo, perda geral de produtividade no trabalho e

comprometimento da atividade.

Conclusodes

DAC e DAP representam um fardo médico e econdmico substancial em todo o mundo.
Embora algum progresso tenha sido feito para melhorar a sobrevida, a morbidade, a qualidade
de vida e os custos diretos da doenca aterotrombdtica sdo altos e estdo aumentando. Os
resultados podem ser melhorados com maior uso de antitrombdticos recomendados pelas
diretrizes e mudancas de drogas / estilo de vida para controlar os fatores de risco CV

modificaveis.
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CAPITULO 13

PARADA CARDIORRESPIRATORIA

Mariana Dantas Coutinho

SUPORTE BASICO DE VIDA (SBV)

Suporte basico de vida (SBV) ou Basic Life Suporte (BLS) é um conjunto de
procedimentos fundamentos empregados no atendimento inicial do paciente com parada
cardiorrespiratoria (PCR), as acbes podem ser resumidas pelo mnemdénio CABD, que deve

primar pela ressucitacdo cardiopulmonar de alta qualidade.
C — Circulation (circulacéo)

A — Aiway (via aérea)

B — Breathing (respiracéo)

D — Defibrillation (desfibrilacéo)

A abordagem inicial deve avaliar:

e SEGURANCA DO LOCAL.: certificar se o local é seguro para o socorrista e para a
vitima. Se o local estiver seguro, o profissional devidamente paramentado deve
prosseguir o atendimento.

e RESPONSIVIDADE DA VITIMA: avaliar a vitima chamandod e tocando-a
vigorasamente pelos ombros. Se ela responder, apresente-se e converse com ela
perguntando se precisa de ajuda. Caso ndo responda, chame ajuda imediatamente.

e ACIONAR O SERVICO DE EMERGENCIA: em ambiente extra-hospitalar, ligar para
o namero local de emergéncia e, se um desfibrilador externo automatico (DEA) estiver
disponivel no local, ir busca-lo. Se ndo estiver sozinho, pedir para uma pessoa ligar e
conseguir um DEA, enquanto continua o atendimento a vitima.

e CHEGAR A RESPIRACAO E O PULSO: checar o pulso carotideo e 0 movimento

ventilatorio simultaneamente, observando se ha elevagdo do torax da vitima e se ha
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pulso, em até 10 segundos (no minimo 5 e no méximo 10 segundos). Se a vitima néo

respirar ou apresentar gasping e o pulso ausente, iniciar a RCP.
Compress0es toracicas e ventila¢des sem via aérea avancada

e COMPRESSOES E VENTILAGOES:

Adultos e adolescentes: 1 ou 2 socorristas (30:2);

Criancas e bebés: 1 socorrista (30:2); 2 ou mais socorristas (15:2);
e FREQUENCIA DAS COMPRESSOES:

100 a 120 por minuto;
e PROFUNDIDADE DAS COMPRESSOES:

Adulto: entre 2 polegadas (5cm) até 2,4 polegadas (6¢cm);

Criancas e bebés: no minimo, 1/3 do diametro anteroposterior (AP) do toréax.

CADEIA DE SOBREVIVENCIA

O conceito de cadeia de sobrevivéncia foi introduzido pela American Heart Association (AHA)
na préatica clinica da RCP e representa uma sequéncia adequada de abordagem a PCR em

adultos e criangas, distiguindo-se para cenarios de PCR intra e extra-hospitalar (AHA).

Figura: Cadeias de sobrevivéncia para pcrih e pcreh para adultos.

PCRIH

%) RCP de altaqualidade )
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Figura: Cadeia de sobrevivéncia da aha para pcrih e pcreh para criancas.

PCRIH

RCPdealta
qualidade

PCREH

e O posicionamento das maos nas manobras de RCP recomendado pelas diretrizes da
American Heart Association (AHA). Posicionamento para a realiza¢cdo das compressdes
torécicas em criancas de 1 ano até a puberdade (posicionar as duas maos ou uma mao

(opcional para criangas muito pequenas) sobre a metade inferior do esterno).
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O Posicionamento para a realizagdo das compressfes toracicas no adulto: colocar a
regido hipotenar das duas méos sobrepostas sobre a metade inferior do esterno, manter
0s bragos esticados e em posic¢ao perpendicular & vitima, formando um angulo de dngulo
90°.

O Posicionamento para a realizagdo da compressdes toracicas e ventilacdo para
lactentes: 2 dedos do torax, logo abaixo da linha mamilar (1 sorrista). Técnica dos 2
polegares no centro do torax, logo abaixo da linha mamilar (2 socorristas). Veja que a

mao do socorrista deve circundar o térax.

Tabela: Recomedacdes aos socorristas.

S

Realirar compressios taracicas & uma fraquincia de 1002 120min Comgrimir 2 uma fraguingia infarior a 100/min ou superics 3 120/min
Comprimir 3 uma prafuncdidace de pelo manos 2 polagadas (5 cm) Compramir 2 uma profundidas infarior a 2 polegadas (5 cm| ou superior
8 7.4 palegatas (5 cm)
Permitir o refomo {ofal da trax apds cada compressio Bpoiar-se sobre o Hirax entre compressdes
Mindmizar s inferrupgfies nas compressies Imterromiper a5 compressies por mais de 10 ssqundos
Ventilar adaquadamante ¥ resperacdes apds 30 compressdes, cada respirachn Aptizar ventilagio sncastiva (o seja, uma quantidads eacessiva
Admingstrads #m 1 segundn, peovicandd 1 esacho do ) 4 TREPITECHE QU feSpiraCes com e maisa)

Fonte: Imagem da Internet.

A obstrucdo das vias aéreas por corpo estranho (OVACE) é desencadeada por
causas extrinsecas (alimento ou objeto) ou intrinsecas, ou seja, do proprio organismo
(queda de lingua ou edema de glote). Em linhas gerais, as condutas em relacdo a
desobstrucdo de vias aéreas devem considerar a situacdo clinica do paciente/ da vitima:

OBSTRUCAO LEVE EM PACIENTE RESPONSIVO: acalmar o paciente; estimular
a tosse;

OBSTRUCAO GRAVE EM PACIENTE RESPONSIVO: fazer a manobra de
Heimlich;

OBSTRUCAO GRAVE EM PACIENTE IRRESPONSIVO: realizar RCP de alta

qualidade e remover o corpo estranho se possivel e com seguranca.

Figura: Manobra de Heimlich.
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Fonte: Imagem da Internet.

O Manual do Suporte Baésico de Vida do SAMU traz a seguintes recomendacdes gerais

sobre a remocdo de corpos estranhos das vias aéreas.

Tabela: Conduta durante o processo de obstrucao.

Obstrucéo grave em paciente responsivo
recomenda-se a manobra de Heimlich

Obstrucéo grave em pacientes irresponsivo

- deve-se posicionar por tras do paciente, com
0s bracos a altura da crista iliaca;

- posicionar-se com uma das maos fechada,
com a face do polegar encostada na parede
abdominal, entre o apéndice xifoide e a
cicatriz umbilical;

- com a outra mdo espalmada sobre a
primeira, comprimir o abdome em
movimentos rapidos, direcionados para
dentro e para cima; e

- indica-se repetir a manobra até que a
desobstrucdo ou até o paciente tornar-se ndo
responsivo.

- deve-se posicionar 0 paciente em decubito
dorsal em uma surperficie rigida;

- diante da irresponsabilidade e da auséncia
de respiracdo com pulso, devem-se executar
compressdes toracicas com o objetivo de
remover o corpo estranho;

- abrir as vias aéreas visualizar a cavidade
oral e remover o corpo estranho, se visivel e
alcancavel,

- se nada for encontrado, indica-se fazer uma
insuflacdo, e se 0 ar ndo passar ou o torax néo
expandir, reposicionar a cabeca e insuflar
novamente.

Diferente, a manobra para desobstruir as vias aéras superiores em bebés (até um ano de

idade) graves responsivos consiste de 5 golpes entre as escapulas do paciente com a regido

hipotenar da mao, seguidos de 5 compressdes toracicas (estabilizando a cervical do bebé), até

gue o objeto seja expelido ou o bebé torna-se ndo responsivo. Se isso ocorrer, deve-se iniciar a

RCP e cessar os golpes no dorso.

Figura: Manobra de desengasgo em bebés e criancas.
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Fonte: Imagem da Internet.

MANOBRAS MANUAIS DA VIA AEREA

As causas mais comuns de obstrucdo alta de vias aéreas no atendimento pré-hospitalar
sdo: queda da lingua sobre a parede posterior da faringe e corpos estranhos. Os individuos
inconscientes tém relaxamento da musculatura da hipofaringe que sustenta a lingua. O
socorrista pode atuar com eficacia mesmo totalmente desprovida de equipamentos, atravées de
simples manobras manuais. O socorrista deve atuar imediatamente caso a via aérea se encontre

obstruida, haja risco de broncoaspiracdo ou comprometimento respiratério.

Vejamos as principais manobras e suas técnicas e caracteristicas.

e MANOBRA DE INCLINACAO DA CABECA E ELEVACAO DO MENTO (head tilt
and chin lift):
- Indicada para vitima sem suspeita de lesao cervical;
- Deve-se posicionar uma das méaos sobre aa testa e 0s dedos indicador e médio da outra
mé&o na regido submentoniana do paciente;
- Em seguida, realizar o movimento de elevacdo do mento do paciente e,

simultaneamente, efetuar uma leve extenséo do pescoco.

e MANOBRA DE TRACAO DA MANDIBULA NO TRAUMA (jaw thrust):

- E indicada para vitima com suspeita de lesdo cervical;
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- Deve-se manter a boca do paciente aberta, posicionar-se a cabeceira do paciente,
realizar o controle manual da coluna cervical para alinhamento e a estabilizacdo em
posicao neutra;

-Em seguida, posicionar os dedos polegares préximos ao mento e 0s demais ao redor do
angulo da mandibula do paciente e, simultaneamente, enquanto mantém o alinhamento

com as maos, aplicar uma forca simétrica para elevar a mandibula.

MANOBRA DE ELEVACAO DO MENTO NO TRAUMA (chin lift no trauma):

- Uma outra alternativa para vitima com suspeita de leséo cervical,

- S&0 necessarios 2 profissional (ideal);

- O primeiro profissicional se posicionar a cabeceira do paciente e executa o
alinhamento manual da cabega em posicao neutra, estabilizando a coluna;

- O segundo profissional se posiciona ao lado do paciente, olhando para sua cabeca e,
comambas as maos, pinca a mandibula externamente;

- Com os dedos posicionados, o profissional traciona o queixo anteriormente e
levemente para baixo, elevando a mandibula enquanto abre a boca do paciente.

SUPORTE AVANCADO DE VIDA (SAV)

O Suporte Avancado de Vida (SAV) ¢é baseado no reconhecimento e na intervencdao em PCR,

nos cuidados p6s-PCR, nas arritmias agudas, no acidente vascular encefalico (AVE/AVC) e

nas sindromes coronarianas agudas (SCa).

RITMOS DA PARADA CARDIORRESPIRATORIA

FIBRILACAO VENTRICULAR (FV): é uma atividade elétrica desorganizada. Esse
quadro provoca contracdo incordenada do miocardio, que resulta na ineficiéncia total

do coragéo para proporcionar a sistole adequada.

TAQUICARDIA VENTRICULAR (TV): ocorre quando ha trés ou mais complexos
ventriculares em sucessdo imediata, com FC >100 bpm. A TV pode ser com ou sem
pulso,e o paciente pode estar estavel ou instavel com esse ritmo. Pode ser monomarfica
(complexos QRS da mesma forma e amplitude) ou polimorfica (complexo QRS variam

em forma e amplitude).
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Se estiver presente a TV monomorfica ou a TV polimoérfica (TVPM) sem pulso, o ritmo
é tratado tal como na FV e requer desfibrilacdo imediata e requer desfibrilacdo. A TV
sem pulso (TVSP) apresenta no ECG um complexo QRS alargado, regular, com FC >
120bpm.

Timerman e Guimardes (2020) conceituam a TVSP como a sequéncia rapida de
batimentos ectdpicos ventriculares (FC>100bpm), sem pulso arterial palpavel, com

complexos QRS alargados néo precedidos de onda P.

e ASSISTOLIA: é caracterizada pela auséncia total de atividades elétricas ventriculares.
N&o ha nenhum ritmo ou frequéncia ventriculares, pulso ou débito cardiaco. Pode haver
alguma atividade atrial identificavel. E a modalidade mais presente na PCR intra-
hospitalar. Para confirmar o diagndstico, deve-se realizar o “protocolo da linha reta”,
por meio do qual se verificam as conexdes (cabos), aumenta-se o ganho (amplitude) do
tracado eletrocardiografico e troca-se a derivacdo no cardioscopio. Esse ritmo,

geralmente, esta relacionado ao pior progndstico.

e ATIVIDADE ELETRICA SEM PULSO (AESP): é caracterizada pela auséncia de pulso
na atividade elétrica organizada.

Nesse cenario, 0 ECG pode apresentar desderitmo normal até ritmo idioventricular com
frequéncia baixa. Portnato, a AESP ocorre quando o paciente apresenta qualquer tracado
eletrocardiografico, como uma taquicardia sinusal, mas a vitima ndo apresenta pulso, ou seja ,

todo ritmo organizado que ndo gera pulso palpavel é uma AESP.
e MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE A RESSUSCITACAO

CARDIOPULMONAR

O uso de medicagdes tem como objetivo aumentara taxa de sucesso na RCP. Esse processo
envolve o estimulo e a intensificagdo da contratibilidade miocardica, o tratamento de arritmias,
a otimizacédo das perfursdes coronarianas (aumento de pressdo diastdlica aportica) e cerebral e

a corregdo de acidose metabdlica.

PRINCIPAIS MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS DURANTE A RCP.
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EPINEFRINA (adrenalina): primeira droga de escolha a ser utilizada em qualquer
modalidade de PCR. Por ser alfa e beta-agonista, tem papel inotropico, cronotropico e
vasoconstrictor (altas doses).

Adulto: 1mg IV/1O em bolus seguido de 20ml de solucgéo salina 0,9% e elevagdo do
membro (repetir a cada 3 a 5 min).

Pediatrica: 0,01mg/kg da concentracdo 1:10.000), maximo de 1mg/dose; repetir cada 3
a 5min (IV/10).

AMIODARONA: antiarritmico da classe Il que age prolongando a duracdo do
potencial de acdo e o periodo refratario efetivo.

Adulto: administrar 1\V/1O a 1° dose de 300mg em bolus seguido de solu¢éo salina de
20ml e elevacdo do membro. A 2° dose serd de 150mg em bolus seguido de solugéo
salina de 20ml e elevagdo do membro. Usada em FV/TVSP refratarias ao choque e &
administracdo de adrenalina.

Pediatrica: 5mg/kg (méaximo de 300mg/dose) em bolus; repetida até 2 vezes para
FV/TVSP refrataria ao choque e a administracao de adrenalina (1\VV/10).

LIDOCAINA: antiarritmico da classe 1B que age aumentando o limiar de estimulago
elétrica do ventriculo e do sistema Hiss-Purkinje, estabilizando a menbrana cardiaca e
reduzindo a automaticidade.

Adulto: até 2018, a orientacdo era administrar lidocaina se a amiodarona nao estivesse
disponivel, mas essa recomendacdo mudou, agora pode ser amiodadrona ou lidocaina
pelo algoritmo, bolus de ataque: 1 a 1,5 mg/kg, 1V/VO; pode ser repetida apos 5 a 10
min na dose de 0,5 a 0,75mg/kg.

Pediatrica: bolus de ataque: 1mg/kg. Manutencdo: sucessiva ao bolus, 20 a 50
mcg/kg/min. Repetir bolus se a infusdo continua iniciar mais de 15minutos apés o bolus
inicial- IV/10.

OUTRAS DROGAS IMPORTANTES DO ATENDIMENTO CARDIOVASCULAR DE
EMERGENCIA.

DOPAMINA: é uma catecolamina enddgenas que age como pré-requisito para
producdo de noradrenalina; indicada para choque cardiogénico, choque distributivo
(séptico) e hipotensdo em RN prematuros. Dose: IV/IO 2 a 20 mcg/kg/minuto em

infusdo, titulados até efeito desejado.
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e DOBUTAMINA: é uma catecolamina sintética que age melhorando o inotropismo
cardiaco, com pouco efeito cronotrdpico; € atil no tratamento do choque cardiogénico e
da insuficiéncia cardiaca congestiva. Dose: 1V/IO 22 20mcg/kg/minuto em infuséo,
titulados até efeito desejado.

e NOREPINEFRINA: é uma catecolamina endogena indicada no chogque com
vasodilatacdo ndo responsiva a dopamina ou epinefrina. Dose: IV/IO 0,1 a
2mcg/kg/minuto, titulados até efeito desejado.

e NALOXONA: é antagonista dos receptores opioides; age competindo em seus sitios
receptores, revertendo seus efeitos; exerce alguns efeitos analgésicos. Dose para a
reversao ndo total: 1 a 5 mcg/kg 1'\V/IO/IM/SC titulada até obtencéo do efeito; Dose para
reversdo total: 0,1mg/kg IV/IO/IM/SC em bolus a cada 2 min, se necessario (dose

maxima:2mg).

