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SERIE LIVRO-TEXTO

-

A Universidade Federal de Pernambuco (UFPE), pautada pelos
principios da democracia, da transparéncia, da qualidade e do
compromisso social, assume a Educa¢do Superior como um bem
publico e um direito de todas e todos. Nesse sentido, estimula a
melhoria das condi¢des do trabalho docente, a inser¢cio de meto-
dologias de ensino inovadoras e a articulagdo dos conhecimentos
tedricos e praticos nas diferentes areas do saber como instrumentos
de promocao de uma formacao cientifica, humanistica e artistica
que prepare nossos estudantes para a intervencdo na realidade,
segundo o compromisso com o desenvolvimento integral e susten-
tavel, a equidade e a justica social. Assim, a UFPE, por intermédio
da Pr6-Reitoria de Graduagdo e da Editora UFPE, oferta a comunida-
de académica e a sociedade mais uma selecdo da Série Livro-Texto,
com o objetivo de contribuir para a formacdo da biblioteca basica
do estudante de graduagao e para a divulgagdo do conhecimento
produzido pelos docentes desta Universidade. Em busca de uma
melhor dindmica para o recebimento de originais, este edital (Edital
simplificado n? 22/2022 de incentivo a producido e publicagdo de
livros digitais) estabeleceu janelas de submissio em momentos



distintos, oportunizando uma melhor organizacdo por parte dos
agentes envolvidos na elaboracdo e na edicdo desses materiais.
Os livros selecionados, que contemplam diferentes dreas do saber,
representam o esforc¢o de discentes (de graduacéo e pds-graduagio)
e servidores (docentes e técnicos) e da gestdo da Universidade em
prol da producio, sistematizacdo e divulgacdo do conhecimento,
um de seus principais objetivos

Alfredo Macedo Gomes
Reitor da UFPE

Moacyr Cunha Aratjo Filho
Vice-Reitor da UFPE

Magna do Carmo Silva
Pré-Reitora de Graduacgao (Prograd)

Fernanda Maria Ribeiro de Alencar
Diretora da piFI/Prograd



PREFACIO

-

A ideia de elaborarmos um e-book com a tematica dos sinais e sin-
tomas em gastroenterologia veio a partir da escolha de um tema
para um projeto de extensdo dos alunos da Liga Académica de Gas-
troenterologia da UFPE. Havia uma necessidade de se ter disponivel
um texto versando sobre sinais e sintomas em gastroenterologia, o
que em muito viria a facilitar e otimizar, em uma consulta rapida,
o auxilio a interpretacdo dos sinais e sintomas e ao raciocinio diag-
nostico, de modo a estabelecer a conduta adequada ao caso clinico
apresentado. Diante da escassez de livros com esta abordagem, pen-
samos em oferecer ao publico-alvo (estudantes de medicina, estu-
dantes de outros cursos da area de satide e profissionais médicos de
vdrias especialidades com interesse na area da Gastroenterologia e
Hepatologia) um texto simples, claro e objetivo com a tematica dos
sinais e sintomas em gastroenterologia, como também promover a
iniciacdo dos alunos do curso médico na escrita académica. Cada
um dos alunos foi inicialmente treinado (semindrios, aulas sobre
escrita académica e normas da ABNT) e ficou responsavel pela es-
crita de um dos capitulos com os sinais e sintomas, todos supervi-
sionados por um docente ou preceptor e com o apoio dos médicos
residentes da gastroenterologia do HC-UFPE. Ao concluirmos a



elaboracdo do e-book, este serd disponibilizado gratuitamente para
todo o publico-alvo.

Esperamos assim, preencher esta lacuna e facilitar/otimizar o
dia-a-dia desses dos estudantes e profissionais que tém interesse na
gastroenterologia.

Glaydes Maria Torres de Lima
Coordenadora da Liga Académica
de Gastroenterologia da UFPE
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1.

Estomatite Aftosa

Glaydes Maria Torres de Lima
Imird Machado Magalhaes
Eyre Leone Leite Morais Silva

Introducao

A estomatite aftosa (EA), mais conhecida como “afta”, é um proces-
so inflamatério doloroso que ocorre na mucosa oral, caracterizado
por ulceras solitarias ou multiplas, cobertas por exsudato fibrino-
so branco-amarelado, com margem circunscrita e rodeada por um
halo eritematoso. Geralmente, estdo presentes na mucosa nio que-
ratinizada. E a lesio mais comum da mucosa oral, tem natureza
idiopatica, multifatorial e auséncia de comprometimento sistémi-
co. Em alguns casos, pode estar associada a doengas gastrointesti-
nais, imunolégicas ou deficiéncias nutricionais. Costumam cicatri-
zar espontaneamente.

Com frequéncia, tem carater recorrente, sendo entdo chamada
de estomatite aftosa recorrente (EAR). A EAR é caracterizada pela
recorréncia das aftas ao menos 4x por ano e pelo aparecimento de
ulceras multiplas, pequenas e redondas/ovais. Os periodos de re-
corréncia podem variar de alguns dias a alguns meses, com lesdes
autolimitadas e o primeiro episddio é observado na infancia ou
adolescéncia.
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Por seu caréter doloroso, a EA impacta negativamente na quali-
dade de vida dos pacientes, podendo restringir a ingestdo de alguns
alimentos e também comprometer uma adequada higiene oral,
possibilitando um maior acimulo de biofilme oral, o que aumenta
o risco para o desenvolvimento de outros agravos bucais, como a
doenca periodontal e a carie dentaria (VIEIRA, 2015, p. 385).

Epidemiologia

A estomatite aftosa afeta 20% da populac¢do em algum momento da
vida. E mais comum na populacio jovem, tornando-se menos fre-
quente com a idade. Pode ocorrer nos idosos, mas sio raras apds os
40 anos. Ha uma maior prevaléncia nas mulheres.

Individuos com histérico familiar de aftas, com deficiéncia de
vitamina B12, ndo tabagistas e aqueles com mas praticas de higiene
oral possuem mais risco de desenvolver EA (COSTA, 2022, p. 27).

Etiologia

A estomatite aftosa apresenta etiologia indefinida. Entretanto, exis-
tem fatores predisponentes, como trauma local, estresse emocio-
nal/fisioldgico, alergia ou sensibilidade a produtos de higiene oral,
hipersensibilidade alimentar, altera¢ées hormonais, exposicdo a
toxinas, deficiéncias nutricionais, distarbios imunolégicos, farma-
cos, predisposi¢do genética, etc. Além disso, a estomatite aftosa é
encontrada em varias doencas, como Doenca de Crohn, Doenca de
Behcet, Sindrome de PFAPA, etc (COSTA, 2022, p.28; FOINKINOS,
2019, p.1).

Caracteristicas Clinicas

A estomatite aftosa recorrente possui trés formas clinicas, divididas
de acordo com o tamanho da lesdo e nimero de ulceragdes:
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TABELA 1| Formas clinicas da EAR

Menor Maior Herpetiforme
Prevaléncia 70 - 85% 7-20% 5-10%
Tamanho <10 mm >10 mm 2-3mm

Ulceras circulares - ) .| Ulceras profundas

X Ulceras circulares ou ovais .

ou ovais puntiformes

Morfologia Membranas
g Membranas X Podem coalescer
) branco-acinzentadas M
branco-acinzentadas . em uma lesdo grande
. Halo eritematoso .

Halo eritematoso eirregular
Quantidade 1-5 1-10 10-100
Duragao <14 dias < 6 semanas <14 dias
Presenga de N . R . -

s Sem cicatriz Grande risco de cicatriz Pouco risco de cicatriz

cicatriz

Mucosas nao

queratinizadas

s rincipalmente Lébios, lingua e palato Lingua e pavimento da

Distribuicao (p pa . »ng] P & P

mucosa jugal, labial mole boca

e pavimento da

boca)
Pacientes mais -

) Jovens 5 - 19 anos HIV positivos Mulheres

acometidos

FONTE: FOINKINOS, 2019 € VIEIRA, 2015

FIGURA 1| Estomatite aftosa menor

FONTE: clinicamichielan.it




FIGURA 2 | Estomatite aftosa maior

FONTE: achisoch.com

FIGURA 3| Estomatite aftosa herpetiforme

FONTE: SlideShare

Diagnéstico diferencial

Antes de fazer o diagnoéstico de EAR, causas potencialmente negli-
genciadas para tlceras orais devem ser consideradas. Varias condi-
¢Oes podem se apresentar com lesdes aftosas, necessitando de uma
investigacdo minuciosa para estreitar o diferencial. O diagndstico
de EAR ndo pode ser feito a menos que outras causas de estomatite
aftosa tenham sido consideradas e descartadas (EDGAR et al.,2017).



TABELA 2 | Diagnéstico diferencial das ulceras aftosas orais

Estomatite aftosa recorrente | Idiopética

Erupgao fixa por drogas, Dermatose bolhosa linear por IgA,

I i . . . s

nduzida por Penfigbide bolhoso induzido por drogas, Sindrome de Stevens-

droga A R X : .
Johnson, Pénfigo induzido por drogas, Necrdlise epidérmica téxica
Doenga de Crohn, Doenga de Behget, Doenca Celiaca, Lupus

Doengas autoimunes eritematoso sistémico, Liquen plano, Granulomatose com
poliangeite

Trauma Aparelhos dentdrios, Sialometaplasia necrosante

Hematolégicas Anemia, neutropenia, Sindrome hipereosinofilica

Neutropenia ciclica, PFAPA, Sindrome de Sweet, Febre
Sindromes febris familiar do mediterraneo, Sindrome de febre periédica com
hiperimunoglobulinemia D

Doengas vesicobolhosas Pénfigo vulgar, Doenca linear por IgA, Eritema multiforme
Deficiéncias nutricionais Ferro, folato, zinco, B1, B2, B6, B12
Virus Coxsackie A, Herpes simplex, Herpes zéster, Epstein-barr,
Citomegalovirus, HIV
Bactérias Tuberculose, Sifilis
Coccidioidesimmitis, Cryptococcusneoformans,
Fungos P
Blastomycesdermatitidis
Hereditarias Epidermdlise bolhosa, Doenga granulomatosa cronica
Sindrome Magic, disttirbios hormonais, malignidades,
Outras

hormonal (associado a menstruagio)

FONTE: EDGAR et al., 2017

Diagnéstico

O diagndstico da estomatite aftosa é baseado na histéria do pacien-
te e exame clinico. A primeira hipétese a ser afastada é a de tlcera
traumatica, lesdo provocada por fatores irritativos, como dentes
pontiagudos e/ou quebrados, proteses dentarias fraturadas, apare-
lhos ortod6nticos ou mordidas involuntarias. A anamnese deve in-
cluiridade de inicio, nimero de episédios/ano, tamanho das lesdes,
histérico familiar e possiveis fatores desencadeantes associados.
Além disso, é preciso excluir possiveis distirbios sistémicos as-
sociados a estomatite aftosa. Para isso, além de uma histoéria clinica
bem feita, é necessdrio um exame intra e extra oral, que se atente
a sinais clinicos de alarme para doencas secunddrias a estomatite
aftosa, como lesdes genitais, febre e deterioragdao da condicdo geral.



A prescricdo de exames complementares ndo é necessaria, a
ndo ser em casos graves e refratarios ao tratamento.

Tratamento

A identificacdo da etiologia da estomatite aftosa é essencial para o
tratamento adequado do paciente. Para lesdes idiopaticas, o trata-
mento é apenas sintomdtico e nao tem efeito sobre a recorréncia.
Para lesdes de origem sistémica, o tratamento serd adaptado paraa
causa e também afetara a recorréncia.

Para todos os pacientes, é importante a orienta¢do sobre como
realizar uma boa higiene oral, no intuito de evitar fatores irritativos
e traumas que possam predispor ao aparecimento de aftas: utilizar
uma escova de dente macia, uma pasta de dentes sem lauril éter
sulfato e enxaguante bucal sem 4lcool. Nos casos em que haja um
alimento envolvido no surto de EAR, ele deve ser evitado. Nos casos
em que o paciente possua alguma deficiéncia nutricional, especial-
mente de ferro, folato, zinco, B1, B2, B6, B12, uma suplementacaio é
necessaria, pois pode estar ligada ao aparecimento de EAR (COSTA,
2022, p. 34).

Os principais objetivos da terapia farmacolégica sdo alivio da
dor, reducido da duracdo da dlcera e diminuicdo da frequéncia dos
episddios.

Os tratamentos locais sdo a primeira escolha em pacientes com
casos leves e pouco frequentes. Corticoides tépicos sdo a principal
base do tratamento e sdo utilizados como terapia de primeira linha.
Para alivio dos sintomas, terapias tépicas com o uso de anestésicos,
antissépticos e anti-inflamatérios podem ser empregadas.

Os tratamentos sistémicos sdo utilizados em pacientes com
casos graves, frequentes ou refratarios. A terapia de primeira linha
é feita com corticoides orais. Em casos de auséncia de resposta ou
exigéncia de cursos longos de corticoide, sdo utilizados antibi6ti-
cos, anti-inflamatdrios e imunossupressores, em uma abordagem
escalonada.
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2.

Halitose

N

Glaydes Maria Torres de Lima
Imird Machado Magalhaes
Ana Carolina Aderaldo Ferreira

Conceito e Epidemiologia

O termo Halitose tem origem latina, em que “halitus” significa ar
expirado e “osis” uma alteragdo patoldgica, e define a condi¢do em
que individuos afetados emanam odor desagradédvel pela cavidade
bucal. Apesar disso, ndo é considerada uma doenga, e sim uma con-
dicdo anormal do halito decorrente de uma desordem de origem
local ou sistémica.

A maioria das pessoas afetadas ndo identificam que tem hali-
tose. Estima-se que a prevaléncia da halitose varia entre 22 a 50%,
atingindo igualmente sexo feminino e masculino e ocorre em todas
as idades sendo mais prevalentes na populacdo adulta a medida do
envelhecimento, podendo chegar até 71% em pessoas acima de 65
anos de idade, de acordo a ABPO (Associacdo Brasileira de Pesqui-
sas dos Odores Bucais).

Impactos da Halitose

Embora a halitose ndo proporcione risco de vida, ela pode afetar ne-
gativamente a vida social do portador, causando constrangimento,



afastamento social e sofrimento psicolégico. Por isso, é fundamen-
tal a capacitacdo de profissionais de satide no diagndstico, investi-
gacdo etioldgica e tratamento da halitose.

Patogénese

Halitose decorre de degradacdo microbiana na cavidade bucal.
Nesse processo ocorre o metabolismo bacteriano de aminoacidos
contendo enxofre, como cisteina e metionina, obtidos a partir da
descamacao do epitélio bucal e da alimentacdo, sendo produzidos
os compostos sulfurados volateis (csvs), a saber o sulfeto de hidro-
génio (H,s), metilmercaptano (CH,SH) e o dimetil-sulfeto (cH,2s).
Tais compostos sdo formados pelo processo de degradagdo prote-
olitica de peptideos presente na saliva e principalmente pelas bac-
térias anaerdbicas gram-negativas, tais como Treponema denticola e
Porphyromona sendodontalis, que estdo presente na cavidade bucal.

Classificacao e causas de Halitose

A halitose pode ser classificada como fisiolégica, patolégica ou sub-
jetiva (ou pseudo-halitose).

Cerca de 90% das etiologias de halitose tem origem na cavida-
de oral, estando associada a formacado de biofilme bacteriano na lin-
gua “saburrosa” e nos dentes, que estimula o acimulo de bactérias
produtoras dos CSVs.

A halitose fisiolégica resulta da reducdo do fluxo salivar du-
rante o sono e do aumento dos microrganismos anaerébios pro-
teoliticos no periodo matinal, levando a uma halitose transitéria.
Também pode ser decorrente da ingestdo de certos alimentos que
contém grande quantidade de enxofre em sua composi¢do, como
alho, cebola e as comidas picantes. Outra causa de halitose transi-
tdria inclui o consumo de drogas licitas, como o dlcool e o tabaco, e
também consumo de café.

Dentre as causas patolédgicas, existem as doencas da cavidade
oral que podem proporcionar halitose, como por exemplo as caries



dentarias e outras doencas periodontais, impactacdo alimentar,
proteses mal adaptadas, fistulas e lesdes neoplasicas.

Ademais, em cerca de 9% dos casos de halitose, a etiologia en-
contra-se como um sintoma de uma doenca associada a doencas
sistémicas. Por exemplo, em doengas do trato respiratério superior,
como faringite, tonsilite, sinusite, corpos estranhos na cavidade
nasal ou sinusal, em que o mecanismo da halitose se encontra no
acumulo de bactérias e secre¢des mucopurulentas que exalam odor
fétido e sdo liberadas junto com a expiracdo do individuo.

Outro exemplo importante a ser citado sido as doencas do tra-
to gastrointestinal, tais como doenca do refluxo gastroesofagico
(DRGE), esofagite, tilceras em es6fago e estbmago e até mesmo in-
feccdo por Helicobacter pylori pode estar correlacionado com o apa-
recimento da halitose. Obstru¢des no intestino delgado, por sua
vez, também estdo associadas ao odor fecal exalado pelo halito de-
vido ao retorno do bolo fecal a boca.

Doencas metabdlicas também podem proporcionar a halitose,
como a diabetes, a insuficiéncia renal, trimetilaminuria e cirrose.
No diabetes, o halito tem odor caracteristico de “maca podre”, prin-
cipalmente em pacientes com cetoacidose diabética, devido ao acu-
mulo de cetoacidos que sdo exaladas ao expirar. Na insuficiéncia
renal, o hdlito se deve aos altos niveis de ureia nitrogenada na sali-
va. Na trimetilamintria, uma doenca genética que leva ao acimulo
da substdncia trimetilamina no organismo e consequentemente ao
halito de “peixe podre”. A cirrose, por sua vez, também estd associa-
da ao odor ruim exalado de caracteristica adocicada, especialmente
em pacientes com encefalopatia hepatica.

Por fim, a pseudohalitose é definida por mau halito relatado
pelo paciente, porém sem uma confirmacdo diagnostica objetiva.
Pode ser caracterizada por uma desordem psicoldgica ou neurolé-
gica. A alteracdo neuroldgica se caracteriza por ser uma alteracio
sensoperceptiva decorrente de distiirbios que modificam a percep-
¢do gustativa (disgeusia) e ou olfativa (cacosmia). Outra situacdo
que pode acontecer é a halitofobia, na qual o paciente ndo apresen-
ta halitose ao exame fisico ou socialmente, contudo apresenta ha-
bitos compulsivos de escovacdo dentaria e abandono de atividades
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sociais devido a forte crenca que apresenta halitose, podendo estar
associado ao transtorno obsessivo-compulsivo.

Muitos desses pacientes buscam atendimento por constante-
mente relatarem queixas de sentir “gosto ruim na boca”.

TABELA 1| Diferentes etiologias da halitose e suas frequéncias

Localizagdo Frequéncia Doencas

Caries dentdrias, Doenca
periodontal, Saburra lingual,
Polpa dentdria exposta,
Feridas na cicatrizagao,
Impactagdo alimentar,
Proteses mal adaptadas,
Ulceragoes, Fistulas e Lesoes
neoplasicas.

Cavidade oral 90%

Faringite, Tonsilite, Sinusite,
Doengas otorrinolaringolégicas e 8% Corpo estranho na cavidade
respiratérias nasal ou sinusal, Bronquite e
Neoplasias.

Sindromes de ma absorgdo,
Doenga de refluxo

Doengas do sistema digestivo 1% gastroesofagico, Esofagite,
Hérnia de hiato e Infecgdo por
Helicobacter pylori.

Insuficiéncia renal,
Outras 1% Halitofobia, Trimetilamindria
e Diabetes.

FONTE: Rio et al., 2007

Diagnéstico

A avaliacdo inicial do paciente com queixa de halitose envolve uma
anamnese minuciosa e exame fisico. Durante a anamnese deve-se
realizar coleta dos detalhes percebidos pelo proprio paciente sobre
a halitose, a sua histéria médica, os relatos de médicos e dentistas,
os hdbitos alimentares, sociais, as condic¢des psicoldgicas e o histé-
rico emocional do paciente, identificando, assim, os principais fato-
res etioldgicos da halitose.

Apds isso, torna-se importante a subdivisao do exame clinico.
A avaliacdo da cavidade oral deve buscar condi¢des que possam
causar a formacao dos odorivetores, através da avaliacio da mucosa
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oral, lingua, dentes e a de proteses; assim como a verificacdo de al-
guma alteragdo sensoperceptiva.

No exame clinico extrabucal, é importante atentar-se a situ-
acoes clinicas que propiciam a halitose. Avaliar sinais clinicos em
pacientes com suspeita de serem respiradores bucais, presenca de
tumores, sinais de anemia, hipertireoidismo, estresse, entre outros.

Em certos casos, faz-se necessario o uso de exames comple-
mentares, sendo os mais utilizados: o teste organoléptico do hali-
to, a halitometria e os testes moleculares. O teste organoléptico do
halito consiste em uma avalia¢do subjetiva para detectar a halitose,
em que o examinador pede ao paciente para respirar profundamen-
te pelas narinas e expirar pela boca, enquanto o médico avalia o ar
expirado colocando-se a uma distancia de 20 cm aproximadamente
do paciente e considera desagradavel ou ndo em uma escala de 0
a 5. Apesar de ser o Unico clinicamente disponivel, ele é limitado,
pois depende da capacidade olfatéria do examinador, que pode es-
tar comprometida por exemplo pelas condi¢des climaticas, dificul-
tando o diagnéstico.

O padrao-ouro do diagnéstico da halitose é o teste de halito-
metria em que se utiliza um aparelho, chamado halimetro, capaz
de detectar e quantificar os csvs contidos ou ndo no mau halito do
individuo. Uma halitometria normal é considerada aquela em que
o halimetro acusa valores de csvs abaixo de 150 ppb (partes por bi-
lhao), contudo, por ndo detectar todos os odorivetores existentes no
ar expirado, ela ndo dispensa a anamnese e a avalia¢do clinica.

Ademais, existem testes moleculares, como o teste BANA que
foi preconizado para detectar a proliferacdo das bactérias que pro-
duzem compostos sulfurados voléteis no sulco gengival, sendo sua
positividade fortemente ligada a doencas periodontais. Por meio
da coleta de material de cavidade oral, rico em enzimas produzidas
pelas bactérias capazes de hidrolisar o substrato BANA, que ligado
a um croméforo produz uma reagio que evidenciara a proliferacao
bacteriana.

Também podemos complementar a investigacdo etioldgica
através de testes complementares como a sialometria, exames de
imagem, endoscopia, colonoscopia e os exames laboratoriais.
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Tratamento

Uma vez que a halitose foi diagnosticada é preciso primeiramen-
te solucionar a causa-base do mau halito e ndo apenas o seu efeito
desagradavel. Torna-se fundamental, antes de aplicar a conduta ao
paciente, escutar as dificuldades do préprio paciente no entendi-
mento que ele tem sobre a halitose, visto que a maioria se adapta ao
seu mau halito.

Para os casos decorrentes de afec¢des de origem na cavidade
bucal, torna-se importante o encaminhamento para o dentista para
que ele se conscientize sobre a higienizacdo oral, com a escovagao
correta dos dentes, lingua e de préteses e o uso cotidiano de fio den-
tal. Além disso, a mudanca de habitos alimentares com restri¢do de
certos ingredientes, como cebola e alho, além de mudanca de ha-
bitos de vida como a cessacdo do uso de cigarro e alcool, também
se tornam fundamentais para a melhora da halitose e facilitam na
solucdo do problema. Nos casos em que, mesmo com a boa higieni-
zacdo e mudanca de habitos, a halitose nao for solucionada pode ser
utilizado bochecho de solugao contendo gluconato de clorexidina
a 0,12% antes de dormir, sendo eficaz na redu¢do de microrganis-
mos no biofilme oral. Além disso, pode-se utilizar também o uso
de goma de mascar sem agucar e até mesmo aplicacdo de substan-
cias citricas sobre a lingua, como suco de limdo para estimulagao
gustativa e aumento de producao salivar. O tratamento farmacolé-
gico com pilocarpina também pode ser associado, porém deve ser
cuidadosamente analisado por apresentar efeitos colaterais sobre o
sistema parassimpatico, como aumento de sudorese.

N&o havendo solugdo nas abordagens acima, é necessario ava-
liar causas sistémicas que levam a halitose e orientar o tratamento
adequado. Nos casos de pseudohalitose, o acompanhamento mul-
tidisciplinar entre psiquiatras e psicélogos podem proporcionar
alivio sintomatico, bem-estar e uma melhora de qualidade de vida.
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3.

Nauseas e Vomitos

N

Iris Campos Lucas
Mariana de Fatima Alves Ribeiro
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Introducao

Néusea é a sensagdo de desconforto e necessidade subjetiva iminen-
te de vomitar, usualmente percebida na garganta ou no epigastro.
Por outro lado, vémito é a ejecdo do contelddo gastrointestinal pela
boca, com o auxilio da musculatura téraco-abdominal e geralmen-
te é precedido por nduseas (HECKROTH et al., 2021; MALAGELADA,;
MALAGELADA, 2021, p. 197-210).

E também necessario o conhecimento de outros termos seme-
lhantes para ndo haver confusdes, como retching, regurgitacio e
ruminacdo. O retching é o esfor¢o do vomito, mas ndo hd saida de
contetido gastrico, enquanto a regurgitacdo é o retorno do conte-
udo gastrico para a boca, mas sem o esfor¢o do paciente. Por fim, a
ruminacdo é um transtorno alimentar caracterizado por regurgita-
cdo eremastigacdo de forma recorrente, podendo ser erroneamente
diagnosticado como Doenga do Refluxo Gastroesofagico (DRGE) ou
vOomito (FORD; PARK, 2020, 602-605).

Como mencionado, os vémitos costumam ser precedidos por
nauseas, os que ndo sdo precedidos por nauseas sio chamados de



“vOmitos em jato”, sendo classicamente associados a hipertensdo
intracraniana, embora possam ocorrer em outras doengas, caracte-
rizando sinal de gravidade. Os pacientes que apresentam nauseas
e vOmitos pos quimioterapia apresentam diminuicdo significativa
de sua qualidade de vida, enquanto os vomitos associados a gesta-
¢do aumentam a restricdo de atividades e o absenteismo. Nauseas
e vOmitos sdo sintomas frequentes nos servicos de satide e estdo
associados a inimeras doencas, podendo apresentar-se com com-
plicagdes associadas. Dessa forma, é de suma importancia o conhe-
cimento de suas etiologias bem como as suas formas de tratamen-
to (BRANDAO NETO et al., 2022, p. 316-326; HECKROTH et al., 2021;
MALAGELADA; MALAGELADA, 2021).

Epidemiologia

Sdo sintomas extremamente frequentes na pratica emergencial a
maioria dos casos provocados por doengas gastrointestinais agudas,
podem estar associados a diversas doencas e apresentar complicac¢des.
Acomete 40 a 70% dos pacientes em uso de opioides e os vomitos sdo
frequentes antes dos 3 anos e ap6s os 20 anos de idade em quadros vi-
rais em comparacdo com os bacterianos (WICKHAM, 2020).

Ocasionam impacto socioecondmico significativo, aumentan-
do o absenteismo. A qualidade de vida fica reduzida em pacientes
com sintomas cronicos, com impacto econdmico substancial da
gastroparesia, com relato de 11% dos pacientes ficarem incapacita-
dos devido aos sintomas, enquanto outros 28,5% relataram perda
de renda anual (BRANDAO NETO et al., 2022, p. 316-326).

Fisiopatologia

Nausea e vOmito se desenvolvem a partir de vias neuroanatémicas
que convergem para o centro emético (centro do “vémito”) localiza-
do na formacao reticular lateral dorsal da medula. O centro emético
é uma colecdo de niicleos neuronais intimamente ligados que coor-
denam a complexa série de eventos envolvidos no vomito. A zona
de gatilho quimiorreceptora (zGQ) ou area postrema, localizada na



extremidade caudal do 1v ventriculo, fora da barreira hematoence-
falica é acessivel a estimulos emetogénicos no sangue ou no liquor,
rica em receptores: D2 dopaminicos, opioides 5-HT3 de serotonina
NK1 (para substdncia P) (HECKROTH et al., 2021; WICKHAM, 2020).

O sistema nervoso central, possui papel no vomito de etiolo-
gia psiquiatrica, como por estresse a émese antecipatdria antes da
quimioterapia para o cancer, as vias aferentes, que fazem sinapse
no nucleo solitario do vago, para estimular o centro emético, origi-
nam-se do: trato gastrointestinal, orofaringe, coragao, sistema mus-
culoesquelético, sistema vestibular (HASLER et al., 2020, p. 253-258).

Essas vias aferentes, assim como os sinais da zGQ e do cértex
cerebral, fazem sinapse no nucleo solitario do vago, para estimu-
lar o centro emético. A estimulacido leve dessas vias leva a nausea,
enquanto a estimulacdo mais intensa leva ao vomito. Ha uma cor-
relacdo entre o aumento ou reducio da motilidade do TGI com a
ocorréncia da ndusea (WICKHAM, 2020).

Os principais neurotransmissores envolvidos no mecanismo
das nduseas e do vomito sdo a dopamina, acetilcolina, histamina
e serotonina. Entretanto, além desses, outros neurotransmissores
como a norepinefrina, substancia P, cortisol, betametasona e vaso-
pressina também estdo envolvidos (BRANDAO NETO et al., 2022, p.
316-326; WICKHAM, 2020).

Etiologias

As principais etiologias de nduseas e vdmitos podem ser divididas em
grandes grupos: associada a medicacdo, causas infecciosas, causas
enddcrinas e metabdlicas, causas neuroldgicas e psiquiatricas e alte-
ra¢des peritoneais e intestinais, mais exemplificados na tabela 1. Além
dessas causas, nduseas e vomitos podem ser causados pés-cirurgia, vo-
mitos ciclicos, gestagdo e infarto agudo do miocardio e outras causas
menos frequentes (CANGEMI; KUO, 2019; WICKHAM, 2020).

A etiologia das nduseas e vomitos cronicos é diversificada e ndo
se limita apenas ao trato gastrointestinal. Dessa forma, o primeiro
passo é excluir causas ndo gastrointestinais comuns: medicamen-
tos, insuficiéncia renal crénica, insuficiéncia cardiaca, distiirbios



neurolégicos, mecanicos e vestibulares (BRANDAO NETO et al., 2022,
p. 316-326; LACY; PARKMAN; CAMILLERI, 2018; WICKHAM, 2020).

TABELA 1| Principais etiologias de nauseas e vémitos

Quimioterdpicos
Analgésicos e AINES

Antibidticos

Digoxina

Associadas a medicamentos Sulfassalazina

Teofilina

Opioides

Voémitos pos-radioterapia

Uso abusivo de &lcool

Obstrugdo mecanica

Alteragédo funcional gastrointestinal
(gastroparesia, dispepsia)

Inflamacdo peritoneal

Alteragdes peritoneais e intestinais Ulcera péptica

Colecistite

Pancreatite

Isquemia mesentérica

Gastroenterites

Causas infecciosas - - -
Outros quadros infecciosos com toxemia

Enxaqueca

Hipertensao intracraniana (hemorragia,
isquemia, tumor, hidrocefalia)

Causas Neurolégicas e Psiquidtricas Pés-convulsio

Doengas psiquitricas associadas

Doengas vestibulares

Insuficiéncia adrenal

Hipertireoidismo

Causas enddcrinas e metabdlicas Hipo e hiperparatireoidismo

Uremia

Porfiria

Vomitos pds-cirurgia

Vomitos ciclicos

Outras causas —
Infarto agudo do miocérdio e outras causas

Gestacdo

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em BRANDAO NETO et al., 2022.
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Quadro Clinico

Os vOmitos podem estar associados a nduseas, sialorreia, taquicar-
dia, palidez, sudorese, fadiga e anorexia. Os sintomas associados
ajudardo a determinar a etiologia do caso e, consequentemente, seu
tratamento. Durante a anamnese, é necessario determinar a dura-
cdo dos sintomas, as caracteristicas do vOmito e as queixas asso-
ciadas, bem como os medicamentos em uso durante os sintomas e
cirurgias prévias. Ja no exame fisico, deve-se analisar a presenca de
dor abdominal, febre, sinais de perda de peso, desidratacdo e altera-
¢des no exame neurol6gico(BRANDAO NETO et al., 2022, p. 316-326;
WICKHAM, 2020).

Dentre as complica¢des mais frequentes em pacientes que
apresentam nauseas e vomitos temos a deplecdo volémica, alcalose
metabdlica, Sindrome Boerhaave (rotura esofagica por vémitos in-
coerciveis) e sangramento tanto por Mallory Weiss quanto por lace-
racdo esplénica ou hepética (HASLER et al., 2020, p. 253-258).

Tratamento

Como os sintomas podem desaparecer se o distirbio subjacente for
tratado adequadamente, um exemplo é a interrupc¢io do medica-
mento agressor, é de suma importdncia que a causa base seja desco-
berta e tratada. Porém, os principios gerais do manejo do paciente
que apresenta nauseas e vomitos consiste em hospitalizar quando
hé desidratacdo grave ou se ndo for possivel manter hidratacdo
oral. Caso a ingestdo oral seja possivel e tolerada, deve-se aconse-
lhar uma alimentagdo pobre em gorduras/lipidios e predominan-
temente liquida, com por¢des pequenas e frequentes (FORD; PARK,
2020; LONGSTRETH, 2020; MALAGELADA; MALAGELADA, 2021).
Ha algumas situagdes especiais em que sdo necessarias medi-
das mais especificas. Em pacientes diabéticos, o controle glicémi-
co é fundamental. Caso a diurese do paciente esteja normal mas
ele apresente hipocalemia, é necessario repor potassio, se houver
obstrucdo ou ileo paralitico, o ideal é a insercdo de sonda naso-
gastrica, se o componente for psicolégico, é possivel considerar



benzodiazepinicos como tratamento e, em pacientes em quimiote-
rapia, pode-se considerar 10 a 20mg/dia de dexametasona (HASLER
etal., 2020, p. 253-258).