NOTA 1: Outros medicamentos séo indicados para o tratamento de situacfes especificas de
PCR por causas reversiveis (5H/5T), como: bicarbonato de sddio, gluconato de célcio, sulfato
de magneésio, alteplase, entre outros.

NOTA 2: A vasopressina foi removida do algoritmo de PCR em adultos desde a atualizacédo de
2015.

NOTA 3: A amiodarona tem o mesmo nivel de evidéncia da lidocaina como antiarritmicos na

RCP. Por isso ambas podem ser utilizadas sem distin¢éo de escolha.
CARDIOVERSAO E DESFIBRILACAO

DESFIBRILACAO

O acesso a um desfibrilador condiciona imediado monitoramento e potencial aplicacéo
do choque em caso de FV e TV sem pulso. As pas do desfibrilador devem ser posicionadas
corretamente, para que 0 maximo de correte aléetrica atravesse o miocardio. Para isso, coloca-
se uma pa a direita, em localizacdo infraclavicular e paraesternal, e a outra a esquerda, no apice
cardiaco, na linha axilar média, evitando-se 0 mamilo. Também é igualmente eficaz o
posicionamento de uma pa no precérdio e a outra na regido dorsal infraescapular esquerdar ou

direita, na posicdo anteroposterior.
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Desfibrilagdo é a corrente elétrica administrada para interromper a arritmia, nédo
sincronizada com o complexo QRS do paciente. E utilizada em situacdes de emergéncias como

o0 tratamento de escolha para a FV/TVSP.

Desfibrilador monofésico: 360 joules e o desfibrilador bifasico: 120 a 200 joules.
Quanto mais precoce a desfibrilacdo for aplicada, melhor sera a taxa de sobrevivéncia e tera um
melhor prognostico. A epinefrina é administrada depois da desfibrilacdo inicial, em casos de
insucesso da terapia elétrica, para facilitar a converséo da arritmia em um ritmo normal com a
préxima desfibrilacédo e fica sendo administrada durante toda a PCR a cada 3 a5 min na dose

de 1mg.

Corrente elétrica pode ser aplicada externamente através da pele por meio de pas ou
almofadas condutoras. As pas ou almofadas podem ser posicionadas a frente do térax e a outra

sob as costas do paciente, logo a esquerda da coluna.

Configuracdo de energia para desfibrilacdo pediatrica, dose inicial: 2 a 4 J/kg para
desfibrilacéo, tanto monofasica como bifasica, na PCR por fibrilagdo ventricular ou taquicardia
ventricular sem pulso. Para choque refratario: doses subsequentes de 4 J/kg devem ser
consideradas, podendo ser utilizados aumentos gradativos nos niveis de energia nas doses

subsequentes, ndo excedendo 10J/kg ou a dose méxima de adultos.
CARDIOVERSAO

Cardioversao sincronizada é um tipo de terapia elétrica, durante a qual o choque é
cronometrado ou programado para ser administrado durante a despolarizacéo ventricular (na
onda R do segmento QRS). Considerando que o equipamento deve ser capaz de detectar um
complexo QRS para poder sincronizar, a cardioversdo sincronizada é usada para tratar ritmos
gue tém um complexo QRS claramente identificAvel e frequéncia ventricular rapida. A
cardioversao sincronizada ndo é usada para tratar ritmos desorganizados ou 0s que nao tenham

complexo QRS claramente identificavel.

Cardioversdo € a corrente elétrica administrada em sincronia com o complexo QRS do proprio
paciente para interromper a arritmia. O desfibrilador/ cardioversor é configurado para a
sincronia com 0 ECG em um monitor cardiaco, de modo que a descarga elétrica ocorra na onda

R, durante a despolarizacao ventricular (complexo QRS).
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A sincronizacdo evita que a descarga elétrica ocorra durante o periodo vulneravel da
repolarizacdo (onda T) o que poderia resultar em taquicardia ventricular ou fibrilagéo

ventricular.

Voltagem varia de 50 a 360 joules; depende da arritmia: flutter atrial, fibrilacdo atrial,
TSV ou TV com pulso, depende também da tecnologia do desfibrilador, do tipo e da duracao

da arritmia e do tamanho e estado hemodinamico do paciente.

As pés recobertas por gel ou as almofadas condutoras sdo posicionadas a frente do térax
(padrdo) ou anteroposterior (menos comum) para a cardioversdo. Antes da cardioverséo, o
paciente recebe sedacdo moderada mais analgesico ou anestesia. O monitoramento ECG é

imprescindivel durante e apos a cardioversao.

Segue um mnemonico dos principais passos da cardioversdo para VOCé ndo esquecer:
OSASCO.

O — orientar;

S- sedoanalgesia;

A-ambu preparado (fornecer O2 ao paciente se necessario);
S- sincronizar;

C- cardioverter;

O — observar/monitorar.

Cardioversao Desfibrilacao

Procedimento - geralmente eletivo; mas

pode ser emergencial; - emergéncia;
Sincronia com a onda R - sim; - ndo;
Necessidade de sedacao - sim; - ndo;

ventricular

Indicacdo

- arritmias que nédo séo PCR:
fibrilacdo atrial (FA), flutter
atrial, taquicardia paroxistica
supraventricular e

-taquicardiaca
sem pulso (TVSP), fibrilagéo
ventricular (FV);
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taquicardiacas com | - possibilita a0 nd sinusal
complexo largo e com pulso; | retomar a geragdéo e o0
- precisa estar conectado ao | controle do ritmo cardiaco.
monitor e apertar o botdo de
sincronia.

RESSUSCITACAO NEONATAL

Todos os pacientes prematuros ou pos-termo e aqueles de qualquer idade gestacional
sem vitalidade adequada ao nascer (respiracdo ausente/irregular ou tdnus diminuido) precisam
ser conduzidos a mesa de reanimacao, indicando-se 0s seguintes passos: prover calor e manter
as vias aéreas pérvias (posicdo da cabeca em leve extensdo e, necessaria, aspiracdo do excesso
de secrecdo da boca e das narinas). Tais passos devem ser executados em, no maximo, 30
segundos, com o paciente em decubito dorsal horizontal a zero grau, sem lateralizacdo da

cabeca.

Dado que a parada cardiaca neonatal é predominantemente devido a asfixia, a inicia¢do
de ventilagcdo permanente o foco da ressucitacdo inicial. Os topicos mais importantes para a
avaliacdo das evidéncias e para a atualizacdo das diretrizes de ressuscitacdo neonatal incluem

0s seguintes:

A ordem das 3 perguntas de avaliagdo mudou para:
(1) gestacéo a termo?
(2) bom tonus?

(3) respira ou chora?

A marca do minuto de ouro (60 segundos) para concluir os passos iniciais, reavaliar e

iniciar a ventilacdo (se necesséria) foi mantida.

e A temperatura de RNs ndo asfixiados deve ser mantida entre 36,5°C e 37,5°C apds o
nascimento, desde a admissdo até a estabilizacéo.

e A hipertermia (temperatura superior a 38°C) deve ser evitada, pois apresenta possiveis
riscos de associados.

e Aintubacdo de rotina para aspiracéo traqueal ndo € indicada.

e A avaliagdo da FC continua sendo fundamental durante o primeiro minutos de

ressucitacdo. O uso de um ECG de 3 derivacgdes € aconselhavel.
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Iniciar a ressucitacdo de bebés prematuros com menos de 35 semanas de gestacdo com

pouco oxigénio (21 a 30%).

ABC 90 compressoes e
30
ventilacdes/minuto

Se a causa da PCR
for cardiaca = 15:2

asfixia = 3:1

O oxigénio a 100% nao deve ser usado para iniciar a ressuscitacdo, pois esta associado

ao aumento de mortalidade.

As recomendacdes sobre 0 uso de epinefrina seguem mantidas.

OUTROS PONTOS IMPORTANTES

CONTROLE DIRECIONADO DA TEMPERATURA: no periodo po6s-PCR,
recomenda-se o0 controle direcionado da temperatura (CDT) para adultos comatosos
durante as primeiras 24 horas, com a manutengdo continua da temperatura do paciente
em uma faixa estreitamente prescrita entre 32 a 36°C. Ja para bebés e criancas com
idade entre 24 horas e 18 anos que permanecam em coma apds parada cardiaca extra-
hospitalar ou intra-hospitalar, é aceitavel usar o CDT de 32 a 34°C seguido do CDT de
36 a 37,5°C, ou implementar o controle direcionado da temperatura de 36 a 37,5°C.
Ressalta-se que a mensuragdo do CDT deve ser feita via esofagica ou retal.

REDUCAO DO ETCO2: a incapacidade de obter um ETCO2  10mmHg por
capnografia com forma de onda, depois de 20 minutos de ressucitacdo, evidencia
pouquissima chance de retorno da circulacdo espontanea (RCE) e de sobrevivéncia. A
monitorizacdo da ETCO?2 foi destacada novamente nas diretrizes da AHA.

RCP EXTRACORPOREA: a RCP extracorpérea é a implantacio de bypass
cardiopulmonar durante a ressucitacdo de um paciente com parada cardiaca, com o
objetivo de dar suporte a perfusdo dos érgdos-alvo enquanto sdo abordados quadros

potencialmente reversiveis.
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CAPITULO 14

Insuficiéncia cardiaca

Joao Alberto Madeira Sobrinho

http://lattes.cnpg.br/5482819341337387

INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) pode ser definida como a incapacidade do coracdo de
manter um debito cardiaco suficiente para suprir a demanda metabdlica, ou quando o organismo
SO consegue manter o débito cardiaco sob aumento das pressdes de enchimento. A IC é uma
afeccdo que atinge homens e mulheres na mesma proporcdo, tanto em mortes quanto em
desenvolvimento da doenga. Os estudos mais recentes mostram a tendéncia de queda na
quantidade de pessoas que desenvolvem insuficiéncia cardiaca, mesmo apds a criacdo de
protocolos e melhora da acuracia no diagnostico, o que mostra grande melhora na capacidade

de tratamento de doencas cronicas cardiovasculares.

FISIOPATOLOGIA

A doenca costuma acontecer como consequéncia do descontrole de doencas cronicas
cardiovasculares, como diabetes mellitus, hipertensdo arterial sisttmica ou coronariopatias,
que, inicialmente, pelo descontrole metabdlico, causa uma diminuicdo do volume sistélico
final, que causa uma hipertrofia miocardica devido a uma tentativa de aumento da
contratilidade. Como consequéncia, essa hipertrofia pode gerar uma disfuncdo sistolica ou

diastolica, a depender da causa original do descontrole metabdlico.

Devido a diminuicdo do volume sistélico final, pressées menores sdo percebidas pela
regido justaglomerular, do rim, ativando, assim, o sistema renina-angiotensina, que tem a
seguinte cadéncia: angiotensinogénio é produzido de forma continua pelo figado, e quando sédo
detectados baixas na pressdo arterial, no rim, este libera a renina, que converte o
angiotensinogénio em angiotensina 1, que, por sua vez, é transformada em angiotensina 2 pela
enzima conversora de angiotensina. O produto final da conversdo da angiotensina 2 € a
vasoconstricao de arteriolas, ativacdo do centro bulbar de resposta cardiovascular, ativacdo do

hipotalamo com liberacdo de vasopressina e estimulo de sede, liberacdo de aldosterona pelo
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cortex da glandula adrenal, que causa reabsor¢do de sodio e, por consequéncia, de agua,

aumentando a pressao arterial.

Entrando em consonancia com o sistema renina-angiotensina (efeito de aumento do
volume sistdlico final por vasoconstricao e reabsorcéo de liquido no rim), é ativado também o
sistema adrenérgico, que tem forte efeito vasoconstrictor, e efeito inotrépico positivo (aumento
da forca da contracdo cardiaca), cronotrépico positivo (aumento da frequéncia cardiaca),
batmotropico positivo (aumento da excita nulidade das fibras miocardicas), dromotrépico

positivo (aumento na quantidade de fibras envolvidas na conducao).

Estes efeitos, sdo mecanismos fisioldgicos utilizados quando organismo apresenta-se
desidratado, com perdas severas de volume sanguineo ou em outras situacdes que causem
hipovolemia, porém sdo danosos quando acontecem de forma continua, no caso de

descompensacdo de doengas cronicas.

DIAGNOSTICO

De forma marcada, 0s pacientes apresentam doencas crénicas descompensadas, como a
doencga arterial coronariana, hipertensdo arterial sistémica, diabetes mellitus, dislipidemias,
doencas valvares, tabagismo, etilismo, febre reumatica, dispneia obstrutiva do sono. Todas sdo

causas importantes da diminui¢do do volume sistolico final.

O paciente com sintomas clinicos de IC queixa-se de dispneia variavel com os esforcos
dependendo do grau de evolugdo da doenca, ortopneia (dispneia quando apresenta-se em
decubito dorsal), dispnéia paroxistica noturna (acorda a noite com dispneia, que apresenta
remissdo espontanea ao acordar e sentar-se), dor ou desconforto no térax e até mesmo

palpitacdes.

A realizacdo do exame fisico, pode ser observada turgéncia jugular patologica (em
decubito maior que 45°), refluxo hepatojugular (surgimento de turgéncia jugular a compressao
da loja hepatica). O sinal de kussmaul também pode ser observado, que consiste no aumento da
pressdo venosa durante a inspiracdo; edema de membros inferiores, ascite e derrame pleural.
Durante a ausculta cardiaca pode ser identificada a presenca de B3; ja durante a ausculta

respiratoria, pode-se ouvir estertores crepitantes em bases pulmonares.
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Como medida utilizada para quantificar os sintomas e diagnosticar a afec¢éo de forma

mais especifica, recomenda-se o uso do Escore de Framingham, que consiste na pesquisa ativa

de critérios maiores e menores de acordo com a tabela 1 a seguir, com diagndstico fechado de

IC se presentes dois critérios maiores ou um critério maior e dois menores.

Tabela- Escore de Framingham.

Critérios Maiores

Critérios Menores

Dispneia paroxistica noturna ou ortopneia

Dispneia aos esforgos

Turgéncia jugular

Tosse noturna

Estertores finos nas bases

Edema de membros inferiores

Cardiomegalia

Hepatomegalia

Edema agudo de pulméo

Derrame pleural

B3

FC > 120 BPM

Refluxo hepatojugular

Capacidade funcional reduzida a '5 do

normal

Perda de 4,5kg ou mais em 5 dias, em

resposta ao tratamento

E possivel, ainda, classificar os pacientes quanto a funcionalidade miocérdica observada

durante os esforcos, através da Classificagdo Funcional da New York Heart Association

(NYHA). Pacientes na classe 1, ndo apresentam dispneia aos esforcos, os pacientes classe 2

apresentam leve limitacdo nas atividades diarias, porém apresentam-se confortaveis ao repouso;
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classe 3 queixam-se de dispneia aos leves esforcos e classe 4 tem dispneia até mesmo em

repouso.

CLASSIFICACAO
-Insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo reduzida: disfuncdo sistdlica do

ventriculo esquerdo com fracao de ejecdo menos que 40%;

-Insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo preservada: disfuncdo diastdlica com

fracdo de ejecdo maior ou igual a 50%;

-Insuficiéncia cardiaca com fracdo de ejecdo intermediaria: pacientes com sintomas

clinicos de IC com fracdo de ejecao de 40% a 49%.

TRATAMENTO

O tratamento consiste no controle e compensacdo da doenca de base que gerou a
insuficiéncia cardiaca além da terapia anti remodelamento cardiaco com dose maxima tolerada,
uso de diuréticos para tratamento da sintomatologia, restricdo hidrossalina e vacinacdo para

influenza e pneumococo, diminuindo, assim, infec¢cdes no sistema respiratorio.
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ARRITMIA CARDIACA

Camila Ariadina Soares Alves

A Arritmia Cardiaca (AC) é uma alteragdo na frequéncia e no ritmo cardiaco. Esta
associada diretamente as propriedades elétricas do coracdo, geralmente, podem ocorrer em
duas situacGes: anormalidade na automacdo, ou seja, ocorre um defeito ao gerar o impulso
elétrico ou anormalidade na propagacdo quando o impulso elétrico gerado ocorre, porém a
conducdo do mesmo ¢ afetada. Durante uma arritmia o coragdo pode ter batimentos cardiacos
aumentados (taquicardia) ou batimentos cardiacos diminuidos (bradicardia) com um ritmo
cardiaco anormal. Pode-se classificar a arritmia cardiaca com base no local anatdmico da
origem que ocorre a alteracdo, dessa forma, classifica-se em atrial, atrioventricular (AV)
juncional ou ventricular (ocorrendo abaixo da bifurcacdo do feixe de His). E importante que
ocorra a devida identificacdo do tipo de AC para direcionar o tratamento ideal. As alteracGes
gue causam a AC sdo preocupantes, pois todas as situacOes citadas anteriormente modificam a
eficacia de ejecdo do sangue para os ventriculos, ocasionando dessa forma uma sobrecarga na
manutencdo da pressao arterial que pode levar desde uma simples sincope até uma situacéo de

morte subita.