Em relacdo ao tratamento medicamentoso, pode-se utilizar
Metoclopramida, que é um medicamento procinético, de 10 a 20 mg
6/6 horas, caso a administragio seja endovenosa, deve-se infundir
lentamente (>15 min). Outra op¢do é a domperidona ou bromoprida
10 mg de 8/8h ou de 6/6h (BRANDAO NETO et al., 2022, p. 316-326;
WICKHAM, 2020). Nas tabelas abaixo temos os medicamentos dis-
poniveis que podem ser utilizados no tratamento e suas principais

indicag¢des clinicas:

TABELA 2| Agentes antieméticos

Mecanismo

Exemplos de medicamentos

Quando indicar?

Anti-histaminérgicos

Dimenidrato, Meclizina

Cinetose, doenca da orelha
interna

Cinetose, doenca da orelha

Anticolinérgicos Escopolamina X
interna
. Vomitos induzidos por
. s Proclorperazina, . :
Antidopaminérgicos _ - medicamentos, toxinas ou
Tietilperazina

metabolismo

Antagonistas de serotonina
5-HT3

Ondansetrona, Granisetrona

Vomitos induzidos por
quimioterapia e radiagdo,
vOmitos pds-operatérios

Antagonistas da neurocinina
NK1

Aprepitanto

Nduseas e vomitos induzidos
por quimioterapia

Antidepressivos triciclicos

Anmitriptilina, Nortriptilina

Sindrome de ndusea e vémitos
crénicos, gastroparesia

Outros antidepressivos

Mirtazapina, Olanzapina

Sindrome de ndusea e vémitos
crénicos, gastroparesia

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em HASLER et al., 2020, p. 253-258.

TABELA 3| Agentes procinéticos

Mecanismo

Exemplos de medicamentos

Quando indicar?

Agonista do 5-HT4

da serotonina e Metoclopramida Gastroparesia

antidopaminérgicos

Agonista da motilina Eritromicina Gastrop.a resia, p§eudo-
obstrucao intestinal

Antidopaminérgico periférico Domperidona Gastroparesia

Analogo da somatostatina Octreotida Pseudo-obstrugdo intestinal
Disttrbio da motilidade

Inibidor da acetilcolinesterase | Piridostigmina ou pseudo-obstru¢ao do

intestino delgado

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em HASLER et al., 2020, p. 253-258.
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TABELA 4| Situagdes especiais

Mecanismo Exemplos de medicamentos Quando indicar?
Nduseas e vomitos
Benzodiazepinicos Lorazepam antecipatdrios a
quimioterapia
. Lo Metilprednisolona, Vo6mitos induzidos por
Glicocorticoides - :
Dexametasona quimioterapia

Vémitos induzidos por

Canabinoides Tetra-hidrocanabinol - :
quimioterapia

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em HASLER et al., 2020, p. 253-258.
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Solugo

Conceitos iniciais

Solucos sdo contra¢des involuntarias e repetitivas que ocorrem na
musculatura inspiratéria, sendo o seu som caracteristico emitido
através da interrupcdo abrupta da entrada de ar pelo fechamento
da glote (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020; ROUSE; WODZIAK,
2018). Podem ser classificados em (STEGER; SCHNEEMANN; FOX,
2015):

« Ataques Tempordrios: dura¢do menor que 48 horas.

« Solucos Persistentes: duracdo de 2 a 30 dias.

« Solucos Intrataveis: duracdo maior que 30 dias.

Fisiopatologia

O centro do soluco é responsavel por liberar neurotransmissores
que provocam a ativacdo de trés principais nervos envolvidos no
arco do solugo (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020). Os primeiros



sdo os nervos frénico e intercostal, responsaveis por induzir as con-
tracbes miocldnicas repetitivas do diafragma e de outros musculos
respiratérios (STEGER; SCHNEEMANN, FOX, 2015). Em seguida,
com cerca de milissegundos de diferenca, ha a ativagdo do nervo la-
ringeo recorrente, que atua fechando a glote, o que produz, assim, o
“hic” caracteristico do solu¢o (STEGER; SCHNEEMANN; FOX, 2015).
Logo, condigdes clinicas que afetem o sistema nervoso central, dia-
fragma, visceras abdominais e tordcicas podem causar solugos.

Etiologias

As causas de soluco sdo bem variadas, tendo em vista que qualquer
distiirbio que curse com interrupcédo do reflexo do soluco pode de-
senvolvé-lo (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020).

QUADRO 1| Principais causas de solugo.

Disturbios do(a) Causas

Vascular: Acidente Vascular Encefélico hemorragico ou isquémico
Infeccioso: Meningite e encefalite

Estrutural: Tumoragdes ou lesdo cerebral

Neurolégico: Doenga de Parkinson, Epilepsia e Esclerose Multipla

Sistema Nervoso Central

Eso6fago: Neoplasias e Doenga do Refluxo Gastroesofagico
Estomago: Hérnia de hiato e Ulcera péptica

Intestino: Obstrugdo intestinal

Anexos: Pancreatite, tumor e abscessos

Sistema Gastrointestinal

Cardiovascular: Isquemia e Pericardite

Pulmonar: Asma, Bronquite, Pneumonia e Tuberculose
Face: Rinite, Otite, Faringite, Infecgdo por Herpes zoster e
Tumoragao

Térax e Face

Psicossomatico Ansiedade, estresse e tremores

Comorbidade: Diabetes mellitus e Insuficiéncia renal
Distarbio hidroeletrolitico: Hiponatremia, Hipocalemia e
Hipocalcemia

Outros: Hipocapnia e alto consumo de 4lcool.

Metabélico

Psicotrépico: Benzodiazepinicos, Barbitiricos e Agonistas da
dopamina

Antibiético: Macrolideos

Outros: Quimioterapicos e Opidides

Farmacolégicos

Cirurgias: Tordcica e abdominal

Iatrogénicos X . . .
g Procedimentos: Cateter venoso central, intubagdo e endoscopia

FONTE: 0s autores. Informagdes baseadas em REICHENBACH, PIECH € MALIK (2020) e STEGER,
SCHNEEMANN € FOX (2015).
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Investigagdo clinica

Em geral, os solucos de ataques temporarios ndo exigem investiga-
¢do aprofundada (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020). No entan-
to, solucos que persistem por mais de 48 horas indicam a necessida-
de de uma investigacdo clinica mais aprofundada, com a coleta de
uma anamnese completa, destacando se hd outros sintomas asso-
ciados, duragdo dos sintomas, utilizacdo de medica¢des ou drogas
que podem estar associadas (BREDENOORD, 2013; REICHENBACH;
PIECH; MALIK, 2020). Além disso, recomenda-se a realizacdo de
um exame fisico aprofundado, com avalia¢do do ouvido, nariz e gar-
ganta, bem como o exame neuroldgico (BREDENOORD, 2013).

Exames complementares sé estdo indicados para casos de so-
lucos intrataveis, que persistem por mais de um més, sendo direcio-
nados para as principais suspeitas diagnosticas, como disposto no
Quadro 2 (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020).

QUADRO 2 | Hipdteses diagndsticas e os exames indicados

Hipéteses diagndsticas Exames complementares

Doengas Neuroldgicas

Aguda (AVCh, AVCi, Meningite ou Encefalite) Tomografia computadorizada ou ressonancia
Cronica (Doenga de Parkinson, Epilepsia e magnética de cranio

Esclerose multipla)

Doengas Gastrointestinais Endoscopia digestiva alta ou Manometria
DRGE, Ulcera péptica, Hérnia de hiato ou esofagica e monitoramento de Impedancia-
Neoplasia pH de 24 horas (se DRGE)

Doengas do trato respiratério Radiografia ou Tomografia computadorizada
Alto (Rinite ou Sinusite) de térax (ou seios da face, se suspeita de
Baixo (PAC ou TB ou Cancer) Sinusite)

Doenga Cardiovascular Eletrocardiograma

SCA ou Pericardite €

Doengas Metabdlicas

Hemograma, eletrélitos, uréia, creatinina,
amilase, lipase, testes de fungdo hepatica,
proteina C-reativa

Insuficiéncia renal ou hepatica
Disttrbio hidroeletrolitico
Abdome agudo inflamatdrio

FONTE: 0s autores. Informagbes baseadas em REICHENBACH, PIECH € MALIK (2020) € BREDENO-
ORD (2015).
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Manejo

Inicialmente, principalmente em ataques temporarios, podem ser
feitas manobras que atuam inibindo o arco reflexo do solugo, as prin-
cipais sdo relacionadas a estimulacdo vagal, por exemplo, quando ha
um estimulo de perigo (p.exe.: susto) e por estimulagdo da nasofarin-
ge e do eso6fago (ingestdo rapida de liquidos) ou através da mudanga
abrupta do ciclo respiratério ou da inducdo de hipercapnia, como ex-
posto no Quadro 3 (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020).

QUADRO 3 | Principais manobras e seus mecanismos relacionados

Mecanismo Fisiopatolégico Manobra Aplicada

Assustar o paciente

Estimulo Vagal Compressao do globo ocular
Massagem carotidea
Indugao de Hipercapnia Inspiragdo supramaxima

Beber rapidamente um liquido

Instilagdo de vinagre intranasal

Estimulo da nasofaringe e do eséfago
Engolir agticar

Morder um limdo

Interrupgao do ciclo respiratério Segurar a respiragdao

FONTE: 0s autores. Informagdes baseadas em REICHENBACH, PIECH € MALIK (2020) e BREDENOORD (2015).

Para os solugos persistentes ou intrataveis, além de buscar e
tratar a causa especifica do sintoma, quando possivel, também esta
indicado a utilizacdo de farmacos ou procedimentos intervencio-
nistas especificos (ROUSE; WODZIAK, 2018). Até a década de 1950,
a primeira linha recomendada para o alivio desse sintoma era a
clorpromazina. No entanto, ndo ha estudos disponiveis que apon-
tem o seu uso atualmente, apesar de permanecer como segunda ou
terceira opcao de terapia na lista da U.S. Food and Drug Administra-
tion (FDA) (REICHENBACH, PIECH; MALIK, 2020; ROUSE; WODZIAK,
2018; STEGER; SCHNEEMANN; FOX, 2015).

As principais drogas recomendadas atualmente, com base em
estudos randomizados sdo a metoclopramida e o baclofeno (ROUSE;
WODZIAK, 2018; REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020; STEGER;
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SCHNEEMANN; FOX, 2015). O primeiro é mais indicado para solu-
cos de provavel causa gastrointestinal e o segundo para etiologias
neurolégicas, porém ambos apresentam recomendagdo semelhan-
te. Relatos recentes também citam como op¢ao terapéutica amitrip-
tilina, carbamazepina, gabapentina, nifedipina e acido valpréico
(ROUSE; WODZIAK, 2018).

Terapias intervencionais para manejo de solucos intrataveis
sdo a acupuntura e o tratamento cirurgico, feito por bloqueio do
nervo frénico ou por estimulacdo do nervo vago, com interrupgao
direta do arco reflexo (REICHENBACH; PIECH; MALIK, 2020; ROUSE;
WODZIAK, 2018).

Eructacao
Conceitos iniciais

Eructacdo, ructus ou arroto é definida como a fuga audivel ou silen-
ciosa de ar do estdmago ou do esdéfago para a cavidade oral, sendo
um evento motor rapido e complexo que envolve os sistemas diges-
tério e respiratério (ANDRADE, 2022; POPA, et al, 2022; ANDRADE,
2020; LANG, 2016). Possui duas classificacdes:

» Quanto alocalizagdo: supragastrico (ES) ou gastrico (EG);
» Quanto a morbidade: supragastrica excessiva ou gastrica
excessiva.

A eructagdo torna-se patoldgica quando em excesso (mais de
trés dias por semana, por 3-6 meses), trazendo incémodo ao indi-
viduo e prejuizo a sua qualidade de vida, preenchendo critérios cli-
nicos conforme o Roma 1v, e diferenciando-a do globus faringeo e
da aerofagia (ANDRADE, 2022; POPA, et al, 2022; ANDRADE, 2020;
SAWADA, FUJIWARA, SIFRIM, 2020; LANG, 2016).

QuADRO 1| Diagndstico diferencial da eructagdo

Eructagdo excessiva supragastrica | Aerofagia Globus Faringeo
PR s . s . Distarbio funcional, causando
Disturbio psicogénico aprendido Degluticdo excessiva de < .
. . N uma sensagao persistente ou
e autoinduzido ar no estdmago

ndo de um nédulo na garganta

FONTE: Os autores, baseado em ANDRADE, 2022; POPA, et al, 2022; ANDRADE, 2020; SAWADA, FU-
JIWARA, SIFRIM, 2020; LANG, 2016.
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A eructacdo pode ocorrer de forma isolada ou associado a algu-
ma doenca, como o refluxo gastroesofagico (4,1-75,6%), dispepsia
funcional, bulimia nervosa, transtorno generalizado de ansiedade,
transtorno obsessivo compulsivo, pancreatite, colecistite, doenca
ulcerosa péptica, angina pectoris, globus e apds cirurgia de corre-
¢do do refluxo (POPA, et al, 2022; LANG, 2016).

Fisiologia

O processo da eructacdo difere conforme o local onde se inicia. Na su-
pragastrica (ES, considerada um distarbio comportamental), o ar é
deglutido por aplicacdo de pressdo negativa sobre o eséfago, devido a
contracdo do diafragma, gerando o relaxamento do esfincter esofagia-
no superior (ANDRADE, 2022; ANDRADE, 2020; SAWADA, FUJIWARA,
SIFRIM, 2020). Assim, o ar é redirecionado para a faringe, pelo aumento
da pressdo esofagica e gastrica devido ao esfor¢o abdominal (ANDRADE,
2022; ANDRADE, 2020; SAWADA, FUJIWARA, SIFRIM, 2020).

FIGURA 1| Fisiopatologia da eructagao supragastrica.

Expulséo forgada,
rapida e imediata do ar
Contragéio dos misculos
abdominais e do esdfago
Aumento do influxo de ar pela
abertura superior do estfago relaxada

FONTE: Os autores, baseado em POPA, et al, 2022; SAWADA, FUJIWARA, SIFRIM, 2020; LANG, 2016.

A eructagdo gastrica (EG), por sua vez, ocorre em trés etapas:

Escape gdstrico

Primeiro, ha um relaxamento transitério do esfincter esofagia-
no inferior (EEI - fisioldgico ou ndo), em resposta a distensio do
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estdmago proximal. Apds, a cardia é elevada e ha uma reducdo no
tonus do hiato diafragmatico, facilitando o escape gastrico. Tais
mecanismos sdo possiveis pelas vias neurais de inibicdo mediada
pelo nervo vagal do EEI e a de contra¢do da musculatura longitudi-
nal do es6fago. Em contrapartida, podem ser inibidos por agonistas
do neurotransmissor GABA, como o baclofeno (LANG, 2016).

FIGURA 2 | Fisiopatologia do escape gastrico.

Distensdo Relaxamento + thnus da musculatura
géstrica proximal transitorio do EE] longitudinal do esdfago toracico

Elevagio + tonus das fibras do
da cardia hiato diafragmatico

* GABAD (-} relaxamenta
g0 EEl — (-} M. vage.

Glutamatergioos, ¢ Escape gastrico
anabindides & NMDA —
[+) relaxamenta do EEIL

FONTE: 0s autores, baseado em LANG, 2016.

Eliminagdo da barreira superior

Para que haja a abertura da barreira es6fago-faringea, é preciso o re-
laxamento dos musculos cricofaringeo (principal formador do es-
fincter esofagico superior - EES) e tireofaringeo (forma a maior parte
da faringe), associado a contracdo das musculaturas tireo-hidideo,
estilofaringeo, hipoglosso e hipofaringeo, que inibem os musculos
da manutencdo do osso hidide inferiormente - esternotiredideo e
esterno-hidideo. O estilofaringeo e o tireo-hidideo, quando contra-
idos de forma constante, puxam superiormente a cartilagem tire6i-
de ligada ao EES e ao dorso da faringe, e a contracdo do hipoglosso
e hipofaringeo suspendem o osso hidide. Apds, ha o fechamento da
glote pela associagdo do fechamento das cordas vocais, a aproxima-
cdo ariepiglética e a contracdo do musculo tireoaritendide. Esses
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processos sdo mediados pelo nervo vago como aferente e inibido
pelos nervos motores para os respectivos musculos estriados envol-
vidos. Também é inibido pelos agonistas do GABA (LANG, 2016).

FIGURA 3 | Fisiopatologia da eliminagdo da barreira superior.

Relaxamento dos misculos [1 Mm. tireo-hidideo (TH), estilofaringen (StP)
cricofaringeno e tireofaringeo ==1 cartilagem firegidea

1 Mm. hioglosso (HG) & hiofaringeo (HP)
== 1 hidide

Protegdo das VVAA

{-) Mm. esternctiredideo (STh) e o
Afarants: Nerva vago esterno-hidideo (SH) -= | hidide
Efarsnts: Merwos motones

dos misculos esirados.

GABAD (-} retaxaments
o0 EEI > -} N. Vaga

FONTE: 0s autores, baseado em LANG, 2016.

Transporte de gds

Inicia-se no meio da segunda fase. Ha a contragdo das fibras do
domo diafragmatico associado a ativacdo do reto abdominal. As-
sim, surge a peristalse reversa, a qual dirige o ar gastrico até o EES
(LANG, 2016).

Diagndstico

A pH-impedanciometria esofdgica é considerada o método diag-
nostico padrdo-ouro, pois ajuda a identificar as causas subjacentes,
como DRGE, distingue a aerofagia de eructacdo e define seus tipos.
Na Es, a pH-impedanciometria apresenta um aumento da impe-
dancia iniciado na regido mais proximal, progredindo distalmente
e retornando posteriormente em sentido contrario. Em contrapar-
tida, na EG, a pH-impedanciometria demonstra aumento iniciado
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nas porg¢des mais distais do es6fago, progredindo proximalmente,
sem retorno (ANDRADE, 2022; POPA, et al, 2022; ANDRADE, 2020;
SAWADA, FUJIWARA, SIFRIM, 2020; LANG, 2016).

Outros exames, como endoscopia digestiva alta, radiografia
simples e /ou tomografia de térax e abdome e manometria de es6fa-
go, nos diagnoésticos diferenciais e doencas subjacentes.

Manejo

O tratamento da eructacdo consiste, primeiro, no esclarecimento
de que se trata de um transtorno comportamental, devendo haver a
implementacao de terapia especifica, como psicoeducacao, fonote-
rapia (auxilia na alteracdo do ato inconsciente de respirar e engolir
para um mais intencional e consciente, melhora a coordenacdo dos
musculos da lingua, laringeo e cricofaringeo, relaxando a maxila,
além de manipulacdo laringea para facilitar qualquer movimento
dalingua, laringe e esfincter superior do es6fago). Quando necessa-
rio, contudo, pode-se utilizar terapia farmacolégica, como o baclo-
feno, que atua na espasticidade muscular e inibi¢do do relaxamento
transitério do EEI (ANDRADE, 2022; ANDRADE, 2020).
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5.

Disgeusia

Carlos Alexandre Antunes de Brito
Jones Silva Lima
Andreza Moreira Nogueira de Melo

Introducao

Os humanos possuem cinco sentidos tradicionalmente conhecidos:
visdo, audicdo, paladar, olfato e tato. O paladar permite a interagio
com o ambiente e garante o reconhecimento e consumo de alimen-
tos e protege contra a ingesta de alimentos nocivos ou dificeis de di-
gerir. O paladar permite identificar cinco sabores basicos incluindo
o doce, azedo, salgado, amargo e umami (também conhecido como
glutamato monossédico).

Os disturbios do paladar (disgeusias) podem ser classificados
em distarbios qualitativos e quantitativos. Os disttrbios qualita-
tivos incluem parageusia (percepc¢do inadequada ou errada do pa-
ladar provocada por um estimulo) e fantogeusia (presenca de um
sabor persistente e desagradavel na auséncia de qualquer estimu-
lo). Os distirbios quantitativos incluem ageusia (perda completa
da capacidade de saborear), hipogeusia (perda parcial da capaci-
dade de saborear) e hipergeusia (sensibilidade gustativa aumenta-
da). A sindrome da boca ardente (BMS), também conhecida como
glossodinia ou estomatodinia, é uma sensacdo de dor espontdnea
e continua em queimacao na lingua ou mucosa oral, comumente



observada em mulheres na p6és-menopausa e que ndo sera aborda-
da em detalhe nesse capitulo

As taxas de prevaléncia de distirbios do paladar entre os estu-
dos variam de 0,6% a 20% na literatura e uma Pesquisa Nacional de
Satde e Nutri¢do (NHANES) 2011-2012 nos Estados Unidos relatou
que mais de 5% de entrevistados experimentaram distirbios do pa-
ladar. Com a pandemia do coviD a prevaléncia de disgeusia aumen-
tou substancialmente (SYED Q, 2016; THOMAS D, 2022).

Células receptoras gustativas estdo presentes nas papilas gus-
tativas dorsal e superficies laterais da lingua, no palato mole, 4vu-
la, laringe, faringe, epiglote e es6fago. Essas células receptoras sdo
inervadas por neurdnios aferentes. As sensacdes gustativas sdo
transportadas por 3 nervos cranianos: o nervo craniano vII inerva
o terco anterior da lingua e o palato; nervo craniano I1X inerva a
parte posterior da lingua; e o nervo craniano X inerva a orofaringe
e a porcdo faringea da epiglote. Receptores gustativos adicionais
sdo encontrados no intestino delgado. O nervo trigémeo (nervo
craniano v) também esta envolvido na transferéncia de sensagées
como temperatura, textura e tempero dos alimentos. O tronco ce-
rebral, o tdlamo e a insula anterior desempenham um papel fun-
damental no processamento da informacao gustativa pelo sistema
nervoso central. Devido ao envolvimento de multiplos tratos ner-
vosos, € bastante dificil perder completamente o sentido do pala-
dar (SYED Q, 2016).

Etiologia

A disgeusia pode ter multiplas causas e decorrem de diferentes me-
canismos. Os principais grupos etioldgicos sdo as lesdes neurais,
estados de deficiéncia, efeitos colaterais de medicamentos, doencas
pos-infecciosas, sistémicas e idiopaticas que devem ser investiga-
dos durante a histdria do paciente (Figura 1).
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FIGURA 1 | Causas de disturbios do paladar

» Lesdes nervosas diretas: pds-cirurgias (odontolégicas, otologicas, amidalec-
tomia), paralisia facial, acidente vascular encefélico, trauma facial, doengas
neurolégicas (esclerose multipla, esclerose lateral amiotréfica, tumores);

» Deficiéncias nutricionais: desnutri¢do, caquexia, deficiéncia de ferro, zinco,
cobre, hipovitaminose B (1,2,6,12);

o Efeitos adversos: medicamentos, radioterapia e quimioterapia;

e Doengas sistémicas: cancer de boca, sindrome paraneoplésica (pulmao, ti-
moma -> disgeusia para doces), insuficiéncia renal, insuficiéncia hepdtica,
diabetes, sindrome da boca seca (ex. Sjogren), sarcoidose;

e Poés-infecciosas: infecgdes do trato respiratério superior

o Idiopatica/psicogénica

FONTE: HSIEH JW, 2002

Entre as doencas infecciosas o COvID-19 tornou-se uma impor-
tante causa de disgeusia isolada e mais frequentemente associado
a alteragdes do olfato. AlteracGes desses sentidos foi relatado em
cerca de 80% das pessoas no inicio da pandemia. O neurotropismo
periférico e a toxicidade das papilas gustativas ou do epitélio olfaté6-
rio sdo as causas de disgeusia temporaria no covip-19. Uma grande
parte dos pacientes se recuperam mas persisténcia de perda gusta-
tiva e de olfato atinge uma parcela ndo desprezivel dos pacientes
(TAFARI A, 2021; THOMAS D, 2022).

Uso de droga deve sempre ser investigado, uma vez que um
nimero significativo de medicamentos podem ser a causa da dis-
geusia e sua retirada leva a controle da doenca na maioria das vezes
(Tabela1).

TABELA 1 |. Drogas que podem alterar a percepgdo do paladar.

Grupo de Medicagdes Drogas

Inibidores da Enzima Conversora de

Angiotensina (ECA) Captopril, Enalapril

Medicamentos antiarritmicos Amiodarona
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Grupo de Medicagdes Drogas

Antibisticos Ciproﬂo;facina, Leygﬂoxacina, Metronidazol,
Tetraciclina, Ampicilina

Medicamentos anticolinérgicos Agentes antimuscarinicos

Medicamentos antiepilépticos Fenitoina, Carbamazepina, Topiramato

Anti-histaminicos Azelastina

Anti-inflamatérios Lifitgrast

Antimitdticos Resina Podophyllum

Antimicéticos Anfotericina B, Terbinafina

Medicamentos antirretrovirais Atazanavir, Ritonavir, Darunavir

Agentes antitireoidianos Iodeto

Quimioterdpicos Docetaxel, P§c1it§xel, C.icloqufamidg,
5-Fluorouracil, Cisplatina, Vismodegibe

Diuréticos Acetazolamina

Medicamentos enddcrinos Levodopa

Precursores da dopamina Corticosteroides, Levotiroxina

Medicamentos para gota Alopurinol, Colchicina

Estatinas Atorvastatina, Sinvastatina

Relaxantes musculares Baclofeno

Inibidores da bomba de prétons (IBPs) Omeprazol, Lansoprazol

Medicamentos psiquiatricos Loxapina

Inibidores de proteina quinase Sunitinibe, Bevacizumabe

Antidepressivos triciclicos Nortriptilina

FONTE: JAFARI A, 2021

Diagnéstico

Uma histéria clinica e exame fisico geral detalhado é a primeira eta-
pa na avaliacdo do paciente com queixas de disgeusia para identifi-
cacdo das causas que levam a desordens gustativas.

Exames subjetivos e objetivos para avaliar a presenca e grau da
disgeusia tem sido desenvolvido e podem auxiliar na avaliacdo da
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evolucdo e terapias instituidas, apesar de falta de padronizacio na
avaliacdo. As baixas correlagdes entre os testes de func¢do gustativa,
propde-se que mais de um teste de fun¢ao gustativa seja realizado
para validar e melhorar a precisdo da avaliacdo da funcdo gustati-
va. Os testes abaixo tém sido propostos com diferentes técnicas e
objetivos:

1. Teste dolimiar gustativo: geralmente quatro tipos de sabores
sdo avaliados usando os seguintes estimulos: acido citrico
(azedo), cloreto de sédio (salgado), hidrocloreto de quinina
(amargo) e sacarose (doce). Utiliza-se tiras de sabor ou gotas
para determinar a menor concentra¢do de um estimulo que
um participante pode detectar

2. Teste supralimiar do paladar: correspondéncia de magnitu-
de (comparando o comprometimento de uma modalidade
sensorial com a disfunc¢io de outra modalidade sensorial)

3. Teste do quadrante gustativo: neste procedimento, quatro
quadrantes da lingua e dois lados do palato mole foram exa-
minados com altos niveis de cada sabor. O paciente define o
sabor (sal, agtcar, acido ou quinino) e d4 um nimero igual a
sua intensidade. A disfun¢ao de cada nervo sensorial pode ser
revelada pela falta de sensibilidade em cada um dos seis qua-
drantes. Testando diferentes dreas anatémicas da lingua para
determinar nervo sensorial, ganglios ou patologia do sSNc

4. Eletrogustometria: estimulacdo das papilas gustativas por
corrente de baixa voltagem

5. Potenciais de eventos gustativos: exames de EEG realizados
enquanto submetidos a um estimulo gustativo

Os médicos da atencdo primaria podem usar estimulos facil-
mente disponiveis, como agticar (doce), acido citrico (acido), cloreto
de sédio (salgado) ou cafeina ou quinino (amargo) para fazer uma
avaliacdo rapida e objetiva do sabor em seu consultério. Um enca-
minhamento para um otorrinolaringologista pode ser justificado
para avaliagdo detalhada. Confirmado a disgeusia deve investigar
causas secunddrias.
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Tratamento

A abordagem terapéutica deve ser voltada para o tratamento das
causas secundarias, devendo estar sempre atento a identificacdo de
drogas que possam ser a causa da disgeusia que devem ser retiradas
e substituidas.

Ha poucos estudos com medicamentos para o tratamento da
disgeusia idiopatica, sendo descrito em alguns artigos uso anedo-
tal de zinco, antidepressivos, incluindo amitripitilina, valproato e
gababentina.
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Introducdo e Defini¢bes

As glandulas salivares sdo glandulas tibulo-acinares exdcrinas, for-
madas pelas glandulas salivares maiores (parétidas, submandibula-
res e sublinguais) e numerosas glandulas chamadas de menores. A
saliva é um produto das glandulas salivares e possui diferentes fun-
¢des que inclui auxiliar na digestdo, manter a cavidade oral imida
além de possuir propriedades antimicrobianas mediadas pela acdo
de lisozimas, imunoglobulinas e lactoferrina.

O volume total de saliva secretada diariamente em um adulto é
de 600-1000 ml. A secrecdo salivar é uma acdo reflexa decorrente
dos centros salivares dependentes de estimulacdo aferente.

As patologias das glandulas salivares sdo classificadas em
neoplasicas (benignas e malignas) e ndo neoplasicas, podendo
estas ultimas serem decorrentes de lesdes ndo neoplasicas que
incluem desordens de desenvolvimento, funcionais, lesdes in-
flamatdrias, autoimunes, infecciosas, traumaticas, obstrutivas,
induzidas por drogas e metabdlicas.

A sialorréia ou hipersalivacdo ou ptialismo, é a salivacdo ex-
cessiva associada a distirbios neurolégicos ou anormalidades
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anatémicas localizadas na cavidade oral. A sialorreia pode ser clas-
sificada em posterior quando o fluxo de saliva é da lingua para a
faringe. A sialorreia anterior resulta em incontinéncia salivar ou
derramamento involuntario de saliva sobre o ldbio inferior, conhe-
cido como “baba”.

A manifestagdo ocorre pela producio excessiva de saliva (como
a induzida por droga) ou incapacidade de reter saliva na boca de-
vido a disturbios neuromusculares da lingua, tecidos orais e com-
prometimento no mecanismo de degluticio, todos necessarios para
mover a saliva da cavidade oral para a orofaringe. A coordenacdo
dessas estruturas compreende trés fases; a fase oral esta sob contro-
le voluntario, seguida pelas fases faringea e esofagica, que sdo invo-
luntarias. No distirbio neuromuscular portanto decorre do escape
de saliva e ndo por hipersalivacao.

Na crianca o escape de saliva anterior é habitual e faz parte
da imaturidade neuroldgica que reduz com o desenvolvimento e é
considerado patolégico apds os quatro anos de idade, sendo mais
comum em casos de paralisia cerebral. No adulto a sialorreia de-
corre de distirbios neuroldgicos e por efeitos adversos de drogas,
especialmente pela Doenca de Parkinson.

A sialorreia pode ser devida ao aumento da produgao de saliva
(idiopatica ou induzida por drogas) ou relacionada a falha dos me-
canismos que limpam e removem a saliva da cavidade oral.

Etiologia

A sialorreia pode ser decorrente de causas sistémicas, locais ou fi-
sioldgica (Quadro 1). As causas que cursam com producdo exces-
siva de saliva sdo mais frequentemente decorrentes de processos
inflamatérios como infec¢des dentdrias e da cavidade oral. Efeitos
colaterais de medicamentos (Quadro 2) e doenga do refluxo gastro-
esofdgico podem também levar a hipersalivacio.
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QUADRO 1 | Causas de sialorreia

Causas sistémicas

Disfungao neuromuscular/sensorial - paralisia cerebral, paralisia facial, doenga de Parkinson,
retardo mental, doenca do neurdnio motor (ALS), paralisia pseudobulbar/bulbar, acidente vascular
cerebral, Miastenia gravis, sindrome de Guillain-Barré, esclerose lateral amiotréfica (ELA),
sindrome de Moebius, Paralisia suprabulbar congénita, Hidrocefalia, Sindrome de Freeman-
Sheldon, Psicose, Tumores cerebrais, sindrome de Down, sindrome de Worster-Drought, sindrome
de Landau-Kleffner, Encefalite, Sindrome de Angelman

Efeitos colaterais de medicamentos: Antipsicéticos (clozapina), tranquilizantes,
anticonvulsivantes, anticolinesterdsicos, litio

Exposigao a toxinas: vapor de mercurio, pesticidas, envenenamento por cobras, cogumelos

Infeccdo - raiva

Gastrico - refluxo gastroesofagico

Causas locais

Inflamagdo e trauma oral: pulpite, periodontite, estomatite, liquen plano ulcerativo, ulceracio
traumatica e dentigdo

Infecgdo - carie dentdria, infecgdo da cavidade oral, amigdalite, abscesso peritonsilar, ulceragao
herpética

Anatdmicas - macroglossia, obstru¢do nasal, incompeténcia oral, mé oclusao dentdria, problemas
ortoddnticos, defeitos cirirgicos de cabeca e pescogo

Causas fisiologicas

Gravidez

FONTE: adaptado de GUVENG |, 2018 e MIRANDA-RIUS J, 2015

QUADRO 2 | Drogas capazes de induzir sialorreia

Agonistas muscarinicos/colinérgicos diretos Betanecol, pilocarpina, arecolina, cevimelina

Edrofénio, neostigmina, fisostigmina,
piridostigmina, metrifonato, donepezil,
galantamina, rivastigmina, tacrina

Agonistas colinérgicos/muscarinicos
indiretos (inibidores da acetilcolinesterase)

Antipsicéticos tipicos (de primeira geragao):
haloperidol, flufenazina

Antipsicéticos Antipsicéticos atipicos (segunda geragao):

clozapina, risperidona, olanzapina

Reserpina

. . Anticonvulsivantes-antiepilépticos
Medicamentos sedativos pLep

Benzodiazepinicos
Antagonistas adrenérgicos (periféricos) Ioimbina
Doxiciclina, tetraciclina, preparagdes de ferro,
Medicamentos que irritam o estémago quinidina, potdssio, anti-inflamatérios ndo
esteroides

Metais pesados: arsénio, manganés, merctrio
(inorganico volatil), tilio

Organofosforados: inseticidas, gases nervosos

Venenos e toxinas .
(sarin, tabun, soman, VX)

Intoxicagdo alimentar: Amanita muscaria

Drogas ilicitas: fenciclidina (PCP)

Noz de betel, jaborandi, ioimbina, acido citrico,

Preparagdes a base de ervas e frutas .
pimenta vermelha

FONTE: MIRANDA-RIUS J, 2015



Diagnéstico

O essencial para se diagnosticar qualquer patologia e sintoma ainda
continua sendo a anamnese detalhada e exame fisico direcionado.

A gravidade e o impacto da sialorreia podem ser avaliados por
meio de métodos objetivos ou subjetivos. Os métodos objetivos in-
cluem medicdo do fluxo salivar e observacdo direta da perda de sa-
liva, que incluem técnicas como contar o nimero de guardanapos
usados diariamente para conter a producdo excessiva de saliva, me-
dindo o peso das toalhas ou rolos de algodao dental ou a sialometria
um exame que avalia, em mililitros (ml) por minuto, a quantidade
total de saliva secretada.

As escalas subjetivas sdo métodos praticos e tteis para medir
a intensidade e especialmente a resposta a terapéutica instituidas.
Diferentes escalas subjetivas para avaliar sialorreia. A escala de
Thomas-Stonnel e Greenberg avalia a frequéncia e gravidade da
salivacdo utiliza uma escala de cinco pontos: 1 - Labios secos (sem
sialorréia); 2 - Labios imidos (sialorréia leve); 3 - Labios e quei-
x0 Umidos (sialorréia moderada); 4 - Roupa molhada no pescogo
(sialorreia grave); 5 - Roupas, méos e objetos molhados (sialorréia
profusa).

Tratamento

Para tratar a sialorreia tem-se duas abordagens terapéuticas: a con-
servadora e a invasiva, dependendo do caso tratado se estuda qual
seria a melhor alternativa.

Na terapia conservadora pode-se fazer:

« AlteracOes posturais, através de fisioterapia e pilates;

« Biofeedback, a medicina comportamental que surgiu nos
anos 60, o método consiste na monitoracio de diversas fun-
¢Oes involuntarias do corpo, de modo que a pessoa seja trei-
nada e passe a ter mais controle sobre seu organismo, com
a ajuda da tecnologia e aparelhos minimamente invasivos e
com profissionais, como o fisioterapeuta e o fonoaudidlogo;



« Retirar ou ajustar medicamentos que causam ou agravam o
distarbio;

Ja na terapia mais invasiva, as op¢des sdo:

» Toxina botulinica;

« Radiac¢do das glandulas salivares;

« Terapia cirtrgica;

Terapias farmacoldgicas

Os antagonistas dos receptores muscarinicos, como atropina, es-
copolamina (hioscina), glicopirrolato, benzotropina e triexifenidil
inibem a secrec¢do salivar e podem, ser empregados no tratamento
da sialorreia. Essas drogas sdo contra-indicadas em pacientes com
problemas cardiacos, glaucoma, hipertrofia prostatica, ileo parali-
tico e obstrucdo pildrica. Efeitos colaterais incluem, boca seca ex-
cessiva, constipacdo, reten¢do urinaria, visdo turva, irritabilidade,
confusio.
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Pirose

Introducdo

A pirose se constitui numa das principais queixas esofagicas de
um ambulatério de clinica médica na atualidade. Esse sintoma se
caracteriza, principalmente, pela sensacdo de queimacao na regido
retroesternal que se irradia do manubrio do esterno até a base do
pescoco. Geralmente, tem o carater intermitente como forma de
apresentacao.

A pirose pode piorar ap6s refei¢des, exercicios fisicos ou quan-
do o paciente assume a posicao de decubito dorsal. Os sintomas po-
derdo melhorar com o uso de antidcidos e inibidores da bomba de
protons podem auxiliar na melhora deste sintoma.

Fisiopatologia da Pirose

O principal mecanismo aceito é que a pirose esteja relacionada
a resposta sensitiva da mucosa gastroesofagica ao conteido de
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secrecdes, alimentos e medicamentos, provenientes do retorno do
contetido gastrico para o es6fago.

Além desse fato, é valido recordar a existéncia da pirose fun-
cional, cujo mecanismo, muitas vezes, é explicado pela presenca de
fatores psicologicos e momentos de tensdo ou estresse vivenciados
pelo paciente, promovendo uma reagdo de hipersensibilidade e
originando o sintoma indesejado. Apesar dessa nomenclatura ser
bastante utilizada na medicina, a sua fisiopatologia ainda é pouco
conhecida.

Semiologia

E importante compreender como esse sintoma é apresentado pelo
paciente, através de uma boa anamnese. A pirose, como referida
anteriormente, é relatada pelo paciente como um sintoma inter-
mitente, que aparece, geralmente, apds algum fator provocativo e
desaparece depois de algum tempo. E descrito como uma “azia” ou
uma sensacao de “queimacao”.

Com frequéncia, surge ap6s ingestdo de alimentos, principal-
mente aqueles ricos em gorduras e condimentos, ou ap6s ingesta
de cafeina e bebidas gaseificadas. Além disso, o paciente relata que
o fato de deitar apds as refeicdes pode intensificar o sintoma, pelo
aumento da pressdo intra-abdominal ao assumir a posic¢ao de dect-
bito dorsal. Geralmente esse sintoma nao se apresenta de forma iso-
lada; a regurgitacdo, a tosse e a sensacdo de plenitude pds-prandial
podem vir acompanhadas da pirose.

O exame fisico costuma ser inespecifico e pouco esclarecedor
no diagndstico. Achados como o aumento do indice de massa cor-
poral (1Mc) e 0o aumento da circunferéncia abdominal, que corrobo-
ram para o diagndstico da obesidade, podem nos auxiliar na desco-
berta do problema, ja que esta condicao predispde, com frequéncia,
a presenca deste sintoma.

| 54 |



Diagnéstico

Apdbs anamnese cuidadosa, exame fisico e relato de pirose como
queixa principal do paciente, é importante relacionar as principais
patologias que podem cursar com esse sintoma.

A Doenca do refluxo gastroesofagico (DRGE) deve ser a primei-
ra hipétese diagnodstica, quando o principal sintoma é a pirose. Ela
se caracteriza pelo relaxamento transitério do esfincter esofagiano
inferior, o que ocasiona um retorno do contetido gastrico para o
eso6fago e promove a liberacdo de citocinas inflamatoérias, gerando
lesdo da mucosa deste 6rgdo. O diagnostico dessa doenca é geral-
mente clinico e endoscépico e, para tratamento, pode ser usado o
teste terapéutico, que consiste na administracdo de inibidores da
bomba de prétons em dose plena, sendo a resposta adequada predi-
tivo positivo para a DRGE.

Podemos ainda suspeitar de esofagopatia medicamentosa e
esofagite eosinofilica, que se caracterizam por lesdo esofagica cau-
sadaporsolucdodcida, alcalina ou hiperosmolar e pelainfiltracdode
eosindfilos, respectivamente. Outras patologias relacionadas sdo a
acalasia, espasmo esofagiano difuso, polimiosite e dermatomiosite.

Exames Diagnésticos

O teste terapéutico e exames complementares, como a endoscopia
digestiva alta (EDA), a pHmetria e manometria esofagicas, podem
ser Uteis no diagndstico diferencial quando bem indicados.

O teste terapéutico, quando indicado, deve ser realizado em pa-
cientes com menos de 40 anos de idade e sem sinais de alerta, tendo
em vista que a pirose é o principal sintoma da doenca do refluxo
gastroesofagico. Os principais medicamentos utilizados nesse tra-
tamento sdo os inibidores da bomba de prétons.

Quando o paciente apresenta mais de 40 anos e fatores de ris-
cos associados a DRGE ou outra patologia, é necessaria a realizacdo
da endoscopia digestiva alta para afastar a presenca de lesdes e/ou
possiveis complicacdes, além de diagndsticos diferenciais.
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Por fim, quando o paciente apresenta endoscopia digestiva alta
sem alteracdes e o teste terapéutico ndo produz melhora clinica,
podera ser indicada a realizacdo da pHmetria esofagica, com mo-
nitorizacdo do pH do suco gastrico, possibilitando o diagnéstico da
DRGE.

O tratamento da pirose, portanto, ird variar em funcio do diag-
ndstico etioldgico da patologia que a provocou e serd iniciado ap6s
cuidadoso rastreio de neoplasias es6fago-gastricas associadas as
queixas.

Dispepsia

Introducdo

A dispepsia representa um dominio sintomatico, e ndo uma con-
dicdo diagndstica, abrangendo diversos niveis de complexidade e
fisiopatologias subjacentes que ainda ndo sdo bem compreendidas.
De acordo com o Colégio Americano de Gastroenterologia (ACG:
American College of Gastroenterology), a dispepsia é definida
como dor epigdstrica predominante, com duracdo de pelo menos
um més. Essa dor pode estar associada a qualquer outro sintoma
gastrointestinal superior, como plenitude epigastrica, nausea, vo-
mito ou pirose, desde que a dor epigastrica seja a principal preocu-
pacdo do paciente.

A dispepsia é um sintoma comum com um extenso diagnéstico
diferencial e ocorre em até 20% da populacdo, embora as prevalén-
cias sejam menores usando diferentes aplicacdes dos critérios de
ROMA (Tabela 1). Um fato marcante em relacdo a dispepsia é que
individuos que apresentam esse sintoma ndo costumam buscar au-
xilio médico. Mesmo assim, é responsavel por custos substanciais
de cuidados de satide, e por importantes prejuizos a qualidade de
vida dos pacientes afetados.
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Etiologia

Aproximadamente 20 a 25% dos pacientes com dispepsia tém uma
causa organica subjacente. Por outro lado, até 75 a 80% dos pa-
cientes tém dispepsia funcional (idiopatica ou nido-ulcerosa), sem
causa evidente na avaliagdo diagnoéstica. A seguir, apresentaremos
informacdes relativas a dispepsia funcional, ja que a dispepsia ndo
funcional ou orgdnica tem um amplo espectro de diagndsticos dife-
renciais, cuja analise extrapolaria os objetivos deste capitulo.

Dispepsia funcional: E a causa dos sintomas em mais de 60% dos
pacientes dispépticos, sendo definida como plenitude pds-prandial
incémoda por > 3 meses, saciedade precoce, dor ou queimacao epi-
gdstrica com aparecimento de sintomas pelo menos 6 meses antes
do diagndstico na auséncia de causa organica.

A fisiopatologia desse distirbio ndo é bem compreendida,
embora diversos mecanismos parecam estar envolvidos, seja de
maneira independente ou simultdnea. Dentre os fatores a serem
considerados, pode-se citar dismotilidades (esvaziamento gastrico
lentificado, acelerado, hipomotilidade antral, etc), ma acomodacao
gdastrica em resposta a alimentacdo e disfuncdo vagal. A hipersensi-
bilidade visceral também parece desempenhar um papel na génese
dos sintomas em uma parcela dos pacientes, sendo caracterizada
por um limiar mais baixo para a inducio de dor mediante niveis fi-
sioldgicos de dilatacdo gastrica.

TABELA 1 | Critérios de Roma IV para dispepsia funcional

Presenca de um ou mais dos seguintes sintomas:

1. Empachamento pés-prandial incémodo

1. Saciedade precoce incémoda

1. Dor epigastrica incomodativa

1. Queimacao epigéstrica

Além disso:

Falta de evidéncia de doenga estrutural capaz de explicar os sintomas

FONTE: STANGHELLINI V, CHAN FKL, HASLER WL, et al. Gastroduodenal disorder. Gastroenterology
2016; 150:1380.
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Ainfeccdo pelo H. pylori tem um papelincerto em tal patogéne-
se, embora uma minoria dos pacientes relate melhora nos sintomas
apo6s a terapia de erradicagdo desse microrganismo. Alteracdes na
microbiota do trato gastrointestinal superior também podem estar
envolvidas no surgimento da dispepsia, de modo que esse sintoma
surge mais comumente ap6s episddios de gastroenterite. Diferen-
¢as estruturais na mucosa, com aumento no niamero de eosinéfilos,
mastdcitos, linfocitos residentes, e aumento do espagamento entre
células epiteliais (altera¢des que parecem decorrer de uma resposta
inadequada ao contato com acido gastrico e acidos biliares) tam-
bém podem ser observadas, o que mostra um quadro de inflama-
cdo de baixo grau resultando em neurorregulagdo gastrointestinal
anormal e portanto, na presenca de sintomas.

Por fim, é importante ressaltar a relacdo entre dispepsia fun-
cional e disfuncdes psicossociais, como disturbio de ansiedade
generalizada, somatizacdo e depressdo. Ha também uma prevalén-
cia mais elevada de disturbios gastrointestinais funcionais em pa-
cientes que sofreram abuso durante a infancia. A identificac¢do de
fatores psicoldgicos envolvidos na dispepsia funcional é essencial
para que os clinicos saibam determinar a melhor escolha de trata-
mento e, assim, melhorar o progndstico e a qualidade de vida dos
pacientes.

A dispepsia funcional é agrupada em sindrome do desconfor-
to pds-prandial, caracterizada por plenitude induzida pela refeicdo,
saciedade precoce e desconforto, e sindrome da dor epigéstrica, que
se apresenta com queimacao epigastrica ndo relacionada as refei-
¢des. Na maioria dos casos, o quadro tem uma evolugdo benigna.

Avaliagdo Inicial

Inicialmente, deve-se colher a histéria clinica do paciente de forma
detalhada, visando identificar a provavel etiologia e possiveis sinais
de alarme. Uma histéria dominante de azia ou regurgitacio suge-
re a doenga do refluxo gastroesofagico, reconhecendo que alguns
pacientes tém sobreposicdo de DRGE e dispepsia funcional. Outro
exemplo: o uso de aspirina e outros AINES levanta a possibilidade
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de gastropatias e doenca ulcerosa péptica. Perda significativa de
peso, anorexia, anemia, vomito, disfagia, odinofagia, e um histérico
familiar de canceres gastrointestinais sugerem a presenc¢a de uma
malignidade gastroesofagica subjacente.

O exame fisico em pacientes com dispepsia funcional é geral-
mente pouco alterado ou normal, exceto por, frequente, hipersensi-
bilidade epigastrica. A presenca de tensdo epigdstrica ndo pode dis-
tinguir com precisdo a dispepsia organica da dispepsia funcional.
A tensdo abdominal a palpacdo deve ser avaliada para a presenca
do sinal de Carnett, para esclarecer se a dor é proveniente da parede
abdominal ou da inflamac&o das visceras subjacentes.

Os exames de hemograma de rotina e a bioquimica do sangue,
incluindo testes de funcio hepatica, lipase e amilase séricas, de-
vem ser realizados para identificar pacientes com sinais de alarme
(por exemplo, anemia por deficiéncia de ferro) e doengas metabé-
licas subjacentes que podem causar dispepsia, além de pancreatite
aguda.

Estratégias diagndsticas e manejo inicial

A abordagem e a avaliacdo diagnéstica do paciente com dispepsia
é baseada na apresentacdo clinica, idade do paciente e presenca de
sinais de alarme. A idade limite para indicagdo de endoscopia di-
gestiva alta (EDA) varia entre os paises, mas no Brasil considera-se
tal limiar como sendo de 40 anos, embora essa avaliacdo deva ser
individualizada, considerando-se, por exemplo, etnia, incidéncia
regional de cancer gastrico e histérico familiar.

Pacientes com idade maior ou igual a 40 anos: realiza-se uma
EDA para avaliar esses pacientes. Bi6épsias do estdbmago devem ser
obtidas para excluir infec¢do por H. pylori e, caso o paciente esteja
infectado, este deve receber a terapia de erradicacdo, além do trata-
mento para a condicdo de base. Além disso, pelo menos 4 semanas
apos a antibioticoterapia, deve-se verificar se a erradicacio de fato
ocorreu. Isso pode ser feito por meio de testes como o da ureia res-
piratéria, dos antigenos fecais ou EDA, dependendo da necessidade



desta ultima e da disponibilidade. A maioria dos pacientes com
EDA e testes laboratoriais de rotina normais pode ter dispepsia fun-
cional, mas, a depender dos sintomas, avaliacdes adicionais pode-
rdo ser necessarias.

Pacientes com idade menor que 40 anos: estes pacientes devem
receber testes e tratamento (caso o teste seja positivo) para H. pylo-
ri, e a EDA deve ser realizada em pacientes com sinais de alarme.
Pacientes H. pylori negativos ou que continuam a ter sintomas apo6s
erradicacdo da infec¢do devem receber terapia anti-secretora com
inibidor de bomba de prétons (IBP).

Para pacientes que nio obtiveram melhora dos sintomas 8 se-
manas apos terapia com IBP, podera se iniciar tratamento com anti-
depressivos triciclicos. Em caso de falha terapéutica destes, podem
ser administrados procinéticos, embora com limitada evidéncia de
sua eficacia.

Os sinais de alarme, mediante os quais recomenda-se a realiza-
¢do de EDA em pacientes com menos de 40 anos, sdo os seguintes:

» Perda de peso significativa (>5% da massa corporal dentro

de 6-12 meses) ndo intencional.

« Sangramento gastrointestinal evidente.

« Disfagia.

» Odinofagia.

« Anemia ferropriva ndo explicada.

» VOmitos persistentes.

« Massa palpavel ou linfadenopatia.

« Histoérico familiar de cancer gastrointestinal superior.

Em tais pacientes, a EDA deve ser realizada precocemente,
preferencialmente dentro de 2 a 4 semanas. Bidpsias do estdmago
devem ser obtidas para excluir infeccdo por H. pylori, e pacientes
infectados devem ser submetidos a terapia de erradicagdo. Na au-
séncia de sinais de alarme, é pouco provavel que a EDA revele algu-
ma causa preocupante em pacientes jovens.

Avaliacao de sintomas persistentes: pacientes com sintomas per-
sistentes podem se encontrar em uma das 3 categorias: Infeccdo



persistente por H. pylori, diagnéstico equivocado e dispepsia
funcional.

Estes pacientes devem ser cuidadosamente reavaliados, com
atencdo aos tipos, intensidades e melhoras ou pioras de sintomas,
bem como adesdo terapéutica. Uma EDA deve ser realizada em pa-
cientes com dispepsia persistente, caso ndo tenha sido feita ante-
riormente. Durante a EDA, bidpsias devem ser coletadas para teste
de H. pylori, caso este ndo tenha sido realizado. Em pacientes com
EDA normal, avaliagdes posteriores devem ser feitas de acordo com
os sintomas apresentados.
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8.
Disfagia e Odinofagia

N

Claudia Cristina de Sa
Carlos Henrique Nascimento Domingues da Silva

Introducao

A disfagia é uma condi¢do médica que afeta a capacidade de uma
pessoa deglutir alimentos sdlidos e/ou liquidos de forma segura e
eficiente. Embora seja mais frequentemente encontrada em idosos
e em individuos com condicdes neuroldgicas e musculoesqueléti-
cas, a disfagia pode ocorrer em pessoas de todas as idades e com
uma ampla variedade de diagnoésticos médicos. O impacto da disfa-
gia vai além da dificuldade na degluti¢do, incluindo questdes nutri-
cionais, sociais e emocionais (STEELE; CICHERO, 2014). Este capitu-
lo abordara a fisiopatologia da disfagia, as causas e quadros clinicos
associados, o diagnéstico e o tratamento.

Fisiologia da degluticado

A degluticdo é um processo complexo que envolve a coordenagio de
musculos e estruturas anatémicas da boca, faringe e es6fago. Dessa
forma, a fisiologia da degluticao pode ser dividida em trés fases prin-
cipais: fase oral, fase orofaringea e fase esofagica. Seu mecanismo
fisioldgico pode ser visto na tabela1 (MALAGELADA et al. 2015).
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Durante a fase oral, os alimentos sdo triturados e misturados
com saliva antes de serem engolidos. Os palatos mole e duro fun-
cionam juntos para fechar a cavidade nasal durante a degluticao,
evitando que os alimentos regurgitem para a nasofaringe. A lingua
empurra os alimentos para tras, na direcdo da faringe e dos muscu-
los desta, que por sua vez, trabalham em conjunto para empurrar os
alimentos para o es6fago, ao mesmo tempo que garantem a segu-
ranca da via aérea e evitam a entrada de alimentos ou liquidos no
trato respiratdrio.

TABELA 1| Mecanismos fisioldgicos envolvidos nas diferentes fases da degluticdo

Fase da degluticao Mecanismo Fisiolégico

Alimento entra na cavidade oral
Fase Oral

Mastigagdo do alimento e formagdo do bolo alimentar

Palato mole se eleva fechando a nasofaringe

Laringe e 0 osso hidide se movem para cima e para frente

Epiglote se move posteriormente e para baixo ocluindo
aglote

Fase Orofaringea Esfincter superior do es6fago relaxa e se abre

Lingua projeta o bolo alimentar para dentro do eséfago

Faringe se contrai depurando a laringe e fechando o
esfincter superior

Laringe retorna e se abre

Contragdo sequencial (peristalse) do es6fago

Fase Esofagiana Esfincter esofagico inferior relaxa

O bolo alimentar alcanga o estdbmago

FONTE: MALAGELADA, 2015.

Se considerarmos que o processo fisiolégico da fase oro-
faringea da degluticdo mobiliza mais de 50 pares de musculos
estriados craniais, e que requer uma acdo conjunta refinada, po-
de-se ter em mente que o desequilibrio neuromuscular dessas
estruturas leva a prejuizo na capacidade que vai desde a mastiga-
¢do, propulsdo do bolo alimentar para faringe, elevagdo da farin-
ge e fechamento da glote, com consequente disfagia orofaringea
(PANEBIANCO et al. 2020).
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Na fase esofdgica, o bolo se propaga gracas ao movimento pe-
ristaltico, porém este pode estar comprometido, seja por lesdes do
plexo neural ou comprometimento da musculatura lisa, resultando
em obstrucdes, reten¢do de bolo alimentar, regurgitacdo e conse-
quente surgimento da disfagia esofagica.

Disfagia orofaringea

Dentre as causas mais comuns de disfagia orofaringea temos os Aci-
dentes Vasculares Encefélicos (AVEs), Doenca de Parkinson, Demén-
cias e doengas neuromusculares inflamatdrias ou degenerativas.

Alteragoes estruturais tais como neoplasias de cabeca e pesco-
¢o, infec¢des de faringe, osteofitos vertebrais, radioterapia cervical,
anéis de es6fago proximal ou diverticulo de Zenker podem levar a
disfagia orofaringea (CHILUKURI et al 2018). Para o diagnéstico cli-
nico da disfagia orofaringea é necessario ter em mente os sinais e
sintomas cardinais que podem estar presentes quando se responde
sim as seguintes perguntas: A disfagia ocorre no inicio da degluti-
cdo? Ha regurgitacdo pds nasal, durante a degluticdo, associado a
tosse? Necessita degluti¢des sucessivas para eliminar residuos da
faringe? H4d mudanca de voz durante a alimentagao?

Outra queixa comum na disfagia orofaringea é a dificuldade
em deglutir a saliva, causando salivagdo excessiva.

E importante salientar que a localizacdo referida pelo paciente
pode ndo corresponder ao local anatémico-funcional do problema.
Assim, pacientes comumente apontam para regido cervical ou far-
cula, podendo, no entanto, estar relacionado a disfagia esofagica, ao
invés de disfagia orofaringea (ROEDER et al 2004).

O exame fisico é importante a comecar pela avaliacdo da fala,
da voz (“voz imida”), auséncia de elementos dentarios, presenca
de xerostomia, fascicula¢des da lingua, dificuldade de elevacdo da
laringe e presenca de lesdes na boca ou orofaringe. A avaliagdo do
tipo de alimento também suscita a possivel origem da disfagia. A
disfagia para liquidos ocorre mais comumente na disfagia orofa-
ringea de causa neuromuscular, podendo progredir para alimentos
sélidos e pastosos com o avancar da doenca de base.
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Diante da suspeita de disfagia orofaringea deve-se solicitar
avaliacdo do Fonoaudidlogo e video-endoscopia da degluticdo que
permite a deteccdo de anormalidade durante a degluticdo tais como
penetracdo faringea ou aspiracdo traqueal. Por outro lado, o méto-
do diagnoéstico como a video-fluoroscopia da degluticdo permite
avaliar todas as fases, incluindo esofagica, bem como a deglutigao
de diferentes consisténcias.

O tratamento comeca com atencdo na doenca de base e alte-
racdes nos habitos alimentares, tais como mudancga na consistén-
cia dos alimentos, uso de espessantes para liquidos, fracionamento
da dieta, exercicios de fonoterapia, exercicios posturais durante
degluticdo e manobras para facilitar abertura da laringe, sempre
acompanhados por profissionais especializados. Nos casos mais
graves, a ingestdo oral se torna contraindicada, necessitando de
Gastrostomias.

O mais importante na disfagia orofaringea é seu diagnédstico
precoce, evitando a deterioragdo clinica do paciente com risco de
ma nutricdo e aspira¢do pulmonar que representam os principais
problemas associados, com consequente aumento no risco de mor-
te em idosos e pacientes debilitados, sendo a pneumonia aspirativa
a principal causa de mortalidade em paciente com disfagia orofa-
ringea (PANEBIANCO et al. 2020). E necessario, portanto, plano de
tratamento interdisciplinar, envolvendo médicos, fonoaudidlogos,
nutricionistas e outros profissionais de satide.

Embora outras condi¢des possam ocorrer simultaneamente,
é importante o diagndstico diferencial com odinofagia (degluticdo
dolorosa), que pode ocorrer em processos inflamatérios, infeccio-
sos e neoplasicos, bem como o diagnoéstico diferencial com Globus-
pharingeus (sensacdo de “secrecdo” grudada na faringe) e phagopho-
bia (medo de deglutir).
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Disfagia esofdgica

A disfagia esofagica é uma condicdo na qual ha dificuldade na
conducdo dos alimentos solidos e/ou liquidos do es6fago até o es-
tdmago. As principais etiologias incluem a doenca do refluxo gas-
troesofagico, esofagite eosinofilica, estenoses esofagicas, lesdo do
plexo mioentérico tais como na Acaldsia (Chagasica e Idiopatica),
diverticulos, doencas autoimunes como a esclerodermia, além de
fatores externos, como a ingestdo de substdncias corrosivas e radio-
terapia para tratamento de tumores de cabega e pesco¢o (FELDMAN
et al, 2020). A disfagia esofagica pode ocorrer em conjunto com a
disfagia orofaringea, o que torna o diagnostico e o tratamento ainda
mais desafiadores.

Os sintomas da disfagia esofagica incluem: Dificuldade em en-
golir alimentos sélidos e liquidos; sensagdo de alimentos presos no
esofago; dor toracica; regurgitacdo e vomitos durante a refeicdo ou
pOs prandiais imediatos; diminuicdo do apetite ou redugio na in-
gestdo de alimentos s6lidos e/ou secos e perda de peso involuntaria.

FIGURA 1| Possiveis diagndsticos da disfagia esofageana segundo aspectos
clinicos:

DISFAGIA ESOFAGICA PARA SOLIDOS E LIQUIDOS

Core) Pirose

Esofagite
Embe Eosinofilica
Esofageano
MAR + Rx Confrastado :
i esafago RESRER

MAR: Manometria de alta resolucdo; brRGE: Doenga do refluxo gastroesofagico

FONTE: MALAGELADA 2015



Na histéria clinica é fundamental caracterizar se a disfagia é s6
para sélidos ou para sélidos e liquidos; o tempo de duragdo dos sin-
tomas: agudo, intermitente ou progressivo (lenta ou rapidamente);
se ha associacdo, atual ou pregressa, de sintomas de pirose, regur-
gitacdo ou dor toracica; se ha perda de peso em curto periodo de
tempo (MALAGELADA et al. 2015).

E importante também obter informacdes sobre a presenca de
outras condi¢des médicas associadas, como doencas neurologi-
cas ou musculoesqueléticas, gastrintestinais ou o uso de medica-
mentos que possam causar sintoma de disfagia, entre eles o uso de
opioides, em especial a codeina. E por fim, deve-se também ques-
tionar sobre habitos alimentares, mudancas no apetite, e outros fa-
tores como histérico de aspiracdo pulmonar ou hospitaliza¢des por
pneumonias de repeti¢do e se ja precisou remover corpo estranho
por endoscopia. Questionar sobre a qualidade de vida, habitos so-
ciais e alimentares também é importante para avaliar o impacto da
disfagia na vida do paciente.

No exame fisico desse paciente, perda de peso, anemia, presen-
ca de massas cervicais (bécio), restricio na mobilizacdo da coluna
cervical e toracica, quadros cutdneos alérgicos, quadros pulmona-
res podem ser alguns sinais de possiveis etiologias associadas, ou
sequelas da disfagia.

Além da avaliacdo clinica, uma série de exames complemen-
tares devem ser realizados para o adequado diagnoéstico da causa
da disfagia esofagica. Considerando a disfagia esofagica um sinal
de alarme, a endoscopia digestiva alta (EDA) deve ser realizada para
descartar neoplasias, estenoses, e auxiliar no diagnéstico e terapéu-
tica (ZERBIB; OMARI, 2015).

No caso de homens jovens e de meia idade, com disfagia para
sélidos, intermitente, com epis6édios de impactacdo, esses devem
ser submetidos a EDA com bidpsias de corpo proximal e distal (3
a 4 amostras em cada segmento) para o diagndstico de esofagite
eosinofilica.

Para esclarecimento diagnoéstico da disfagia esofdgica temos a
Radiografia simples contrastada do es6fago: também conhecida como
radiografia baritada, que permite a visualiza¢do do contorno esofagico,
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dilatagdes, estreitamentos do esfincter inferior. O exame pode ser cro-
nometrado, no qual se infere o esvaziamento esofagico a partir da altu-
ra da colunaresidual de bario, apds ingestdo de 200ml de bario liquido
e avaliacdo da radiografia no primeiro, segundo e no quinto minuto
apo6s degluticao. Com este exame é possivel ainda classificar os casos
de dilatacdo do es6fago (Megaesofagos) em 4 Graus, segundo classifi-
cacdo de Resende (SILVA-FIGUEIREDO et al, 2002).

A video-fluoroscopia da degluticdo: permite avaliar em tempo
real a deglutigdo de alimentos em diferentes consisténcias, desde a
fase oral até a fase esofagica, observando a movimentagao intraeso-
fagica e sua depuracao.

A Manometria esofigica de alta resolucdo é considerada hoje
o método padrdo ouro para avaliar a motilidade esofagica. Permite
avaliar o esfincter esofagico inferior e corpo esofagico através dos
seguintes parametros (Figura 1): integral da pressdo de relaxamen-
to (IRP:integrated relaxation pressure) do esfincter esofagico inferior
e detectar disturbios de relaxamento, como na obstrucao de via de
saida e na acalasia; integral de contracdo do esdéfago distal (Dc1 dis-
tal contractile integral) que avalia amplitude de contragio do es6fago
distal e a laténcia distal (DL - Distal Latency) e com isso a peristalse
do esb6fago. Outras observacdes que podem ser obtidas na manome-
tria sdo a pressdo intrabolus e peristalse fragmentada que podem
estar presentes nos distirbios motores como no espasmo e na moti-
lidade esofagica ineficaz, respectivamente.

FIGURA 2 | Pardmetros avaliados na Manometria esofégica de alta resolugao:

Valores Normais:

DL>4,5s

DCl 450 a 8oommHg.s.cm
IRP <16mmHg

IRP: integrated relaxation pressure, DCI : distal contractile integral, DL - Distal latency
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O Endoflip é um método que utiliza impedancio-planimetria
para avaliar imagem tridimensional do ltmen esofagico, medindo
a distensibilidade esofagica através dos parametros de pressdo e
area seccional do limen esofdgico (DONNAN; PANDOLFINO, 2020).
Auxilia nos casos de pacientes com disfagia, cuja manometria nio
evidenciou altera¢des do esfincter esofagico inferior, porém apre-
sentam achados clinicos e radiolégicos que sugeriram acaldsia.

Em alguns casos, pode ser necessaria a realizagdo de mais de
um exame complementar para um diagnéstico preciso. E impor-
tante destacar que a escolha dos testes complementares a serem
realizados dependera da apresentacdo clinica especifica de cada pa-
ciente e dos resultados da avaliacdo clinica inicial.

O tratamento da disfagia esofagica varia de acordo com a sua
etiologia especifica. Entre as principais causas estdo quadros obs-
trutivos como nas neoplasias, estenoses pépticas como na doenga
do refluxo e esclerodermia sistémica, na acalasia e outras doencas
neuromusculares (PASRICHA; PARKMAN, 2015).

No caso de obstrugdes complicadas, o tratamento pode envol-
ver dilatagdo endoscépica, colocacdo de stent ou cirurgia. A dilata-
¢do endoscdpica envolve a insercdo de um baldo no eséfago para
alargar a drea estreitada, enquanto o stent envolve a inser¢cao de um
tubo de metal ou plastico para manter o es6fago aberto. A cirurgia
é realizada em casos mais graves, onde hd necessidade de remocao
de obstrucgdes ou de lesdes tumorais.

Nos disturbios motores, tais como na acalasia idiopatica ou
Chagasica, existem trés grandes propostas terapéuticas principais:
a dilatacdo endoscépica, a cardiomiotomia a Heller e a Miotomia
endoscépica (POEM - per oral endoscopopy miotomy), apresentando
as trés modalidades boa resposta terapéutica, e podem ser inter-
cambidveis, ou seja, se um método nido respondeu plenamente, po-
de-se tentar o outro (BARBIERI et al, 2015). Outras propostas tera-
péuticas como medicamentos (ex. inibidores de canais de calcio) ea
toxina botulinica podem ser usadas como ponte terapéutica, isto é,
enquanto se avalia outros métodos mais definitivos (endoscépicos
ou cirirgico), ou nos casos que se contraindique os métodos ja cita-
dos. Orientacdes gerais como mudangas na alimentacdo, aumento
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da frequéncia, reduc¢do do volume, mastigacdo lenta, uso de dieta
branda, pastosa e/ou semiliquida e uso de suplementos podem ser
necessarios para manter uma boa nutri¢do. A esofagectomia, com
transposicdo gastrica, é reservada para casos mais avancados e
graves.
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Definicao

A dor abdominal é uma condicdo comum e desafiadora. Cerca de
2,5% das pessoas necessitam de consultas anualmente devido a
esta queixa. Com uma boa anamnese e exame fisico, aliados a ha-
bilidade de comunicag¢do, o médico pode ser resolutivo em até 80%
dos casos de dor abdominal. Os 20% restantes poderao permanecer
sem um diagndstico preciso (TRINDADE, 2012).