Tipos de AC

E notério que a AC pode se comportar em diferentes formas. De maneira geral, a AC
pode ser dividida em arritmias supraventriculares ou arritmias ventriculares. As arritmias
supraventriculares mais comuns sao a fibrilagdo auricular e o flutter auricular. Em relacéo as

arritmias ventriculares, estdo inclusas a taquicardia ventricular e a fibrilacdo ventricular.

Tipo de Arritmia Cardiaca Origem anatdémica
Arritmias Supraventriculares N6 Sinusal, Atrios, N6 Atrio Ventricular,
Feixe de HIS.
Arritmias Ventriculares Ventriculos.

Fonte: propria.

A fibrilagio auricular é a arritmia mais comum do ponto de vista da pratica clinica. E
caracterizada por possuir uma frequéncia cardiaca aumentada (acima de 350 b.p.m.) e irregular.
Ocorre principalmente em idosos e esta associada ao aumento do risco de AVC em 5 vezes e
possui uma incidéncia de 3 vezes na ocorréncia de insuficiéncia cardiaca. O Flutter auricular

apresenta uma taquicardia onde sua frequéncia atrial varia de 220 a 360 b.p.m. Estd comumente
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relacionado com doencas cardiacas prévias ou a condic¢Ges sistémicas como é o caso da
tireotoxicose. A arritmia pode se apresentar na forma paroxistica ou cronica, sendo mais

frequente a segunda nesse caso.

A taquicardia ventricular é definida como a sequéncia de trés ou mais batimentos
cardiacos de origem ventricular, com uma frequéncia cardiaca entre 100 e 250 b.p.m. Pode ser
classificada conforme suas caracteristicas eletrofisiologicas, dessa forma, ela é dividida em
sustentada ou ndo sustentada, monomorfica ou polimdrfica, paroxistica ou crbnica e
endocérdica ou epicardica. A fibrilacdo ventricular possui um alto ritmo ventricular, geralmente
a frequéncia cardiaca chega em torno de 300 b.p.m., é caracterizada pela sua irregularidade no

ciclo RR, na sua morfologia e amplitude do QRS.

Figura: Eletrocardiograma da Fibrilacdo Auricular (A), Taquicardia Ventricular (B) e Fibrilagdo Ventricular (C).

0 0 0 U i ) 15 N B 1

{A) Fibnlagao auncular
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(B} Taquicardia ventricular
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(C) Fibnlagao ventricular

Fonte:GAZTANAGA et al., 2012.

Manifestagéo Clinica

O quadro clinico pode variar desde uma manifestacdo assintomatica até a debilitacdo do
individuo. Quando ocorre a presenca dos sintomas nas taquicardias atriais, podem gerar duas
situacOes: paroxistica ou incessante. Na primeira situacdo, o individuo expressa episodios de

taquicardia paroxistica supraventricular, sendo caracterizado por uma série de sintomas como
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palpitacOes, tontura, dor toracica, dispneia e pré-sincope. Entretanto, os sinais clinicos podem
ter uma manifestagdo mais severa nesse tipo de arritmia, por conta de uma maior possibilidade
de doenca cardiaca estrutural subjacente. Dessa forma, o individuo tem uma predisposicédo pra

o desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca.

ARRITMIA MANIFESTA(;AO CLINICA
Taquiarritmias supraventriculares Palpitacdo; queda da presséo arterial; sincope.
Taquicardia ventricular Palpitacao, sincope; pre- sincope.

Fibrilacdo ventricular Auséncia de pulso; sincope.

Fonte: CARNEITO et al., 2012 adaptado.

Diagndstico

Normalmente, é realizado uma andlise clinica do paciente juntamente com o exame
fisico e o eletrocardiograma. Em outras situacdes pra informacdes mais detalhadas ou a fim de
facilitar o diagnostico em casos de duvidas é utilizado o Holter 24 horas, Web Loop e o
eletrofisiologico.

O Eletrocardiograma (ECG) é teste que analisa os impulsos elétricos que se propagam
no coragdo no estado de repouso. Esse impulso, mede o ritmo cardiaco e obtém uma diferenca
de potencial que € verificada na superficie do corpo. O ECG é amplamente utilizado em casos
de anomalias do ritmo cardiaco e outras cardiopatias, além disso, por conta de ser rapido,

acessivel e ndo-invasivo.

O Holter 24 horas é um exame de monitoramento que permite avaliar a captacdo das
alteracBes e impulsos elétricos com base nos estimulos do cotidiano que o individuo recebe
durante o dia. Esse exame € indicado principalmente em casos de suspeita de manifestacdes
referentes a casos de arritmia, como sincopes, pré-sincopes, lipotimias, tonteiras e palpitacoes,
porém arritmias que ndo apresentam sintomas, também podem ser necessarias 0 monitoramento

através deste exame.

Web- Loop também chamado de monitorizagdo eletrocardiografica prolongada,
consiste em um exame que consegue detectar arritmias menos frequentes que nao podem ser
detectadas por testes como eletrocardiograma e holter 24 horas. Trata-se de um dispositivo de
eventos externos que tem a capacidade de fornecer informagdes no formato de tracado
eletrocardiografico, atraves da internet, no momento do sintoma. O estudo eletrofisiologico

baseia-se € um exame invasivo que envolve a introducdo de cateteres por vias venosas e arteriais
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no individuo afim de entender o mecanismo e identificar o foco da arritmia cardiaca. Dessa

forma, permite uma avaliacdo detalhada do sistema elétrico cardiaco.

Figura: Sistrma elétrico cardiaco.
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Fonte: https://www.msdmanuals.com.

Figura: Eletrocardiograma.
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Fonte: https://www.medicinamitoseverdades.com.br/blog/bradicardia-e-grave-quando-o-

coracao-bate-menos-que-60-por-minuto.
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CAPITULO 16

DOENCA ARTERIAL PERIFERICA (DAP)

Ana Suénnya de Sousa Pires
http://lattes.cnpq.br/7549931367144959

Thais Maria Sousa Andrade
http://lattes.cnpq.br/7893278135913880

A doenca arterial periférica (DAP) é definida como uma patologia que atinge artérias
ndo cardiacas e ndo cranianas provocando a obstrucdo parcial de artérias periféricas. E
caracterizada pela diminuicdo da luz arterial, o que compromete a circulagdo sanguinea,
apresentando ou ndo manifestacdes clinicas. A reducdo da carga hemodinamica pode resultar
em abastecimento insuficiente de nutrientes, baixa saturacéo de oxigénio, além de representar
um fator de risco para ruptura de tecido e ulceragdo. Tais situa¢Ges, quando ndo tratadas, podem

levar a gangrena e a amputago.

Diversos processos, como disturbios inflamatorios da parede arterial (vasculite) e
arteriopatias ndo inflamatorias, podem causar a doenca arterial periférica, porém a aterosclerose
continua sendo o fator causal mais comum. A aterosclerose representa uma condicdo
progressiva, caracterizada por modificacdes nas paredes das artérias, a partir da retencdo de
lipoproteinas, disfuncdo endotelial e estresse oxidativo que resultam no acimulo de gordura,
calcio e outras substancias, progressao da placa e consequentemente a sua ruptura.

DAP
Artéria Normal (obstrucdo da artéria)

Diminuicao do
fluxo de sangue

Fluxo de Oclusédo do
sangue normal |Gmen arterial

Fonte:https://www.saudebemestar.pt/pt/clinica/cirurgia-vascular/doenca-arterial-periferica/.
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A doenca arterial periférica estd associada a altos indices de morbidade e mortalidade,
sendo reconhecida como um fator de risco para casos cerebrovasculares e cardiovasculares e
relacionada ao prejuizo funcional e comprometimento da qualidade de vida dos pacientes. De
modo frequente, as pessoas que desenvolvem a DAP apresentam outras doengas como
hipertensdo, doenga cardiaca coronaria e doenca cerebrovascular. Além disso, a sua prevaléncia

em pacientes com diabetes mellitus é frequentemente constatada.

Artéria Normal Arteriosclerose

Fonte: http://sanoduarte.com.br/cirurgia-vascular/doencas/arteriosclerose/.

Epidemiologia

Estudos epidemioldgicos determinaram que sdo diversos os fatores que podem suscitar
o desenvolvimento da doenca arterial periférica, dentre eles: tabagismo, idade avancada,
histérico familiar, hipertensdo, hiperlipidemia e diabetes sdo considerados fatores de risco
tradicionais para DAP. Enquanto a constituicdo genética, etnia, raca e 0s marcadores
inflamato6rios sdo conhecidos como fatores ndo tradicionais. No entanto, mesmo com 0s
avancos da ciéncia e a identificacdo dos fatores de risco, a fisiopatologia exata da doenca

permanece desconhecida.

Pesquisas apontam um crescimento no numero de casos de DAP. Calcula-se que
aproximadamente 202 milhdes de pessoas apresentam a doenca arterial periférica, o que
equivale a cerca de 25% de aumento entre 0s anos de 2000 e 2010. Sua prevaléncia mundial
varia de 4 a 10%, demonstrando um claro aumento conforme a idade da populagdo for
aumentando (Figura), uma vez que 0 avanco da idade representa um fator de risco para a

doenca.
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No Brasil, os dados associados a prevaléncia de DAP na populacéo sdo escassos, mas
estima-se que a doenga atinge aproximadamente 21,6% de pessoas com mais de 60 anos, sendo

diretamente proporcional ao aumento da idade.
Figura: Prevaléncia da DAP na populacdo geral e estratificada por faixa etaria.

Fonte: Alvim et al., 2018.
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Sintomas

A grande maioria dos pacientes com doenca arterial periférica ndo apresentam
manifestacdes clinicas. Todavia, a DAP pode progredir com sintomas que variam desde
pacientes assintomaticos (20-50%), claudicacdo (10-35%), dor atipica (40-50%) e isquemia do
membro (1-2%). A principal manifestacdo da doenca é a claudicacdo intermitente, que se
apresenta por fadiga, cdibra ou desconforto e dor nos musculos dos membros inferiores

frequentemente iniciada apos a préatica de alguma atividade fisica, cessando no repouso.

A claudicacdo pode se agravar com a obstrucdo arterial aguda, definida com a
manifestacdo de uma dor intensa de comeco inesperado, ligada a frigidez do membro,
dificuldade de realizar algum tipo de movimento e sensagdes anormais sobre a pele. Tal
situagdo demanda um tratamento imediato para se evitar a amputacdo ndo traumatica do
membro, uma vez que, frequentemente, a DAP representa uma causa da amputacdo de
membros, sobretudo em paises ocidentais. O maior indice de casos assintomaticos registrados
envolve pacientes com DAP séo 0s pertencentes ao grupo de diabéticos. Isso se da pelo fato da

sensacdo de dor ser muitas vezes mascarada pela ocorréncia da neuropatia periférica
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concomitante. Associado a isso, uma maior alteracdo no metabolismo tecidual, fazem com que

estes individuos se enquadrem no grupo de risco para consequéncias desfavoraveis.

Figura: Progresséo da placa ateromatosa e posterior formagao trombdtica.
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Fonte: http://docs.bvsalud.org/biblioref/2018/02/879701/doenca-arterial-periferica-dap-

abordagem-inicial-pablo-moura-cachafeiro.pdf.

Diagnostico

A identificacdo da doenca arterial periférica é de grande importancia na tentativa de
evitar a progresséo do proprio quadro e de complica¢des adicionais. O processo de diagnostico
da DAP ¢ fundamentalmente clinico, baseado nos sintomas relatados pelo doente e sinais ao
procedimento fisico, abrangendo o método de palpacdo dos pulsos periféricos. Procedimento a
ser realizado de rotina em paciente com diabetes. No entanto, a precisao diagnéstica para DAP
por meio de queixas do individuo, sinais ou pelo método de palpacgdo de pulsos periféricos é
baixa, devido a baixa sensibilidade dessa técnica. Frequentemente, 0s pacientes com DAP séo
examinados por meio de testes funcionais como aptiddo cardiorrespiratéria, porém em alguns
casos essas avaliacBes podem ndo se mostrar conclusivas ou suficientes para constatar o0s

mecanismos inerentes a incapacidade funcional periférica da doenca.

Algumas medidas para deteccdo da doenca arterial periférica tém sido recomendadas.
Dentre elas, a determinacdo do indice tornozelo-brago (ITB), que constata o grau de
acometimento, por verificar o prejuizo que a obstrugdo causa no fluxo sanguineo entre a aorta
e o tornozelo. Os individuos com ITB menor que 0,9 apresentam obstrucdo ao fluxo arterial.
Todavia, a evidéncia da precisao do ITB para refletir a capacidade funcional em pacientes com

98



http://docs.bvsalud.org/biblioref/2018/02/879701/doenca-arterial-periferica-dap-abordagem-inicial-pablo-moura-cachafeiro.pdf
http://docs.bvsalud.org/biblioref/2018/02/879701/doenca-arterial-periferica-dap-abordagem-inicial-pablo-moura-cachafeiro.pdf

DAP. Assim, novos estudos apresentam uma provavel utilizacdo da oximetria de pulso como

técnica complementar ao ITB no diagnostico da DAP.
Tratamento

O tratamento dos individuos com a doenca arterial periférica cumpre mecanismos
especificos conforme o quadro sintomatoldgico. Riscos referentes a possiveis sequelas ou
aumento do perigo de ocorréncias cardiovasculares. Os métodos de tratamento podem ser
farmacoldgicos, cirurgicose ndo farmacologicos, o que compreende alimentacdo balanceada,

perda de peso, interrup¢do do tabagismo e a pratica de atividades fisicas.
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CAPITULO 17

CARDIOPATIAS CONGENITAS (CC)

Gabryella Karolliny Antunes Araujo

Anatomia do coracao humano
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Fonte: https://www.passeidireto.com/arquivo/72168685/anatomia-coracao-131979947.

As cardiopatias congénitas (CC), sdo definidas como anormalidades na estrutura do
coragcao ou vasos intratoracicos, as quais sao consideradas um dos tipos de anomalias mais
frequentes na infancia, com grande impacto na morbimortalidade, sendo causas de suma
relevancia para internacfes hospitalares em pacientes pediatricos, onde o diagnostico e a
terapéutica com antecedéncia, reduz os indices de mortalidade e com uma qualidade de vida
melhor ao paciente. Ha 50 anos, cerca de 70% das criancas com CC ndo chegavam a idade
adulta, em decorréncia da indisponibilidade de intervengdes cirurgicas. No entanto essa
problematica foi reduzida, devido mudangas no cuidado em todas as fases da vida fetal a adulta,
tornando a expectativa do neonato com CC em torno de 85%. A cardiopatia congénita €
responsavel por aproximadamente 40% dos defeitos congénitos. Alta frequéncia e de resolugdo

espontanea e em cerca de 20% dos casos.

As CC, podem estar relacionadas a sindromes e malformacdes genéticas, a exemplo da
sindrome de Downs. Alguns estudos revelam que aproximadamente 40 a 60% dos estudos

isolados hé resultados de correlagdo de pacientes com CC e malformacgéo genética. Algumas

100



https://www.passeidireto.com/arquivo/72168685/anatomia-coracao-131979947

pesquisas também revelam que a reparagdo das cardiopatias congénitas deve ocorrer até o
primeiro ano de vida, porém hé dificuldades ao acesso aos procedimentos cirdrgicos.

Alguns fatores de risco podem elevar a ocorréncia de malformacdes cardiacas congénitas,
entre eles, fatores maternos como doencas crénicas (DC), fenilcetoniria mal controlada,
diabetes, consumo de alcool, historico familiar, exposicdo a toxinas ambientais. Essas mal
formagBes congénitas podem ser divididas em cianéticos e acianoticos, decorrente da caréncia
de oxigenacdo no sangue, bem como caracteristicas hemodindmicas como aumento ou
diminuicdo do fluxo sanguineo pulmonar. As CC cianotica, provoca reducdo da concentracdo
de hemoglobina no sangue arterial. Os casos de cardiopatias acianoticas mais habitual sdo
comunicacdo interatrial (CIA), a comunicacdo interventricular (CIV), o deficiéncia no septo
atrioventricular total (DSAVT) ou parcial (DSAVP), que na maioria dos casos pode estar
relacionada com sindrome de Down, estenose aortica (EA), persisténcia do canal arterial (PCA)

e a coarctacdo da aorta (CoA), sendo a mais habitual a tetralogia de Fallot (T4F).