Este sintoma continua a representar desafio diagnéstico para
os médicos de emergéncia, em muitos casos, o diagnoéstico dife-
rencial é amplo, variando de condic¢des benignas a potencialmen-
te fatais. A demora em estabelecer o diagndstico correto, retarda a
institui¢do do tratamento adequado podendo gerar complicagdes e
representar risco de vida para o paciente. Por isso, torna-se impor-
tante para o profissional da drea médica saber investigar e manejar
tal sintoma (HUSTEY, 2005).



Classificagao

O abddémen é o local mais frequente das sindromes dolorosas agu-
das ou cronicas, de dor referida de origem em estruturas distantes
ou de dor decorrente de lesdes sistémicas (ZAKKA, 2013).

A dor abdominal pode ser classificada de varias formas. Quan-
to a origem, podemos dividi-la em: somatossensorial, visceral e
funcional (MACHADO, 2012).

A dor visceral abdominal ocorre por tensdo ou estiramento da
parede das visceras ocas ou da capsula das visceras parenquimato-
sas e pela tragdo ou estiramento peritoneal (ZAKKA, 2013). Esta se
apresenta como dor mal caracterizada e difusa, geralmente associa-
da a outros sintomas como: nausea, vomitos e sudorese. Pode ser
resultado de processo inflamatério (pancreatite, colecistite, doen-
¢a inflamatéria intestinal); altera¢es vasculares como a isquemia
mesentérica e por fatores mecanicos (calculos renais e/ou calculos
biliares, por exemplo) que causam distensdo do 6rgdo, desencade-
ando a dor (MACHADO, 2012).

Por outro lado, a dor somatosensorial, por se originar de recep-
tores de tecidos mais superficiais (pele) ou muisculo esquelético, se
caracteriza por ser bem localizada, muitas vezes desencadeada pelo
movimento (MACHADO, 2012).

Por fim, a dor de origem funcional, surge devido a hipersensi-
bilidade visceral, e nesse caso os receptores viscerais sdo sensibi-
lizados por um estimulo que normalmente ndo geraria sensacdo
dolorosa. Um dos exemplos importantes dessa classe de dor é a
dispepsia funcional e sindrome do intestino irritdvel (MACHADO,
2012).

Outra forma de classificar a dor abdominal é quanto ao tempo
de duracdo da dor, ou seja se aguda ou crdnica, sendo esta se a dor
persistir por 12 ou mais semanas (CARDOSO, 2022).

Causas de dor abdominal

Varias sdo as possiveis causas da dor abdominal, desencadeadas por
diferentes mecanismos, que podem ser vistas na tabela 1.



Em caso de peritonite, a dor pode ser caracterizada como cons-
tante e localizada sobre a drea inflamada, podendo ser agravada du-
rante a palpac¢do ou pela movimentacao, por isso a tendéncia é que
0 paciente permaneca quieto e imoével no leito. Ja na obstrugdo de
visceras ocas, a dor tende a ocorrer em cdlica de modo intermitente,
porém a distensdo prolongada da viscera acometida pode produzir
uma dor constante, geralmente mal localizada (TRINDADE, 2012).

Nos distarbios vasculares, a dor abdominal inicia-se de modo
difuso e com intensidade leve, até ocorrer o colapso vascular, a par-
tir dessa etapa a dor passa a ser intensa, dissociada do exame fisico,
que geralmente ndo apresenta grandes achados. Ja a dor referida no
abdomen pode ser desencadeada por estruturas toracicas, coluna
vertebral ou 6rgdos genitais, entre outros. Logo, o examinador ne-
cessita realizar propedéutica completa para identificar a origem do
estimulo da dor.

TABELA 1| Dor Abdominal de acordo com mecanismo causador

Mecanismos de Dor Condigéo associada

Obstrugao total ou parcial de visceras ocas

Obstrugdo (estdmago, intestinos)

Infecgdo, perfuragdo de visceras ocas, processo

Irritagdo peritoneal . P
gaop inflamatério sistémico

Oclusao arterial, trombose venosa esplancnica,
Insuficiéncia Vascular dissecgdo ou aneurisma da aorta e seus ramos
intra-abdominais

Ulcera péptica e neoplasias do trato

Ulceragdo da mucosa gastrointestinal

Gastroenterocolite aguda, Doenga inflamatéria

Al i ili - ; N .
teracéo de motilidade Intestinal, Sindrome do intestino irritavel

1 i iabética, porfiria, intoxicaco
Disttirbios metabélicos Cetoacidose Diabética, porfiria, intoxicagdes

exégenas
~ Herpes Zoster, compressdo de raiz nervosa,
Lesdo Nervosa . AP
cicatriz cirurgica
Lesdo de parede abdominal Trauma, miosite, celulite, hematoma
. Pneumonia, Sindrome coronariana aguda,
Dor referida ;
tromboembolismo pulmonar
Causas psicogénicas Ansiedade, Depressao

FONTE: Os autores com base em GOROLL, 2012.



Abdome agudo é uma condicdo caracterizada por dor abdomi-
nal de aparecimento subito, ndo traumatico, que pode necessitar de
intervencdo cirtirgica ou nao. A classifica¢ao mais utilizada do abdo-
me agudo é de acordo com o seu processo desencadeante: inflamaté-
rio, perfurativo, obstrutivo, vascular e hemorragico (CARD0OSO, 2022).

No abdome agudo inflamatoério a dor inicia-se subitamente e
vai evoluindo com piora progressiva, geralmente pode cursar com
sintomas sistémicos como febre, anorexia e nduseas. Varias condi-
¢des podem levar a esse quadro, como por exemplo: apendicite, di-
verticulite, pancreatite e colecistite (CARDOSO, 2022).

J& no abdome agudo perfurativo, a dor tem inicio stibito com
intensidade muito elevada. No exame fisico o examinador deve se
atentar para os sinais de irritacdo peritoneal. Essa condi¢do pode ser
desencadeada por ulcera péptica perfurada, diverticulite, neoplasias
ou mesmo pela presenca de corpos estranhos (CARDOSO, 2022).

Por outro lado, o abdome agudo obstrutivo é desencadeado por
quadro obstrutivo da luz intestinal, de natureza fisica ou funcional,
como aderéncias em pacientes com histérico de cirurgia prévia,
hérnias, neoplasias e invaginacdo intestinal, por exemplo. Nesse
caso, o paciente pode referir uma dor do tipo célica, geralmente mal
localizada. Os sintomas comumente associados sdo: nauseas, vomi-
tos e distensdo abdominal (CARDOSO, 2022).

Em contrapartida, no abdome agudo vascular o paciente pode
referir uma dor de localizacdo difusa, podendo ser desencadeado
por trombose mesentérica e embolia arterial, por exemplo. E im-
portante enfatizar que nesses casos, pode nido haver uma boa cor-
relacdo entre a dor intensa que o paciente refere e os achados do
exame fisico (CARDOSO, 2022).

Por fim, no abdome agudo hemorragico, o qual pode ser desen-
cadeado por ruptura de aneurisma, gravidez tubdria rota, por exem-
plo, a dor referida pelo paciente é intensa. No exame fisico, o exa-
minador pode se deparar com rigidez da parede abdominal e dor
a descompressdo da parede abdominal. Além disso, esse processo
pode cursar com sinais de choque (hipotensao, taquicardia, palidez
e sudorese) (CARDOSO, 2022).
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Diagnéstico

A histdria clinica e o exame fisico sdo essenciais na investigacao
da dor abdominal. Apesar da baixa sensibilidade de ambos, hd de
se destacar que eles podem direcionar a investigaco. E essencial
caracterizar a dor, procurando saber quando se iniciou, a localiza-
¢do, o carater (colica, queimacao, facada, pontada etc.), intensidade,
se ha irradiacdo para outras regides do corpo, evolucio do quadro,
além dos fatores agravantes/atenuantes e outros sintomas associa-
dos. Também é fundamental avaliar a histéria pregressa cirargi-
ca e clinica, além de boa revisdo quanto ao uso de medicamentos
(GOROLL e MULLEY, 2012).

E importante saber o local e a irradiacio da dor abdominal, pois
ajudam a direcionar a hipétese diagnéstica e investigacdo. Por exem-
plo, dor no abdome superior pode surgir de patologia biliar, pancrea-
tica, gastrica e duodenal. Ja a dor abdominal no ter¢o médio do abdo-
me pode ser atrelada ao intestino delgado. Por fim, se estiver localiza-
da naregido mais inferior, pode estar relacionada ao intestino grosso
e 6rgdos do sistema genitourinario. Outro aspecto da histdria clinica
do paciente o qual o examinador deve se atentar é para a presenca
de sintomas coexistentes como nauseas, vomitos, diarreia, sangue
nas fezes e sintomas sistémicos como febre, perda de peso, sudorese
noturna, anorexia ou despertar noturno, os quais, quando presentes,
sdo considerados sinais de alarme e demanda uma investigacdo mais
célere. Além disso, é de suma importancia durante a anamnese ques-
tionar sobre a histéria clinica pregressa do paciente, questionando
sobre comorbidades, medicamentos em uso, cirurgias prévias e o
aspecto biopsicossocial, pois fatores emocionais podem desencadear
ou ampliar a sensagdo de dor (SABO, 2021).

O exame fisico geral pode correlacionar a presenca da dor com
uma série de doencas sistémicas e o exame fisico do abdome pode
direcionar a investigacdo clinica. Nesse aspecto, o exame abdomi-
nal deve ser composto pela inspecao, pela ausculta (a presenca de
um sopro na ausculta pode indicar distarbios vasculares crénicos)
e pela palpacdo, sendo que nessa tltima etapa é importante anali-
sar melhor a localizacdo da dor, se ha presenca de massas, ascite,
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hérnias ou alguma organomegalia. E importante observar também
a resposta do paciente a palpacdo e em determinadas situagdes,
exame de toque retal serd necessario, como na suspeita de abdome
agudo obstrutivo. Um aspecto importante nesse contexto,é a ve-
rificacdo do sinal de Carnett, Util para distinguir a dor abdominal
somadtica da dor visceral mais profunda. Nesse teste é solicitado ao
paciente para que levante a cabeca da cama sem usar os bragos. O
teste é considerado positivo se a dor aumentar com a contrac¢do da
musculatura abdominal. O resultado positivo neste teste é indicati-
vo de dor com origem na parede abdominal (SABO, 2021).

Ja o toque retal nio é feito de rotina na pratica, o examinador
avalia a necessidade dessa etapa conforme o quadro clinico apre-
sentado pelo paciente. Por exemplo, se um paciente apresentar
constipacado, dor abdominal e sangramento é til fazer esse exame,
pois o toque retal pode oferecer informacgdes importantes, como se
hé sangramento ativo, presenca de massas e sinais de disfuncdo do
assoalho pélvico, por exemplo (SABO, 2021).

Depois de realizada a etapa da historia clinica e o exame fisico,
o examinador, na maioria dos casos, pode ter um direcionamento
para a origem da dor, podendo solicitar exames laboratoriais e de
imagem conforme a necessidade do caso, fazendo um uso desses
meios de maneira racional. Dentre os exames laboratoriais que po-
dem ser realizados estdo: hemograma completo, painel bioquimico,
lipase sérica, proteina C reativa e sumario de urina. J4 dentro dos
exames de imagem que podem ser solicitados inclui: ultra-som, to-
mografia computadorizada, ressondncia magnética (SABO, 2021).

Tratamento

O tratamento deve ser especifico para a provavel causa subjacente.
Deve-se lembrar sempre da técnica da “demora permitida”, que per-
mite, em pacientes sem sinais de alerta, a observa¢do cuidadosa do
quadro por algumas horas e até dias, até que um diagndstico pos-
sa ser mais bem pensado e firmado. Deve-se ter atencdo redobrada
com pacientes idosos, em que a percep¢do da dor é alterada (hd uma
reducdo de 10% a 20% na intensidade da dor por década, acima
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dos 60 anos). Complicacdes potencialmente graves neste grupo
incluem: diverticulite, isquemia mesentérica e aneurisma de aorta
abdominal (TRINDADE, 2012; CARTWRIGHT e KNUDSON, 2008).

Exames complementares devem ser orientados apds suspeita
clinica e dependem de acesso e possibilidade de coleta domiciliar
ou transporte do paciente. O paciente deve ser referenciado quando
houver sinais de alerta, quadros de dor abdominal que necessitem
de elucidacdo diagndstica ou casos emergenciais que possam re-
querer cirurgia (SABO, 2021).
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10.

Flatuléncia e distensdo abdominal
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Gases, inchago e distensdo abdominal sdo sintomas frequentemen-
te relatados por grande parte da populagdo. Para a maioria, essas
sdo sensacdes transitérias que ocorrem apods a alimentacédo e desa-
parecem espontaneamente, ndo necessitando de atendimento mé-
dico. Entretanto, para alguns, tais achados se cronificam, afetando
negativamente a vida quotidiana com impacto substancial na qua-
lidade de vida.

Gases e distensdo abdominal: defini¢des e sintomas

O inchago abdominal é descrito como uma sensag¢do subjetiva de
gases, gases em aprisionamento ou pressdo sem distensdo abdomi-
nal visivelmente observada. Tais sensa¢des de plenitude ou pres-
sdo, sdo descritas em quaisquer das partes do abdome: regido epi-
gastrica, média, inferior ou, até mesmo, globalmente. Ja a distensao
abdominal é a manifestacao fisica objetiva, visivelmente observada,
do aumento da circunferéncia abdominal. Tanto o inchac¢o quantoa
distensdo abdominal podem ocorrer de forma independente um do
outro, embora frequentemente coexistam.
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Quando cronificados tais sintomas impactam substancialmen-
te na qualidade de vida (SPIEGEL et al, 2008). Estudo realizado nos
Estados Unidos elencou que 70% da populacido ndo portadora de
Sindrome do Intestino Irritavel (si1), descreve como moderados a
graves seus sintomas de incha¢o abdominal (SANDLER et al., 2000)
e desses, 50% relatam impacto em suas atividades diarias.

Embora nédo precisem estar presentes para que um paciente
atenda aos critérios de Roma para o diagndstico de SiI ou constipa-
¢do funcional (LACY et al., 2016), tanto o incha¢o quanto a distensdo
abdominal, estdo frequentemente presentes em ambos os distir-
bios e podem corroborar como critérios de suporte diagnéstico.

Fisiopatologia

E complexa, muitas vezes de natureza multifatorial e nio comple-
tamente compreendida a etiologia tanto do inchago, quanto da dis-
tensdo abdominal cronica. Os diagnésticos diferenciais podem in-
cluir distarbios orgdnicos como doenca celiaca, insuficiéncia pan-
creatica, parasitoses, hipotireoidismo, intolerancia a carboidratos.
Assim como distiirbios funcionais como a SII.

Estudos com tomografia computadorizada demonstraram que
o gas luminal aumenta em apenas 25% dos pacientes com doenca
gastrointestinal funcional (DGIF) durante um episoédio espontdneo
de distensdo abdominal ou apds o consumo de uma dieta de “alta
flatuléncia” composta, por exemplo, de leguminosas, ovos cozidos,
agucares, doces concentrados e bebidas gaseificadas (BENDUZU et
al., 2015).

Supercrescimento bacteriano do intestino delgado e intolerancia
a carboidratos

O supercrescimento bacteriano do intestino delgado e a intoleran-
cia a carboidratos (como lactose e frutose) sdo causas comuns de
inchago e distensdo cronica. O excesso de bactérias no intestino
delgado pode provocar sintomatologia decorrente da fermentagao
de carboidratos com subsequente producdo de gés, estiramento e
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distensdo do intestino delgado. Do mesmo modo, a intolerdncia a
carboidratos pode causar inchaco e distensdo abdominal devido ao
aumento da carga osmotica, a retengdo excessiva de liquidos e a fer-
mentac¢do excessiva no coélon (GRACE et al., 2013).

A verdadeira prevaléncia da intolerdncia alimentar a carboi-
dratos ndo é clara, pois ndo corresponde necessariamente a ma ab-
sorcdo de carboidratos diagnosticada através do teste respiratdrio.
A deficiéncia de lactase por si s6, pode ndo causar ma absorcio, ja
que nem todas as pessoas com deficiéncia de lactase, tornam-se
sintomaticos apds a ingestdo de lactose. A auséncia de tal achado
demonstra que podem ser necessarios outros fatores como a predis-
posi¢do genética para o aparecimento de sintomas em determinado
grupo de pacientes (WILDER - SMITH et al., 2013).

Alteragdo de microbiota

Numerosos estudos descreveram o papel da microbiota em disttir-
bios da motilidade e permeabilidade gastrointestinal (SHIN et al.,
2019).

Motilidade gastrointestinal anormal

O inchaco é um sintoma comumente encontrado nos pacien-
tes com gastroparesia, onde costuma atingir mais de 50% desses
(CAMILLERI et al., 2018) e naqueles com dismotilidade do intesti-
no delgado. Um estudo prospectivo realizado com mais de 2.000
pacientes com constipacdo funcional e SII cronica demonstrou
que mais de 90% deles relataram sintomas de inchaco (NERI et al.,
2016). Nos pacientes com SII crdnica e transito coldnico prolonga-
do, houve maior distensdo abdominal em comparagdo aos pacien-
tes com transito normal (AGRAWAL et al., 2009).

Disfungdo motora anorretal

Os pacientes com disfuncdo motora anorretal, podem apresentar
inchaco e distensdo abdominal devido a um prejuizo da capacidade
evacuatdria efetiva de flatos e fezes.
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Dissinergia abdémino-frénica

Os pacientes com inchago e distensdo abdominal crénica podem
desenvolver uma resposta abdémino-frénica paradoxal, denomi-
nada dissinergia abdémino-frénica. Na ocorréncia da dissinergia
o diafragma se contrai, descendo, e os musculos da parede abdo-
minal anterior relaxam ficando protruidos (VILLORIA et al., 2011).
Essa resposta difere da fisiologia normal quando ocorre o aumento
do gas intraluminal, pelo qual o diafragma relaxaria e os muisculos
abdominais anteriores contrairiam para o aumento da capacidade
abdominal cranio-caudal sem a ocorréncia da protrusio abdominal
(AccArINO et al., 2009).

A dissinergia abddémino-frénica foi também identificada em
pacientes com dispepsia funcional (DF) e sintomas de distensado ab-
dominal pés-prandial (BURRI et al., 2014).

Hipersensibilidade visceral

Os pacientes com SII que apresentam unicamente sintomas de
inchaco possuem hipersensibilidade visceral aumentada quando
comparados aqueles com sintomas de inchaco e distensdo abdomi-
nal (AGRAWAL et al., 2008) (zHU et al., 2013).

A percepcao consciente do conteudo intraluminal e a disten-
sdo abdominal podem contribuir para o inchago sintomatico, que
pode ser amplificado por vias neurais complexas cérebro-intesti-
nais e, ainda influenciadas por fatores como ansiedade, depressao,
somatizacdo e hipervigilancia (MALAGELADA et al., 2017).

Diagnostico e papel dos testes

Para a melhor compreensio das causas subjacentes de inchaco e
distensdo abdominal a coleta de uma historia clinica detalhada e o
exame fisico sdo fundamentais. Devem ser obtidos detalhes sobre o
inicio e o momento do inchaco e da distensdo, a existéncia de rela-
¢do com a ingesta de determinados alimentos, com as evacuacoes,
o histdrico cirtrgico, além da aten¢do ao uso de medicamentos,



suplementos e hdbitos alimentares (COTTER et al., 2016; KAMBOJ et
al., 2018) exame fisico deve ainda incluir um toque retal na tentati-
va de identificar distdrbios de evacuacdo naqueles pacientes com
constipacdo (MERTZ et al. 1999).

Testes diagndsticos de parasitoses intestinais

Parasitoses intestinais como ascaridiase, tricuriase, infec¢des por
ancilostomideos e algumas helmintiases intestinais sdo considera-
das doencas negligenciadas, apesar de prevalentes no Brasil. Atual-
mente, a maior prevaléncia se concentra nas populac¢des de paises
emergentes e apesar de muitas delas ndo evoluirem com alta taxa
de mortalidade, apresentam alta taxa de morbidade, apresentando
diversos sintomas gastrointestinais como anorexia, irritabilidade,
disturbios do sono, nduseas, vomitos, diarreia, célicas e distensdo
abdominal nos individuos infectados. Evidéncias afirmam que
estes representam até 20% da populacdo das Américas, infecta-
dos por Ascaris lumbricoides, Trichuris trichiura ou ancilostomideos e
Schistosoma mansoni (HOLVECH et al., 2007).

Teste de tolerancia a lactose

E o teste diagnoéstico mais utilizado no Brasil, realizado no paciente
em jejum de 8 a 10 horas, a partir da administragdo oral de lactose
na concentragdo de 2g/kg, com a dose limite de 50 gramas, segui-
da da dosagem das concentragdes de glicose. Esse teste apresenta
sensibilidade de 94% e especificidade de 96%, sua interpretagao é
baseada na diferenca entre a glicemia de jejum e o pico da curva pos
administracdo de lactose, em que se menor que 20mg a curva é de-
nominada plana, representando ma a absorcdo da lactose, que cau-
sa sintomas de distensdo abdominal e gases (ZAPATA-CASTILLEJA
etal., 2017; ZYCHAR; OLIVEIRA, 2017).



Testes de respiragdo

Os testes de respiracdo sdo uma alternativa segura e ndo invasiva
para identificar a ma digestdo de carboidratos, como a glucose,
lactose, frutose, sorbitol, sacarose e inulina (REZAIE et al., 2017).
No célon, ocorre a fermentacdo de carboidratos niao absorviveis a
qual produz gases absorvidos pela circulagdo sistémica e posterior-
mente excretados pelo processo respiratorio, em que podem ser
quantificados na expiracdo. Os gases produzidos exclusivamente
pela fermentacdo microbiana no TGI sdo o metano e hidrogénio
(GASBARRINI et al., 2009).

Teste de respiragdo com administragdo de lactose

A lactose, dissacarideo composto por glicose e galactose, depende
da atividade correta da lactase para sua absor¢ido (ENATTAH et al.,
2002). A ma digestdo da lactose produz sintomas de inchaco, cé-
licas abdominais, flatuléncia e diarreia. O teste é realizado com a
dose padrao de 25g de lactose administrada e posteriormente, ob-
serva-se a excre¢do dos gases, em que um aumento maior ou igual
a 20 ppm, em rela¢dao a quantidade basal associado aos sintomas no
TGI, caracteriza um teste positivo. O teste de respiracdo para lactose
tem excelente especificidade (em média 97,6%) e boa sensibilidade
(em média 77,5%) (NEWCOMER et al., 1975; HIELE et al., 1988).

Teste de respiragdo com administragdo de frutose

A frutose é um aglcar natural, presente em diversas frutas, alimen-
tos e adocantes, entretanto, a capacidade de absor¢do no intestino
delgado é minima, fator que pode causar sintomas de inchaco e
diarréia. A quantidade de frutose a ser administrada para realiza-
¢do do teste de respiracdo é controversa (KYAW; MAYBERRY, 2011).
A dose mais utilizada é de 25g, em que, assim como no teste de res-
piracdo com lactose, o aumento maior ou igual a 20 ppm de hidro-
génio, em relacdo a quantidade basal associado aos sintomas no



TGI, caracteriza um teste positivo, quando associado com sintomas
gastrointestinais.

Teste de respiragdo para supercrescimento bacteriano no intestino
delgado (SIBO)

O supercrescimento bacteriano no intestino delgado (siBo) pode
causar inchaco, c6lica abdominal, distensdo abdominal, gases, diar-
reia e menos frequentemente, deficiéncia vitaminica (RIORDAN et
al.,1996). O teste diagndstico padrdo-ouro para a SIBO é a aspiracdo
com cultura do liquido jejunal, entretanto, devido ao carater inva-
sivo e seu alto custo, esse teste é raramente utilizado, enquanto o
teste de respiracdo é amplamente disponivel, apesar das limita¢des
de padronizacdo e interpretacdo dos resultados.

A glicose e lactose sdo os substratos mais aceitos para realiza-
cdo do teste (GASBARRINI et al., 2009; SAAD; CHAD, 2014). O teste
de respiracdo utilizando lactose é positivo quando ha um aumento
na excrecdo acima de 20 ppm de hidrogénio. Ademais, o teste res-
piratério de glicose é considerado positivo quando ha o aumento
igual ou maior que 12 ppm de hidrogénio acima da linha de base
ou uma linha de base > 20 ppm de hidrogénio (REZAIE et al., 2017).

Sorologias celiacas

Em pacientes com doenga celiaca ndo tratada, a mé absorcdo do glu-
ten pode causar inchaco, distensdo abdominal e transito gastroin-
testinal acelerado (PINTO-SANCHEZ et al., 2015). O teste soroldgico
usando tecido transglutaminase (TTG) e imunoglobulina A deve ser
utilizado em pacientes com alta probabilidade pré-teste de doenca
celiaca (RUBIO-TAPIA et al., 2013). Em casos com sorologias celiacas
positivas, deve ser feita a endoscopia digestiva alta com bidpsia do
intestino delgado para confirmacao diagnoéstica.
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Endoscopia digestiva alta

Em pacientes com sintomas de alarme no trato gastrointestinal
como nauseas e vomitos recorrentes, anemia sem etiologia defini-
da, hematémese, perda de peso maior que 10% do peso corporal e
histéria familiar de cancer no TGI, altera¢cdes da motilidade intes-
tinal como gastroparesia, obstrugao intestinal em por¢ao inicial do
intestino e dispepsia funcional (DF) é recomendada a realiza¢do da
endoscopia digestiva alta, em que pode ser realizada a biépsia de es-
tdmago e intestino delgado para exclusio de disfungdes organicas
que possam causar inchaco.

Exames de imagem

A radiografia abdominal reserva-se para avaliagdo de obstrucao
intestinal coexistente ao inchaco e distensdo abdominal, ja a en-
terografia por tomografia computadorizada, ressondncia nuclear
magnética, tomografia computadorizada do abdome com ou sem
contraste, podem ser utilizadas em pacientes com passado de cirur-
gia abdominal, doenca abdominal conhecida ou suspeita, doenca
de Crohn e dismotilidade intestinal.

Exames de funcdo gastrointestinal

O inchaco é um sintoma prevalente em pacientes com gastropare-
sia (HASLER et al., 2011). A cintilografia gastrica de 4 horas é o teste
padrdo-ouro para diagnosticar transtornos de motilidade gastrica
como gastroparesia ou esvaziamento gastrico rapido (ABELL et al.,
2008). A avaliagdo do transito gastrointestinal completo pode ser
realizada por cintilografia (KiMm et al., 2005) ou por capsula sem fio
(TRIADAFILOPOULOS, 2016). Podem ser utilizados em pacientes
com dismotilidade ou constipagdo secundaria a transito lento do
TGI. O barostato gastrico ou SPECT do estdmago sdo indicados para
diagnostico de disttirbios gastricos de acomodacao, entretanto, es-
ses exames ndo sdo amplamente disponiveis (BOURAS et al., 2002).
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Exames de funcdo anorretal

Pacientes com constipacdo grave e inchago associados ao exame
fisico com achados sugestivos de disfuncdo do assoalho pélvico
devem realizar testes de funcdo anorretal (ABRAHAM et al., 2012;
SHIM et al., 2010). A manometria anorretal com expulsdo de ba-
ldo é o teste mais utilizado para avaliar os distirbios anorretais
(CARRINGTON et al., 2018; GROSSI et al., 2016). Ja a defecografia é
util na avaliacdo de alteragGes anatémicas e funcionais do esfincter
anal e assoalho pélvico (FLETCHER et al., 2003).

Tratamento

A abordagem terapéutica do inchaco e distensdo abdominal envol-
ve diversas terapéuticas, listadas na sequéncia geralmente utilizada
na pratica clinica, reconhecendo a individualidade do paciente e
acesso aos tratamentos.

Antiparasitarios

Diante da importancia das parasitoses intestinais como uma hipé-
tese da etiologia do inchaco e distensdo abdominal, a terapia medi-
camentosa apos o diagnostico deve ser realizada. O tratamento da
giardiase e amebiase pode ser feito utilizando os derivados nitroi-
midazodlicos: metronidazol, tinidazol ou secnidazol. O metronida-
zol é fornecido pelo Sistema Unico de Satide (sus), sendo a droga
mais utilizada no Brasil. E importante se atentar ao tempo de trata-
mento por sete dias e aos efeitos colaterais, como cefaléia, vertigem,
nauseas e gosto metalico na boca.

O albendazol é outro derivado benzimidazélico com amplo es-
pectro antiparasitario, sendo pouco absorvido. Portanto, sua acao
larvicida e ovicida ocorre diretamente no trato gastrointestinal, é
utilizado em dose tinica em adultos e criancas. E amplamente uti-
lizado na ascaridiase e enterobiase. Ja na teniase, recomenda-se o
uso do praziquantel, na dose de cinco a 10 mg/kg em dose tinica e a
niclosamida, na dose inica de 2 g (DUNCAN et al., 2004).



A nitazoxanida é utilizada no tratamento de parasitose intesti-
nal por helmintos e protozodarios, foi bem tolerada em ensaios clini-
cos e em ensaios controlados, a droga ndo exibiu mais efeitos cola-
terais que os controles (placebo, metronidazol, albendazol e prazi-
quantel), apresentando-se como uma boa alternativa de tratamento
(sTockis et al., 2002), pois o efeito adverso mais relatado da droga
foi a mudanca na cor da urina, que ndo tem significado clinico im-
portante no tratamento (ANDRADE, 2009).

Dieta

Alimentos que contém adocantes artificiais pouco absorviveis como
sorbitol, manitol, xilitol e glicerol podem aumentar a producio de ga-
ses (STOREY et al., 2006). A restrigdo desses aglicares levou a melhora
dos sintomas de 81% dos pacientes com distensdo abdominal associa-
da a ma absorcédo de agticares (FERNANDEZ-BANARES et al., 2006).

Em média 70% dos pacientes com sensibilidade ndo-celiaca
ao glaten relatam inchaco (VOLTA et al., 2012). Entretanto, o papel
do gliten como principal fator dietético de influéncia no inchago e
distensdo abdominal é controverso. Alguns estudos sugerem que
frutanos e FODMAPs (oligo fermentaveis, di e monossacarideos)
sdo os maiores causadores dietéticos de inchaco, distensao e gases
(BIESIEKIERSKI et al., 2013; HALMOS et al., 2013; KHAN et al., 2019;
SKODJE et al., 2017).

Destacam-se como FODMAPs presentes na dieta brasileira os
galactanos, que incluem feijio, arroz, pimentéao e repolho, alimen-
tos que quando restritos na dieta sdo associados com a melhora dos
sintomas gastrointestinais em uma parcela de pacientes com SII
(ANDRADE et al., 2015).

Probidticos

Probidticos contém bactérias benéficas a microbiota intestinal,
conferindo beneficio ao hospedeiro e assim podem contribuir com
a melhora dos sintomas intestinais. Entretanto, existem poucas
evidéncias relacionando alguns tipos de bactéria com a melhora
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do inchaco e distensdo abdominal. Estudos com os microorganis-
mos Lactobacillus casei cepa GG, Lactobacillus plantarum e Lacto-
bacillus reuteri ndo mostraram beneficio do uso em pacientes com
s1I com inchago e distensdo abdominal (0’SULLIVAN et al., 2000;
NOBAEK et al., 2000; NIV et al., 2005).

Ja os pacientes com siI randomizados em uso de probidticos
com Lactobacillus sporogenes/Bacillus coagulans tiveram me-
lhorias significativas em seus escores de gravidade de inchaco
(HUN, 2009) assim como estudos com espécies de Bifidobacte-
rium que também demonstraram eficacia (0’MAHONY et al., 2005;
WHORWELL et al., 2006).

Antibidticos

O antibidtico com mais evidéncias no tratamento do inchaco é a
rifaximina. A melhora sintomatica global de pacientes com SII tra-
tados com antibiéticos foi correlacionada com a normalizacdo dos
niveis de hidrogénio expirado no teste respiratério de hidrogénio
com lactulose (SHARARA et al., 2006; PIMENTEL et al., 2003). Por-
tanto, conclui-se que a justificativa para o uso de antibidticos é a
modifica¢do da microbiota intestinal, a fim de reduzir a proliferacdo
bacteriana prejudicial e consequentemente a producao de gases.

Antiespasmadicos

O tratamento com antiespasmodicos do musculo liso pode me-
lhorar os sintomas provenientes da distensdo do TGI (FORD et al.,
2014). Um estudo prospectivo, randomizado, com pacientes com
s1I (Roma 111; n = 285) descobriu que a combinacdo de brometo de
pinavério e simeticona foi mais eficaz no alivio dos sintomas de dor
abdominal e incha¢o do que placebo (SCHMULSON et al., 2020).

Secretagogos

Diversos estudos randomizados demonstram o beneficio do uso de
secretagogos nos sintomas de inchago e distensdo abdominal. Um



estudo randomizado, controlado por placebo de 1.171 pacientes com
SII-C (critério de Roma 11) evidenciou que lubiprostona duas vezes
ao dia (8 mcg) melhorou os sintomas globais da S1I e também o in-
chago (p < 0,05), como desfecho secundario.

Dois estudos cegos randomizados controlados com placebo
avaliaram a eficacia e seguranca da linaclotida (145 mcg ou 290
mcg) em 1.276 pacientes com constipacdo intestinal crénica (cic)
(LEMBO et al,, 2011). Ambas as doses melhoraram os sintomas de
inchac¢o durante as 12 semanas de estudo (p <0,001). Ja em um es-
tudo prospectivo e randomizado de 483 pacientes com cIc (critério
de Roma 11) com incha¢o moderado a grave, a linaclotida uma vez
ao dia (145 e 290 mcg) mostrou melhora nos sintomas de inchago
abdominal em comparag¢do com o placebo (LACY et al., 2015).

Agentes procinéticos

Os agentes procinéticos sdo usados principalmente no tratamento
dos sintomas da DF, gastroparesia, CIC e SII (NAVAS et al., 2017). A
utilizacdo no tratamento de inchaco e distensio possui evidéncias
limitadas. Um estudo concluiu que a neostigmina, um inibidor da
colinesterase, melhorou a eliminag¢do de gases em pacientes que fo-
ram submetidos a infusdo de gas jejunal (PITTAYANON et al., 2019),
ja a piridostigmina foi discretamente mais efetiva que o placebo
na melhora dos sintomas de incha¢o em um pequeno estudo ran-
domizado, controlado com placebo, de pacientes com SII (n = 20)
(AccArINO et al., 2008).

Acotiamida, um antagonista muscarinico e inibidor da co-
linesterase, melhorou os sintomas de inchaco relacionado a refei-
¢do em pacientes japoneses com DF, entretanto, ndo houve elimina-
¢do dos sintomas (MATSUEDA et al., 2011). Uma analise de 4 estudos
randomizados controlados por placebo envolvendo 1.596 mulheres
asiaticas e ndo asiaticas descobriram que 2 mg de prucaloprida, um
agonista 5-HT4, na dosagem de uma vez ao dia melhorou a frequén-
cia de evacuacgdes e reduziu os sintomas de inchaco (KE et al., 2014).

Assim como um estudo randomizado, placebo, cruzado con-
trolado envolvendo 34 pacientes com gastroparesia descobriu que a
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prucaloprida (2 mg q.d.) melhorou os sintomas globais de gastropa-
resia, incluindo os de inchago e distensdo (p < 0,0005) (CARBONE,
etal., 2019).

Por fim, o tegaserode, outro agonista 5-HT4, foi recentemente
aprovado pela FDA para o tratamento da SII com constipacio em
mulheres < 65 anos sem fatores de risco cardiovascular.

Neuromoduladores

Medicagdes que agem no cérebro e no intestino estdo sendo clas-
sificadas como "neuromoduladores” (A DROSSMAN et al., 2016).
Um grande estudo de dispepsia funcional demonstrou que tanto
a amitriptilina (50 mg ao dia) como o escitalopram (10mg ao dia)
demonstraram uma melhora importante do bloating pds-pran-
dial comparado ao placebo (p = 0,03 e p = 0,02, respectivamente) (J
TALLEY et al., 2015; LACY et al., 2018).

Um estudo randomizado com 17 pacientes dispépticos funcio-
nais demonstrou que a buspirona (10 mg trés vezes ao dia), um re-
ceptor agonista 5-HT1A, melhorou significativamente a intensidade
geral do bloating (TACK et al., 2006).

Biofeedback

Em um estudo de 45 pacientes com desordens gastrointestinais
funcionais, a distensdo abdominal foi associada a um reflexo visce-
ro-somatico anormal. O tratamento biofeedback em 26 pacientes,
utilizando guia visual proporcionado por sinais eletromiograficos,
permitiu que todos os pacientes efetivamente controlassem a ativi-
dade muscular e melhorassem a distensido (BARBA et al., 2014).
Num estudo com 52 pacientes com constipacdo por transito
intestinal lento, a terapia por biofeedback demonstrou uma signi-
ficativa reducdo dos sintomas de bloating nos pacientes com dissi-
nergia pélvica e obstrucdo pélvica de saida. Estudos adicionais de
pacientes com constipac¢do idiopatica, com varias combinagdes de
disfuncdo do assoalho pélvico e/ou transito lento colénico também



demonstraram reducdo significativa dos sintomas de bloating com
o seguimento da terapia biofeedback (WANG et al., 2003).

Medicina complementar e alternativa

Estudos em medicina alternativa envolvem principalmente a DF e
s1iI. O Iberogast pode melhorar os sintomas dispépticos, embora o
inchago ndo seja um desfecho especifico analisado neste trabalho
(VON ARNIM et al., 2023). Em um estudo randomizado de 72 pa-
cientes com sI1I, dleo de horteld-pimenta (180 mg t.i.d.) resultou
em melhora significativa nos sintomas de inchago ou distensdo em
comparacdo com placebo (CASH et al.,2023). Rikkunshito, um me-
dicamento fitoterapico japonés, apresentou melhora do inchago no
tratamento de 4 a 8 semanas em comparacdo com placebo como um
desfecho secundario em um estudo randomizado de 125 pacientes
com DF (TOMINAGA et al., 2018).

A hipnoterapia apresenta dados a partir de uma auditoria de
250 pacientes com SII que realizaram 12 sessdes de hipnoterapia
durante um periodo de 3 meses, com melhora dos sintomas da Si1,
incluindo inchaco (GONSALKORALE et al., 2002).

Conclusao

Inchago e distensdao abdominal sdo sintomas prevalentes, que im-
pactam negativamente pacientes com um espectro de distirbios
médicos e cirtrgicos subjacentes. Entretanto, os sintomas de in-
chaco e distensado sdo inerentemente inespecificos, com etiologias
variadas.

Portanto, o médico tem uma série de desafios ao avaliar um pa-
ciente com sintomas de inchaco e distensdo, seguindo uma anam-
nese objetiva: Primeiro, identificar a etiologia subjacente, pois isso
pode ajudar a identificar os testes de diagnéstico. Segundo, reco-
nhecer os sinais de alerta de outros distirbios organicos ou mais
graves. Terceiro, avaliar fatores dietéticos, medicamentosos, mé-
dicos, cirtirgicos e comportamentais que possam contribuir para a
patogénese do inchaco e distensido abdominal.



E por ultimo, considerar os principais processos fisioldgicos
subjacentes que fundamentam inchaco e distensdo, com o objetivo
de iniciar tratamentos especificos (por exemplo, intervenc¢des die-
téticas para intolerancia a carboidratos e terapia comportamental
para um reflexo viscero-somdtico anormal). Portanto, os médicos
devem ter uma discussdo cuidadosa sobre os riscos e beneficios
de diferentes terapias, sempre embasadas em evidéncia cientifica,
com um didlogo envolvendo custos, eficacia e seguranca.
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11.

Diarreia

Valéria Ferreira Martinelli
Douglas Coelho de Oliveira
José Daniel Chaves de Menezes

Introducao

Do grego, a palavra didrrhoia significa fluir, escorrer. Com base nis-
so, pode-se entender diarreia como a diminuicao na consisténcia e
aumento na fluidez das fezes nas evacuagdes (MARTINS et al., 2016,
p. 151). Na verdade, a maioria dos pacientes relatam altera¢do na
consisténcia, com fezes mais aquosas. Porém, esse constitui ape-
nas um aspecto, sendo o aumento do ntimero de evacuacdes para
3 evacuagbes didrias um corte estabelecido que define diarreia,
ndo sendo nuimero absoluto, devendo sempre ser levado em conta
a regularidade intestinal de cada paciente, com um claro aumen-
to da frequéncia de evacuagdes o suficiente para um quadro diar-
reico. Ainda, outra queixa comum que pode significar diarreia é o
aumento do volume fecal, com outra definicdo ndo recomendada
e menos pratica que trata diarreia como volume fecal maior que
200 a 250g por dia (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204;
FERNANDEZ-BANARES et al., 2016, p. 536; MARTINS et al., 2016, p.
151; VELASCO et al. 2022, p. 813). Frente a isso, diarreia é um sinto-
ma, e ndo uma doenca, com variados diagndsticos diferenciais.
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Por outro lado, é importante distinguir diarreia de disenteria e
incontinéncia fecal (1F), termos que levam a confuséo. Disenteria é
forma especifica de diarreia, com dor abdominal e fezes com san-
gue, muco ou pus. Logo, nem toda diarreia é uma disenteria. Ja a IF
se refere a perda fecal involuntaria e/ou a incapacidade de contro-
lar a eliminacdo de fezes por disfuncdo muscular na evacuacao, po-
dendo se sobrepor a diarreia. Assim, muitos pacientes com diarreia
ainda conseguem controlar a evacuacio, diferentemente daqueles
com IF, 0s quais ndo necessariamente apresentam quadro diarrei-
co (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204; LOSCALZO et al.,
2022, p. 1243, 9139-40; ZATERKA; EISIG, 2016, p. 279).

A diarreia é a 52 principal causa de mortalidade mundial em
paises em desenvolvimento, com elevada incidéncia no mundo e
maior risco de infec¢do em locais com condi¢des sanitarias preca-
rias e em espacos coletivos, como creches. Em criancas < 1 ano, a
incidéncia e o risco de mortalidade sdo maiores. Dos casos agudos,
> 80% sdo autolimitados, com 90% de etiologia infecciosa, sendo
agua ou alimentos contaminados a principal fonte de transmissao.
Dos casos cronicos, afeta > 5% da popula¢do mundial por ano, com
cerca de 40% dos pacientes estando > 60 anos, e afetando mulheres
2x mais (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204; LOSCALZO
etal., 2022, p. 1235-36; VELASCO et al., 2022, p. 813; WHO, 2020). Sua
classificagdo estd resumida no quadro 1.

QUADRO 1 | Classificagdes da Diarreia

Tempo de « Aguda < 7dias « Persistente > 14 dias
duragao « Prolongada Entre 7 e 13 dias « Crénica > 4 semanas
« Alta « Origem do Intestino Delgado ao Ceco

Localizagdo
« Baixa « Origem do Célon ao Reto

« Ndo inflamatéria 1 Volume + Aquosa + Febre baixa
Caracteristica

da Diarreia - « 1 Freq. de evacuagdes + | Volume + Muco/Pus/Sangue +
« Inflamatéria s
Febre + Dor abdominal intensa e /ou Tenesmo

« Osmotica

Fisiopatologia
« Secretora

FONTE: Elaboragédo prépria a partir de dados de VELASCO et al. (2022, p. 813-15).
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Fisiologia e fisiopatologia

Ao longo do trato gastrointestinal (TGI), 4gua e ions sdo absorvi-
dos e secretados, com a agua transportada por gradiente osmético
constantemente modificado pelo transporte de ions. Cerca de 10L
de liquido passam pelo TGI, com sé 1 a 2L nativos da ingestdo de
agua, e o restante de secreg¢des, como saliva, suco gastrico, etc., com
1,5L chegando ao célon, e apenas 100ml evacuados. Logo, o equili-
brio no transporte de ions é vital a satide intestinal, afetando a pro-
pulsdo intestinal, a hidratagdo e absor¢do de nutrientes (FELDMAN;
FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204-07).

Nos mecanismos de transporte de moléculas e ions, ha fatores
que, se alterados, provocam diarreia, como a absorcdo de carboi-
dratos, dependente da digestdo em monossacarideos. A falha nessa
digestdo causa a presenca indevida de substancia ma absorvida e
osmoticamente ativa que causa secrecdo/retengdo de agua no la-
men intestinal por pressdo osmotica, como a lactose em um into-
lerante a lactose. Esse é o mecanismo fisiopatolégico da diarreia do
tipo osmética (DOsm).

Ja a alteracdo no transporte de ions incita a diarreia secretora
(DSec). Nela, a mé absor¢do de Na+, por aumento do transito intes-
tinal ou por prejuizos diretos que reduzem a superficie de absorgéo,
torna o limen hiperosmético, com secrecdo de liquido e alteracdo
da consisténcia do bolo fecal. Ainda, maior secrecdo de ions Cl- e
HCO3-, aliados de Na+, pode decorrer da agressdo da mucosa intes-
tinal por drogas, venenos ou enterotoxinas de uma infeccdo local. A
Coélera é um exemplo, pois a enterotoxina do Vibriocholerae estimu-
la a secregdo de Cl-, com perda massiva de até 20L/dia de 4gua pelas
fezes, com alta mortalidade (CAMILLERI; SELLIN; BARRETT, 2017, .
518-23; FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204-07).

Assim, como é visivel, pode-se classificar a diarreia em osmoti-
ca ou secretora. Os diferentes mecanismos dos dois tipos estdo dis-
postos na figura 1 (CAMILLERI; SELLIN; BARRETT, 2017, p. 518-23;
FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 204-07).
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FIGURA 1 | Mecanismos fisiopatoldgicos da diarreia osmdtica e secretora
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osmoticamente ativa 'Rap?;ez no § Superficie Drogas // Venenos /i
/ transito do TGl de absorgédo Enterotoxinas
== (infecgéo)
B e ® T J !
Retengéo de liquido Diarreia - - & -
no lamen por presséo LN — .
osmotica J Absorgio i 1 Secregio
de Na T secregiio deCle
de Agua HCO3
Diarreia

FONTE: Elaboracdo prépria a partir de dados de CAMILLERI, SELLIN € BARRETT (2017, p. 518-23);
FELDMAN, FRIEDMAN € BRANDT (2021, p. 204-207).

Etiologia

O espectro etioldgico da diarreia é bastante variado (vide quadro 2).
No quadro agudo, as etiologias infecciosas predominam em 90%
dos casos (VELASCO et al., 2022, p. 813). Na diarreia cronica, tende-
-se a etiologias inflamatdrias e ndo infecciosas, apesar de infecgdes
cronicas serem comuns (HAMMER, 2021, p. 617).

QUADRO 2 | Principais etiologias da Diarreia.

Diarreia Aguda

« Biguanidas «Quimioterapicos «Metoclopramida e Laxativos osméticos
Drogas « Antibiéticos
« Anti-inflamatérios ndo estereoidais « Inibidores de Bombas de Prétons

« Vibriocholera « Shigella spp. « Klebsiella oxytoca « Escherichia coli

Bactérias « Salmonella spp. « Clostridioides difficile e Clostridium perfringens

Protozoarios e « Cryptosporidium spp. « Giardia lamblia

Parasitas « Strongyloides stercoralis « Entamoeba histolytica « Schistossoma mansoni

Virus « Norovirus e Rotavirus e« Adenovirus e Citomegalovirus (CMV) -«
Astrovirus

Diarreia Crénica

DOsm « Md absorgdo de carboidratos  « Laxativo osmético (Mg2+, PO43-)

« Sindrome Ma Absortiva « Sindrome do Intestino Curto
Esteatorreia Supercrescimento Bacteriano do Intestino Delgado (SIBO) « Isquemia
mesentérica « Insuficiéncia pancreatica
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QUADRO 2 | Principais etiologias da Diarreia.

« Abuso de laxativos  + M4 Absorgdo de Acidos Biliares

. « Sindrome do Intestino Irritavel «
Desordens de motilidade et as
DSec Neuropatia diabética
Endocrinopatias e « Gastrinoma - Hipertireoidismo «
Neoplasias Carcinoma de Célon
Causas « Diverticulite o Colite Isquémica,Linfocitica e Microscépica
Inflamatdrias « Doenga Inflamatoéria Intestinal (DII) e Jejunoileite ulcerativa
« Bacteriana « Mycobacterium tuberculosis
invasiva « Yersinia spp.
~ « Parasitaria « E. histolytica « S. stercoralis
Infecgdo . X .
invasiva « S. mansoni

Causas Infecciosas

« Viral ulcerativa « CMV « Herpes-Virus

« Infecgdo Cronica pelo C.

Colite Pseudomembranosa difficile

FONTE: Elaboragdo prépria a partir de dados de ARASARADNAMET al. (2018, p. 1385); DUNLAP e
PATTERSON (2020, p. 391); FELDMAN, FRIEDMAN € BRANDT (2021, p. 209-10); FERNANDEZ-BANARES et
al.(2016, p. 537-40); VELASCO et al. (2022, p. 814-15); WGO (2012, p. 4-7).

Avaliacao clinica

Na consulta, a anamnese compreende identificacdo e o descrito no
quadro 3, sendo a descricdo da diarreia acompanhada pela Escala
de Bristol (ARASARADNAM et al., 2018, p. 1383). Avaliam-se alarmes
vermelhos por alertarem risco de doencgas importantes (como neo-
plasias, etc.) e orientar avaliagdo mais cuidadosa e referenciamento
a especialista. Porém, apenas 1 sinal vermelho nio tem boa predicao,
necessitando cautela diante desse cendrio (HAMMER, 2021, p. 617).
No exame fisico (EF), avalia-se o estado geral, com nutrigéo;
temperatura; pulso, frequéncia cardiaca (Fc) e respiratéria e pres-
sdo arterial (wWGo, 2012, p. 9); e a hidratacdo (quadro 4). O EF abdo-
minal direcionado é fundamental, com avaliacdo de ruidos hidro-
aéreos e sinais de peritonite. Sinais extra-abdominais sdo valiosos:
hipotensao, prolongamento do tempo de reperfusdo capilar e alte-
racdo de Fc sugerem desidratacdo; dermatite herpetiforme aponta
Doenca Celiaca (Dce); tremor/LidLag sugerem hipertireoidismo;
etc. (DUNLAP; PATTERSON, 2020, p. 392; FELDMAN; FRIEDMAN;
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BRANDT, 2021, p. 212; HAMMER, 2021, p. 617; VELASCO et al., 2022,
p. 816; ZATERKA; EISIG, 2016, p. 295).

QUADRO 3 | Anamnese e alertas vermelhos na investigacdo da diarreia

Historia Atual da Doenca e Sintomas associados

« Presenca de muco, sangue ou pus « Volume -« Consisténcia e Duragdo

arater da Diarreia X . A s .
¢ « Forma de instalagdo « Frequéncia didria « Fatores de melhora e de piora

« Perda de Peso? « Febre? « Ndusea ou Vémito? « Sensagdo de que precisa evacuar, mesmo que o
intestino esteja vazio (Tenesmo)? « Diminui¢do na ingesta de liquidos? « Diminui¢do na diurese?

Histérico Pessoal e Familiar

« Diabetes Mellitus « Doenga pancreética, tireoidiana
ou gastrica

Comorbidades P
« Doenga colagenosa  « Doenca psiquidtrica
Neoplasias
Pessoal . . . ~ ‘s
Cirurgias ou internagdes prévias
Drogas em uso o . . .
8 « Antibioticoterapia (ATB) nos ultimos 3 meses é fator
ou tratamento de risco para infecc¢ao por C. difficile
recente P Gaoport. !
« Casos de neoplasias, doengas inflamatérias ou doenga celiaca « Pessoas
Familiar com quadro semelhante em casa pode fortalecer hipétese de diarreia aguda

infecciosa

Hébitos Pessoais

« Dieta (fontes de infecgdo ou possiveis causas disabsortivas) «Etilismo «Tabagismo « Uso de
ervas
« Comportamentos de risco « Transfusdo sanguinea e Viagens recentes

Alertas vermelhos

« Inicio dos sintomas em individuos > 50 anos « Sangue nas fezes « Sintomas noturnos « Perda
de peso ndo intencional « Cancer colorretal na familia « Massa abdominal palpavel « Estado Geral
Ruim ou se deteriorando « Olhos fundos « Taquipneia e Taquicardia « Baixa ingesta de liquidos

FONTE: Elaboragéo prépria a partir de dados de ARASARADNAM et al. (2018, p. 1384); CAMILLERI,
SELLIN € BARRETT (2017, p. 523-24); CHU, ROTONDO-TRIVETTE € MICHAIL (2020, p. 2); DUNLAP € PAT-
TERSON (2020, p. 391-92); FELDMAN, FRIEDMAN € BRANDT (2021, p. 211-17); FERNANDEZ-BANARES et
al.(2016, p. 536-38); GUSSO, LOPES € DIAS (2019, p. 4415-17); HAMMER (2021, p. 617); LOSCALZO et al.
(2022, p. 1247, 1261); VELASCO et al. (2022, p. 816-22); WGO (2012, p. 7-9); ZATERKA € EISIG (2016, p.
292-94).

| 105 |



QUADRO 4 | Avaliagdo do grau de desidratagéo

Sede/ Sinal da Interpretagdo do grau de
Estado Geral ingestao de Olhos Prega P S 9
L2 A desidratagédo
liquidos Cutéanea
Bom « Bebe
normalmente | Normais | Ausente Sem sinais de desidratagdo
o Alerta
« Sem sede
« Irritavel : C—°F“ sede Presenga de Alguma
. « Avido por Fundos Presente S = . =
« Inquieto < > 2 sinais desidratacao
agua
- Rl,lm.l : « Bebe pouco Presente e Presenca de Desidratagdo
Letérgico, 4 Fundos N =
) ou é incapaz acentuado | 22sinais severa
Inconsciente

FONTE: Elaboracdo adaptada a partir de dados de BRANDT, ANTUNES € SILVA (2015, p. 38); GUSSO,
LOPES € DIAS (2019, p. 4420).

Ainda, a avaliacdo pode ser complementada por exames (qua-
dro 5). Porém, no quadro agudo, exames laboratoriais regularmente
sdo desnecessarios, s indicados diante de: comorbidades, imuno-
comprometidos, ATB ou hospitalizacdo recente; toxemiado, hipo-
tenso, hipovolémico, indbil para ingerir liquidos ou de faixas etarias
extremas; diarreia persistente ou inflamatéria importante ou > 6
evacuagoes liquidas em 24h; vomitos frequentes e /ou dor articular
ou muscular debilitantes e /ou febre > 38,5 2C ou dor abdominal in-
tensa (DUNLAP; PATTERSON, 2020, p. 392; FELDMAN; FRIEDMAN;
BRANDT, 2021, p. 212; LOSCALZO et al., 2022, p. 1247-48; VELASCO
et al., 2022, p. 823-24; WGO, 2012, p. 11; ZATERKA,; EISIG, 2016, p.
295-96).

QUADRO 5 | Exames complementares na diarreia

Diarreia Aguda

Tipo Andlises a serem solicitadas Correlagdo clinica
* Glicemia Desvio a esquerda sugere infecgdo
« Eletrélitos bacteriana q & ¢
« PCR/VHS

Laboratério « Neutropenia (Salmonella spp., E. coli)
« Eosinofilia (Strongyloides)

« Reagdo leucemoide (C. difficile)

« Hemograma
« Fungdo renal
« Hemocultura em < 3 anos




Diarreia Aguda
« Pesquisa de Sangue Oculto,
Lactoferrina, Calprotectina fecal e « Positivam frente a diarreia
Leucécitos inflamatéria
« Pesquisa de toxina para C. difficile
De Fezes « Indicada em imunodeprimidos,
« Coprocultura hipotensos, toxemiados, refratarios a
ATB ou na disenteria
« Frente a diarreia persistente e a
« Protoparasitolégico sanguinolenta com pesquisa de
leucdcitos negativa
Diarreia Cronica
« Hemograma completo . . . ~
« Neutrofilia sem desvio, em infec¢des
« PCR/VHS P
. . crénicas
« Glicemia . .
" < « Anemia (processo crénico ou
« Marcadores de Fungao e Lesdo
- sangramento oculto)
hepdtica . -
. « Trombocitose (sugere reativagdo
« Sorologia para HIV . AR .
; . de doenga inflamatéria intestinal em
« Proteinas Totais aciente portador)
« Amilase e Lipase P P
Laboratério | * TSHeT4 « Suspeita de Hipertireoidismo
< - - « Frente a diarreia severa, desidratagao
« Fungdo renal e Eletrdlitos séricos . m 1 P
ou suspeita de distirbios eletroliticos
« Ferro sérico e TIBC
« Vit. B12 e Vit. D « Suspeita de Disabsor¢do
«CaeMg
« Sorologia para Dce (Antiendomisio e .
rologlaparal ( « Suspeita de pce
Antitransglutaminase)
« Sangue Oculto, Lactoferrina, « Sangue oculto > Infecgdo cronica
Calprotectina fecal e Leucécitos /pIL
De Fezes o [Na+/K+] « Na+ e K+ > Diferencia DSec de DOsm
« Teor de Gordura e de Laxante « pH acido - Carboidrato nio digerido
« pH « Calprotectina> 50 ou Lactoferrina
« Parasitologico - pu

FONTE: Elaboragdo propria a partir de dados de ARASARADNAMET al. (2018, p. 1385-86); CAMILLE-
RI, SELLIN € BARRETT (2017, p. 525-26); CHU, ROTONDO-TRIVETTE € MICHAIL (2020, p. 3); DUNLAP €
PATTERSON (2020, p. 392); FELDMAN, FRIEDMAN € BRANDT (2021, p. 212-17); FERNANDEZ-BANARES et
al.(2016, p. 538, 539, 543); GUSSO, LOPES € DIAS (2019, p. 4421-23); HAMMER (2021, p. 618); VELASCO
etal. (2022, p. 822-23); WGO (2012, p. 9-11); ZATERKA € EISIG (2016, p. 295-99).

Também, exames de imagem apoiam a investigacdo clinica,
sendo mais indicados em quadros crénicos. A Endoscopia Digestiva
Alta com bidpsia do intestino delgado estd indicada nos seguintes
cendrios: na investigacdo de Dce, Giardiase (MARTINS et al., 2017,
p. 494) ou Sindrome de Behcet (ZATERKA; EISIG, 2016, p. 299);
na investigacdo de sindrome disabsortiva ou inflamatoéria, ap6s
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avaliacdo por exames laboratoriais (BURNS et al., 2017, p. 735); e em
pacientes com esteatorreia, na avaliacdo de problemas estruturais
(FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 217). Ja a Colonoscopia
estd indicada praticamente diante de todos os quadros diarreicos
crénicos (ARASARADNAM et al., 2018, p. 1388), incluindo:

« Pacientes com alteracdo dos habitos intestinais + sangramento
retal, para excluir possivel cincer colorretal (ARASARADNAM
etal., 2018, p.1382; CAMILLERI; SELLIN; BARRETT, 2017, . 526;
FERNANDEZ-BANARES et al., 2016, p. 539; LOSCALZO et al.,
2022, p. 1264), com diarreia noturna, com diarreia cronica de
inicio recente em pessoas > 50 anos ou refratarios aos trata-
mentos (FERNANDEZ-BANARES et al., 2016, p. 549). Ou ainda,
Retossigmoidoscopia em pessoas < 40 anos com suspeita de
diarreia funcional (ARASARADNAM et al., 2018, p. 1388);

« Na suspeita de diarreia inflamatéria (BURNS et al., 2017, p. 735;
FERNANDEZ-BANARESetal.,2016,p.540;LOSCALZOetal., 2022,
p.1265), em pacientes com Calprotectina> 150 ug/g (FELDMAN;
FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 216; FERNANDEZ-BANARES et
al., 2016, p. 555; HAMMER, 2021, p. 618; MARTINS et al., 2017,
p. 494), com sangue oculto em fezes ou ainda com sinais de
alarme (FERNANDEZ-BANARES et al., 2016, p. 555; LOSCALZO
etal., 2022, p. 1265). E, na suspeita de etiologias infecciosas ou
neoplasicas (MARTINS et al., 2017, p. 494).

Também, solicita-se Tomografia Computadorizada ou Res-
sonancia Magnética de abdome na diarreia cronica apés incerte-
za em exames anteriores, diante de: dor abdominal importante
com sintomas constitucionais; suspeita de pancreatite cronica
ou de tumores abdominais; esteatorreia ou diarreia inflamatéria
ndo esclarecidas (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 216-17;
FERNANDEZ-BANARES et al., 2016, p. 543; MARTINS et al., 2017, p.
494; ZATERKA; EISIG, 2016, p. 297).

Ja em quadros agudos, considera-se: radiografia de abdome em
toxemiados (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT, 2021, p. 213) ou em
abdome agudo (MARTINS et al., 2017, p. 490); retossigmoidoscopia
naqueles com alertas vermelhos (FELDMAN; FRIEDMAN; BRANDT,
2021, p. 213) ou refratdrios ao tratamento (DUNLAP; PATTERSON,



2020, p. 392) e ainda métodos endoscopicos em imunocomprome-
tidos com risco de infeccdo oportunista e na suspeita de colite is-
quémica ou pseudomembranosa (VELASCO et al., 2022, p. 823).

Conduta

A avaliacdo clinica bem direcionada constréi o manejo. Avaliar,
prevenir e corrigir a desidratagdo em um quadro diarreico sdo es-
senciais, independente da etiologia, por ser a principal complicagdo
e causa de morte da diarreia (WHO, 2005, p. 3). Assim, a conduta
é principalmente de suporte, sendo a Terapia de Reidrata¢do Oral
(TRO) mais apropriada e eficaz, pois reduz necessidade de interna-
cdo. Ela é feita através dos sais de reidratacao oral caseiros ou co-
mercializados sob diferentes nomes, indicados para qualquer idade
ou tipo de diarreia e efetivos no alivio de vomito e diarreia, atenu-
ando complica¢des (BURNS et al., 2017, p. 729-30; GUSSO; LOPES;
DIAS, 2019, p. 4424-26; LOSCALZO et al., 2022, p. 1250; VELASCO et
al., 2022, p. 824; WHO, 2005, p. 7). Deve ser realizada no servico de
atendimento em pacientes que apresentem pelo menos algum grau
de desidratagdo, com inicio de 50ml/kg, em quantidades pequenas
e frequentes (até 750ml/hora), suspendendo alimentos por até 4
horas, uma vez que nduseas e vomitos sdo frequentes no inicio da
TRO. A TRO esta contraindicada apenas diante de: desidratacdo se-
vera; suspeita de ileo paralitico; vomitos frequentes (> 4 /hora); e
lesbes bucais dolorosas. Sé na impossibilidade /contraindica¢do da
TRO, e em pacientes hipotensos, taquicdrdicos ou refratdrios a TRO
por 24h, a hidratacio parenteral esta indicada, com Ringer Lactato
ou Soro Fisiolégico 0,9%, 15 a 30ml/kg em 30min e, depois, 7oml/
kg em 2,5h (BRANDT; ANTUNES; SILVA, 2015, p. 38-40; BURNS et al.,
2017, p. 729-30; GUSSO; LOPES; DIAS, 2019, p. 4425-26; VELASCO et
al., 2022, p. 824).

A desnutric¢do é outra complicacdo possivel (WHO, 2005, p.
5), principalmente na diarreia cronica. Assim, orienta-se manter
a alimentacdo normal, com refei¢Ges frequentes (6x/dia) e leves
(BRANDT; ANTUNES; SILVA, 2015, p. 40-41; BURNS et al., 2017, p.
730; WGO, 2012, p. 14-15). Orienta-se evitar possiveis agravantes,
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como: laticinios; café ou produtos cafeinados; alcool; sucos e refri-
gerantes; carnes vermelhas; alimentos apimentados ou com muito
tempero (DUNLAP; PATTERSON, 2020, p. 392). Ainda, orientar bus-
car assisténcia médica, se: vOomitos frequentes; sede incessante; ali-
mentac¢do ou ingestdo de liquidos reduzidas.

Assim, a conduta da diarreia é fortemente focada ao suporte
contra desidratacdo e desnutricdo, além do manejo sintomatico
(vide quadro 6). O manejo da causa-base costuma se dar mais em
quadros cronicos ou agudos complicados. Por esse angulo, a ATB
é uma conduta bastante cogitada, porém com indicacdo limitada
(quadro 6), principalmente na diarreia aguda. Ja as condutas dire-
cionadas as variadas etiologias da diarreia cronica nao serdo abor-
dadas aqui, por adentrarem em um campo profundo e especifico
que foge ao escopo desse livro. Por fim, a conduta também inclui a
notificacdo compulsdria diante de quadros diarreicos que levantem
suspeita de surtos comunitarios, como diante de, no minimo, 2 ca-
sos diarreicos agudos semelhantes por ingesta de mesmo alimento
ou fonte de 4gua (GUSSO; LOPES; DIAS, 2019, p. 4428).

QUADRO 6 | Terapias medicamentosas e suas indicagdes clinicas na diarreia.

Antibioticoterapia (ATB)

« Doxiciclina, 300mg, dose tinica (V. cholerae)

« Ciprofloxacino, 500mg, 2x/d, por 3 dias (Shigella spp. ou Disenteria)
Terapia de acordo « Metronidazol, 750mg, 3x/d (E. histolytica) ou 250mg, 3x/d por 5 dias (G.
com suspeita lamblia) ou 500mg, 3x/d por 5 dias (C. difficile)

« Azitromicina, 500mg, 1x/d, por 3 dias (Campylobactersp)

« Sulfametoxazol/trimetoprima, 800/160mg, 2x/d, por 5 dias (Disenteria)

« Na suspeita de Shigella, Salmonella, Campylobacter, V. cholerae
« Na sepse

« Diag. de G. lamblia ou E. histolytica

Nota « Diarreia prolongada

« Disenteria

« Diarreia do viajante moderada/severa

« Imunocomprometidos, idosos, lactentes < 4 meses

Agentes antieméticos

« Metoclopramida
Terapia « Ondansetrona (preferivel)
« Prometazina

« Atentar ao efeito sedativo que possa atrapalhar a TRO
Nota « Metoclopramida é contraindicada em criangas
« Aboa hidratagdo ja pode aliviar a émese
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Probidticos Suplementagdo com

Zinco
« Zn, 20mg/dia, por
Terapia Lactobacillus reuteri,}L.. rhamnosus' .GG e 10 dias
Saccharomyces cerevisiae (boulardii) *Em lactentes < 2
meses, 10mg/dia
« Vgravidade e
duragdo, em < de 5anos
« Indicada em toda
Em criangas: diarreia infantil,
Nota « Estimula a imunidade intestinal principalmente a
« { gravidade e duragdo da diarreia diarreia persistente

« Evidéncias
desmotivam uso em <
6 meses

Antiperistélticos Analgesia e

Antitérmicos
Terapia Lope{amida 2-4mg até ?,x/dia no max. 16mg/dia « Glicocorticoides/
Codeina 15-60mg, 4x/dia AINES (para DII)
« Dipirona
Nota 2 pgristaltismo . Contr;%ind_icada na diarreia « Hiosciamina
sanguinolenta, inflamatéria e infantil « Paracetamol

FONTE: Elaboracdo prépria a partir de dados de BRANDT, ANTUNES e SILVA (2015, p. 41-42); BURNS
et al. (2017, p. 730, 736); CAMILLERI, SELLIN € BARRETT (2017, p. 525-26); CHU, ROTONDO-TRIVETTE €
MICHAIL (2020, p. 3); FELDMAN, FRIEDMAN € BRANDT (2021, p. 217-18); GUSSO, LOPES € DIAS (2019, p.
4427-29); HAMMER (2021, p. 619); LAZZERINI € WANZIRA (2016, p. 22);LOSCALZOET al. (2022, p. 1250,
1260); VELASCO et al. (2022, p. 825-26); WGO (2012, p. 14-19).
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12.