Figura: Septo cardiaco normal e septo cardiaco com defeito.

coracao normal

defeito no septo
entre os centriculos

Fonte:http://gscirurgiacardiaca.com.br/category/doencas-cardiovasculares/cardiopatia-
congenita/

Estima-se que no Brasil ocorra cerca de 28.846 novos casos de CC por ano, acometendo
quatro a nove por mil recém nascidos vivos. Aproximadamente 7,2 criangas por mil
nascimentos necessitam de intervencdes cirurgicas para reparo das CC, no qual as regides norte
e nordeste se destacam com déficit mais expressivo para tratamento desta, totalizando um indice

em torno de 90% para a regido. Ja as regides Sul (46,4%) e centro-Oeste (57,4%) possui um
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indice menos expressivos. Cerca de 1,5 milhdo de criancas sdo acometidas por cardiopatia

congénita por ano no mundo.

Figura: Prevaléncia das cardiopatias congénitas mais frequentes, por nascidos vivos.
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Fonte: Takkenberg and Roos-hesselink, 2011.

No Brasil, a taxa de mortalidade infantil por cardiopatia congénita chega a 8%, sendo que
estes Obitos acontecem no periodo neonatal inicial. A implementacéo de programas de cirurgia
cardiaca e hemodinamica, depende de uma série de fatores, além de investimentos, envolve

questdes politicas, sociais e culturais especificas em cada regido.

Tabela: Mortalidade Infantil (0 a 365 dias de vida) por malformagéo congénita do aparelho

circulatério, notificada no Brasil no periodo de 2009 a 2013.

Regido 2009 2010 2011 2012 2013

1 Regido Norte 247 (80) | 298(97) 266 (85) 299(97) | 315(101)
2 Regidio Nordeste 878(101) | 812(97) 856 (101) 844(101) | 831(102)
3 Regido Sudeste 1211(108) | 1185(105) | 1239(108) | 1224(106) |1238(108)
4 Regido Sul 398(109) | 423(114) | 439(116) | 427(112) |431(111)
5 Regido Centro-Oeste 273(124) | 271(123) | 283(125) | 306(133) | 291(124)
Total 3007 (104) | 2989 (104) | 3083 (106) | 3100(107) |3106(107)

Fonte: Ministério da saude, 2017.
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As manifestagdes clinicas da CC na fase neonatal podem ser diagnosticadas por meio de
achados como: Sopro cardiaco, cianose, taquipnéia e arritmia cardiaca. Apesar do sopro
cardiaco ser um achado frequente no recem-nascido, deve ser avaliado caso se enquadre como
patoldgico ou fisioldgico. No quadro patoldgico, em uma maior parte dos casos, 0S SOpros séo
rudes, geralmente localizados e sistolicos, sendo a causa comumente encontrada, a
comunicacéo interventricular (CIV), a persisténcia do canal arterial (PCA), a estenose da valva

pulmonar (EP) e a estenose da valva adrtica.

A triagem neonatal primaria é fundamental, uma vez que esta é o meio para identificacdo
da CC pré-sintomatica, haja vista que € a partir desta triagem sao realizados a estruturacéo de
uma linha de cuidados, promovendo intervencdes positivas para uma melhor qualidade de vida
do neonato. Embora em 2013, a comissdo nacional de incorporacdo de tecnologias no SUS
(CONITEC) tenha recomendado a implementacdo da oximetria de pulso — Teste do
coracdozinho— como mecanismo de triagem neonatal, de forma universal pelo SUS, por meio
da rede cegonha, além da portaria publicadan® 20/2014, até entdo nao foi incorporado na rede
publica de saude esse teste e ainda ndo faz parte do programa nacional de triagem neonatal
(PNTN).

A sociedade internacional de ultrassonografia em obstetricia e ginecologia (ISUOG),
recomenda a avaliacdo de fetos de risco reduzido como rotina pré-natal, pois auxilia na
identificacdo de fetos sob risco de sindromes genéticas e malformacgdes congénitas. Sdo
sugeridos frequentemente para triagem neonatal, o exame ultrassonografico pré-natal e
ecocardiograma fetal, estes sdo fundamentados na observagédo das camaras do coragdo (4CV),
com visualizacdo adicional dos grandes vasos e arco aortico, entre 18 a 20 semanas de gestacao.
Quando diagnosticadas, os casos das CC devem ser encaminhados para centros de tratamentos
de alta complexidade, que podem ou ndo ser na mesmo localidade onde o neonato reside, dessa
forma alguns neonatos podem ficar sem acesso a intervencao cirdrgica ou podem realizar o

procedimento fora do tempo.
REFERENCIAS

BELO, W. A.; OSELAME, G. B.; NEVES, E. B. Perfil clinico-hospitalar de criancas com
cardiopatia congénita. Caderno de Saude Coletiva, v.24, n.2, p. 216-220, 2016.

CAPPELLESSO, V. R.; AGUIAR, A P. Congenital heart defects in children and adolescents:
clinical epidemiologic characterization in a children’s hospital, Manaus — Amazonas. Revista
mundo da Saude,v.41, n.2, p.144-153, 2017.

103




JESUS, S. V. et al. Fila de Espera para Tratamento de Pacientes com Cardiopatia Congénita:
Retrato de um Centro de Referéncia Amazodnico. International Journal of Cardiovascular
Sciences, v.31, n.4, p. 374-382, 2018.

SOARES, M. S. Mortalidade para Cardiopatias Congénitas e Fatores de Risco Associados em
Recém-Nascidos. Um Estudo de Coorte. Arquivo Brasileiro de Cardiologia, v.5, n.111, p.
674-675, 2018.

TAKKENBERG, J. J. M.; ROOS-HESSELINK, J. W. ‘Birth Prevalence of Congenital Heart
Disease Worldwide a Systematic Review and Meta-Analysis’, JAC. Elsevier, v.58, n.21, p.
2241-2247, 2011.

104




CAPITULO 18

DISLIPIDEMIA

Lais Rocha Lima

O surgimento das doengas cronicas ndo transmissiveis (DCNT), com destaque para as
doencas cardiovasculares (DCV), apresentam a dislipidemia como principal fator de risco para
o0 seu desenvolvimento. A dislipidemia é caracterizada por concentragdes anormais de lipidios
ou lipoproteinas no sangue, o que favorece o desenvolvimento da aterosclerose o que

caracterizando um fator de risco para a DCV.

Figura: Vaso sanguineo.

Fonte: https://www.tuasaude.com/dislipidemia.

A Dislipidemia caracteriza-se como um quadro clinico de manifestacdo de

concentracdes anormais de lipidios ou lipoproteinas no sangue. Essa disfuncdo fisiologica,
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decorre de fatores genéticos e ambientais A dislipidemia é classificada em dislipidemia primaria
(de origem genética), causada pela desordem da sintese e degradacdo de lipidios e a
dislipidemia secundéria, causada por outras doencas ou uso de medicamento, estilo de vida
inadequado e outras doencas, como Hepatopatia Cronica, Diabetes mellitus tipo I,
Insuficiéncia renal cronica e sindrome nefrética, obesidade, bulimia e anorexia, tabagismo,
etilismo, medicamentos betabloqueadores, diuréticos, corticosteroides, anabolizantes,
anticoncepcionais, entre outros. De acordo com a classificacdo laboratorial, a dislipidemia pode
ser dividida em 4 grupos: Hipercolesterolemia isolada (aumento isolado de LDLc, onde
LDL -c > 160 mg/dl), Hipertrigliceridemia isolada (aumento isolado de triglicérides, onde TG
> 150 mg/dl em jejum), Hiperlipidemia mista (LDL-c e TG elevados) e HDL-c baixo (homens
<40 mg/dl e mulheres < 50 mg/dl).

A hipercolesterolemia isolada é o fator de risco mais importante para a doenca arterial
coronariana. O aumento da concentracao de LDL-c esta relacionada a uma dieta hiperlipidica,
com destaque as gorduras saturadas, e a maior expressao da sintese enddgena de colesterol. A
concentracdo e o tamanho da molécula de LDL é um fator importante para o desenvolvimento
de doengas cardiovasculares, tendo em vista que a subclasse LDL-sd, com densidade reduzida
em relacdo as demais, é capaz de invadir o endotélio vascular mais facilmente, além de estar
mais suscetivel a oxidacdo por radicais livre e a fagocitose por macréfagos com colesterol
esterificado, possibilitando a formacdo de células espumosas e, consequentemente, de estrias
lipidicas, as quais sdo lesbes primarias da formacdo da placa aterosclerética. No entanto,
concentracdes reduzidas de HDL-c também é um fator de risco aterosclerético, tendo em
vista vista o fato dessa molécula realizar o transporte reverso de colesterol circulante, além

de proteger a molécula LDL do processo oxidativo.

Na dislipidemia ocorre a elevacdo dos niveis de triglicérides e a reducao dos niveis de
lipoproteina de alta densidade (HDL)- colesterol. O colesterol é uma lipoproteina de baixa
densidade (LDL)- colesterol. Os disturbios no metabolismo das lipoproteinas, acrescido do
aumento do colesterol total, da lipoproteina de baixa densidade (LDL) e dos triglicerideos, e
diminuicdo da lipoproteina de alta densidade (HDL), desenvolvem-se de acordo com a

exposicdo a fatores genéticos e/ou ambientais.

Figura: Vaso sanguineo.
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Fonte: https://www.cliquefarma.com.br/blog/dislipidemia-aumento-da-gordura-no-sangue.

A descompensacdo metabolica decorrente da dislipidemia pode desencadear a evolucao
das doencas cardiovasculares, devido o desequilibrio de lipideos na corrente sanguinea, o qual
pode originar em processos sistémicos que culminam na formacédo de placas ateroscleroticas,
as quais estéo envolvidas na fisiopatologia de doencas e eventos cardiovasculares a exemplo
do infarto agudo do miocardio, acidente vascular cerebral, doenca cardiaca isquémica,
insuficiéncia cardiaca, doenca arterial coronariana, doenca cerebrovascular, doenca vascular
periférica, dentre outros. Alteracdes no perfil lipidico contribuem para o desenvolvimento da
doenca arterial coronariana (DAC), aterosclerose e hipertenséo arterial sistémica (HAS). Em
casos onde sdo secundarias a obesidade podendo surgir durante a infancia e se potencializar ao
decorrer da vida isso combinado a outros fatores como: estilo de vida, habitos alimentares e

histérico familiar.

A andlise do perfil lipidico e determinacdo da prevaléncia de dislipidemias em
individuos adultos evidenciou que o risco de desenvolver doenca aterosclerética acometia além
de diabéticos, os hipertensos, sedentérios, obesos, fumantes e individuos que tem histérico
familiar desta doenca. Evidéncias epidemioldgicas, metabdlicas e clinicas, demonstraram que
niveis elevados de colesterol total, colesterol LDL e triglicerideos podem desencadear
hiperlipidemia, hipertenséo e doenca aterosclerotica.

As doencas aterosclerdticas tem gerado elevada mortalidade no Brasil, onde a
dislipidemia € um dos principais fatores de riscos. Essas doengas ocorrem em consequéncia da

formacéo de placas lipidicas (ateromas) que se depositam na parede arterial, podendo obstruir
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a luz dos vasos sanguineos. As placas lipidicas podem aparecer na superficie capilar da aorta a
partir dos 3 anos de idade e nas corondrias durante a adolescéncia.

A respeito do tratamento para dislipidemia, hipertrigliceridemia secundaria nos
diabéticos, segundo IV diretriz brasileira sobre dislipidemias e prevencdo da Aterosclerose
recomenda-se dieta hipocaldrica, o consumo de bebida alcodlica (restricdo total) e adequacéo
quanto ao consumo de carboidratos e gordura. A nivel Brasil os medicamentos sdo: Fibratos,
Acidos Nicotinicos e Derivados, Sequestrantes de Acidos Biliares, Probucol, Acidos Graxos
Omega-3 e Vastatinas. Em resumo o tratamento da hiperglicemia, é realizado por meio de
terapia medicamentosa e da mudanca de habitos de vida, tem acéo eficaz na prevencédo e no
controle da dislipidemia. Um fator consideravel € o fato do perfil lipidico ter impacto sobre o
diabetes.

A dislipidemia tem um elevado impacto na DM2, a hiperglicemia contribui diretamente
para o desequilibrio lipidico no diabético. A dislipidemia nesses casos é diagnosticada
juntamente com o diagndstico da hiperglicemia nas pessoas com DM2. O DM2 e a dislipidemia
apresentam relacdo direta, tendo em vista que quanto mais elevado o nivel gordura no
organismo maior o risco de nivel de glicose e de lipideos no sangue, 0 que gera

desenvolvimento de doencas cardiovasculares.

Figura: Perfil lipémico.

RISCO LDL=R5 LDL 55-70 LDL 70-100 LDL 100-116 | LDL 116-190 | LDL=190
Baixo Considere
estatina

Intermediario Considere Considere
estatina estatina

Alto Considere
estatina
Muito alto Considere
estatina

PROFILAXIA Considere
SECUNDARIA | ectatina

Fonte: https://pebmed.com.br/esc-2019-veja-as-recomendacoes-da-diretriz-sobre-

dislipidemia.

Os esteris e estandis sdo conhecidos como fitoesterdis, compostos bioativos
estruturalmente semelhantes ao colesterol. Os esterdis correspondem as formas insaturadas
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(sitosterol e campesterol) e os estandis seus derivados saturados (sitostanol e campestanol). Os
quais tem funcgéo de reduzir o LDL-colesterol por inibigdo na absorcéo intestinal de colesterol.
Sdo encontrados em frutas, vegetais, 6leos vegetais, castanhas e sementes. Sua ingestdo € por
meio de dietas, por ingestdo de fontes naturais, varia de 200 a 400 mg ao dia. Os quais podem
ser adicionados a alimentos como margarinas, sucos, iogurtes e cereais. Além do uso em

alimentos enriquecidos para suplementacéo.

O consumo habitual de fitoesterdis na dieta atuam inversamente nos niveis séricos de
colesterol ou de LDL-colesterol, sendo recomendado para criancas com dislipidemias
primarias. Ao avaliar padrdo de dislipidemia entre os DM2 e observaram gue o colesterol total
e LDL estavam elevados. Desse modo reforcaram a importéncia de realizar periodicamente
testes bioquimicos e concluiram que os pacientes devem ser instruidos a verificar regularmente
seu perfil lipidico, além do controle de glicose. Reafirmou que a dislipidemia nos DM2 é uma
importante causa de morbidade e pode aumentar o risco de doenca coronaria. Na DM2, a
resisténcia a insulina e a obesidade, podem caracterizar aumento na producdo de glicose,
hipertrigliceridemia e VLDL, associando-se a redugdo na HDL e elevagdo na LDL, decorrente

do excesso de &cidos graxos circulantes derivados do tecido adiposo encontrado no figado.
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CAPITULO 19

TABAGISMO

Mariana Dantas Coutinho

A literatura define tabagismo como uma toxicodependéncia classificada como
perturbacdo psicoldgica, cujas causas podem ser sociais, psicologicas, comportamentais e
farmacoldgicas, manifestando-se como uma doenca crénica. A medida que o consumo de
nicotina aumenta, surge a dependéncia fisica. A nicotina atinge o cérebro ap6s 10 segundos da
inalacdo, onde difunde-se e ativa 0s receptores nicotinicos. Ocorre a liberagdo de dopamina no
nucleos accumbens e nas areas limbica e estriatal associadas a sentimentos de prazer e ao
aumento da atividade motora, bem como a libertacdo de norepinefrina (aumento da ativacéo),
serotonina (regulacdo do humor), GABA (reducdo da ansiedade e da tensdo musculo-
esquelética), acetilcolina (aumento dos estados de alerta, concentracdo e funcéo cognitiva) e
glutamato (aumento da retencdo da memoria e da capacidade de aprendizagem). Se a nicotina

deixa de ser consumida, o individuo experimenta a sindrome de abstinéncia.

O tabaco pode ser usado de diversas maneiras de acordo com sua forma de apresentacao:

inalado (cigarro, charuto, cigarro de palha); aspirado (rapé); mascado (fumo-de-rolo), porém

\
S

Fonte:https://www.uol.com.br/vivabem/noticias/redacao/2020/05/19/tabagismo-e-
coronavirus-sao-combinacao-catastrofica-diz-fundacao.htm.

sob todas as formas ele é maléfico a saude.