Constipacgao

-

Renata Carvalho de Miranda Chaves
Julia Maria Fernandes Vasconcellos
Pedro Martinelli Barbosa

Introducao

Constipacdo intestinal é uma queixa bastante frequente na popu-
lagdo, popularmente conhecida pelo termo ‘prisdo de ventre’. Esta
queixa estad associada intimamente a frequéncia diminuida das eva-
cuacoes e outros sintomas, como dificuldade para evacuar, fezes en-
durecidas/fragmentadas, sensagdo de obstrucdo anorretal, necessi-
dade de manobras digitais para evacuar e sensacdo de evacuagio
incompleta. H4d uma maior prevaléncia na populacdo acima dos 60
anos e do sexo feminino, além da existéncia de alguns fatores de
risco que aumentam a incidéncia, como obesidade e sedentarismo.

Pode-se haver uma causa clara para essa queixa, sendo carac-
terizada como constipacdo organica ou secunddria, ou pode ndo
ser possivel correlacionar com nenhuma causa bioquimica, sendo
entdo classificada como constipagdo funcional ou primaria. Esta
ultima é a mais comum e, quando feito seu diagndstico, todos os
pacientes devem ser estimulados a melhorar seu estilo de vida por
meio da dieta, atividade fisica, antes mesmo de realizar qualquer
exame complementar. Aos pacientes que ndo responderam as mu-
dancas comportamentais, estes podem ser submetidos ao uso de
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remédios e exames complementares como seguimento da aborda-
gem etioldgica e terapéutica.

Definicado

Além da diminuicdo da frequéncia evacuatdria, outros aspectos
também estdo atrelados a definicdo de constipac¢do intestinal, como
esforco evacuatodrio, aspecto das fezes, necessidade de manobras di-

gitais, sensacdo de obstrucdo e evacuagdo incompleta. Esses sinais
e sintomas estdo presentes nos critérios de Roma 1v (Tabela 1).

TABELA 1 | Critérios diagndsticos de constipagao funcional (ROMA 1v)

1. Deve incluir dois ou mais dos seguintes sintomas:

A. Esforgo evacuatério em mais do que 25% das evacuagdes

B. Fezes endurecidas ou fragmentadas em mais do que 25% das evacuagdes
C. Sensagao de evacuagdo incompleta em mais do que 25% das evacuagdes
D. Sensagdo de obstrugdo anorretal em mais do que 25% das evacuagdes

E. Manobras digitais para evacuar em mais do que 25% das evacuagdes

F. Menos de trés evacuagdes por semana

2. Fezes amolecidas ocorrem raramente sem o uso de laxativos

3. Presenga de critérios insuficientes para o diagnéstico de sindrome do intestino irritavel

Critérios preenchidos nos tltimos 3 meses com inicio dos sintomas pelo menos 6 meses antes do
diagndstico.

FONTE: LACY, B - 2016.

Epidemiologia e fatores de risco

» Epidemiologia: A constipacdo intestinal é uma queixa bas-
tante comum nas diversas faixas etarias e acarreta um ele-
vado impacto econémico (VAN KERKHOVEN, 2008, p. 18-22).
A sua prevaléncia nos paises ocidentais gira em torno de 15-
25%, sofrendo bastante influéncia da metodologia do estudo
(BARBERIO, B, 2021). Geralmente, os estudos que utilizam
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como critério de inclusdo a auto queixa do paciente apre-
sentam maior prevaléncia quando comparados aqueles que
utilizam algum critério, como os de Roma (LACY, 2016, p.
1393-1407; BARBERIO, B, 2021; PARE, P, 2001, p. 3130-3137).
No Brasil, ainda ha dados limitados e os estudos realizados
mostraram uma prevaléncia em torno de 9-25% na popula-
¢do (SCHMIDT, 2015, p. 440-449; CHINZON, 2014, p. 57-64).

Fatores de risco: Os fatores de risco podem ser de origem de-
mogréfica, do estilo de vida e ainda relacionado a satide do
individuo.

Idade: embora seja um fator de risco bem difundido na prati-
ca médica, é notério um conflito de dados importante sobre
o tema. A maioria dos estudos concordam em um aumen-
to do risco a partir dos 65 anos, porém ha ainda muito de-
bate quanto aos mais novos a essa idade (WERTH, 2021, p.
2795-2817).

Sexo feminino: o sexo feminino é um fator de risco bem
estabelecido e comprovado na maioria das revisdes siste-
maticas. Quando comparado ao sexo masculino, o femini-
no representa cerca de 2-3 vezes mais queixas associadas a
constipacdo (SANDLER, 1990, p. 185-189).

Nivel social e educacional: H4 algumas controvérsias na li-
teratura, porém alguns estudos apontam para que o baixo
nivel social e educacional seja um fator de risco para consti-
pacdo intestinal (WERTH, 2021, p. 2795-2817).

Dieta e atividade fisica: embora haja evidéncia suficiente
que aumento do consumo de fibras aumenta a frequéncia
evacuatoria, ndo hd ainda dados muitos convincentes de que
abaixa ingesta de fibras é um fator de risco para constipacao
intestinal. Além disso, ha dados na literatura que demons-
tram que o sedentarismo e a baixa atividade fisica estdo as-
sociados a maior prevaléncia de queixas de constipacdo in-
testinal, porém nem sempre a correcdo desses fatores resul-
ta na melhora da constipa¢do (DUKAS, 2003, p. 1790-1796).
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Classificagao

« Funcional ou primaria: quando ndo é possivel estabelecer
uma causa bioquimica que justifique. Predomina na po-
pulacdo jovem, geralmente com inicio ndo bem definido,
evoluindo de forma insidiosa, progressiva e apresenta uma
longa duragdo. Nao ha comprometimento do estado geral e
nutricional do individuo, assim como os sinais de alerta es-
tdo ausentes. Pode-se subclassificar a constipacdo funcional
em 3 tipos:

« Transito cdlico normal: esses pacientes apresentam o teste
funcional normal e a grande maioria dos casos estdo asso-
ciados a erros dietéticos e comportamentais, como a baixa
ingesta de fibras e de agua, além de horario inconstante de
evacuagao, ndo atendimento ao reflexo gastrocoélico, postura
inadequada, desconcentracdo no ato evacuatério e sedenta-
rismo. Os pacientes podem ainda apresentar um componen-
te de estresse psicossocial associado que atrapalhe ainda
mais na constipacao.

« Transito colico lento: é caracterizada pelo tempo prolongado
de passagem das fezes do c6lon até o reto, o qual pode ser
evidenciado pelos testes funcionais. A base fisiopatolégica
para seu surgimento ainda ndo é bem estabelecida, mas se
acredita na relagdo do comprometimento das células de Ca-
jal e dos neurotransmissores gastroentéricos no desenvolvi-
mento da hipomotilidade colénica.

» Disfuncdo do assoalho pélvico ou dissinergia: nesta condi-
¢do, as fezes chegam ao reto sem dificuldade, porém ha uma
inabilidade de coordenag¢do dos musculos responsaveis pela
defecacdo de exercerem seus papéis com efetividade. Os
musculos responsaveis sdo os abdominais, retoanais e os
que formam o assoalho pélvico, como o puborretal. As ca-
racteristicas que chamam a atencdo e devem levantar a sus-
peita de dissinergia sdo: sensacdo de evacuacdo incompleta,
necessidade de manobras digitais e/ou uso de supositérios/
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enemas para evacuar, distensio abdominal, além da falha
terapéutica ao tratamento habitual da constipagdo.

Organica ou secundaria: ao contrario da constipagdo fun-
cional, a secundaria apresenta uma causa que justifique, do
ponto de vista bioquimico, a constipagdo intestinal. Entre-
tanto, nem sempre é facil de diagnosticar e requer do mé-
dico assistente estar atento a sinais e sintomas que possam
levantar a suspeita de uma doenca organica. Os pacientes
podem apresentar sinais de alarme e outras queixas além da
constipacdo. A constipacdo pode ser secundaria a uma do-
enca obstrutiva, metabdlica, neurolégica e medicamentosa.

Obstrucdo mecanica: deve-se estar atento a sinais de obs-
trucdo, como distensdo abdominal e nausea/vémito, bem
como as possiveis causas de estenose inflamatéria (doenga
inflamatéria intestinal, tuberculose) e tumorais. Devido a
isso, os pacientes devem ser rastreados para cancer color-
retal se houver indicacdo pela idade e/ou sinais de alarme
que justifiquem, como perda de peso e sangue nas fezes. O
médico assistente deve ainda estar atento ao passado cirtr-
gico do paciente, pesquisando a possibilidade de aderéncias
pos-operatorias.

Metabolicas e endocrinolégicas: dentre as causas metabo-
licas que podem evoluir com constipacdo intestinal temos:
diabetes mellitus, hipo/hipertireoidismo, hipocalemia,
gestagao.

Doencas ou sequelas de afec¢des neuromusculares sistémi-
cas: deve-se estar atento as causas neurolégicas que podem
evoluir para constipacdo intestinal, como acidente vascular
encefalico, doenca de Chagas, pseudo-obstrucdo intestinal,
parkinsonismo, entre outras.

Medicamentosa: diversos medicamentos podem ter como
efeito colateral a constipacdo. Devido a isso, deve-se ava-
liar a lista de medicamentos utilizados pelo paciente, assim
como aumento da dose ou troca de classe medicamentosa.
Os farmacos mais comumente relacionados sio: opidides,
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antidepressivos triciclicos, anticolinérgicos, antipsicéticos e
anticonvulsivantes. O critério de Roma 1v incluiu como nova
classificacdo de constipacdo aquela induzida pelo opioide
(Tabela 2), na qual a constipa¢do possui relagio direta com o
inicio do uso de opioide ou até mesmo do aumento de dose
do mesmo.

TABELA 2| Critérios diagndsticos de constipacio induzida por opidides (Roma 1v)

1. Sintomas novos, ou piora da constipagdo apés inicio, mudanga ou aumento de terapia com
opidides que deve incluir dois ou mais dos seguintes sintomas:

A. Esforgo evacuatério em mais do que 25% das evacuagdes

B. Fezes endurecidas ou fragmentadas em mais do que 25% das evacuagdes

C. Sensagdo de evacuagdo incompleta em mais do que 25% das evacuagdes

D. Sensagado de obstrugdo anorretal em mais do que 25% das evacuagdes

E. Manobras digitais para evacuar em mais do que 25% das evacuagoes

E. Menos de trés evacuagdes por semana

2. Fezes amolecidas ocorrem raramente sem o uso de laxativos

FONTE: LACY, B - 2016.

Sindrome do intestino irritdvel x Constipacao funcional

Quando se compara a sindrome do intestino irritdvel com padrao
constipativo (S1I-c) com a constipac¢do intestinal, percebe-se a so-
breposicdo de alguns sinais e sintomas. Esforco para evacuar, fezes
fragmentadas e endurecidas, < 3 evacuagdes por semana e sensagao
de evacuacdo incompleta sdo caracteristicas bastante predominan-
tes em ambas as etiologias. Entretanto, o sintoma que mais chama
atencdo para a SII-C é a presenca de dor abdominal, queixa pouco
frequente na constipacdo funcional. Essa dor costuma apresentar
uma relacdo de alivio ou piora com o ato evacuatoério.
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Investigacao

o AVALIAGAO cLINICA

« A avaliacdo clinica ao paciente constipado é de suma impor-
tancia para a investigagdo etiol6gica e para o manejo correto.
O médico assistente deve buscar sempre a classificacdo etio-
légica, descartando a possibilidade de causas secundarias.

e ANAMNESE:

« Uma anamnese bem realizada deve ser feita estando atento
aos seguintes aspectos:

o Tempo: quadros mais arrastados estdo mais associados a
causas primarias, enquanto constipacio de inicio subito e
recente chama atencdo para causas secunddrias.

« Fatores desencadeantes: deve-se investigar possiveis fatores
desencadeantes, tais como: implementac¢do de novos farma-
cos, doencas metabdlicas mal controladas, surgimento de
doencas neurolégicas, entre outros.

« Queixas associadas: ha alguns sinais e sintomas que in-
fluenciam no diagnéstico, como a dor abdominal tdo carac-
teristica da SII-C, a distensdo abdominal associada a vomi-
tos, a qual fala a favor de obstrucdo intestinal, e o auxilio
de manobras digitais, que sdo mais comuns em doencas
dissinérgicas.

« Sinais de alarme: o médico assistente deve se atentar para
os seguintes sinais de alarme: presenca de sangue nas fezes,
perda de peso, histéria pessoal ou familiar de cancer color-
retal e dor abdominal de forte intensidade. O médico deve
ter uma conduta mais ativa quanto a investigacdo etiol6-
gica quando ha algum desses sinais/sintomas, solicitando
o exame de colonoscopia, mesmo em pacientes com idade
inferior a 45 anos, aquela preconizada para inicio do rastrea-
mento para cancer colorretal.

» Consisténcia das fezes: Essa é uma caracteristica que permi-
te a0 médico ter uma melhor compreensio do padrdo das
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fezes do paciente. Deve-se utilizar a escala de Bristol (Tabela
3), que varia do tipo 1 ao tipo 7, sendo o tipo 1 mais relaciona-
do a constipacdo e o tipo 7 associado a um padrao diarreico.

TABELA 3 | Escala de Bristol de consisténcia de fezes

TIPO 1: Pedagos duros separados, como nozes (dificil de sair)

TIPO 2: Formato de linguiga encarogada

TIPO 3: Formato de salsicha com rachaduras na superficie

TIPO 4: Alongada em formato de salsicha ou cobra, lisa e macia

TIPO 5: Pedagos macios e separados, com bordas bem definidas (faceis de sair)

TIPO 6: Massa pastosa e fofa, com bordas irregulares

TIPO 7: Totalmente liquida, sem pedagos sélidos

FONTE: HEATON, K. W, 1992,

Exame fisico:

O exame fisico do paciente constipado pode levantar diversas sus-
peitas etioldgicas e auxiliar na conduta terapéutica.

« Inspecdo: deve-se fazer uma inspec¢do minuciosa a fim de
avaliar presenca de hemorroidas, fissuras e massas naregido
perianal.

« Toque retal: o toque retal é uma 6tima ferramenta para
avaliar a sinergia do assoalho pélvico. E possivel analisar
o ténus anal, o relaxamento do esfincter anal externo e do
musculo puborretal, além de verificar a presenga de esteno-
se anal e massa retal que podem estar presentes, causando a
constipacao.

Exames complementares

Os pacientes que ndo apresentaram melhora da constipacdo com as
medidas iniciais, como melhora dos habitos de vida e uso de laxan-
tes, deverdo ser investigados por meio de exames complementares
(WALD, 2016, p. 185).
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« Testes funcionais: os testes funcionais permitem a avaliacdo
de sinergia pélvica. Os testes mais utilizados sdo a manome-
tria anorretal e o teste de expulsdo do baldo. A manometria
avalia a pressdo anorretal em repouso e durante a defecacéo,
diagnosticando se ha algum processo de desordem defeca-
toéria. O teste de expulsdo do baldo por sua vez pode ser re-
alizado no mesmo momento da manometria e consiste em
inserir um baldo com cerca de 50 ml e avaliar se o paciente
consegue expulsa-lo dentro de 1 minuto.

« Testes de transito colonico: sdo exames que avaliam se ha
uma lentificacdo no tempo de transito colénico. O exame
mais utilizado é o teste de marcador radiopaco, o qual con-
siste na ingestdo de cdpsulas radiopacas seguida de radio-
grafia de abdome apés cinco dias. E indicativo de transito
lento quando ha >20% de marcadores retidos na radiografia.

Tratamento

O tratamento inicial é o mesmo para todos os pacientes antes mes-
mo de qualquer exame complementar, com excecdo daqueles que
apresentaram algum sinal de alarme, como citado anteriormente.
Esse tratamento empirico é baseado em dieta rica em fibras, inges-
ta hidrica adequada e realizacdo de atividade fisica regular (YANG,
2012, p. 7378).

« Dieta: o aumento no consumo de fibras deve ser estimula-
do, visando cerca de 20-35g/dia. Caso o paciente ndo consiga
atingir essa meta por meio apenas da alimentagdo, deve-se
fazer a suplementacdo com fibras solaiveis, como o psyllium
(3.5g trés vezes ao dia). Somado a isso, deve-se estimular
uma ingesta hidrica adequada (1,5-2L/dia) pois as fibras ne-
cessitam de uma boa quantidade de 4gua para ter a melhor
acdo possivel (BHARUCHA, 2013, p. 218-238).

« Laxantes osmoticos: sdo a primeira escolha para os pacien-
tes com constipacdo cronica funcional, que nio responde-
ram as mudancas no estilo de vida. Seu mecanismo de acgio
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é baseado na retencdo de dgua no lamen intestinal propor-
cionando um aumento no teor hidrico do bolo fecal. Devido
a isso, é muito importante a ingesta hidrica adequada. Os
principais representantes dessa classe sdo o polietilenogli-
col (PEG), o qual deve ser iniciado na dose de 17g/dia poden-
do progredir até 34g/dia, e a lactulose na dose entre 10 e 20
g/dia (BHARUCHA, 2013, p. 218-238; SHARMA, 2021, p. 1250-
1267; WALD, 2019, p.185).

- Laxantes estimulantes: Os laxantes estimulantes sdo uma
opcdo aos laxantes osmoticos e podem ser utilizados como
resgate quando o paciente ndo apresenta resposta apés 3
dias de uso do laxante osmdtico. A sua a¢do é baseada na
estimulacdo da motilidade colonica, além da inibi¢do da re-
absorcdo de agua e eletrdlitos agindo, portanto em dois me-
canismos distintos. Os principais fairmacos dessa classe sdo
a base de sene na dosagem de 15-30mg/dia, e outra opgdo é
o bisacodil na dose de 10-30g/dia (KAMM, 2011, p. 577-583;
SHARMA, 2021, p. 1250-1267; WALD,2019, p. 185).

Caso o paciente ndo tenha resposta adequada ao uso dos laxan-
tes, a constipacdo é classificada como refrataria a laxantes e deve
ser investigada por meio de testes funcionais e de transito colénico
(se houver indicac¢ao) e tratada de forma direcionada.

« Biofeedback: é baseado em técnicas de fisioterapia visando
o retreinamento do assoalho pélvico para efetuar de forma
coordenada a evacuacdo. Ele pode ser por eletromiografia
de superficie ou pressoérico, através da introducéo pelo anus
de uma sonda especifica, o equipamento é capaz de fornecer
uma resposta visual durante o exercicio permitindo que o
paciente perceba e tenha consciéncia do seu corpo e mus-
culatura. E o tratamento de escolha para dissinergia pélvica
(NARAYANAN,2019; RAO, 2010, p. 890-896).

« Neuroestimulac¢do sacral: estimulos elétricos emitidos pelo
implante irdo permitir a recuperagdo da sensibilidade e
funcdo do esfincter anal. Pacientes que ndo responderem
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as medidas iniciais podem apresentar beneficios com essa
técnica.

« Probidticos: faltam evidéncias robustas que comprovem o
beneficio do uso de probidticos nos pacientes constipados.
Entretanto, ha estudos que sugerem a melhora da frequén-
cia e consisténcia das evacuac¢des com o uso de Lactobacillus
reuteri bsSM 17938, Bifidobacterium lactis DN-173010, entre
outros (CHMIELEWSKA, 2010, p. 69-75; RIEZZO, 2018, p.
51-60).

Conclusao

A constipacdo intestinal é uma doenca com alta prevaléncia e im-
pacto econdémico significativo. Seus fatores de risco mais conheci-
dos sdo: sexo feminino, idade avancada, sedentarismo, entre outros.
Quando ha uma causa clara, a constipagdo é caracterizada como
secundaria ou organica, e nos casos que ndo é possivel estabelecer
uma causa bioquimica a constipacdo é dita como funcional ou pri-
maria. A constipacdo funcional pode ser classificada de acordo com
o tempo de transito colénico em: transito coldnico normal, transi-
to colonico lento e disfuncdo do assoalho pélvico ou dissinergia.
A constipacdo secundaria pode ser decorrente de diversas causas,
como: medicamentos, obstru¢do mecanica, distirbios metabdlicos,
doencas neuromusculares sistémicas, entre outros. A investigagao
do paciente constipado é realizada por meio de uma anamnese mi-
nuciosa e exame fisico bem direcionado. Os exames complemen-
tares devem ser realizados para elucidacdo diagnéstica de acordo
com a suspeicao clinica, podendo ser realizado testes funcionais e
testes de transito colénico. A base do tratamento é a mudanca do
estilo de vida para todos os pacientes, baseado em uma dieta rica
em fibras, ingesta hidrica adequada e realizacdo de atividade fisi-
ca regular. Além das mudancas comportamentais, outras opgoes
para o manejo da constipacdo sdo: suplementacao de fibras, uso de
laxantes osmédticos e estimulantes, biofeedback para os pacientes
portadores de dissinergia pélvica, neuroestimulacédo sacral, probié-
ticos, entre outras alternativas.
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13.

Hemorragia digestiva

N

Suénia Tavares de Machado Franga
Gabriela Oliveira Chaves
David Emanoel Alves Teixeira

Introducao

Definicdo

A hemorragia digestiva é a urgéncia mais comum da gastroentero-
logia, considerada uma manifestacdo particularmente grave e as-
sociada a uma taxa de mortalidade que varia de 5-10% (GAIANI et
al., 2018). A topografia do sangramento - trato digestivo superior,
médio ou inferior - pode ser suspeitada pelo quadro clinico e exame
fisico, sendo confirmado pela endoscopia digestiva alta (EDA), en-
teroscopia, colonoscopia ou outros métodos de imagem (DA SILVA,
SILVA, SILVA, 2016, p. 313-379).

Quando a fonte do sangramento encontra-se proximalmen-
te & ampola de Vater (eséfago, estémago, bulbo e segunda porcdo
duodenal) é denominada hemorragia digestiva alta (HDA) e pode
ser dividida em varicosa e ndo varicosa. Por outro lado, quando o
sangramento é localizado da valvula ileo-cecal ao reto, trata-se de
hemorragia digestiva baixa (HDB) (DA SILVA, SILVA, SILVA, 2016,
p- 313-379). Alguns autores separam os sangramentos localizados
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entre a ampola de Vater e a valvula ileo-cecal (terceira e quarta por-
¢des duodenais, jejuno e ileo), denominando-os de hemorragia di-
gestiva média (HDM) (GAIANI et al., 2018).

Atendimento inicial

A abordagem inicial deve ser rdpida e orientada a estabilizac¢do he-
modindmica do paciente e manutencdo de via aérea pérvia, com
oxigenacdo e ventilacdo adequadas associada a garantia de acesso
Venoso para ressuscitacdo volémica. A reposicdo volémica inicial
deve ser realizada de acordo com a avaliagdo clinica e enquanto
aguarda os pardmetros laboratoriais (hemograma, coagulograma
e tipagem sanguinea). E importante estimar as perdas volémicas,
e consequentemente a gravidade do quadro, através da analise das
condi¢des hemodindmicas do paciente (pressdo arterial e frequ-
éncia cardiaca) no atendimento inicial e planejar monitorizacdo
cuidadosa (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379; SAVIDES, JENSEN,
2021, p.276-312).

Assegurada estabilizagdo hemodindmica, o diagndstico en-
doscopico e, consequentemente, as intervengdes que visem tratar
as causas do sangramento agudo tornam-se imprescindiveis para
prevenir possiveis recidivas, minimizar o risco de complicagdes e
reduzir a mortalidade (DA SILVA, SILVA, SILVA, 2016, p. 313-379;
GAIANI et al., 2018).

Na auséncia de contraindica¢des, o uso de eritromicina como
agente procinético auxilia na depuragao do estdmago, facilitando
a realizacdo da endoscopia. E bastante utilizado na hemorragia
digestiva ndo-varicosa ou quando ainda nio se sabe a etiologia do
sangramento (MALLET, RUDLER, THABUT, 2017). Além disso, na
suspeita de um sangramento alto, ndo hd evidéncias na literatura
que suportem a recomendagdo de realizar lavagem gastrica com
soro fisiolégico por sonda nasogastrica com o objetivo de confir-
mar presenca de sangramento, visto que quase 17% dos pacientes
apresentam lavado gastrico negativo (BRANDAO NETO, 2022, p.
1078-1090).
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Hemorragia digestiva alta (HDA)
Hemorragia digestiva alta ndo varicosa

Etiologia

O sangramento de tlcera péptica representa a etiologia mais fre-
quente de hemorragia digestiva alta (HDA), sendo que as tlceras gas-
tricas sangram mais frequentemente que as duodenais. Os principais
fatores associados ao desenvolvimento de ulceras incluem: infeccdo
pelo Helicobacter pylori; uso de anti-inflamatérios ndo esteroidais
(AINEs); hipersecrecdo acida; estresse fisioldgico, sepse e choque
(CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379). A esofagite erosiva representa a
segunda maior causa de HDA, na maior parte das séries publicadas na
literatura. As angiodisplasias do trato gastrointestinal alto sdo etiolo-
gias raras de HDA, cursando com sangramento de pequena monta e
geralmente diagnosticado a partir de sangue oculto positivo nas fe-
zes ou na investigacdo de anemia ferropriva. As neoplasias do trato
gastrointestinal representam menos de 3% das causas de HDA e nes-
ses casos, habitualmente, as taxas de complicacdes sdo maiores do
que nos casos de hemorragias causadas por tlceras pépticas. Outra
causa frequente, porém pouco grave, é a sindrome de Mallory-Weiss,
que é caracterizada por lacera¢des da mucosa do eséfago distal a jun-
cdo gastroesofagica que envolve o plexo venoso ou arterial esofagico
apos esforcos decorrentes de nauseas ou esforcos para vomitar, ocor-
re mais comumente em gestantes e etilistas (BRANDAO NETO, 2022,
p- 1078-1090; GAIANI et al., 2018).

Diagndstico

A anamnese minuciosa é de fundamental importancia na inves-
tigacdo inicial de HDA, sendo comum a queixa de hematémese e/
ou melena em sangramentos localizados até a segunda porcdo do
duodeno. Entretanto, mesmo com menor frequéncia, pode haver
casos que se apresentem com enterorragia, muitas vezes associado
a hemorragia significativa. Deve-se questionar sobre: presenga de
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epigastralgia; uso de AINES, salicilatos, anticoagulantes; histdrico
de doenca do refluxo gastroesofagico; infeccdo por Helicobacter-
pylori; etilismo e histérico de cirurgias e comorbidades (BARKUN et
al., 2019). Tais dados dirigem a suspeita diagnostica, com o propdsi-
to de identificar de forma precoce os pacientes considerados de alto
risco, para os quais devem-se realizar medidas diagnoésticas e tera-
péuticas de modo mais breve (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379).

A endoscopia digestiva alta (EDA) é o método de escolha para
o diagnostico etiolégico da HDA, devendo ser realizada de forma
precoce, idealmente 12 horas ap6s o inicio do quadro, ndo devendo
ultrapassar o intervalo de 24 horas do atendimento inicial, tdo logo
se obtenha a estabilizacdo hemodindmica do paciente. Em caso de
doente com instabilidade, a despeito da ado¢do de medidas adequa-
das, deve-se tentar agilizar a investigacdo diagnoéstica e instituir as
medidas terapéuticas cabiveis, lancando mao, inclusive, de outros
métodos diagnodsticos e terapéuticos (radioldgicos, por exemplo)
(BARKUN et al., 2019; STANLEY; LAINE, 2019).

Quando o sangramento é decorrente de Ulcera hemorragica
gastroduodenais, o aspecto endoscépico da lesdo tem importan-
cia para a intervencdo terapéutica e para o progndstico da hemor-
ragia. A classificagdo de Forrest (tabela 1) foi desenvolvida para
descrever a evolucdo do sangramento nesses casos e os divide em
lesGes com hemorragia ativa, com sinais de sangramento recen-
te e sem sinais de sangramento. Baseados no aspecto da tulcera,
pode-se estimar também o risco de ressangramento (tabela 1)
(BRANDAO NETO, 2022, p. 1078-1090; CAVALCANTE et al., 2016, p.
313-379; YEN et al., 2022).
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TaBELA 1 | Classificagdo de Forrest

Risco de ressangramento sem

Classificagdo Descricao tratamento endoscépico (%)

1A Sangramento ativo em jato 90

Sangramento ativo em

1B 4
porejamento

50

IIA Coto vascular visivel 33

Coagulo aderido na base

1B da tlcera

10

Fundo com pontos

uc hematina

7

Fundo limpo sem sinais de

1II
sangramento

3

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em WILKINS et al., 2012 e YEN e et al., 2022.

Nos casos em que a fonte de sangramento ndo foi detectada
pelo exame endoscdpico, pode ser realizada a cintilografia com
mapeamento de hemacias marcadas pelo tecnécio. Entretanto, o
exame é positivo em apenas 45% dos casos em que a EDA foi ne-
gativa (BRANDAO NETO, 2022, p. 1078-1090). A angiotomografia
computadorizada (angio TC) pode demonstrar precisamente o local
do sangramento e a etiologia subjacente, sendo util também para
planejamento e direcionamento do tratamento definitivo. Sua prin-
cipal vantagem é a de possuir natureza minimamente invasiva (DA
SILVA, SILVA, SILVA, 2016, p. 313-379). Outra opg¢do diagnoéstica e
terapéutica é a arteriografia, que pode identificar sangramentos
com dificil visualizacdo pela EDA ou cujo tratamento endoscépico
foiineficaz (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379).

Tratamento

Os pacientes com sangramento agudo devem ser avaliados no pron-
to socorro em carater de urgéncia e devem ser instituidas as medi-
das que garantam a protecdo de vias aéreas e estabilidade hemodi-
ndmica para entdo seguir com a avaliacdo diagnéstica. O suporte
transfusional deve ser oferecido de forma individualizada, base-
ando-se nas condicdes clinicas, status hemodindmico e marcado-
res de hipéxia tecidual de fase aguda (CAVALCANTE et al., 2016, p.
313-379). A base do tratamento clinico do sangramento ulceroso é
a administra¢do intravenosa de inibidor de bomba de prétons (1BP)
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(BARKUN et al., 2019). O uso de acido tranexdmico na HDA é um
tema bastante controverso. A maioria das evidéncias demonstram
que apesar da melhora de desfechos, o acido tranexdamico aumenta
o risco de eventos tromboembdlicos, ndo sendo indicado de forma
rotineira (BRANDAO NETO, 2022, p. 1078-1090; DIONE et al., 2022;
GRALNEK et al., 2021).

O tratamento endoscépico esta relacionado a redugio da ne-
cessidade de hemotransfusdes, mortalidade e tempo de hospitali-
zagdo (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379). O endoscopista pode
optar entre as varias modalidades terapéuticas hemostaticas na
HDA nio varicosa (ex: inje¢do de substdncias, métodos mecénicos,
métodos térmicos ou terapia tépica), conforme expertise e disponi-
bilidade de materiais (BARKUN et al., 2019; BRANDAO NETO, 2022, p.
1078-1090). Uma segunda EDA de revisdo geralmente é necessaria
apenas em pacientes com ulcera péptica complicada (CAVALCANTE
et al., 2016, p. 313-379). Na falha dos métodos endoscépicos ou ra-
dioloégicos, transfusdes de mais de quatro concentrados de hema-
cias nas primeiras 24 horas - ou seja, persisténcia do sangramento
- e na impossibilidade diagndstica ou terapéutica, pode haver indi-
cacao para intervencgdo cirirgica (KIM, LEE, 2018).

Hemorragia digestiva varicosa

Etiologia

Em pacientes com cirrose hepatica ou hipertensao portal de outras
causas, presume-se que o sangramento seja por varizes esofagicas
(MALLET, RUDLER, THABUT, 2017). O grau de disfuncdo hepética,
tamanho dos corddes varicosos e a presenca de marcas avermelha-
das ou “red spots” estdo diretamente relacionados com o risco de
sangramento pelas varizes. A taxa de mortalidade a cada episddio
de sangramento varicoso varia de 15 a 20%, sendo maior entre os pa-
cientes com doenca hepatica crénica Child C. Além disso, idade su-
perior a 60 anos, instabilidade hemodinamica, presenca de comor-
bidades, uso de AINES e anticoagulantes, sangramento volumoso
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ou persistente, necessidade de hemotransfusdes e recidiva precoce
de HDA sdo os principais fatores preditivos de mortalidade nesses
pacientes (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379).

Diagnéstico

Habitualmente manifesta-se como sangramento clinicamente re-
levante associado ou ndo a instabilidade hemodindmica, muitas
vezes com necessidade de transfusdo de hemoderivados, especial-
mente de plasma fresco (BRANDAO NETO, 2022, p. 1078-1090). A
histéria clinica direciona para a etiologia, identificagdo de comor-
bidades e critérios de gravidade. O diagnéstico endoscépico de san-
gramento varicoso é baseado na presenca de corddes varicosos de
grosso ou médio calibre, com coagulos superpostos ou com sangra-
mento ativo. Também é possivel identificar a presenca de sangue no
estdbmago sem outra etiologia além de varizes. E importante salien-
tar que a EDA deve ser realizada da maneira mais precoce possivel
- idealmente dentro de 12 horas - apds ressuscitacdo inicial nesses
pacientes (MALLET, RUDLER, THABUT, 2017).

Tratamento

Apoés a avaliagdo e estabilizacdo clinica e hemodindamica, os indi-
viduos com sangramento varicoso devem ser submetidos a EDA
precocemente. Cabe destacar a necessidade de garantir acesso pe-
riférico calibroso para infusdo de expansores de volume e hemode-
rivados antes do procedimento, porém néo se deve realizar ressus-
citacdo volémica muito vigorosa pelo risco de aumento da pressao
portal, aumentando a chance de ressangramento devido a hipervo-
lemia. Transfusdes de plaquetas e plasma fresco congelado devem
ser consideradas em individuos com coagulopatia e trombocito-
penia graves. Nos casos de rebaixamento do nivel de consciéncia,
encefalopatia hepdtica ou nas situagdes de hematémese volumosa,
quando ha aumento do risco de broncoaspiracao, deve-se efetuar a
protecdo de vias areas com intubagdo orotraqueal (BRANDAO NETO,
2022, p. 1078-1090; MALLET, RUDLER, THABUT, 2017; CAVALCANTE
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etal., 2016, p. 313-379). A lavagem géstrica ndo possui valor terapéu-
tico e ndo hd indica¢do para o uso de IBP no sangramento varicoso
(MALLET; RUDLER; THABUT, 2017).

Deve-se iniciar precocemente a administracdo de vasoconstri-
tores esplancnicos em pacientes com suspeita de hemorragia vari-
cosa, antes mesmo da realizacdo da EDA. A administracdo precoce
de andlogos da somatostatina - terlipressina, somatostatina ou oc-
treotide -, por no maximo 72 horas -, pode levar a parada tempora-
ria de sangramento, facilitando a execucdo do exame endoscépico,
reduzindo necessidade de transfusdes e melhorando o prognoéstico.
E vélido salientar que, apesar da eficicia do tratamento medica-
mentoso, todos os pacientes com suspeita de sangramento varicoso
devem ser submetidos a EDA para diagndstico e tratamento com a
utilizacdo de técnicas que incluem a ligadura elastica, inje¢do de
agentes esclerosantes ou adesivos teciduais. A ligadura eldstica é
a que apresenta maior eficacia, no caso do tratamento das varizes
esofagicas. Porém, para as varizes gastricas, o uso de adesivos de
tecidos é mais seguro e eficaz. Pacientes com cirrose hepatica ad-
mitidos por sangramento digestivo devem receber profilaxia de in-
feccoes com antibioticoterapia de acordo com o perfil de resisténcia
local (FRANCHIS et al., 2022; MALLET; RUDLER; THABUT, 2017).

Para os sangramentos ndo resolvidos pode ser aplicado o
tamponamento por baldo que fornece pressio direta sobre a variz
sangrante, devendo ser utilizado por um tempo maximo de até 24
horas. Apesar de ser um tratamento que pode salvar a vida do indi-
viduo quando realizado por profissional experiente, possui taxa de
recorréncia do sangramento de 50% ap0s a descompressao, sendo
portanto uma intervencdo provisoria visando estabilizacdo do sta-
tus hemodindmico (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379).

Pelorisco de recidivas, as varizes gastroesofagicas muitas vezes
necessitam de vigilancia endoscépica e retratamento. A EDA deve
ser realizada, em média, a cada duas semanas, até a obliteracdo
completa das varizes, quando se institui o tratamento das varizes
através da ligadura elastica (CAVALCANTE et al., 2016, p. 313-379;
FRANCHIS et al., 2022).
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Nao hé beneficio de realizagdo de terapia endoscdpica em caso
deressangramento de varizes gastricas. Assim, deve-se considerar o
tamponamento por baldo como uma terapia de resgate e ponte para
a abordagem definitiva com a passagem de derivacdo portossisté-
mica transjugular (TIPS) ou procedimentos ciriirgicos, nos casos
de hemorragia refrataria aos tratamentos anteriores (CAVALCANTE
et al., 2016, p. 313-379; FRANCHIS et al., 2022; MALLET, RUDLER,
THABUT, 2017).

Hemorragia digestiva baixa (HDB)

Etiologia

A hemorragia digestiva baixa (HDB) é definida como sangramento
intraluminal localizado da valvula ileo-cecal ao reto e pode mani-
festar-se como sangramento oculto, melena ou enterorragia. E mais
frequente entre as mulheres e em idosos (AOKI et al., 2019). A HDB
pode ser classificada entre aguda (inicio recente e duracdo de até
trés dias) e cronica (sangramento prolongado e de forma mais len-
ta). Dentre as etiologias, destacam-se: doenca diverticular, cincer
colorretal, colites, pdlipos e lesdes orificiais (hemorrdidas e fissu-
ras). Em sua forma aguda, o paciente pode apresentar-se com ins-
tabilidade hemodindmica e dor abdominal (MOREIRA et al., 2016,
P- 349-356).

Diagnostico

Como uma emergéncia médica, na hemorragia digestiva baixa
(HDB) aguda o diagnostico preciso é imprescindivel para o melhor
progndstico, possuindo efeito direto na reducdo da mortalidade
intra-hospitalar (COSTA et al., 2020). Dessa forma, na avaliacdo do
paciente deve-se determinar o inicio e duracdo da HDB, comorbida-
des, medicacdes em uso e sintomas associados. Perda de peso sig-
nificativa bem como altera¢des no hdabito intestinal podem sugerir
malignidade. Atentar para os sinais de hipovolemia - taquicardia,
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hipotensao ortostatica, hipotensao arterial ou choque - que podem
indicar perda de até 40% do volume circulatério. O exame minu-
cioso da ampola retal/anus deve ser sempre realizado, pois pode
revelar uma fonte de sangramento orificial (BRANDAO NETO, 2022,
p. 1091-1099).

A colonoscopia é o método padrdo-ouro para diagndstico de
HDB. Em pacientes nos quais a sua realizacdo nado foi possivel ou
tal exame ndo foi capaz de identificar a fonte do sangramento, a
angiografia, cintilografia ou angiotomografia podem ser realizados
(MOREIRA et al., 2016, p. 349-356). Pela maior prevaléncia de causas
altas para os sangramentos gastrointestinais, alguns autores reco-
mendam iniciar a investigacdo diagnostica pela EDA (BRANDAO
NETO, 2022, p. 1091-1099).

Tratamento

O tratamento deve ser individualizado. O foco inicial é a ressus-
citacdo hemodindmica do paciente. A maioria dos sangramentos
tém remissdo espontdnea e a conduta é conservadora. Entretanto,
nos individuos que apresentam sangramento continuo e recor-
rente, ha a necessidade de intervencdo hemostatica e transfusdes
sanguineas (COSTA et al., 2020). Apoés a estabiliza¢do do paciente,
a conducao do quadro clinico depende de sua etiologia e gravida-
de. O tratamento endoscopico é realizado de forma semelhante ao
tratamento da HDA (MOREIRA et al., 2016, p. 349-356). Nos qua-
dros cronicos de HDB, a talidomida surgiu como possivel trata-
mento preventivo para ressangramento quando a etiologia é vas-
cular (ectasias). O tratamento cirirgico é reservado para pacientes
com HDB grave, cujo diagndstico ou tratamento nao foi possivel
através dos outros métodos disponiveis ou naqueles que apesar da
instituicdo das medidas terapéuticas adequadas, o sangramento
persiste (COSTA et al., 2020).
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Hemorragia digestiva média (HDM)

A hemorragia digestiva média (HDM) ou hemorragia obscura do in-
testino médio é definida como o sangramento persistente ou recidi-
vante que ndo possui fonte de sangramento esclarecida apds avalia-
cdo endoscopica das porcdes alta e baixa do trato gastrointestinal.
Na sua investigacdo, deve-se enfatizar o intestino delgado por meio
de capsula endoscépica ou enteroscopia. Ha ainda a possibilidade
de enterografia por TC ou RM nos casos nos quais ndo foi possivel
diagnosticar a etiologia do sangramento, através desses métodos.
Nos individuos com sinais de hemorragia ativa, antes de qualquer
tipo de intervencao, deve-se considerar a cintilografia, angiotomo-
grafia e arteriografia para fazer o diagnoéstico topografico e etioldgi-
co dalesdo. O tratamento desse tipo de hemorragia, na maior parte
das situa¢des, ndo é possivel através dos métodos endoscopicos, po-
rém as técnicas radiolodgicas e cirtrgicas sdo de grande valor, além
da terapéutica sistémica (como o uso da talidomida) (DA SILVA,
SILVA, SILVA, 2016, p. 313-379).
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Definicao e Epidemiologia

Ascite é definida como o acaimulo patolégico de liquido na cavidade
peritoneal. E uma manifestacio presente em diferentes patologias,
sendo a cirrose hepatica a causa mais frequente e foco do estudo
deste capitulo. Outras causas menos frequentes sio neoplasias ma-
lignas, insuficiéncia cardiaca e tuberculose (HOU, W.; SANYAL, A. J,
2009). Aproximadamente 60% dos pacientes com diagndstico de
cirrose compensada desenvolvem ascite em um periodo de até 10
anos, sendo esse comumente, o primeiro evento definidor de des-
compensac¢do hepatica (GINES, P. et al, 1987). O desenvolvimento
de ascite esta associado a uma reducdo na sobrevida em 05 anos de
80% para 30% quando comparado com pacientes com cirrose com-
pensada (D’AMICO, G.; GARCIA-TSAO, G.; PAGLIARO, L., 2006).

Fisiopatologia

As anormalidades arquiteturais hepdaticas resultantes da cirro-
se ocasionam o aumento da resisténcia vascular intra-hepatica,
responsavel pela hipertensdo portal, o que estimula a liberacdo



de substancias vasodilatadoras, como o 6xido nitrico, gerando as-
sim uma vasodilatacdo esplancnica. Desse modo, ha uma redugao
do volume sanguineo arterial efetivo e uma queda da resisténcia
vascular periférica. Essa reducdo, em estagios iniciais da doenca,
é compensada pelo aumento do débito cardiaco (pc). Todavia, em
estagios mais avangados da cirrose, o aumento do DC ndo é suficien-
te para compensar tamanha reducdo do volume sanguineo arterial
efetivo. Consequentemente, tal cendrio provoca a ativacdo do siste-
ma renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) e do sistema nervoso
simpdtico (SNS) (SOLA, E.; GINES, P., 2010).

A atuacdo desses sistemas na fisiopatologia da cirrose contri-
bui para manter a pressao arterial e o volume sanguineo arterial
em niveis limitrofes, contudo a funcio renal fica prejudicada. A
reducdo da filtracdo glomerular faz com que ocorra aumento do
volume circulante, que associado a hipertensdo no territério me-
sentérico-portal junto com a hipoalbuminemia da insuficiéncia
hepatica, fazem com que ocorra extravasamento de liquido dentro
da cavidade abdominal. De fato, observa-se aumento da pressdo
hidrostatica e reducdo da pressdo oncdtica na veia porta e suas
colaterais, fazendo com que o liquido passe do intra para o extra-
vascular e acumule na cavidade peritoneal, dando origem a ascite
(BERNARDI, M. et al., 2017).

Em estagios mais severos da ascite, a ativagdo do SRAA e do SNS
fica exacerbada ao ponto de desenvolver vasoconstri¢do renal, com
a deterioracdo da taxa de filtracdo glomerular e desenvolvimento
da sindrome hepatorrenal (BERNARDI, M. et al., 2015).

Clinica

Anamnese

Pacientes com ascite apresentam histéria de ganho de peso e dis-
tensdo abdominal, que pode ser indolor ou pode estar associada a
desconforto abdominal, saciedade precoce e dispneia devido ao au-
mento da pressdo intra-abdominal (OEY, R.C., et al, 2016). Pacientes
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com ascite secundaria a cirrose, também podem apresentar outros
sinais de descompensacdo da doenca hepatica, como confusdo
mental e hemorragia digestiva.

Durante a histéria clinica é importante investigar fatores de
risco de doenca hepatica cronica, como uso abusivo de 4lcool, his-
térico de hepatites virais, uso de drogas hepatotdxicas, obesidade,
diabetes e antecedentes familiares. Além disso, devem ser investi-
gados sinais clinicos de neoplasias, tuberculose e insuficiéncia car-
diaca (1c) (FAISAL, M.S, et al, 2021).

Dor abdominal, perda de peso e febre podem indicar compli-
cacOes, como a peritonite bacteriana espontdnea (PBE), bem como
sugerir outras etiologias (p.ex., tuberculose e neoplasia). Pacien-
tes com ascite decorrente de insuficiéncia cardiaca podem apre-
sentar ortopneia, dispneia paroxistica noturna e edema periférico
significativo.

Exame Fisico

Alguns sinais podem ajudar a definir a doenga de base, como as ara-
nhas vasculares, eritema palmar, rarefacao de pelos, ginecomastia
e circulacdo colateral nos pacientes cirréticos. O exame fisico mi-
nucioso pode ajudar a diferenciar o aumento do volume abdominal
decorrente da ascite, daqueles causados por obesidade, tumores ab-
dominais e obstruc¢do intestinal (PORTO, C. C., 2019).

Com o paciente ascitico em decubito dorsal, é possivel observar
na inspecdo o abdome em forma de ventre de batraquio, no qual o
didmetro transversal é maior que o dntero posterior, uma vez que
o liquido ascitico (LA) ocupa preferencialmente os flancos abdomi-
nais. Com paciente em posicdo ortostatica, o abdome adquire forma
globosa com o didmetro antero posterior maior que o transversal,
uma vez que o liquido ascitico se localiza principalmente em hipo-
gastrio e fossas iliacas (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

A ascite de pequeno volume, com presenca de LA inferior a 500
ml, é de dificil avaliacdo no exame fisico, sendo ideal o uso de méto-
dos de imagem (PORTO, C. C., 2019).

| 0 |



Na ascite de médio volume, a avaliacdo ocorre majoritariamen-
te pela pesquisa pela macicez movel, nas situagdes cujo piparote
ndo é detectado. Com o paciente em dectibito dorsal, o LA se acumu-
la nos flancos e as algas intestinais ficam mais centrais no abdome,
desse modo é possivel observar macicez nos flancos e timpanismo
no mesogastrio. Com o paciente em dectbito lateral direito, o LA se
direciona para a parte mais baixa, assim a macicez é encontrada do
lado direito do abdome, enquanto as al¢as intestinais ficam loca-
lizadas principalmente do lado esquerdo, onde sera encontrado o
timpanismo (CATTAU, E. L., JR et al., 1982).

Na ascite de grande volume, em geral acima de 1500 ml de LA,
a avaliacdo principal é a percussdo por piparote. Nesse método pe-
de-se ao paciente, ou a algum auxiliar, que posicione uma méao na
regido mediana do abdome ascitico, enquanto o avaliador pousa a
palma de uma de suas maos em um dos flancos do abdome do pa-
ciente e no flanco contralateral se faz uma percussido. O exame é
dito positivo quando o examinador sente a propagac¢do da percus-
sdo no lado oposto. Esse método evita que a onda se propague pela
pele e cause ma interpreta¢do do exame (PORTO, C. C., 2019).

Outra importante manobra no exame fisico é a dos semicircu-
los de Skoda, na qual é possivel diferenciar a ascite de outros aco-
metimentos abdominais. Com o paciente em dectbito dorsal, na
ascite a macicez é obtida na periferia do abdome, com o centro mais
timpanico, o que resulta em um semicirculo com concavidade para
cima. A exemplo de cistos abdominais, o semicirculo adquire con-
cavidade para baixo, com o centro mais macico e a periferia mais
timpanica (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

Diagndstico

O diagnostico da ascite se faz na combinagdo da histéria clinica,
exame fisico, exames laboratoriais, exames de imagem do abdome
e analise do liquido ascitico.
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Exames Laboratoriais

Em relac¢do aos testes laboratoriais, a avaliacdo da func¢io hepatica
auxilia na identificacdo dos pacientes cirréticos e permite realiza-
cdo dos escores prognésticos nessa populacao. E indispensével re-
alizar avaliacdo da funcdo renal, assim como dosar eletrélitos para
posterior conducao do tratamento diurético. A dosagem do sédio
urinario pode ajudar a identificar os pacientes refratarios ao trata-
mento, logo, com pior prognéstico (BIGGINS, S. W. et al., 2021).

Exames de Imagem

A ultrassonografia (UsG) abdominal é o exame mais utilizado no
diagnéstico de ascite, podendo identificar volume de liquido acima
de 100 ml. Também é capaz de fornecer informagdes importantes
sobre a causa da ascite, detectar sinais de hipertensdo portal ou de
tumores malignos associados e ainda auxilia na realizac¢do da para-
centese. E um exame amplamente disponivel, de baixo custo e sem
os inconvenientes do uso de radiacdo ou contraste. Nos casos onde
permanece incerta a etiologia da ascite, ou quando permanece ele-
vada a suspeita de neoplasia, convém progredir a investiga¢do com
exames de imagem mais especificos (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

Analise do liquido ascitico

A analise do liquido ascitico é crucial para o diagndstico, definicdo
etiolégica e diagnostico de complicacdes (p.ex., peritonite bacte-
riana espontdnea). Durante a paracentese hd a remocao de liquido
ascitico da cavidade peritoneal para fins diagndsticos e/ou terapéu-
ticos. As complicacdes relacionadas ao procedimento sdo raras, po-
dendo envolver hematomas de parede abdominal, hemoperitonio e
perfuracdo visceral (BIGGINS, S. W. et al., 2021).

A paracentese diagndstica estd indicada na primeira apresen-
tacdo da ascite sem diagndstico definido. Nos pacientes cirrdticos,
convém repetir o procedimento quando evoluem com deterioragdo
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clinica, nas admissdes hospitalares, bem como nos casos de hemor-
ragia digestiva (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

Na andlise do liquido, os principais parametros avaliados sio:
macroscopia, gradiente de albumina soro-ascite (GASA), celularida-
de e proteinas totais. Outros parametros que podem contribuir com
a analise em situagdes especificas sdo: cultura, glicose, DHL, Gram,
amilase, adenosina deaminase (ADA), triglicerideos, teste para peri-
tonite tuberculosa, bilirrubinas, citologia oncética.

Macroscopia

A avaliacdo macroscépica do LA permite inferir possiveis causas.
A coloracdo amarelo translicida (citrina) implica uma etiologia
cirrética; o liquido turvo mostra sinais de infeccdo, a exemplo da
peritonite bacteriana espontanea; o liquido leitoso sugere alta con-
centragdo de triglicerideos, representando uma possivel etiologia
neoplasica (ascite quilosa); o liquido sanguinolento sugere puncdo
traumatica, peritonite tuberculosa e neoplasias (a exemplo do car-
cinoma hepatocelular); o liquido amarronzado pode representar
uma situacdo de ictericia intensa, perfuracdo de vesicula biliar ou
uma ulcera duodenal perfurada; enquanto que o liquido preto é
raro e pode ser encontrado em melanoma maligno com dissemina-
¢do peritoneal (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

« Gradiente de albumina soro-ascite (GASA)

O GASA se refere a subtragdo da albumina dosada no soro por
aquela dosada no liquido ascitico. Seu calculo ajuda a direcionar o
diagnostico etioldgico. Valores maiores que 1,1 g/dL falam a favor
da hipertensdo portal. Valores menores que 1,1 g/dL identificam a
ascite sem hipertensdo portal. (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

As etiologias referentes ao GASA maior que 1,1 g/dL séo cirro-
se hepatica, metastases hepaticas, hepatite alcodlica, trombose de
veia porta, insuficiéncia cardiaca congestiva, mixedema, ascites
mistas e sindrome de Budd-Chiari. Enquanto que etiologias en-
contradas no GASA menor que 1,1 g/dL sdo peritonite tuberculosa,
ascite nefrogénica, ascite biliar, ascite pancreatica, carcinomatose
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peritoneal, obstrucdo intestinal e infarto intestinal (BIGGINS, S. W.
etal., 2021).

o Celularidade

A andlise da celularidade é fundamental para avaliacdo da
existéncia de infec¢do no liquido ascitico. A peritonite bacteriana
espontdnea é a principal causa de aumento da celularidade no li-
quido ascitico na cirrose, sobretudo com predominio de polimorfo-
nucleares (mais de 250 células por milimetro cibico). O aumento da
celularidade com o predominio de linfdcitos sugere outras causas,
como tuberculose e neoplasias (BIGGINS, S. W. et al., 2021).

o Cultura

Asindicagdes de realizar cultura sdo na admissdo hospitalar do
paciente ascitico e em pacientes com deteriora¢ao clinica (ex: febre,
dor abdominal, confusdo mental, acidose, azotemia). Entretanto,
naqueles que fazem paracenteses de alivio, porém sem sinais claros
de infecc¢do, ndo tem uma indicagdo de coleta de cultura (RUNYON,
B. A.,2022).

« Proteinas totais

A classificacdo do liquido ascitico em transudato e exsudato
atualmente foi substituida pelo GASA (RUNYON, B. A. et al., 1992). O
nivel de proteinas elevado (acima de 2,5 g/dL), somado com o GASA
elevado sugere uma ascite cardiaca, enquanto que na ascite cirréti-
ca o nivel de proteinas estd abaixo de 2,5 g/dL. Pacientes com nivel
de proteinas abaixo de 1 g/dL possuem maior risco de desenvolver
PBE (BIGGINS, S. W. et al., 2021).

« Diagndstico diferencial

A cirrose, como causa mais frequente (cerca de 80% dos casos),
tem como achados clinicos frequentes a ictericia, edema de mem-
bros inferiores, eritema palmar, aranhas vasculares e encefalopa-
tia. No liquido ascitico, o GASA possui valor maior que 1,1g/dL, com
valor de proteinas reduzido e celularidade normal. Dentre outras
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etiologias, pacientes asciticos com insuficiéncia cardiaca (cerca de
5% dos casos) podem apresentar edema de membros inferiores,
dispneia, turgéncia jugular, hepatomegalia e refluxo hepato-jugu-
lar. No liquido ascitico desses pacientes o valor das proteinas esta
aumentado, com o GASA maior que 1,1g/dL (FILGUEIRA, N. A.; et.
al., 2012).

Neoplasias representam cerca de 10% dos casos de ascite, po-
dem ser caracterizadas pela perda de peso significativa, deteriora-
¢do do estado geral e astenia. O GASA possui valor menor que 1,1g/
dL e a citologia oncética pode identificar células tumorais. Tubercu-
lose peritoneal é uma causa infrequente, que pode apresentar abdo-
me doloroso a palpagdo, febre, perda de peso, GASA menor que 1,1g/
dL, celularidade com predominio de linfomononucleares e ADA
elevado (AITHAL, G. P. et al., 2021).

« Complicagdes
Peritonite bacteriana espontanea (PBE)

A PBE representa a infeccdo do liquido ascitico sem um foco intra-
abdominal evidente, tal infeccdo é majoritariamente devido a bac-
térias gram negativas e além de ter alta recorréncia, é a principal
complicagdo da ascite. Ocorre devido a migracdo de bactérias do la-
men intestinal para os linfonodos mesentéricos (translocagdo bac-
teriana). Os sintomas incluem dor abdominal, vémitos e diarreia,
podendo também seguir com febre, taquicardia, deterioracdo da
funcdo hepatica e renal, alteracdo do estado mental e choque sépti-
co (FILGUEIRA, N. A.; et. al., 2012).

E fundamental sua pronta identificacio e inicio precoce do tra-
tamento, em razdo de sua alta mortalidade no contexto de atraso do
diagnostico. Na maioria dos casos, estd bem indicado o uso de qui-
nolonas ou cefalosporina de terceira geracdo. Apds o tratamento,
deve-seiniciar profilaxia secundaria até resolugao da ascite. Alguns
pacientes necessitardo de profilaxia primaria (antes mesmo do pri-
meiro caso de PBE), como os cirréticos com hemorragia digestiva
(BIGGINS, S. W. et al., 2021).
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Hidrotdrax hepatico

Representa o acimulo de liquido ascitico no espaco pleural em pa-
cientes asciticos com cirrose descompensada. Ocorre devido a de-
feitos diafragmadticos que permitem a passagem do liquido para o
espaco pleural, por conta da pressdo negativa no térax com a inspi-
racdo. Essa complicacdo pode ocasionar faléncia respiratéria e tam-
bém infeccdo bacteriana espontdnea (X10L, X. et al., 2005).

Hérnias abdominais

No geral, as hérnias por complicac¢des da ascite costumam ser um-
bilicais (podendo ser inguinais, incisionais e femorais). Os maiores
riscos envolvem encarceramento e perfura¢io intestinal (RUNYON,
B. A.; JULER, G. L., 1985).

« Tratamento

Nos pacientes cirréticos com ascite, o tratamento envolve dieta
com restricdo de sddio (em torno de 80-120 mEq/dia), terapia com
diuréticos, paracenteses de alivio para ascites de grande volume e
o cuidado com determinadas medicagdes, como IECA, BRA, AINE e
beta-bloqueadores (BIGGINS, S. W. et al., 2021).

O tratamento diurético tem como base o uso de espironolacto-
na (diurético poupador de potassio) e furosemida (diurético de alca)
habitualmente na dose inicial de 100mg/dia e 40mg/dia, respecti-
vamente. Essa posologia deve ser ajustada objetivando-se a reducao
de aproximadamente 500 g de peso corporal ao dia, podendo alcan-
car até 1 kg ao dia em pacientes com edema periférico associado.
Em relagdo a paracentese de alivio, caso seja necessaria a retirada
de mais de 5 litros de LA, faz-se necessdria também a administra-
cdao endovenosa de 6 a 8g de albumina para cada litro de liquido
retirado, com finalidade de evitar disfuncdo circulatéria e renal
(BERNARDI, M. et al., 2017)

Aproximadamente 10% dos pacientes com ascite cirrética vdo
se mostrar refratarios ou intolerantes aos diuréticos, culminando
em pior prognostico. Esses pacientes necessitardo de suspensdo do
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tratamento diurético e frequentes paracenteses de grande volume
(D’AMICO, G.; GARCIA-TSAO, G.; PAGLIARO, L., 2006). Tratamento
alternativo envolve a realizacdo de derivacdo portossistémica intra-
-hepatica por via transjugular (T1PSs). O transplante hepatico é o tra-
tamento curativo, eventualmente o inico possivel nesses pacientes
(BIGGINS, S. W. et al., 2021).
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Definicao
Ictericia é o sinal clinico do aumento dos niveis séricos de bilirrubi-
naque determina coloragdo amarelada em pele e mucosas (COELHO,
2012; FILGUEIRA et al., 2012; ZATERKA; EISIG, 2016). Para que possa
ser visualizada em regides de mucosa, os niveis séricos de bilirrubi-
na devem ser maiores que 2-2,5 mg/dL, ja na pele essa concentracdo
deve ser ainda mais elevada, atingindo valores acima de 3 mg/dL
para que seja perceptivel ao exame clinico (FILGUEIRA et al., 2012).
A ictericia pode surgir as custas da elevacdo de bilirrubina
indireta (ndo conjugada) ou direta (conjugada) e diferenciar essa
origem, seja através de analises clinicas ou laboratoriais, é essen-
cial para o seguimento do paciente ictérico (FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Metabolismo da bilirrubina

A bilirrubina é um metabdlito proveniente da degradagdo do gru-
po heme, presente, em sua maioria, na hemoglobina. O metabo-
lismo da bilirrubina pode ser dividido em 3 fases: pré-hepatica
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(que corresponde a fase de formacdo da bilirrubina), intra-hepa-
tica (na qual ocorre a metabolizagdo propriamente dita) e a pds-
-hepatica (fase de excrecdo) (FILGUEIRA et al., 2012; HALL, 2011,
SILVERTHORN, 2017).

A fase pré-hepatica tem inicio com a degradacdo (lise) das he-
madcias senescentes fagocitadas pelas células do reticulo endotelial
do figado e baco. Nesse processo de lise, o grupo heme da hemoglo-
bina é liberado e, por meio da acdo da enzima heme-oxidase, degra-
dado em biliverdina, que é entdo reduzida em bilirrubina indireta
(BI) através da acdo da biliverdina-redutase. Como a BI é insolavel
no plasma, para ser transportada ela precisa estar ligada a proteinas
séricas, principalmente a albumina (FILGUEIRA et al., 2012; HALL,
2011; SILVERTHORN, 2017).

A BI é transportada para o figado e captada pelo hepatéci-
to, dando inicio a fase hepatica, que consiste primordialmente na
conjugacdo da BI no reticulo endoplasmatico liso, através da liga-
¢do ao acido glicurénico por meio da enzima uridil difosfato glu-
curonil transferase (UGT), originando a bilirrubina direta (BD). Esta
forma de bilirrubina, agora solavel, é transportada ativamente da
superficie canalicular dos hepatdcitos para os ductos biliares, dan-
do inicio a fase pds-hepatica (FILGUEIRA et al., 2012; HALL, 2011;
SILVERTHORN, 2017).

Dos ductos biliares a bilirrubina é transportada para a vesicula
biliar ficando armazenada na forma de bile, que serd liberada em
resposta a estimulos fisiolégicos neuro-hormonais através da am-
pola hepatopancreatica para a luz duodenal, onde sera transforma-
da, através de enzimas produzidas por bactérias, em urobilinogénio
e estercobilina. A estercobilina é eliminada nas fezes, determinan-
do sua coloragdo caracteristica. O urobilinogénio, por sua vez, é
parte reabsorvido e parte excretado na urina na forma de urobilina,
que é o pigmento responsavel pela coloracdo amarelada desta ex-
creta (FILGUEIRA et al., 2012; HALL, 2011; SILVERTHORN, 2017).

Compreender o processo de metabolizacdo da bilirrubina é es-
sencial para o entendimento da fisiopatologia de diversas causas de
ictericia que serdo comentadas no decorrer deste capitulo.
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Etiopatogenia

As causas de ictericia sdo diversas e a diferenciacdo dessas pode ser
um desafio para o profissional médico. Dessa forma, as etiologias
da ictericia podem ser divididas didaticamente a partir da fragdo
predominante da bilirrubina. Assim, as ictericias podem ser classi-
ficadas como: hiperbilirrubinemia com predominio de BI e hiperbi-
lirrubinemia com predominio de BD (COELHO, 2012; FILGUEIRA et
al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016). Os me-
canismos fisiopatolégicos predominantes em cada um dos grupos
podem ser observados na Tabela 1.

TABELA 1|. Mecanismos fisiopatoldgicos de hiperbilirrubinemia

Hiperbilirrubinemia com predominio de Hiperbilirrubinemia com predominio de
indireta direta

Defeito no transporte de anions organicos

Superproducdo de bilirrubina N
cananiculares

Defeito na recaptagao sinusoidal de bilirrubina

Captagao hepdtica prejudicada conjugada

Colestase intra-hepética

Anormalidades na conjugacao da bilirrubina

Colestase extra-hepatica

FONTE: Os autores com base em ROY-CHOWDHURY, 2022.

Causas de hiperbilirrubinemia indireta

Superproducdo de bilirrubina

Neste mecanismo ha uma producdo excessiva de bilirrubina de-
vido a quebra excessiva do grupo heme a partir da degradagdo da
molécula de hemoglobina (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016). As principais cau-
sas sdo relacionadas a hemolise, eritropoiese ineficaz e reabsorc¢ao
de hematomas volumosos.
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Captagao hepatica prejudicada

A captacdo hepatica prejudicada de bilirrubina pode surgir pela
entrega prejudicada de bilirrubina aos sinuséides hepaticos, secun-
ddria a diminuicdo da circulacdo sanguinea nessas células, ou por
algum distdrbio de internalizacdo da bilirrubina pelo hepatdcito.
Como causas deste mecanismo destacam-se shunts porto-sistémi-
cos, insuficiéncia cardiaca congestiva, uso de medicamentos como
rifampicina, acido flavaspidico e ciclosporina (devido a inibigdo dos
receptores de captagdo por um efeito competitivo) e Sindrome de
Gilbert. Quando o prejuizo na captacdo hepatica de bilirrubina for
ocasionado por drogas, em geral, a ictericia é resolvida em até 48
horas apds a descontinuagdo da droga (COELHO, 2012; FILGUEIRA et
al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Anormalidades na conjugacéao da bilirrubina

As causas destaques de comprometimento da conjugagao da bilir-
rubina sdo: lesdo hepatocelular difusa, devido a liberacdo anteci-
pada da bilirrubina captada pelos hepatécitos na circulagio (vide
tabela 2); e diminuicdo ou auséncia de atividade da UGT, como na
ictericia fisiolégica do recém-nascido, em pacientes usudrios de
drogas como pregnanediol, cloranfenicol, gentamicina, inibidores
da protease usados no tratamento do HIV (virus da imunodeficién-
cia humana), benzoato de estradiol e em algumas sindromes gené-
ticas como Gilbert e Crigler-Najjar (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al.,
2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

A Sindrome de Gilbert é uma doenca genética comum, acome-
tendo de 5 a 10% da populacdo geral, na qual hd uma reducdo na
atividade da UGT. Os pacientes com esta sindrome apresentam uma
ictericia flutuante benigna, sem repercussdes clinicas e que surge
durante momentos de estresse metabdlico, como febre, atividade
fisica exaustiva e privagdo de sono. Ja a Sindrome de Crigler-Naj-
jar, ¢ uma doenca genética rara em que a atividade da UGT é quase
ausente, fazendo com que o recém nascido ja apresente ictericia
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persistente desde o nascimento que pode levar a complicac¢des fa-
tais como kernicterus (ZATERKA; EISIG, 2016).

TABELA 2 |. Causas de leséo hepatocelular difusa

Causas de lesdo hepatocelular difusa

Hepatites virais agudas e crénicas Hepatites toxicas (por alcool e drogas)

Hepatites medicamentosas Cirrose hepatica

InfecgGes bacterianas (leptospirose, tuberculose) Causas hepatovenosas (figado da insuficiéncia

cardiaca, Sindrome de Budd-Chiari, doenca
veno-oclusiva)

Hepatite autoimune

FONTE: Os autores com base em FILGUEIRA et al., 2012.

Causas de hiperbilirrubinemia direta

Defeito no transporte de dnions organicos cananiculares

As sindromes de Dubin-Johnson e Rotor sdo condigdes genéticas
raras e de comportamento benigno, caracterizadas por ictericia re-
corrente, mantendo os niveis séricos de bilirrubina direta entre2e 5
mg/dL (FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA,;
EISIG, 2016).