)
2
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A nicotina, presente em qualquer derivado do tabaco é considerada droga por possuir
propriedades psicoativas, ou seja, ao ser inalada produz alteracdo no sistema nervoso central,
trazendo modificacdo no estado emocional e comportamental do usuério a qual pode induzir ao
abuso e dependéncia. O quadro de dependéncia resulta em tolerdncia, abstinéncia e
comportamento compulsivo para consumir a droga, estabelecendo-se assim um padréo de auto-
administracdo, caracterizado pela necessidade tanto fisica quanto psicologica da substancia,

apesar do conhecimento de seus efeitos prejudiciais a salde.

O tabagismo € a principal causa de morte evitavel no mundo, sendo responsavel por 7
milhGes de 6bitos anuais, 890 mil desses associados ao tabagismo passivo. No Brasil, morrem
156 mil pessoas por ano por doengas relacionadas ao tabaco. No mundo, ha cerca de 1,1 bilhdes
de tabagistas que vivem em sua maioria, em paises de baixa e média renda, onde a carga da

doenca e mortalidade por tabaco é maior.

A prevaléncia do tabagismo no Brasil mostram que, em 2019, 9,8% da populacédo
entrevistada declarou que ainda é fumante. O indice é 0,5% mais alto que o valor apurado ha
um ano. Ainda assim, a queda é de 38% em um periodo de 13 anos. O tabagismo causa cerca
de 50 doencas diferentes, principalmente as doencas cardiovasculares tais como: a hipertenséo,
o infarto, a angina, e o derrame. E responséavel por muitas mortes decorrentes do cancer de
pulmdo, de boca, laringe, esdfago, estbmago, pancreas, rim e bexiga e pelas doencas

respiratdrias obstrutivas como bronquite crénica e enfisema pulmonar.

O tabaco diminui as defesas do organismo e com isso o fumante tende a aumentar a
vulnerabilidade de adquirir doencas como a gripe, tuberculose entre outras. O tabaco também
causa impoténcia sexual. Os portadores de doencas cronicas que fazem uso do tabaco
aumentam o risco de desenvolver complicacbes de infeccdo pela Covid-19, doenca causada
pelo novo coronavirus que vem causando uma pandemia mundial. Além disso, sobrepeso,

obesidade associado ao tabagismo estdo associados a origem de 13 tipos de cancer.

Os riscos do tabagismo também estdo relacionados ao contagio, pois o ato de fumar
proporciona constante contato dos dedos (e possivelmente de cigarros contaminados) com 0s
labios, aumentando a possibilidade da transmissao de virus para a boca. O uso de produtos que
envolvem compartilhamento de bocais para inalar a fumaca como narguilé (cachimbo d"agua)
e dispositivos eletronicos para fumar (cigarros eletronicos e cigarros de tabaco aquecido), —

pode facilitar a transmissdo de outras infeccdes. Ha ainda o tabagismo passivo (ndo fumantes
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gue convivem com fumantes na mesma casa ou em outros ambientes), que aumenta o risco de

infeccOes respiratdrias agudas.

Fonte:https://www.biologianet.com/curiosidades biologia/cigarro.htm.

O diagnostico clinico é feito de duas formas: critério de fumante e de dependéncia fisica
a nicotina. E considerado fumante o individuo que fumou mais de 100 cigarros, ou 5 magos de
cigarros, em toda a sua vida e fuma atualmente. E considerado dependente de nicotina, 0
fumante que apresenta trés ou mais dos seguintes sintomas nos ultimos 12 meses: forte desejo
ou compulsdo para consumir a substancia, no caso, nicotina, dificuldade de controlar o uso da
substancia (nicotina) em termos de inicio, término ou nivel de consumo, quando cessa ou reduz
0 uso da substancia (nicotina), surgem reacdes fisicas devido ao estado de abstinéncia
fisiolégico da droga e a necessidade de doses crescentes da substancia (nicotina) para alcancar
efeitos originalmente produzidos por doses mais baixas, evidenciando uma tolerancia a

substancia.
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Fonte: https://olaitapetininga.com.br/palestra-no-ciesp-sorocaba-discutiu-os-males-do-
tabagismo/.

O fumante passivo é o individuo que convive com fumantes e inalam a fumaca de
derivados do tabaco em ambientes fechados. Pesquisas mostram que o tabagismo passivo é
estimado como a 3% maior causa de morte evitavel no mundo, s6 perdendo para o tabagismo
ativo e o consumo excessivo de alcool. Os ndo fumantes que respiram a fumaca do tabaco tém
um risco maior de desenvolver doencas relacionadas ao tabagismo. Quanto maior o tempo em
que o nao fumante fica exposto a poluicdo tabagistica ambiental, maior a chance de adoecer.
As criancas, por terem uma frequéncia respiratoria mais elevada, sdo as mais atingidas, sofrendo
consequéncias drasticas na sua satde, incluindo doencas como a bronquite, pneumonia, asma e

infecgBes do ouvido médio.

O tratamento para o tabagismo inclui consulta de avaliacdo clinica do paciente com o
objetivo de elaborar um plano de tratamento. Durante a consulta, o profissional de saude devera
avaliar a motivagdo do paciente em deixar de fumar, seu nivel de dependéncia fisica a nicotina,
se ha indicacdo e/ou contraindicacdo de apoio medicamentoso, existéncia de comorbidades
psiquiatricas. De acordo com estudos cientificos internacionais os medicamentos atualmente
considerados eficazes sdo 0s seguintes: terapia de reposicdo de nicotina, atraves de adesivo
transdérmico ou goma de mascar ou pastilha e cloridrato de bupropiona, sdo considerados
medicamentos de 12 linha. A utilizag&o desses medicamentos deve sempre ser feita juntamente

com a abordagem cognitivo-comportamental e nunca de forma isoladamente.
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Fonte:https://www.xaxim.sc.gov.br/noticias/index/ver/codMapaltem/13800/codNoticia/4772
712.

O principal beneficio da desabituacdo tabagica, consiste na reducdo da morbidade do
individuo, melhorando assim a sua qualidade de vida. Em contexto de salde e doenga, a
qualidade de vida engloba uma anélise subjetiva do bem-estar fisico, mental e social. A longa
duracdo de consumo de tabaco e o nimero elevado de cigarros fumados por dia associam-se a
reduzida qualidade de vida e quanto maior a dependéncia, mais forte seré esta relacdo. Apds 10
anos de consumo, surgem sintomas subtis e apds 20 a 30 anos séo visiveis problemas fisicos

graves.

O ato de parar de fumar, ja reduz expressivamente 0s riscos e devolve o bem-estar fisico
e emocional. Mais precisamente em 20 minutos. Esse é o tempo necessario para que a pressao
sanguinea e a pulsacdo arterial voltem ao normal. Em trés semanas a respiracao e a circulacédo
melhoram. Em um ano, o risco de morte por infarto cai 50%. Apds 10 anos de abstinéncia, esse

risco de infarto reduz, se comparando ao de uma pessoa que nunca fumou.
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CAPITULO 20

OBESIDADE

Ayana Rocha P6rto Mousinho
Lais Rocha Lima

Larruama Soares Figueiredo de Araujo

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), a obesidade é definida como a
concentracdo excessiva de gordura que afeta e prejudica a saude. Essa adiposidade é um dos
grandes desafios para a satde publica, considerada como a primeira epidemia nao infecciosa da
historia, recebendo tal caracteristica por seu caréater global.

Na América Latina, nos Ultimos anos, observou-se uma transicdo nutricional
significativa definida pelo predominio do sobrepeso e da obesidade, diminui¢do nutricional
causada pelos processos de industrilizacdo, alteragdes neuroenddcrina, metabolicas,

psiquiatricas, sedentarismo e mudancas nos habitos alimentares.

Fonte: http://hospitalsaomatheus.com.br/blog/sobrepeso-e-obesidade-entenda-a-diferenca/
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Quais os graus de obesidade?

obesidade leye obesidade moderada obesidade grave ou morbida

Fonte:https://labvw.com.br/blog/8-exames-essenciais-para-guem-tem-obesidade/.

A obesidade relaciona-se com diversas doencas crénicas, o risco é maior para diabetes
mellitus. No Brasil, a dominéncia de diabetes na populacdo com peso normal é de 5,4% e nos
obesos o valor é o dobro (14,0%). Muitos estudos relatam que ha o aumento do risco de
hipertensdo arterial, assim como de cancer colorretal que apresenta associacdo direta com o
excesso adiposo.

O acumulo excessivo de gordura — obesidade viscera, possui uma distribuicdo do tipo
androide (formato de macd), de forma a representar o aspecto da Sindrome Metabdlica (SM).
Em contraste a gordura superficial (subcutanea), a gordura visceral é estimada pela
circunferéncia da cintura, que esta relacionada a muitos problemas que caracterizam a SM,
como: Hipersensibilidade aos glicocorticoides, aumento de triglicerideos (TG) que pode alterar
a consisténcia sanguinea, elevando o risco cardiovascular. Além disso, 0 excesso de TG
favorece a agregacdo plaquetaria, estimula a secrecdo do colesterol VLDL e LDL que sdo
oxidadas e fagocitadas pelos macrdéfagos originando as células espumosas. Como

consequéncia, ocorre 0 processo de aterogénese, aumentando o risco de trombose.
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-18,5 186a249 25a299 30a34,9 35a399 +de 40

Fonte:https://www.salutemplus.com.br/blog/post/207/obesidade-saiba-como-a-doenca-afeta-

sua-saude.

A aferigdo da massa corporal é por meio do peso de maneira isolada ou peso de acordo
com aaltura. Para a avaliacdo clinica é utilizada a massa corpérea combinado com a distribuicéo
de gordura.

O indice de massa corporal (IMC), calculado por meio da divisdo do peso em kg pela
altura em metro, elevado ao quadrado é o mais utilizado para avaliar a gordura corporal. Apesar
de ser um bom indicador, ndo difere massa gordurosa de massa magra,que 0 torna menos
preciso na populacado idosa, devido a diminui¢do de massa magra e peso e elevado em pessoas
musculosas. Por isso, individuos que apresentam o mesmo IMC podem ter niveis adiposos
distintos. A diferenca da composicéo corporea € multifactorial, sofrendo dessa forma influéncia
do sexo, etnia, idade,na diminui¢cdo da altura em idosos causada por cifose, e em pessoas
edemaciadas.

Nos individuos brasileiros, utiliza-se a tabela recomendada pela OMS para diagnosticar
sobrepeso e obesidade, porém ha limitagdes no uso isolado do IMC. Por isso, deve-se associa-
lo com outros medidores que determinam a massa adiposa, por exemplo, com medidas de
distribuicdo de gordura. Chama-se de sobrepeso o IMC de 25 a 29,9kg/m? e obesidade o IMC
maior ou igual a 30kg/m?2 e de excesso de peso o IMC maior ou igual a 25kg/m?2 (incluindo a
obesidade). Valores <16kg/m? (baixo peso grave), 16,0-16,9 (baixo peso moderado), 17,0-18,4
(baixo peso leve) também fazem parte da classificacdo internacional, mas ndo estdo detalhados

na Tabela.
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’j \ IMC = Peso

(Altura x Altura)

Fonte: https://labvw.com.br/blog/8-exames-essenciais-para-quem-tem-obesidade/.

Tabela: Classificagdo internacional IMC.

IMC {KQ/M-) CLASSIFICACA DBESIDADE GRALNCLASSE RISCO DE DOENCA

<185 Magra ou baino peso 0 Normal ou elevado
18,5249 Mormal ou eutrafico o Norml
25299 Sobrepeso ou pré-ohess 0 Pouco elevado
30-349 Obesidade [ Elevarda
30-39.9 Obesidade ] Muito elevada
=400 Obesidade grave n Muitissimo elevado
Fonte: Waorld Health Organization.

Além da avaliagdo clinica, é necessario durante a anamnese, questionar sobre o uso de
medicamentos, o trajeto do peso e histdrico familiar. Todos esses fatores associados contribuem
para um bom diagndstico e progndstico.
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DOENGCAS DA OBESIDADE

Doenga Pulmonar
fun¢do anormal
apnéia cbstrutiva do sono
sindrome de hipoventilagao

Hipertensao Idiopatica
Intracraniana
Derrame

Catarata

Doenga Hepitica
esteatose
esteatohepatite
cirrose

Doenca Coronariana

+— Diabetes

+— Dislipidemia

«— Hipertensdo
Litiase .

Vesicular

Pancreatite

Severa
Anormalidades
Ginecolégicas |
menstruacao Irregular I, A ; Cancer
infertilidade ! y X mama, (tero, cervix, colon,

sindrome dos ovarios policisticos = esofago,pancreas,
/ figado, préstata
Osteoartrite \
/ Flebite
Doenca de pele estase venosa

Gota _—

Fonte: https://www.maestrosaude.com.br/obesidade/doencas-da-obesidade/.

O tratamento da obesidade, independentemente da forma que for conduzido (ndo
medicamentoso, medicamentoso e cirdrgico), deve-se exigir uma mudanca nos habitos de vida
(alimentagdo e pratica de atividade fisica) do paciente. A terapéutica ndo medicamentosa ocorre
de forma dietética (habito alimentar saudavel, praticas de escolha alimentar, adequacgdo de
gastos energéticos e reducdo da ingesta energética) que devem ser incorporadas a longo prazo.
Além da alimentag&o, ha a necessidade de inclusdo de atividades fisicas, um programa de pelo
menos 3 (trés) vezes por semana de duragdo de 30 minutos é o mais recomendado.

Além disso, ha a terapia medicamentosa. No Brasil, existem trés medicamentos

aprovados para tratamento da obesidade, sdo eles:

= Sibutramina: Impede a receptacdo de noradrenalina e de serotonina, reduzindo a
ingestdo alimentar. Segundo o estudo STORM (Sibutramine Trial of Obesity Reduction

and Maintenance), o uso continuo (10mg apenas pela manha), associado a uma dieta

com déficit calérico de 600kcal/dia, de sibutramina ajuda a manter a perda de peso por

até 2 anos apds o inicio do tratamento. E recomendada para pacientes com IMC maior

ou igual a 30 kg/m2, mas considerou a partir de 28/01/2010 que diabetes que apresentam
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fator de risco cardiovascular, sendo contraindicado ao seu uso, além de doengas
cerebrovasculares e cardiovasculares.

= Orlistate: Recomendado para pacientes obesos com ou sem fatores de risco
caracteristico (diabéticos, hipertensos ou dislipidémicos). Apresentam perda de peso e
manutencdo deste associado a mudangas favoraveis nos riscos cardiovasculares. O uso
dessa medicagdo foi correlacionado a efeitos gastrointestinais secundarios, com efeito
de causar diabsor¢édo adiposa e por isso deve monitorar niveis de vitaminas lipossoluveis
como A, D, E, K. Deve-se considerar a suplementacéo de polivitaminicos a longo prazo.

» Liraglutida: Definido como um agonista do peptideo semelhante ao glucagon-1 (GLP-
1) que controla o balanco energético, através do sistema de recompensa e prazer, de
forma a controlar o peso. A dose recomendada é de 3,0mg para tratamento de obesos
(IMC>30 ou mais).

O acompanhamento da prevaléncia de obesidade nos individuos brasileiros é de
necessidade extrema para compreender os niveis de risco e os fatores correlacionados nos
grupos populacionais mais vulneraveis, para subvencionar politicas publicas de prevencédo da
obesidade desde a infancia e para a promogdo de rotinas saudaveis, com alimentacdo e préatica
regular de atividades fisicas na sociedade brasileira.
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E vasto 0 nimero de estudos que investiga o consumo do &lcool como um dos agentes
causadores de varias doengas cronicas, principalmente em situacdes de uso por longo prazo,
como: neuropatias, depressdo e outros transtornos psicoldgicos, gastrite, cirrose, pancreatite,
diabetes, cancer e doencas cardiovasculares, por exemplo a hipertensdo. E considerada uma
droga licita e ingerida por via oral, o alcool é uma pequena molécula que tem sua velocidade
de absorc¢do favorecida, em decorréncia de seu consumo em temperatura ambiente, auséncia de

alimentos no estdmago e pelo alto teor alcodlico.

No Brasil e no mundo vem ocorrendo um crescimento considerado no consumo nocivo
do alcool. O estresse oxidativo proveniente do consumo abusivo, danifica grande parte dos
6rgdos do usuario. Esse desgaste afeta significativamente a satde ao longo da vida do individuo.
Esse excesso colabora com a aparecimento de diferentes doencas, inclusive as DCNTs. O
consumo de alcool é considerado abusivo se for acima de 60g por semana, onde um copo de
cerveja (285ml), uma taca de vinho (120ml) e uma dose de bebida destilada (30ml)
correspondem a 10g de alcool puro. Em consoante com a literatura, 0 meio onde o individuo
esta inserido e fatores socioecondmicos, como baixa escolaridade, pode motivar o habito da
consumacao abusiva do alcool, por conseguinte sdo mais susceptiveis a desenvolverem a

dependéncia alcodlica.

Ainda assim, é uma tarefa ardua conceituar o padrédo de consumo considerado moderado
de alcool, visto que ele pode refletir em efeitos distinto entre as pessoas. Uma vez que, o volume

de alcool modifica segundo a toleréncia, experiéncia, predisposicdo genética, metabolismo,
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tempo de ingesto e estilo de vida. Diferente do que muitos pensam, o uso moderado de alcool
é diferente de beber socialmente, pois o Ultimo faz referéncia ao consumo tolerado dentro dos
parametros da sociedade. Além do mais, de maneira equivocada a moderacéo é tratada como
um estereotipo de consumo que descarta danos ao consumidor. Vale destacar que 0 consumo
do alcool € proibido, mesmo em pequenas doses para gestantes ou mulheres que tentam
engravidar, menores de 18 anos, condutores de veiculos, para atividades que requer atencdo,
pessoas em terapia medicamentosa, alcoolistas em reabilitacdo, hipertensos e diabéticos ou

qualquer pessoa em que seu quadro clinico seja afetado com a ingestéo do alcool.

Fonte: https://www.diariodepernambuco.com.br/noticia/mundo/2020/04/bebida-alcoolica-deve-
ser-restringida-na-guarentena-por-coronavirus-d.html.

O uso abusivo do alcool é responsavel por 5,3% do total de mortes, representando 3
milhdes de dbitos por ano. Seu consumo em excesso acarreta a mais de 200 doencas e lesdes.
O padrao de consumo e o volume total ingerido influencia diretamente sobre as consequéncias
dos problemas de saude nas pessoas. Existem numerosos fatores de risco, porém, a maior
possibilidade de o individuo gerar problemas associado ao consumo do alcool vai depender
sobretudo da vulnerabilidade a esta substancia. O risco de desenvolver hipertensdo arterial é
duas vezes mais alto quando atrelado com a ingestao recente de duas ou mais doses de alcool
por dia. Uma vez que, a pressdo sistolica ¢é afetada diretamente com a sua ingestdo, diminuindo
aproximadamente 2-4 mmHg ap06s a restricdo do mesmao. E que o horario de consumo influencia
para um maior risco de hipertensao. Deste modo, os portadores de cardiopatias sdo instruidos a
mudanca de habitos, como: diminuir a ingestdo de sodio, inserir vegetais e frutas na alimentacdo
e reduzir o consumo de bebidas alcodlicas. Em diferentes populacfes foi sinalizado para a

ocorréncia de 5 a 11% de hipertensdo subsequente ao uso do alcool.
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O élcool é uma das principais causas conhecidas que contribui para o surgimento de
cancer em humano. A cavidade bucal, faringe, laringe, es6fago, figado, mama sdo érgdos com
elevados riscos de desenvolvimentos malignos em decorréncia deste consumo. Estudos ainda
mais especificos sugerem que o uso de 50g de alcool, diariamente, aumente as chances em duas
ou trés vezes na formacao de tumores na regido da cabeca, pescoco e eséfago. O uso conjunto
do alcool e cigarro durante a evolucgdo desses tumores esta associado com a gravidade do quadro
clinico do individuo, uma vez que a interacdo deles multiplica os efeitos adversos no decorrer
do processo neoplasico. Salientando que comumente é observado uma maior incidéncia de

habito tabagista em individuos que fazem o uso excessivo do alcool, como descrito na literatura.

Fonte: Getty Imagem.

O consumo do alcool também pode estar associado a caréncias nutricionais, pois afeta
a concentracdo de minerais e a absorcdo de vitaminas. A concentracdo no organismo dos
minerais: magnésio, zinco, ferro polivalente (Fe*®) e célcio sdo reduzidas & proporcéo que se
faz do uso do alcool. J& as vitaminas A, B6, C e niacina, tem seu processo de absorcao
prejudicados, em razdo da sobrecarga hepéatica na conversdo do alcool para posterior
eliminacdo. Deficiéncias nutricionais decorrente do uso de drogas pode acarretar sérios
problemas para o individuo. Além dos problemas e agravos anteriormente citados, o alcool
tambem pode interferir em exames laboratoriais, comprometendo assim os resultados emitidos
e podendo impactar nas acdes médicas em decorréncias de laudos ndo condizentes com a real

situacdo clinica do paciente.

E sabido que com todo o conhecimento acerca dos prejuizos decorrente do consumo do

alcool, os paises tém a incumbéncia de promover politicas publicas para amenizar os problemas
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resultantes desta desordem. Algumas estratégias, formuladas a partir de conhecimento

cientifico, servem como instrugdes a serem seguidas, tais como descrito no quadro 1:

Quadro 1: Estratégias para minimizar os problemas decorrentes do consumo abusivo do alcool.

e Regulamentacdo do comercio de bebidas alcodlicas;

e Normatizacao e restricdo da oferta de alcool,;

e Induzir a diminuicdo da demanda através da elevacéo de precos e tributos;

e Publicacdo de leis efetivas de conducdo sob efeitos de bebidas alcodlicas;

e Conscientizar a populacdo sobre os danos a saude provocado pelo uso abusivo do
alcool;

e Disponibilizar, de forma acessivel, tratamentos para pessoas com transtornos
provenientes do uso do alcool;

e Desenvolver programas com a finalidade de identificar e intervir precocemente no
consumo perigoso do alcool.

Fonte: OPAS/OMS Brasil, 2019.

A relacéo entre o consumo de bebidas alcodlicas e as DCNTSs, € uma questdo merecedora
de especial atencdo, tendo em vista que o alcool é uma droga diferenciada das demais, pois seu uso
além de ser disseminado largamente, é incentivado por grande parte da sociedade. Como podemos
observar a reducdo do consumo do alcool contribui de forma efetiva no retardo do surgimento das
DCNTSs.
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CAPITULO 22

INATIVIDADE FISICA/ SEDENTARISMO

Denilson de Araujo e Silva

Sedentarismo
Inatividade

Fisica

Fonte: https://www.slideshare.net/sedis-suporte/fator-de-riscoparadoencascronicas.

O termo Sedentarismo, ou até mesmo comportamento sedentario, estd associado a
diversos outros fatores, ndo se restringindo apenas ao fator fisico. As principais discussdes
acerca do comportamento sedentario, giram em torno de praticas que causam maleficios a salude
dos individuos, por serem causadoras de muitos problemas metab6licos. Dentre as principais
praticas sedentarias, pode-se incluir a alimentagdo inadequada, com altos niveis caldricos,
associada a falta de exercicios fisicos, além de praticas como permanecer sentado por longos
periodos, o que pode levar ao surgimento de doencas cardiovasculares, metabdlicas e a

obesidade.

Muitos outros fatores podem ser incluidos no grupo de comportamentos sedentarios,
como por exemplo, assistir televisdo, usar o computador, ler e dormir, atividades simples e

comuns, mas que se realizadas de forma intensa, demorada e repetitiva, pode promover o
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surgimento de todas as complicagdes decorrentes do comportamento sedentério. Estudos ja
revelam a relagdo entre o aumento da pressdo sanguinea arterial em individuos que passam a
maior parte de seus dias em frente a televisores ou computadores, bem como a maior chance de

desenvolvimento de doencas cardiovasculares.

Fonte: http://clinicaliame.com.br/sedentarismo-obesidade/.

Embora o termo sedentarismo seja muitas vezes relacionado apenas a falta de pratica de
exercicios fisicos, ela também esta diretamente relacionada a realizacdo de atividades simples
do cotidiano, como sentar-se ou dormir. Cientistas caracterizam o individuo sedentario como
aquele que queima menos de 150 kcal por dia, em atividades de intensidade moderada ou alta.
Essa taxa de consumo energético reflete diretamente a atividade fisica geral desempenhada pelo
individuo, que pode ser dividido em atividades fisicas de exercicios e atividades fisicas ndo-
exercicios, que englobam atividades rotineiras como caminhar, subir escadas, levantar objetos
e etc. Estudos mostram que habitos sedentarios estdo ligados ao surgimento de manifestacbes
do organismo a reducdo da taxa metabdlica corporal, como por exemplo a elevagédo nos niveis
séricos de triglicerideos, ocorre também a elevacdo nos niveis plasmaticos de insulina, o que
pode ser um sinal de resisténcia periférica a insulina. O acimulo de gordura visceral se acentua,
elevando as chances de desenvolvimento de transtornos metabdlicos, como a diabetes mellitus

tipo I, a obesidade e consequentemente o risco de morte.

Algumas atividades podem contribuir para a reducdo do tempo de hébitos sedentarios
no decorrer do dia, como fazer uma caminhada, ajudar nos afazeres domésticos, trabalhar em

jardinagem e praticar atividades leves como yoga e alongamentos. O sedentarismo pode atingir
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varias classes sociais e faixas etarias, sendo presente em adultos, adolescentes, criangas e
idosos, e apresenta riscos de salde e desenvolvimento de doencgas para todas as faixas etarias
supracitadas. O direcionamento das acBes de combate aos héabitos sedentarios e suas
complicacdes esta mais concentrado no tratamento destas consequéncias do que propriamente

em evitar o surgimento desses habitos.

Fonte:http://www.fabiotravaini.com.br/figue-por dentro/noticia/126/inatividade-fisica-e-
doenca-cardiaca-.

Muitos estudos buscam encontrar correlacfes entre habitos sedentarios e a inatividade
fisica com o surgimento de doengas cardiovasculares. E comprovado que o hébito de ficar
muitas horas dirigindo por semana, bem como sentado em frente ao computador ou televiséo
podem aumentar o risco de desenvolvimento de doencas cardiovasculares, bem como aumenta
os niveis de acimulo de gordura visceral e consequentemente o risco de morte em individuos

dentro deste padréo de comportamento.

Pacientes portadores de doencas pulmonares obstrutivas cronicas (DPOC), apresentam
piora do seu quadro clinico, quando associados a inatividades fisicas e habitos sedentarios.
Normalmente, o nivel de atividade fisica destes individuos ja é reduzido, haja vista a condicéao
de satde dos mesmos e o sedentarismo, que podem contribuir para o agravamento da doenca,
bem como elevar a chance de desenvolver outras complicagdes cardiovasculares e metabdlicas

que irdo refletir na condi¢do da DPOC.

Outros estudos mostram que quanto mais tempo € disponibilizado para a realizagédo de

atividades fisicas, menores séo os riscos de desenvolvimento de doencas metabolicas, como
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diabetes e obesidade. A realizacdo de atividades de leve a intensa, em periodos intercalados do
dia ou de modo que impecam a realizacdo de hébitos sedentarios, pode reduzir o acimulo de
gordura visceral, aléem de ajudar a reduzir a quantidade de triglicerideos presentes na corrente

sanguinea, prevenindo o surgimento de doencas cardiovasculares, como a aterosclerose.

A principal recomendacao para combater o sedentarismo € evitar a inatividade fisica.
Em grupos de jovens e adultos, este fator pode ser combatido com mais facilidade. O dia-a-dia
intenso, as atividades referentes a trabalho e estudos, bem como a atividade metabolica maior
nessa faixa etaria, pode ser uma importante arma no combate ao sedentarismo. Entretanto,
quando se observa um grupo contendo individuos de idade mais avancada, percebe-se uma

maior resisténcia a realizacdo de atividades préticas.

Portanto, € importante que se estimule a préatica de atividades fisicas nestes grupos, ja
que também possuem uma tendéncia maior para o desenvolvimento de doengas crénicas. A
classificacdo do sedentarismo como fator de risco para doenca crdnica nao transmissivel, esta
relacionada ndo somente aos habitos sedentarios e a inatividade fisica, mas também ao grupo
de complicacbes de salde e disturbios metabdlicos gerados a longo prazo por ele. A
predisposicdo genética pode também influenciar no surgimento de complicagdes, que séo
intensificadas pela inatividade fisica. Deve-se ter bastante cautela na abordagem de uma pessoa
sedentéria, buscar avaliar todos os riscos e complica¢fes decorrentes para assim tragar um

melhor plano de tratamento.

Fonte: https://blogpilates.com.br/pilates-e-sedentarismo/.
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Outro fator que contribui, juntamente com o sedentarismo, para 0 surgimento de
complicagdes decorrentes da baixa atividade metabolica é a alimentacéo baseada em alimentos
acucarados, fast-food e de pouco valor nutricional. Esse tipo de alimentacdo estd comumente
associado com habitos sedentarios, haja vista a facil disponibilidade e acesso aos mesmos.
Alimentos industrializados e com altos niveis de agucares, se consumidos com frequéncia e em
combinacdo a inatividade fisica, podem levar ao sobrepeso e consequentemente a obesidade,

aliada a problemas cardiovasculares e até mesmo metabdlicos.
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USO DE DROGAS ILICITAS

Luis Costa Coutinho

INTRODUCAO

Segundo o Ministério da Saude, droga ou entorpecente sdo substancias que podem levar
a dependéncia fisica ou psiquica. E o que vai determinar se elas serdo drogas licitas (livre
comercializa¢do) ou ilicitas (comercializacdo ilegal) serd a eautorizacdo em lei para sua
comercializacdo no territdrio nacional.

O termo “drogas planejadas” foi originalmente introduzido para descrever novas
substancias que sdo derivadas de alteracdes clandestinas de drogas bem conhecidas de abuso,
preservando ou aumentando os efeitos farmacoldgicos enquanto permanecem fora do controle
legal. O termo é atualmente aplicado de forma mais ampla para incluir substancias que se
originam de pesquisas industriais ou académicas, mas nunca recebem aprovacdo médica.

Algumas substancias chamadas de drogas sintéticas podem ser aprovadas clinicamente
em diferentes paises, ndo se encaixando na definicao classica de droga artificial.

A Internet desempenha um papel crucial na distribuicdo de drogas planejadas e na
aquisicdo de informacdes sobre elas. O nimero de drogas artificiais disponiveis esta crescendo
constantemente e as tendéncias e padrbes de uso mudam com o tempo. Isso representa um
desafio para as autoridades reguladoras de medicamentos e pode colocar em risco a saude
publica. As drogas planejadas geralmente podem ser divididas nas mesmas categorias das
drogas tradicionais de abuso, ou seja, estimulantes, sedativos, dissociativos, canabinoides e
psicodélicos. No entanto, em contraste com as drogas tradicionais de abuso, as drogas
emergentes podem permanecer ndo detectadas pela triagem de drogas de rotina, e as
informac0des sobre os efeitos adversos associados costumam ser escassas.

O conhecimento do mecanismo de acdo e das complicacBes clinicas potenciais dos
medicamentos planejados é fundamental para os profissionais de salde que tratam de pacientes
intoxicados. Por isso, forneceremos uma visdao geral dos principais mecanismos de acao e

efeitos adversos das drogas projetadas atualmente disponiveis.
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ESTIMULANTES

Estimulantes monoaminérgicos, como anfetamina, 3,4-metilenodioximetanfetamina
(MDMA) e cocaina estdo entre as drogas de abuso mais populares. Outros estimulantes, como
metilfenidato e dextroanfetamina, séo amplamente prescritos para o tratamento do transtorno
de déficit de atencao/hiperatividade (TDAH).

Os estimulantes modulam a neurotransmissdo monoaminérgica principalmente pela
interacdo com os transportadores de norepinefrina, dopamina e serotonina (NET, DAT e SERT,
respectivamente), além de interagir com receptores monoaminérgicos e outros alvos. Em
transportadores de monoamina, os estimulantes monoaminérgicos agem como inibidores de
transportadores ou substratos que medeiam o efluxo de monoamina ndo exocitética.

Seletividade resulta em diferentes efeitos farmacoldgicos e poténcias clinicas (ou seja,
a dose que é necessaria para induzir um efeito psicoativo) e com isso diferentes riscos de abuso.

A exposicdo repetida a substancias com atividade semelhante no DAT e SERT pode
sustentar a expressao de efeitos relacionados ao abuso mediados por DAT enquanto desenvolve
tolerancia aos efeitos limitantes de abuso mediados por SERT, resultando assim em um maior
potencial de abuso. O nimero de estimulantes planejados disponiveis estd aumentando

constantemente e seu uso pode causar varias complicages fisiologicas e distarbios de humor.

ANFETAMINAS

Além das anfetaminas tradicionais usadas tanto para fins médicos quanto recreativos,
varios medicamentos de criacdo de anfetaminas sem usos médicos aprovados tornaram-se
disponiveis. O MDMA é de longe a droga de criacdo de anfetaminas mais popular. Foi
sintetizado pela primeira vez pela Merck em 1912 como um precursor em uma nova via
quimica, mas ndo foi investigado até muitos anos depois. Na década de 1980, 0 MDMA
comecou a ser usado em psicoterapia e se tornou popular como uma droga recreativa sob o
nome de "ecstasy", 0 que levou a proibicdo do MDMA na maioria dos paises logo depois.

O MDMA lentamente encontrou seu caminho de volta a psicoterapia como um agente
promissor para o tratamento do transtorno de estresse pos-traumatico. Recentemente, varios
outros derivados da anfetamina, frequentemente substituidos no anel ganharam popularidade

crescente como drogas planejadas, muitas das quais eram inicialmente obtidas legalmente.
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Mecanismo de acao

A maioria das anfetaminas sdo liberadores de monoamina do tipo substrato. Além dos
efeitos potentes no NET, muitas anfetaminas atuam predominantemente no DAT vs. SERT,
resultando em maiores efeitos de reforco e maior risco de abuso. Em contraste, algumas
anfetaminas, incluindo MDMA, tém efeitos mais pronunciados no SERT vs. DAT, resultando
em um perfil de efeito entactogénico e menor risco de abuso.

Além de suas interacGes com os transportadores de membrana plasmatica, as
anfetaminas sdo substratos nos transportadores vesiculares de monoamina (VMATS) e inibem
as monoaminas oxidases. Além disso, foi relatado que drogas projetadas de anfetaminas
interagem com Vvarios receptores monoaminérgicos, incluindo receptores serotonérgicos e
adrenérgicos e receptor associado a amina traco 1 (TAARL), que modula negativamente a

neurotransmissdo monoaminérgica.

Efeitos adversos

Numerosos estudos relataram os efeitos adversos da anfetamina, lisdexanfetamina e
metanfetamina. Entre as drogas sintéticas derivadas das anfetaminas, 0o MDMA é 0 mais bem
estudado. Para as anfetaminas tradicionais, principalmente efeitos adversos
simpaticomiméticos (por exemplo, ansiedade, insénia, dores de cabeca, midriase, bruxismo,
boca seca, hipertermia, hipertensdo, taquicardia, dor no peito, palpitacdes, anorexia, nausea,
vOmito e dor abdominal) podem ser esperados em novos surgiram drogas derivadas de
anfetaminas.

A hipertermia é um contribuinte significativo para os efeitos adversos potencialmente
graves das anfetaminas, incluindo coagulacdo intravascular disseminada, insuficiéncia renal e
rabdomiodlise. O desacoplamento da fosforilagdo oxidativa no musculo esquelético através da
ativacdo da proteina desacopladora 3 (UCP-3) e agonismo nos receptores adrenergicos pela
liberacdo de norepinefrina foi previamente identificado como um importante contribuidor para
a hipertermia induzida por MDMA.

Muitos efeitos adversos sdo semelhantes para a maioria das anfetaminas, mas a
prevaléncia de alguns eventos é maior para certas anfetaminas especificas. Uma comparacéo
das estruturas e perfis farmacoldgicos de drogas criadoras de anfetaminas recém-surgidas com
derivados de anfetaminas bem estudados ajuda a esclarecer a probabilidade desses eventos

adversos especificos. A hepatotoxicidade € um efeito adverso potencialmente fatal que tem sido
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associado ao uso de anfetaminas, e o MDMA ¢é a droga projetada que tem sido mais
frequentemente associada a lesdes hepaticas. Diferentes mecanismos podem contribuir para a
hepatotoxicidade induzida por MDMA, incluindo liberacdo de monoamina, hipertermia,
estresse oxidativo, prejuizos na resposta antioxidante, disfuncdo mitocondrial e a formacéao de
metabdlitos catecol por desmetilenacg&o.

A cardiotoxicidade é outra complicacdo potencial do uso de anfetaminas e amplamente
atribuivel a ativacdo simpatomimética e, adicionalmente, a mecanismos secundarios, como
bioativacdo metabodlica e hipertermia. A ativacdo dos receptores 5-HT 2B em tecidos
cardiovasculares pode potencialmente resultar em valvulopatia cardiaca e €, portanto, uma
preocupacédo para drogas que aumentam os niveis plasmaticos de 5-HT ou ativam diretamente
5-HT 2Breceptores.

Apesar da extensa pesquisa, a extensao em que diferentes anfetaminas sdo neurotoxicas
permanece amplamente desconhecida. Em comparagdo com a anfetamina, um aumento na
toxicidade serotonérgica foi relatado para o derivado para-clorado 4-cloroanfetamina,
provavelmente explicado pela atividade serotonérgica altamente potente associada a uma
atividade dopaminérgica consideravelmente potente. No entanto, ao contrario de outros
estimulantes halogenados, como a 4-fluoroanfetamina, a 4-cloroanfetamina nunca alcangou
popularidade como droga projetada, possivelmente devido a sua neurotoxicidade bem
documentada. A 4-fluoroanfetamina amplamente utilizada foi associada a varios efeitos
adversos leves a moderados (por exemplo, agitacdo, dor de cabeca intensa, ansiedade, confuséo,
taquipneia, hipertensdo, taquicardia, dor toracica, anormalidades eletrocardiograficas e
nauseas) e adversos graves efeitos (por exemplo, coma, convulsbes, hemorragia cerebral,

cardiomiopatia takotsubo invertida, infarto do miocardio e fatalidades apds parada cardiaca).

SEDATIVOS
OPIOIDES SINTETICOS

Embora seja essencial para o tratamento da dor, o uso ndo medicinal de opioides tem
sido uma ameaca a saude publica por séculos e inclui o uso recreativo de substancias ilegais, 0
abuso de medicamentos prescritos e a adulteracdo de drogas com opioides nao farmacéuticos.
Os opioides induzem euforia, ansiolise, sensagdes de relaxamento e sonoléncia. O uso
repetido leva ao desenvolvimento de dependéncia. Nos Gltimos anos, a crescente prevaléncia
de fentanil ndo farmacéutico, fentanis altamente potentes e outros novos opioides sintéticos

contribuiu de forma critica para a crise de opidides; Notavelmente, as substancias do tipo
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fentanil séo frequentemente detectadas em fatalidades que estdo presumivelmente associadas
a0 uso de heroina intravenosa.

A maior poténcia do fentanil e seus anadlogos em comparagdo com a heroina classica
resulta em maior risco de overdose, principalmente quando sdo confundidos com heroina. O
proprio fentanil foi sintetizado pela primeira vez em 1960 e se tornou essencial e amplamente
usado para analgesia intraoperatdria e na forma de adesivos transdérmicos para o tratamento da
dor cronica. Apos sua aprovacdo medica, comecaram a surgir relatérios de uso indevido de
fentanil entre médicos e, posteriormente, pacientes, e varios andlogos de fentanil apareceram

no mercado ilicito.

Mecanismo de acéo

Novos analogos de fentanil e outros opioides sintéticos interagem com receptores
opioides acoplados a proteina G no cérebro e na medula espinhal como agonistas parciais a
totais nos subtipos de receptor opioide p, & € k, com seletividade para o receptor opioide .
Varias linhas de evidéncia indicam que o agonismo nos receptores p-opioides conduz os
principais efeitos farmacoldgicos dos opioides, incluindo euforia, analgesia, depressdo

respiratoria e o desenvolvimento de dependéncia.

Efeitos adversos

Os efeitos adversos dos novos opioides sintéticos incluem sintomas tipicos de overdose
de opioides, como tontura, baixo nivel de consciéncia, miose, depressdo do sistema nervoso
central, depressao respiratoria, edema pulmonar, hipdxia, bradicardia, prurido, nausea, vomito,
constipacdo e também sintomas como agitacdo, hipertensao e taquicardia.

Edema pulmonar, lesdo pulmonar aguda, hemorragia alveolar difusa, insuficiéncia renal
e rabdomidlise também foram relatados em pacientes que apresentaram intoxicacdo por opioide
artificial.

O opioide sintético 1-ciclohexil-4- (1,2-difeniletil) piperazina (MT-45) foi associado a
perda auditiva bilateral e distarbios auditivos, com provavel deficiéncia auditiva
neurossensorial pronunciada e irreversivel em um caso.

A toxicidade serotonérgica é um efeito adverso que precisa ser considerado para drogas
planejadas de opioides quando combinadas com outros agentes serotonérgicos. Semelhante aos

opioides tradicionais, a abstinéncia de opioides planejados pode resultar em sofrimento
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fisiologico e psicologico. Numerosas fatalidades foram atribuidas a opioides planejados
isoladamente ou opioides planejados combinados com outras substancias psicoativas.

Além do sistema nervoso central e da depresséo respiratdria, a rigidez da parede toracica
apos 0 uso intravenoso pode ser uma causa de morte em casos de overdose de opidides
sintéticos. O antagonista competitivo do receptor opioide |, naloxona, reverte rapidamente 0s
efeitos centrais e periféricos dos opioides e €, portanto, um antidoto eficaz para a toxicidade
dos opioides. O cuidado inicial de pacientes que estdo intoxicados com opioides planejados
deve se concentrar na protecdo das vias aéreas e na manutencao da respiracao e da circulagéo.

A naloxona deve ser administrada o mais rapido possivel.

BENZODIAZEPINICOS DE GRIFE

Em 1960, o clordiazep6xido se tornou o primeiro de véarios benzodiazepinicos
clinicamente aprovados que hoje representam uma classe de drogas amplamente prescrita para
o0 tratamento de condicdes psiquiatricas e neuroldgicas, particularmente insénia e transtornos
de ansiedade.

O abuso de benzodiazepinicos é frequente. As principais razGes para esse abuso sao
facilitar o sono, lidar com o estresse, aliviar os efeitos dos estimulantes, autotratar os sintomas
de abstinéncia e ficar alto. Os benzodiazepinicos tém potencial limitado como euforizantes
quando administrados isoladamente. Quando tomados em combinagcdo com opioides, no
entanto, os benzodiazepinicos parecem aumentar os efeitos euféricos do uso de opioides.

Desde 2007, varios medicamentos sintéticos de benzodiazepinicos tornaram-se
disponiveis, alguns dos quais sdo precursores ou metabdlitos de benzodiazepinicos prescritos e

foram aprovados para uso médico em outros paises.

Mecanismo de acao

O mecanismo de a¢do da maioria dos medicamentos sintéticos de benzodiazepinicos
ainda é pouco estudado. Experimentos in silico sugerem que eles medeiam seus efeitos por
meio de interagdes em receptores de acido y-aminobutirico-A (GABA A), como
benzodiazepinicos prescritos. Os receptores GABA A sdo canais idnicos que consistem em
pentdmeros de diferentes composicGes de subunidades, respondendo ao neurotransmissor

inibitorio GABA. Os benzodiazepinicos aumentam os efeitos do GABA como moduladores
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alostéricos positivos, ligando-se a um local do receptor que é diferente do local de ligagdo do
GABA.

Efeitos adversos

Apesar de suas agdes depressivas na funcéo do sistema nervoso central e na respiragéo,
0 uso isolado de benzodiazepinicos raramente é fatal. No entanto, em casos de intoxicacao
relatados, os benzodiazepinicos planejados foram principalmente detectados em combinacéo
com outras substancias psicoativas, como estimulantes ou depressores.

O uso concomitante de benzodiazepinicos e outros depressores, como opioides e élcool,
pode produzir depressdo respiratoria prolongada e potencialmente fatal. Os efeitos adversos
relatados de drogas sintéticas de benzodiazepina isoladas sdo tipicos para um toxidromo
sedativo-hipnotico, mas podem incluir sintomas atipicos em alguns casos, como agitacgao,
hipertermia e taquicardia.

Os efeitos adversos dos benzodiazepinicos: fadiga, prejuizo do pensamento, confusao,
tontura, sonoléncia, letargia, amnésia, visdo turva, fala arrastada, palpitacdes e fraqueza
muscular, bem como auditiva e visual alucinagdes, delirio, convulsées, sono profundo e coma
em altas doses.

O uso crdnico de benzodiazepinicos especificos também pode levar ao desenvolvimento
de tolerancia e dependéncia. Sintomas de abstinéncia, como ansiedade, ataques de panico,
inquietacdo, insbnia, convulsdes e convulsdes com risco de vida, podem seguir a interrupcéo
abrupta do uso de benzodiazepinicos cronicos. Foi relatado que os benzodiazepinicos

planejados contribuem para inmeras mortes.

CANABINOIDES SINTETICOS

O sistema endocanabinoide esta envolvido em varias fungdes fisiologicas, incluindo
cognicdo, comportamento, memoria, controle motor, sensacdo de dor, apetite, pardmetros
cardiovasculares, motilidade gastrointestinal e imunorregulagéo. O termo "canabinoide" refere-
se a uma classe de compostos que sdo produzidos por Cannabis sativa e Cannabis indica, e
ligantes enddgenos e exdgenos que interagem com o canabinoide acoplado a proteina G tipo 1
(CB 1) e receptores CB 2.

CB 1 os receptores sdo expressos principalmente no cérebro e modulam a sinalizagdo

do neurotransmissor, enquanto os receptores CB 2 sdo abundantes nos tecidos imunolégicos.
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Os primeiros canabindides sintéticos foram desenvolvidos na segunda metade do século
XX para estudar sistemas de receptores endocanabindides humanos. Hoje, os canabindides
sintéticos representam a maior e mais estruturalmente diversa classe de drogas planejadas , e
alguns desses compostos sdo semelhantes aos fito e endocanabinoides.

Os canabinoides sintéticos sdo frequentemente chamados de “Spice”, com base no
primeiro produto canabinoide sintético de marca. Eles s&o comumente aplicados a ervas secas
que imitam a Cannabis. Os efeitos desejados dos canabindides sintéticos incluem relaxamento,
euforia e desinibi¢do, portanto, ndo diferindo significativamente dos efeitos desejados de A 9 -
tetrahidrocanabinol (A 9-THC), o principal constituinte psicoativo da Cannabis. No entanto,
em comparagdo com a Cannabis, os canabinoides sintéticos tém um perfil de efeito menos
desejavel e estdo associados a eventos adversos mais graves que as vezes podem resultar em

morte.

Mecanismo de acao

Foi relatado que varios canabinoides sintéticos se ligam aos receptores CB 1 e CB 2
com maior eficacia em ambos os receptores em comparacdo com A 9 -THC. Os receptores CB
1 estdo envolvidos em varios mecanismos que levam a supressao da transmissao sinaptica. Em
comparagdo com a expressdo do receptor CB 2, a predominancia de receptores CB 1 no sistema
nervoso central indica que eles medeiam principalmente os efeitos psicoativos dos canabinoides
sintéticos.

Estudos in vitro mostraram que varios metabo6litos de canabinoides sintéticos retém
alguma atividade canabimimética, indicando que eles podem contribuir para os efeitos
farmacoldgicos das drogas. Em contraste, algumas substancias que sdo promovidas como
drogas planejadas de canabinoides tém apenas baixa afinidade in vitro para receptores de
canabinoides e ndo exercem atividade canabinoide significativa in vivo, questionando assim sua
classificagdo como canabinoides sintéticos.

Apenas alguns canabinoides sintéticos foram estudados até o0 momento em relagdo as
suas interacGes com alvos ndo canabinoides, com baixa ou nenhuma afinidade para a maioria
dos principais receptores de neurotransmissores, isso sugere que diferentes efeitos dos
canabinoides sintéticos em comparagdo com A 9 -THC estdo principalmente relacionados a
uma maior poténcia e eficacia nos receptores CB 1, mas 0s possiveis efeitos nos receptores nao
canabinoides e diferentes vias de sinalizacdo que ainda ndo foram descobertas néo podem ser

excluidos.
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Efeitos adversos

Os efeitos adversos mais comuns dos canabinoides sintéticos incluem agitacdo,
sonoléncia, tontura, confusdo, alucinac@es, hipertensao, taquicardia, dor no peito, nauseas e
vomitos, que normalmente tém uma curta duracdo e requerem apenas tratamento sintomético
ou de suporte. VVarios eventos adversos graves associados aos canabindides sintéticos foram
relatados.

Complicagdes clinicas graves que foram relatadas como associadas ao uso de
canabinoides sintéticos incluem convulsdes e ataques, status epilépticos, delirio, acidente
vascular cerebral isquémico, hemorragia intracraniano, embolia pulmonar, pneumonia e
infiltrados pulmonares, depressdo respiratdria, arritmias supraventriculares e ventriculares,
isquemia miocardica e infarto, cardiomiopatia takotsubo, lesdo hepética, lesdo renal aguda,
sindrome de hiperémese.

PSICODELICOS

Os psicodélicos serotonérgicos induzem alteracbes de percepc¢édo e estados cognitivos
nos usuérios. Psicodélicos tradicionais, como a fenetilamina 3,4,5-trimetoxifenetilamina
(mescalina), as triptaminas N, N- dimetiltriptamina (DMT) e psilocibina, e o alcal6ide do ergot
acido lisérgico dietilamida (LSD), tém um historico de uso por religiosos fins, como agentes
terapéuticos, e como drogas ilicitas do mercado negro. Embora os psicodélicos interajam com
varios alvos farmacoldgicos, seus efeitos psicodélicos sdo mediados principalmente pelo
agonismo do receptor 5-HT 2A. A afinidade para os receptores 5-HT 2A e 5-HT 2C esta

correlacionada com a quantidade de droga que induz efeitos psicodélicos em humanos .

FENETILAMINAS

Os derivados psicodélicos da fenetilamina sdo principalmente, mas ndo exclusivamente,
quimicamente modificados no anel fenil. Foi demonstrado que a introducdo de um grupo N-
benzilmetoxi ("NBOMe") aumenta a poténcia dos derivados resultantes. A incorporagdo de
grupos 2'- e 5'-metoxi em anéis rigidos resultou em tetrahidrobenzodifurano e analogos de
benzodifurano que foram vendidos como drogas projetadas. Essas drogas projetadas de
tetrahidrobenzodifurano e benzodifurano sao chamadas de anadlogos “FLY” e “dragonFLY”,
respectivamente, devido a forma de sua estrutura quimica. Em um dos poucos estudos clinicos

de uma droga, 4-bromo-2,5-dimetoxifeniletilamina (2C-B) mostrou induzir euforia, bem-estar
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e mudancas na percepc¢éo, e ter propriedades estimulantes leves. A 2C-B pode, portanto, ser
classificado como um psicodélico com propriedades entactogénicas, um perfil de efeito que é

semelhante a varios outros psicodélicos de fenetilamina.

Mecanismo de acao

Semelhante a outros psicodélicos, as fenetilaminas interagem principalmente com 0s
receptores serotonérgicos, com a maior afinidade para os receptores 5-HT 2A. Os derivados de
NBOMe tém maior afinidade para os receptores 5-HT 2A e 5-HT 2C e menor afinidade para
os receptores 5-HT 1A em comparacdo com seus andlogos 2C. Nos receptores 5-HT 2A , 0s
derivados 2C e NBOMe mostraram-se agonistas parciais ou totais, dependendo do ensaio
funcional in vitro. Os derivados de NBOMe e a maioria dos derivados 2C demonstraram ser
agonistas parciais nos receptores 5-HT 2B. Nos receptores 5-HT 2C, os derivados 2C
mostraram ser agonistas parciais ou totais, e os derivados de NBOMe mostraram-se agonistas
completos.

Além das interacGes com os receptores serotonérgicos, os psicodélicos da fenetilamina
demonstraram interagir com outros alvos monoaminérgicos, incluindo receptores adrenérgicos,
dopaminérgicos e histaminérgicos, transportadores de monoamina. No entanto, a maioria
dessas interacBes é fraca em comparagdo com as interacBes potentes com 0s receptores
serotonérgicos. Portanto, eles provavelmente tém pouca ou nenhuma relevancia farmacoldgica

para as acles dos psicodélicos da fenetilamina.

Efeitos adversos

A maioria dos efeitos adversos frequentemente relatados de psicodélicos de
fenetilamina sdo compartilhados por psicodélicos de outras classes quimicas, incluindo
agitacdo, alucinagdes, sonoléncia, confusdo, midriase, agressdo, hipertermia, hipertensdo e
taquicardia. Além disso, efeitos adversos graves foram associados ao uso de fenetilaminas
psicodélicas, incluindo psicose aguda, convulsdes, coma, edema cerebral, deficiéncia
neurologica grave de longa duragdo, sindrome da serotonina, insuficiéncia respiratoria
prolongada, insuficiéncia renal, insuficiéncia de multiplos orgdos, acidose metabdlica e
rabdomiolise.

Os efeitos adversos de diferentes drogas sintéticas de fenetilamina sdo em sua maioria

comparaveis. No entanto, uma maior incidéncia de alucinagdes, delirios e convulsdes de
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episodio Unico foi observada para derivados de NBOMe em comparagdo com derivados de 2C.
Isso pode ser explicado pela maior poténcia dos derivados de NBOMe em comparagdo com a

maioria dos outros psicodélicos de fenetilamina.

LISERGAMIDAS

Varios derivados do LSD foram descritos na literatura cientifica e tais derivados estdo
cada vez mais emergindo. As drogas derivadas de LSD 1-acetil-LSD (ALD-52), 1-propionil-
LSD (1P-LSD) e 1-butiril-LSD (1B-LSD) demonstraram ser metabolizadas em LSD in vitro e
séo, portanto, considerados precursores do LSD com efeitos muito semelhantes. Enquanto os
efeitos auto-relatados de alguns analogos do LSD sdo semelhantes ao LSD, mas com efeitos
ligeiramente mais fracos ou menos prazerosos, outros analogos do LSD foram relatados como

distintamente menos potentes ou significativamente diferentes do LSD em termos de efeitos.

Mecanismo de acéo

A ativacdo do receptor 5-HT 1A provavelmente contribui para os efeitos qualitativos
das drogas sintéticas de lisergamida de forma semelhante aos psicodélicos do LSD e da
triptamina. Além das diferencas na afinidade, as drogas projetadas derivadas do LSD podem
ativar os receptores 5-HT 2A com poténcia relativa mais baixa em comparacdo com o LSD,

mas mais pesquisas sdo necessarias para testar essa hipotese.

Efeitos adversos

Pouco se sabe sobre os efeitos adversos das drogas sintéticas de lisergamida. Foi
relatado um caso de um homem de 17 anos que desenvolveu ansiedade, alucinagdes,
inquietacéo, elevacOes da presséo arterial, palpitacGes e taquicardia apds a ingestao de 1P-LSD.
Os sintomas deste caso de intoxicacdo por 1P-LSD sdo consistentes com os efeitos adversos
relatados do LSD, que é conhecido por causar disturbios psicoldgicos e aumentar
moderadamente a temperatura corporal, a pressdo arterial e a frequéncia cardiaca.

Os efeitos adversos fisioldgicos agudos do LSD incluem dificuldade de concentracao,
desequilibrio, sensacdo de exaustdo, tontura, dor de cabeca, boca seca, falta de apetite e ndusea.
O risco de toxicidade do LSD em usuarios, que eles concluiram ser muito baixo. Os poucos

casos de fatalidade atribuidos a toxicidade do LSD foram associados a overdoses massivas ou
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contencdo fisica, ou foram potencialmente causados por drogas que permaneceram nao
detectadas na anélise toxicoldgica.
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ESTRESSE

Jonas Almeida Lobao de Salles Souza

Denilson de Araujo e Silva

As doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT), envolvem distarbios psicossomaticos
e metabdlicos que afetam pessoas em diversas faixas etérias e grupos sociais em todo o mundo
e estdo diretamente relacionadas ao modo de vida do individuo e suas interacbes com 0 meio
ao qual se encontra inserido. A simples presenca de doenca crénica configura um problema nédo
s0 ao individuo afetado, como também aos individuos que fazem parte do convivio do mesmo.
Criancas que apresentam doengas cronicas como diabetes, asma e outros distirbios metabolicos
possuem uma maior tendéncia a sofrerem dificuldades em seu desenvolvimento fisico, social e
psicoldgico, o que pode acarretar no estresse e frustracao decorrente da dificuldade em alcancar

objetivos de vida em relacéo a pessoas que ndo apresentem historico de doencas cronicas.

O estresse caracteriza-se como uma das principais DCNTSs, estando relacionado a
fatores ocupacionais, psicologico e até mesmo a outras DCNTSs. Ele pode surgir como resultado
da exposicdo a outras doencas crbnicas, como uma consequéncia do estresse oxidativo
promovido pelas complicacfes de doencas metabdlicas, sedentarismo e uso de medicamentos.
O estresse também esta relacionado a outras duas condicBes clinicas preocupantes como
depressao e ansiedade. Estudos revelam que uma das principais consequéncias da ansiedade €
0 estresse provocado, 0 que pode acarretar alteragdes psicossomaticas e levar aos primeiros
sinais da depressdo. Da mesma forma, a depressdo pode provocar comportamento sedentério,
0 que pode provocar estresse e desencadear diversos problemas metabélicos, como diabetes

mellitus e obesidade.
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Fonte: atribuna.com.br.

Doencas cronicas possuem um padréo de severidade variante, o que as torna, na maioria
dos casos incuraveis. Pacientes portadores de doencas cronicas sdo expostos a situacdes de
estresse, principalmente durante picos de severidade e agravamento do quadro clinico de suas
condicBes de saude, quando comparado a individuos que ndo possuem nenhuma doenga
cronica. O estresse € mais presente também em grupos compostos por minorias étnicas e
culturais, em decorréncia do preconceito, dificuldades familiares, sociais, a baixa oferta de
empregos e principalmente a ansiedade provocada pela rotina e eventos diarios. Com isso, 0
surgimento de manifestacbes destas DCNTs, podem estar associados a fatores muito mais
complexos que apenas a questdo psicoldgica, mas também com o fator sociocultural.

As complicacBes desencadeadas pelo estresse podem originar distdrbios mentais,
resultando em baixo aproveitamento e rendimento escolar, em criangas, ou no trabalho em
adultos. A longo prazo, essas alteraces mentais levam ao surgimento da depresséo, e de
manifestacGes metabolicas que necessitam de atencdo médica. A salde mental esta diretamente
correlacionada a salde fisica quando se pesquisam as causas do estresse. Essa associacao
permite que a doenca atinja diversas faixas etarias, quando expostas a condi¢des de alta presséo,

seja social, emocional ou financeira, por um periodo prologado de tempo.

155




Fonte: https://www.fazcomex.com.br/blog/como-reduzir-o-estresse-no-trabalho/.

O tratamento pode ser realizado na maioria dos casos sem a necessidade de
medicamentos. Afastar-se do foco causador do estresse, pode ser uma alternativa importante
neste processo. A relacdo do ambiente para com a salde mental do individuo afetado,
desempenha um importante papel nesse processo de adoecimento ou tratamento. E importante
que o tratamento seja acompanhado por profissionais capacitados, com o intuito de evitar
recorréncias desses episddios de crise fazendo com que o individuo aprenda a lidar com esse
tipo de situacdo. Outros importantes fatores geradores de estresse, podem incluir ndo somente
a ma alimentacdo, como também o tabagismo, o transito, ruidos em grandes centros urbanos
durante longos periodos, a exposi¢do ao sol, a falta de independéncia financeira, o esforco fisico

e até mesmo o contato e convivio com outras pessoas.
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CAPITULO 25

ASMA
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INTRODUCAO

A Asma é uma Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOC) caracterizada pela
inflamag&o do trato respiratério inferior e consequente estreitamento dos brénquios devido a
resposta inflamatoria recorrente no local. A patologia ¢ comumente conhecida como “bronquite
alérgica” ou “bronquite cronica”, denominagdes referentes ao sitio afetado e aos estimulos ou

gatilhos que a desencadeiam.

As caracteristicas mais frequentes em individuos com crises asmaéticas envolvem
coceira nasal, aumento da frequéncia respiratéria, bem como a presenca exagerada de ar nos
pulmdes, chiado, espirros, excesso de secrecdo, causando corrimento e obstrucdo nasal, tosse
seca e falta de ar. Tais caracteristicas podem ser agravadas com alteragdes no sistema

imunologico, infeccOes virais, crises alérgicas e a falta da pratica de exercicios fisicos.

PREVALENCIA GLOBAL

A asma é considerada um problema de satde publica global, afetando aproximadamente
334 milhdes de pessoas em todo o mundo, de acordo com estimativas da Organiza¢cdo Mundial
da Saude (OMS). A prevaléncia da asma varia significativamente entre os paises e regides,
sendo mais comum em paises desenvolvidos e urbanizados. No entanto, a doenca também esta
aumentando em paises em desenvolvimento devido a fatores como urbanizacdo répida,

poluicéo do ar, mudangas ambientais e estilo de vida.

Vaérios fatores de risco e suscetibilidade estdo associados ao desenvolvimento e a
gravidade da asma. Historia familiar de asma ou outras doencas alérgicas, exposi¢ao a alérgenos
ambientais (como acaros, polen, pelos de animais e fungos), poluicdo do ar, fumo passivo,

infeccbes respiratorias virais durante a infancia, obesidade, exposi¢do ocupacional a
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substancias irritantes e certas condi¢Ges genéticas sdo alguns dos principais fatores que

aumentam o risco de desenvolver asma.

Embora a asma possa se desenvolver em qualquer idade, ¢ mais comum que o0s sintomas
se manifestem na infancia. A maioria dos casos de asma comega na infancia, com cerca de 50%
dos casos diagnosticados antes dos 10 anos de idade. No entanto, a asma também pode se
desenvolver pela primeira vez em adultos. Em termos de género, estudos sugerem que a asma
€ mais comum em meninos durante a infancia, mas tende a ser mais prevalente em mulheres na
idade adulta.

DIAGNOSTICO

A asma caracteriza-se por ser uma patologia com diagnostico multifatorial, onde pode-
se identificar diferentes aspectos clinicos presentes e consequentemente diversos métodos para
deteccdo e confirmacdo da condicdo patologica. Os sintomas também sdo pontos de suma
importancia, visto que sdo 0s primeiros sinais que o paciente apresenta para inicio da pesquisa

clinica.

Neste contexto multifatorial, temos como destaque episodios de obstrucdo do fluxo
aéreo, geralmente presentes com maior frequéncia durante as primeiras horas do dia e durante
a noite, podendo variar em exposicdes alérgicas ou temporais. Exames alérgicos também devem
ser observados, para descarte de demais patologias, bem como exames de imagem,

possibilitando a visualizacdo do padrdo anatomopatoldgico do paciente.
Espirometria

A Espirometria, ou Prova de Funcdo Pulmonar, é o teste padrdo outro para avaliacdo de
obstrucdo das vias aéreas e funcdo pulmonar, onde pode-se observar o volume de ar e
velocidade com que o ar é expirado pelo paciente, tendo parametros para encaminhar o paciente

para avaliagdes posteriores, a depender da gravidade em que se encontra.

Como supracitado, pode-se classificar a gravidade da doenca a partir de niveis

estabelecidos pela Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia, séo eles:

e Intermediario: O individuo apresenta sintomas raros, despertares noturnos raros, nao

ha limitag&o nas atividades e ndo apresenta crises graves;
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e Leve: O individuo apresenta episddios semanais de asma, com despertares noturnos
mensais, apresentando limitagdes nas atividades apenas em exacerbacdes, afetando
0 sono também.

e Moderada: O individuo apresenta episodios didrios de crises, com despertares
semanais, apresentando limitagdes nas atividades apenas em exacerbac6es, afetando
0 sono também.

e Grave: O individuo apresenta episodios diarios e continuos de crises asmaticas, com
despertares noturnos diarios, sendo impossibilitado de realizar atividades devido as

crises, podendo serem agravadas.

A técnica pode ser ndo indicada a pacientes que apresentem historico de acidente

vascular cerebral, hemoptise, edema pulmonar e elevagdo na presséo arterial.
Teste alérgico

Utilizado para identificar possiveis aeroalérgenos no ambiente rotineiro do individuo e
controlar essa exposicao, o teste alérgico pode ser realizado por via intradérmica, como o teste
cuténeo de hipersensibilidade imediata por puntura, ou por ensaio imunoenzimatico. Ambos
podem identificar sensibilizacdo a antigenos presentes nos componentes aeroalérgenos,

podendo ser de forma imediata.

A reacdo alérgica pode ser fator inicial para desenvolvimento de crise asmatica, visto
qgue o aeroalérgenos atuam na inflamacdo do tecido pulmonar, excitando e estimulando

espasmos e aumento do fluxo respiratdrio.

No teste cutdneo de hipersensibilidade imediata por puntura, observa-se a reacédo
diretamente no paciente, com um edema localizado na regido em que foi exposta ao antigeno
através da puntura, como na Figura 1, ja o ensaio imunoenzimatico, realizado in vitro, detecta
a reacdo antigeno-anticorpo presente quando ha a presenca de anticorpos reagindo aos

aeroalergenos.

Figura 1: Reacdo referente ao teste cutaneo de hipersensibilidade imediata por puntura (prick teste).
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Teste cutaneo para alergia

Antigenos Reativo

Fonte: http://alergovaccine.com.br/mundo-das-alergias/

CONSIDERACOES FINAIS

A asma continua sendo um desafio significativo de saide publica em todo o mundo,
com uma prevaléncia crescente e impacto substancial na qualidade de vida dos pacientes e nos
sistemas de saude. Uma compreensdo abrangente da epidemiologia da asma é essencial para
informar politicas de salde, programas de prevencdo e estratégias de intervencao que visam

reduzir a carga da doenca e melhorar os resultados de saude para individuos afetados.
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