Colestase intra-hepatica

O termo “colestase” representa a estagnagdo da bile, ou seja, a in-
terrupcdo do fluxo da bile do figado ao duodeno. Diversas podem
ser as causas de colestase e, no caso da colestase intra-hepatica a
falha na excrecdo de bilirrubina ocorre por fatores intra-hepaticos,
fazendo com que essa substdncia se acumule e produza a ictericia.
Ou seja, nas colestases de causas intra-hepaticas os grandes ductos
biliares sdo patentes. Elas podem ser divididas em dois subgrupos:
causas hepatocanaliculares, em que o problema estd na excre¢do
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da BD dos hepatdcitos para os canaliculos; e causas ductais, em que
ocorre destruicdo dos pequenos ductos biliares, levando a ductope-
nia (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022;
ZATERKA; EISIG, 2016). Na Tabela 3 pode-se observar as principais
causas de colestase intra-hepatica.

TABELA 3 | Principais causas de colestase intra-hepatica

Causas de colestase intra-hepdtica

HEPATOCANALICULARES DUCTAIS

L. . . Doengas infiltrativas (sarcoidose, tuberculose)
Ictericia transinfecciosa I L
L Colangite biliar primdria
Nutri¢do parenteral prolongada e . . .

Congeénitas (atresia de vias biliares e sindrome

de Alagille)
Colangite esclerosante primdria

Doengas metabdlicas (hipertiroidismo)
Colestase intra-hepatica benigna recorrente
Colestase da gravidez L . )
. - . . Rejeicdo cronica apds transplante
Colestase intra-hepatica familiar progressiva
(PFIC)

Hepatite A e hepatite alcodlica

Ductopenia idiopatica do adulto
Linfoma de Hodgkin
Ductopenia medicamentosa

FONTE: Os autores com base em ROY-CHOWDHURY, 2022

Colestase extra-hepatica

Na colestase extra-hepatica, o acimulo de bile na arvore biliar ocor-
re fora do figado, principalmente por condi¢des que comprometem
a perviedade dos grandes ductos biliares. Desse modo, as ictericias
desse grupo podem também ser chamadas de obstrutivas (COELHO,
2012; FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA;
EISIG, 2016).

O diagnéstico diferencial da colestase extra-hepatica é variavel, a
depender da idade do paciente. Em adultos, inclui a litiase biliar,
tumores intrinsecos e extrinsecos, colangite esclerosante prima-
ria, infec¢des por parasitas, dentre outras (ROY-CHOWDHURY, 2022;
ZATERKA,; EISIG, 2016). Ja em criancas, as litiases e os cistos de colé-
doco se destacam, porém ndo se pode deixar de descartar, também,
a compressdo por tumores (ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA,;
EISIG, 2016).
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A ictericia colestatica (seja intra ou extra-hepatica) cursa, mui-
tas vezes, com prurido (ZATERKA; EISIG, 2016). A causa do pruri-
do ndo é clara, sendo, mais provavelmente, associada a irritacdo da
pele por depodsitos de sais biliares e a presenca de moléculas com
semelhanca estrutural a histamina. O prurido é uma queixa muito
comum na presenca de colestase e que pode ser bastante incémodo
para o paciente (FILGUEIRA et al., 2012).

Na Tabela 4 estdo descritas as principais causas de colestase
extra-hepatica.

TABELA 4 | Principais causas de colestase extra-hepatica

Colangiopatia e disturbios de vias biliares Causas extrinsecas

Coledocolitiase Pancreatite (aguda e crénica)

Estenose biliar apds procedimento invasivo . e
Carcinoma pancreatico

(CPRE)

Colangiocarcinoma Adenopatia portal
Colangite esclerosante primaria Metastases

Cisto de colédoco Tuberculose
Disfungao do esfincter de Oddi Carcinoma de papila
Infecgdes parasitérias (Ascaris lumbricoides) Sindrome de Mirizzi

FONTE: Os autores com base em ROY-CHOWDHURY, 2022.

Histoéria Clinica e Sintomas

A ictericia pode ser um achado acidental ou pode ser trazida como
queixa pelo paciente. Por ter causas com mecanismos muito varia-
dos, pode ter comportamento totalmente benigno, como na sindro-
me de Gilbert, ou ser prentincio de condi¢des de extrema gravidade
como na hemdlise macica, insuficiéncia hepatica fulminante ou tu-
mor de cabeca de pancreas. Essa variedade de significados clinicos
exige uma investigacdo clinico-laboratorial minuciosa para levar
ao esclarecimento diagndstico com exatiddo e assim a programa-
¢do de terapia adequada (FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY,
2022; ZATERKA; EISIG, 2016).
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A histéria pode fornecer pistas importantes acerca da causa da
ictericia. Uma abordagem légica apropriada envolve seguir alguns
passos. Faz-se necessaria a coleta detalhada da histéria do pacien-
te, incluindo interrogatério sintomatolégico, seus antecedentes e
habitos de vida, além de um exame fisico minucioso. Os préximos
passos implicam a realiza¢do de testes laboratoriais iniciais, pas-
sando pela formulac¢do do diagnoéstico diferencial, selecdo de testes
especializados para estreitar as possibilidades diagndsticas e por
fim, a realizacdo de exames aprofundados caso sejam levantadas
hipéteses pouco frequentes (FELDMAN et al., 2021).

Algumas caracteristicas do quadro podem sugerir obstrucdo
biliar. Acolia ou hipocolia fecal é a perda/diminuicdo da pigmenta-
cdo das fezes. Eum indicio de interrup¢ao da chegada de bilirrubina
direta nas fezes, para ser convertida em estercobilina. A bilirrubina
direta é, entdo, liberada na corrente sanguinea e posteriormente
eliminada na urina, sendo este liberado na corrente sanguinea e
posteriormente eliminado na urina, justificando também o apareci-
mento de coldria (urina escurecida). A hiperbilirrubinemia indireta
ndo causa coliria por ndo ser hidrossoliivel (FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Com mecanismo ndo bem estabelecido, o prurido também
pode ser uma manifestacdo da colestase, ocorre difusamente e com
intensidade nem sempre proporcional a ictericia, podendo inclusi-
ve precedé-la. Algumas vezes ele é muito intenso, comprometendo
o sono e podendo levar o paciente ao desespero, com até tentativas
de suicidio. Dor abdominal significativa, particularmente em hi-
pocoOndrio direito, é frequente na obstrucdo biliar extra-hepatica,
podendo significar colangite quando associada a febre e calafrios
(PORTO, 2019). Em pacientes com perda de peso significativa as-
sociada ao quadro de ictericia devemos levantar a suspeita de co-
lestase por obstrucio neoplasica. E necessario suspeitar de causa
iatrogénica nos pacientes com antecedente de cirurgia abdominal,
ao se excluir outras etiologias (ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA;
EISIG, 2016).

Por outro lado, sintomas compativeis com prédromos vi-
rais (p.ex: anorexia, mal-estar e mialgia), apesar de ndo serem

| 156 |



especificos, elevam a suspeita de hepatite viral aguda, especialmen-
te se existirem fatores de risco de exposi¢do (FELDMAN et al, 2021).
O tempo de evolucdo da ictericia também deve ser questionado.
Inicio abrupto sugere hepatites agudas ou desordens relaciona-
das a infec¢oes e medicagdes. De outro modo, ictericia lentamente
progressiva pode significar hepatite cronica, cirrose ou obstrucdo
biliar. Episddios prévios de ictericia sdo caracteristicos de cirro-
se hepatica ou desordem familiar do metabolismo da bilirrubina
(MARKOVIC et al., 2022).

Deve-se procurar informacées adicionais durante a pesquisa
dos antecedentes e habitos de vida, como o uso de medicamentos,
tratamentos fitoterdpicos, suplementos dietéticos e drogas recreati-
vas (incluindo 4lcool) (FELDMAN et al, 2021). Viagens recentes, pos-
siveis exposi¢des parenterais e sexo desprotegido sdo fatores de ris-
co para hepatites virais (FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY,
2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Nao obstante, faz-se necessario questionar sobre o histdrico
clinico. A infecgdo pelo H1V, assim como seu tratamento, podem es-
tar associadas a colangiopatia. Colangite esclerosante primaria se
associa frequentemente com outras patologias como doencas infla-
matorias intestinais, espondilite anquilosante e hepatite autoimu-
ne (BITTENCOURT, 2009). O histdrico familiar de doencas hepati-
cas também pode auxiliar no diagndstico de causas hereditarias
(ZATERKA,; EISIG, 2016).

Exame Fisico

Os pacientes tendem a chegar ao consultério com a queixa de “pele
amarelada”, porém a ictericia s6 deve ser confirmada diante de es-
cleras e mucosas conjuntival e /ou sublingual com tonalidade ama-
relada. E essa confirmacdo deve ser preferencialmente feita na luz
do dia ou em ambientes com luz branca, devido a possibilidade de
falsos-positivos e negativos de acordo com a iluminacdo do am-
biente (FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA;
EISIG, 2016).

| 157 |



Além disso, é importante diferenciar ictericia de carotenemia,
condicdo benigna associada ao consumo frequente de frutas e le-
gumes ricos em caroteno, que é caracterizada por coloragdo ala-
ranjada na palma das maos, planta dos pés, regido frontal e naso-
labial, tipicamente poupando as mucosas (FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

No exame fisico do paciente com ictericia é necessario iden-
tificar a intensidade da ictericia que deve ser descrita em prontu-
ario na forma de cruzes que vio de 1 a 4 (FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Pesquisar, também, a presenca de sinais associados a outras
patologias, como sinais de hepatopatia cronica (ascite, telangiecta-
sias, ginecomastia, eritema palmar, etc) e sinais de hipertensao por-
tal (circulagdo colateral, esplenomegalia altera¢des a palpacdo de
figado) (FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA,;
EISIG, 2016). A presenca de vesicula palpavel (massa arredondada
e de consisténcia elastica na projecdo do ponto cistico) e indolor
em um paciente ictérico sugere obstru¢ao neopldsica do colédoco
(sinal de Courvoisier Terrier). Deve-se investigar, ainda, sinais de
sepse de foco biliar, que pode surgir em casos de colangite supura-
tiva, por exemplo, como febre, taquipnéia, taquicardia, hipotensao,
etc (FILGUEIRA et al., 2012).

Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais sdo essenciais no diagnéstico e condugdo
de pacientes ictéricos e a dosagem da bilirrubina sérica total e suas
fracdes sdo os primeiros exames solicitados diante desses casos. A
concentragdo sérica de bilirrubina total é de até 1-1,5 mg/dL e so-
mente 5% desse total é de BD (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Além da dosagem de bilirrubina, a dosagem de aminotransfe-
rases (TGO/AST - aspartato aminotransferase e TGP/ALT - alanina
aminotransferase) e enzimas canaliculares (FA - fosfatase alcalina e
GGT- gamaglutamiltransferase) é esclarecedora na diferenciagdo da
origem, se hepatocelular ou colestatica, daictericia. Um predominio
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de aminotransferases fala a favor de uma ictericia por lesdo hepa-
tocelular, enquanto o predominio de enzimas canaliculares fala a
favor de uma ictericia de origem colestdtica e quando ambas estdo
em niveis séricos normais, deve-se suspeitar de causas genéticas de
ictericia (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY,
2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

O escore R é uma ferramenta de facil execucdo que auxilia no
diagnéstico diferencial entre a hiperbilirrubinemia de causa hepa-
tocelular e de causa colestatica. Para realiza-lo é necessario a do-
sagem sérica de TGP e de FA (CHALASANI et al., 2014), sendo ele o
resultado da razdo entre o nimero de vezes acima do valor de refe-
réncia da TGP sobre o niimero de vezes acima do valor de referéncia
da FA. Um R menor que 2 fala a favor de uma hiperbilirrubinemia de
origem colestatica, um R entre 2 e 5 fala a favor de uma hiperbilir-
rubinemia de origem mista e um R maior que 5 fala a favor de uma
ictericia de origem hepatocelular (CHALASANI et al., 2014).

Tomando como base o valor de referéncia da TGP (homem:
10-55 UI/L, mulher: 7-30 UI/L) e FA (homem: 45-115 UI/L, mulher
30-100 U1/L), a Figura 1 apresenta dois exemplos praticos do uso do
Escore R (ROY-CHOWDHURY, 2022).

FIGURA 1 | Exemplos de uso do Escore R no diagndstico diferencial das causas de
hiperbilirrubinemia.

Exemplo 1: Homem, TGP: 165; FA: 230
R=3/2 - R=1.5 > Origem colestatica
Exemplo 2: Mulher, TGP 270; FA: 100

R=7/1 > R=7 - Origem hepatocelular

FONTE: Os autores.

Na suspeita de lesdo hepatocelular, a solicitacido de outros exa-
mes laboratoriais é quase sempre necessaria, para o esclarecimento
da etiologia dessa lesdo. Pode-se lancar mao de testes soroldgicos,
dosagem de anticorpos e outros exames laboratoriais, sempre guia-
dos pela suspeita clinica (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012;
ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG, 2016).
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Exames de imagem

Os exames de imagem sdo importantes ferramentas complemen-
tares na avaliacdo de pacientes ictéricos, principalmente na sus-
peita de hiperbilirrubinemia de origem colestatica. Além disso,
podem ser tteis na identificacdo de hipertensado portal e alteragdes
anatémicas no figado, como as presentes no paciente cirrético
(FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY, 2022; ZATERKA; EISIG,
2016).

A ultrassonografia (Us) é o exame de escolha no inicio da inves-
tigacdo devido ao fato de ser uma modalidade de imagem pratica,
disponivel e barata, contudo possui limita¢des por ser um exame
operador-dependente e possuir baixa sensibilidade em pacientes
obesos e com grandes distensdes abdominais, por exemplo. A US
possui boa sensibilidade para o diagnéstico de dilatacdo de vias
biliares, presente em causas obstrutivas (FILGUEIRA et al., 2012;
ZATERKA; EISIG, 2016).

A tomografia computadorizada (Tc) e a ressondncia magnéti-
ca (Rm) sdo métodos que permitem uma boa definicdo da causa da
obstrucdo, porém sio menos disponiveis e mais caros (FILGUEIRA
etal., 2012; ZATERKA, EISIG, 2016).

A colangioressondncia é um método ndo-invasivo de estudo da
arvore biliar importante na diferencia¢cdo das doencas colestaticas
de padrdo obstrutivo daquelas sem dilatacdes. Apresenta boa sen-
sibilidade e especificidade na detecgdo de microcdalculos, de dilata-
¢do de vias biliares periféricas, além de pequenos tumores, sendo
cada vez mais difundido como método de imagem de escolha para
avaliacdo da ictericia de causa obstrutiva suspeita, ap6s US normal
(FILGUEIRA et al., 2012; ZATERKA; EISIG, 2016).

Minusculos calculos de colédoco distal e pequenas lesdes de
localizacdo pancreatica ou periampulares podem causar ictericia
obstrutiva e passarem despercebidas nos exames de imagem con-
vencionais. Permanecendo essa suspeita, a ecoendoscopia passa
a ser uma boa op¢do, podendo ter uma maior sensibilidade que a
colangioressondncia (MEERALAM et al, 2017). Sua desvantagem



reside no fato de ser um exame pouco disponivel, invasivo e com
riscos associados a sedacao.

A colangiopancreatografia endoscopica retrdgrada (CPRE)
além de método diagnostico também é terapéutico. Método essen-
cial no tratamento de pacientes com obstrucdo dos ductos biliares,
atuando na retirada de calculos, colocacdo de stents, realizacdo de
papilotomias, dentre outros. Atualmente o seu papel diagnostico
tem perdido lugar para a colangiorressonancia, sendo reservado
somente para tratamento, devido a um maior risco de complica-
¢des como sangramentos, colangite e pancreatite (FILGUEIRA et al.,
2012; ZATERKA; EISIG, 2016).

Tratamento e indicagdes de internamento

A ictericia é um sinal clinico que possui uma vasta gama de diag-
nosticos diferenciais, com isso o tratamento deve ser direcionado a
partir da identificacdo da causa base para o seu surgimento. Dessa
forma, a etiologia da ictericia deve ser identificada com precisdo e
rapidez para que o tratamento, seja ele clinico ou cirtrgico, seja ins-
tituido (COELHO, 2012; FILGUEIRA et al., 2012; ROY-CHOWDHURY,
2022; ZATERKA; EISIG, 2016).

Além disso, é importante tratar sintomas associados, como o
prurido que pode ser altamente incapacitante. O tratamento do pru-
rido no paciente ictérico é um desafio para o profissional médico,
uma vez que sua causa base ainda ndo é completamente compreen-
dida. Resinas sequestradoras de sais biliares, como a colestiramina,
anti-histaminicos e antagonistas opi6éides sdo medicamentos utili-
zados no controle dessa manifestacdo clinica, porém apresentam
mecanismo de acdo incerto e resultados varidveis em cada pacien-
te. A internacdo pode ser necessaria em casos graves e refratarios,
quando ha risco de suicidio (FILGUEIRA et al., 2012).

Além do prurido com risco de suicidio, sdo indicacdes de inter-
namento em pacientes ictéricos: Sinais de sepse (febre, aumento das
frequéncias cardiaca ou respiratéria, do leucograma) ou indicios de
ma perfusio periférica (hipotensdo, alteragdo de niveis de consci-
éncia); Sinais clinico-laboratoriais de insuficiéncia hepatica aguda;
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Ictericia associada a dor abdominal intensa e inexplicada; e hemo-
lise macica (FILGUEIRA et al., 2012).
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Avaliacao de enzimas hepaticas
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As enzimas hepaticas

As enzimas hepaticas sdo importantes marcadores de lesdo hepa-
tica. Vale destacar que ha diferenca entre os marcadores de funcao
hepatica e os de lesdo hepatobilliar. Os ultimos incluem as enzi-
mas Aspartato Aminotransferase (AST), Alanina Aminotransfera-
se (ALT), Fosfatase Alcalina (FA) e Gamaglutamiltransferase (GGT).
Ja os marcadores de funcdo hepatica incluem albumina e tempo
de protrombina/INR (NEWSOME et al., 2018). Neste capitulo serdo
abordados os marcadores de lesdo hepatobiliar.

A AST é uma aminotransferase que regula os niveis de gluta-
mato participando da sintese hepatica de glicose e da gliconeogé-
nese nos adipdcitos. Ja a ALT apresenta papel importante no me-
tabolismo intermedidrio da glicose e dos aminodacidos. As amino-
transferases estdo distribuidas em diversos 6rgaos do corpo, como
figado, coracdo e musculos esqueléticos. Elas ndo possuem ativida-
de metabdlica na corrente sanguinea. A meia-vida da AST é cerca
de 20 horas, enquanto a da ALT é de aproximadamente 50 horas
(REUTEMANN; GORDON, 2023).



A FA é uma enzima presente em muitos tecidos, incluindo os-
sos, figado e intestino delgado. No figado, é encontrada na superfi-
cie externa da membrana canalicular, sendo, por isso, importante
para o diagnoéstico da colestase, quando seu nivel sérico se eleva

(REUTEMANN; GORDON, 2023).

TABELA 1 | Localizagdo tecidual e observagdes acerca das enzimas hepaticas.

Marcador Aspartato Alanina Fosfatase Gama-GT

de injuria Aminotransferase Aminotransferase Alcalina (FA) (GGT)

hepatica (AST)

(ALT)

Localizagdo | Principalmente Principalmente Principalmente Principalmente

tecidual nas mitocondrias no citoplasma das NOS 0SS0S € NOo no trato
das células do células do figado, figado hepatobiliar.
figado, musculo mas em baixa (na membrana Estd presente
cardiaco, musculo concentragao em canalicular dos em outros
esquelético, rim e outros tecidos. hepatdcitos), tecidos, como
cérebro. mas presente nosrins,

também no cérebro e
intestino, rim e pancreas.
placenta.

Observacdo | Especialmente E um marcador A causa mais A elevagdo de
importante na mais especifico comum extra- GGT quando
doenga hepdtica de lesdo hepatica de acompanhada
grave e na doenga hepatocelular. elevagdo é do da elevagao
hepatica por alcool, sitio dsseo. de FA sugere
devido alesao Gestantes no origem
mitocondrial. 3° trimestre hepatobiliar.
Sua elevacao apresentam Consumo de
isolada é sugestiva elevagdo (2a alcool eleva sua
de lesdo do 4X LSN) devido concentracao.
tecido cardiaco aprodugdo
ou muscular placentaria.
esquelético Na infancia

os niveis sdo
fisiologicamente
mais elevados
devido o
crescimento
6sseo,

Legenda: LsN: Limite superior normal.
FONTE: Os autores, com base em CORTI e colegas (2020), GUARINO, COSSIGA € MORISCO (2020) e
REUTMAN € GORDON (2023).

A GGT é uma enzima presente em diversos tecidos, porém mais
abundante no trato hepatobiliar (CORTI et al., 2020). A elevagdo da
GGT, quando acompanhada da elevacdo da FA, é til para confirmar
que a fosfatase alcalina elevada é de origem hepatica e ndo 6ssea.
A tabela 1 revela algumas caracteristicas das enzimas hepaticas,
que sdo importantes para o raciocinio clinico.
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Causas de elevacao de aminotransferases

Os valores de referéncia das aminotransferases podem variar de
acordo com o kit laboratorial utilizado (figura 1). Por essa razdo,
existe um Limite Superior Normal (LSN) a partir do qual conside-
ramos seus niveis elevados (REUTEMANN; GORDON, 2023). E im-
portante salientar que a utilizacdo do LSN na descri¢do de elevacdo
enzimatica é relevante, no sentido de normatizar a magnitude da
alteracdo, uma vez que considera o valor de referéncia utilizado na
dosagem. Por exemplo, um homem cuja aferi¢do da AST resultou
120 U/L, com valor de referéncia de 40 U/L, possui nivel sérico da
enzima 3 vezes o LSN.

QUADRO 1| Valores de referéncia considerados para as aminotransferases
(FRIEDMAN, 2022):

Valores de referéncia para AST: Valores de referéncia para ALT:
Homens: 10 a 40 U/L Homens: 29 a33 U/L
Mulheres: 9 a 31 U/L Mulheres: 19 a 25 U/L

FONTE: adaptado de FRIEDMAN (2022).

O aumento predominante de AST quando comparado a ALT
ocorre na doenca hepatica alcodlica, que tende a apresentar uma
propor¢do de AST:ALT acima de 2:1. Este padrdo também é visto na
cirrose, hepatopatia congestiva e nutri¢ao parenteral. Desta forma,
o cendrio clinico contribui na diferenciacdo das etiologias (kwo;
COHEN; LIM, 2017).



QUADRO 2 | Causas hepaticas de elevagdo de aminotransferases conforme padréo
(ALT>AST; AST>ALT) e causas nao hepdticas.

Causas hepdticas (ALT>AST): Causas hepdticas (AST>ALT): Causas nédo hepaticas:
Hepatites virais
Doenga hepética gordurosa

Lesdo
ndo alcodlica

musculoesquelética/
Lesdo hepética induzida por Doenga hepatica alcodlica

rabdomioélise
drogas Cirrose de qualquer etiologia

Injtria ao miocardio
Hepatite autoimune Hepatite isquémica

Tireoideopatia
Sepse Hepatopatia congestiva

Exercicios extenuantes
Deficiéncia de Sindrome de Budd-Chiari aguda

Hemdlise
alfa-1-antitripsina Oclusdo artéria hepética

Insuficiéncia adrenal
Hemocromatose Nutrigdo parenteral

Insolagdo
Sindrome HELPP

Doenga celiaca
Doenca de Wilson
Outras

FONTE: OS autores, com base em KWO, COHEN, LIM (2017)

Por outro lado, algumas etiologias costumam cursar com au-
mento predominante da ALT. Sdo exemplos as hepatites virais, a do-
enca hepatica gordurosa ndo alcoélica e a lesdo hepatica induzida
por drogas (REUTEMANN; GORDON, 2023). Medicamentos também
podem induzir lesdo hepatica, como por exemplo alguns antibié-
ticos, antiepiléticos, anti-inflamatérios ndo esteroidais, estatinas,
drogas anti-tuberculose, antirretrovirais, imunobiolégicos e qui-
mioterdpicos. Além dessas classes de drogas, um medicamento he-
patotodxico de grande importancia é o paracetamol (acetaminofeno),
cujo uso em superdosagem pode resultar em insuficiéncia hepatica
aguda ou morte (KWO; COHEN; LIM, 2017). Na figura 2 sdo descritas
as causas mais frequentes de elevacio de aminotransferases.

Causas de elevacao de fosfatase alcalina

Assim como as aminotransferases, a fosfatase alcalina também
é encontrada em diversos tecidos, principalmente no figado e no
tecido 6sseo. Desta forma, a FA é mais elevada nas criancas que
nos adultos, em razdo do crescimento 4sseo. Adicionalmente, os



valores séricos da FA variam entre os sexos, sendo mais elevados em
homens. E importante lembrar que mulheres gestantes possuem
producdo placentaria de fosfatase alcalina, que pode eleva-la a cer-
ca de quatro vezes 0 LSN (GUARINO; COSSIGA; MORISCO, 2020). Os
valores de normalidade da FA sdo: 45 a 115 U/L (homens) e 30 a 100
U/L para mulheres (FRIEDMAN, 2022). Em processos colestaticos,
a producdo de FA é regulada positivamente na membrana canali-
cular, com consequente aumento da enzima circulante no sangue
(REUTEMANN; GORDON, 2023). A figura 3 elenca as principais cau-

sas da elevacdo de FA.

QUADRO 3 | Causas de elevagido de fosfatase alcalina.

Causas hepatobiliares:

Causas néo hepdticas:

Obstrucao do ducto biliar:
Coledocolitiase
Obstrucao maligna
Estenose do ducto biliar
Colangiopatia da AIDS
Doengas hepaticas infiltrativas
Hepatites virais
Cirrose
Insuficiéncia cardiaca congestiva
Sepse

Doengas dsseas
Malignidade 6ssea
Metastase 6ssea
Hipertireoidismo
Diabetes mellitus
Doenca renal cronica
Hiperparatireoidismo
Linfoma

Ulcera gastrica

Outros

Carcinoma hepatocelular
Outras

FONTE: 0s autores, com base em KWO, COHEN, LIM (2017).

Avaliagao clinica inicial do paciente com alteragdes de enzimas
hepaticas

A avaliacdo do paciente com elevacdo de enzimas hepaticas inicia-
-se com anamnese cuidadosa, investigacdo de fatores de risco para
doenca hepatica, como o consumo de alcool ou uso de medicamen-
tos, fitoterapicos e suplementos. Ja no exame fisico devemos ficar
atentos aos estigmas de doenca hepatica cronica (figura 4).
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FIGURA 1 | Fluxograma da avaliagéo clinica do paciente com alteragdo das enzimas
hepéticas.

Fatores de risco para doenga hepatica: Uso de medicamentos, fitoterapicos e

- Consumo de Alcool suplementos:

- Risco para hepatites virais (uso de - Paracetamal
injetaveis, fransfusdes, viagem a areas = Medicamento anfi tuberculose
icas) - Estafinas.
5 associadas a doenga = Antibicficos
hepatobiliar: - Antiepiléticos
- IC direita: associada a hepatopatia - Anti-inflamatdrios ndo estercidais
congestiva = Tratamento antirretroviral
= DM: DHGMNA, hemocromatose = Imuneobiclogicos
= Artrite, DIl doengas da tirecide: - Fitoterapicos: cascara sagrada,
associadas a doenga hepatica chaparral, chi-verde, confrei, entre
‘autoimune outros.
- Obesidade: associada a DHGNA

Exame fisico:

= lctericia

= Angiomas aracniformes
= Eritemna palmar

- Ginecomastia

= Caput medusas

= Pelos rarefeites

= Ascite

- Edemna periférico

= Hepatoesplenomegalia

Legenda: DHGNA: Doenga Hepética Gordurosa Ndo Alcodlica; DIl: Doenga Inflamatéria Intes-
tinal; DM: Diabetes Mellitus; IC: Insuficiéncia Cardiaca.Fonte: os autores, com base em Kwo,
COHEN, LIM (2017) € REUTMAN € GORDON (2023).

Avaliacdo da elevacdo de aminotransferases (AST / ALT)

Diante de um paciente com elevagdo das aminotransferases é im-
portante verificarmos a magnitude desta elevacdo. Podemos clas-
sificar o nivel da altera¢do em: limitrofe (até 2x o LSN); leve (2 a 5x
0 LSN); moderada (5 a 15x o LSN); severa (acima de 15X 0 LSN) e ma-
cica, caracterizada por ALT>10.000 U/L (KWO; COHEN; LIM, 2017).
As elevagdes limitrofes e leves tendem a compartilhar etiolo-
gias que podem ser hepaticas ou ndo. Dentre as causas ndo hepa-
ticas estdo: rabdomidlise, insolacdo, hemolise, doencas da tireoide
e doenca celiaca. Etiologias hepaticas incluem: doenca hepatica
alcodlica, doencga hepatica gordurosa ndo alcoodlica, lesdo hepatica



induzida por drogas, hepatite viral aguda, obstru¢do das vias bilia-
res, sindrome HELLP, metastase hepatica e doenca de Wilson, entre
outras (KWO; COHEN; LIM, 2017).

FIGURA 2 | Fluxograma para avaliagdo da elevagdo das aminotransferases.

CENARIO A CENARIO B CENARIO C

Elevagio limitrofe: <2x LSN Elevagio moderada: 5 a 15x LSN
ou ou
Blevagso leve: 2 a 5ix LSN Blevagio Severa: >15x L SN

Elevagio macica:
ALT > 10.000 UL

Historia + exame fisico
Descontinuar medicaments hepatotéxicos
Recomendar cessagio do consumo de dlcool
Avaliar falores risco para doenga gordurosa do figado e hepatites virsis

Considere solicitar os seguintes Avaliar isquemia,
exames laboratoriais: rabdamidlise e ingestio
toxica de Paracetamol™

= Hemograma
- Contagem de plaquetas
-AST

Considere solicifar 05 exames
laboratoriais do Cendrio A mais
os seguintes:
- Anti-HAV Ight
- Anti-HAV IgG
- Teste para HSV Considere solicitar os exames
T AnEHOY (se - Cerulaplasmina :: ::::::ﬂ:e Cendrio B mais
confirmar por PCR) 7 o
- Perfil do metabolismo do - EBV
e Gam:_;:bu\ina SOy
-UsG i 3 5 - Painel toxicoldgico sér
Ut atomiat - USG abdominal com doppler ST Eerega SRS

Exames inconclusivo e
diagndstico indefinida:

Considerar observar por
3 a B meses. Apds esse tempo, ¢50 diagnéstica incondlusiva:
dosar novamente: psia hepatica se o paciente estiver estivel.
AST ALT. FAe BT.

Se persiste elavada, * Se houver sinais de Insuficiéncia Hepatica aguda: contactar servigo
e S de emergéncia em hepatologia / centro de fransplante hepafico.
exames mais especificos dos

Cenarios Be C.

Legenda: ALT: Alanina aminotransferase; ANA: Anticorpo antinuclear; ASMA: Anticorpo anti
musculo liso; Anti-HAvigM: Anticorpo IgM contra virus hepatite A; Anti HAV 1gG: Anticorpos IgG
contra virus hepatite A; Anti-LKM: Anticorpo contra fragdo mitocrossomal de figado e rim;
AST: Apartato aminotransferase; Anti-HBc: Anticorpos Imunoglobulina G contra antigeno do
nucleo do virus hepatite B; Anti-HBs: Anticorpos contra o antigeno da superficie do virus he-
patite B; BT: Bilirrubina Total; cmv: Citomegalovirus; EBv: Virus Epstein-Barr Fa: Fosfatase alcali-
na; HBsAQ: Antigeno de superficie hepatite B; HCv: Anti-HCv: Anticorpo contra virus hepatite C;
Hsv: Virus Herpes Simplex; LsN: Limite superior normal; PCR: Reagdo da cadeia da polimerase;
INR: Razdo normalizada internacional; Tp: Tempo de protrombina; usG: Ultrassonografia.

FONTE: adaptado de KWO, COHEN, LIM (2017).
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Causas de elevagdo moderada e severa vao incluir aquelas ja ci-
tadas anteriormente adicionadas a outras etiologias, como: reativa-
cdoagudade hepatite B cronica, doenca hepatica auto imune aguda,
hepatotoxicidade e hepatites agudas por virus ndo hepatotrépicos,
como virus herpes simplex, virus Epstein-Barr, e citomegalovirus.

Ja naelevacdo macica deve-se ter atencdo a possibilidade de he-
patite téxica por medicamentos e hepatite isquémica. Deve-se sus-
peitar de isquemia hepatica principalmente nos pacientes criticos,
internados em UTI ou com instabilidade hemodindmica. A md per-
fusdo do tecido hepatico podera elevar expressivamente as amino-
transferases, por necrose tecidual maci¢a (REUTEMANN; GORDON,
2022; KWO; COHEN; LIM, 2017).

Naqueles pacientes que apresentem eleva¢do importante de
aminotransferases associada a alteracdo da coagulagio e do esta-
do mental, na auséncia de doenca hepdtica crénica prévia, deve-se
suspeitar de insuficiéncia hepatica aguda (STRAVITZ; LEE, 2019). A
figura 5 descreve o diagndstico diferencial de acordo com o grau de
elevacdo das aminotransferases e a figura 6 o diagndstico de insufi-
ciéncia hepatica aguda (KwO; COHEN; LIM, 2017).

QUADRO 6 | Definigédo de insuficiéncia hepatica aguda.

Insuficiéncia hepatica aguda

Rapido desenvolvimento de lesdo hepatica em paciente sem doencga hepatica ébvia e prévia, com
comprometimento da fungéo sintética, manifestada por:

® Prolongamento do Tempo de Protrombina
® Encefalopatia hepatica (classificada pelos critérios de West Haven)

FONTE: OS autores, com base em STRAVITZ e LEE (2019).

Avaliacdo da elevacao da fosfatase alcalina

Ja na investigacdo da elevacdo de FA é imprescindivel saber se ocor-
re elevag¢do concomitante da GGT, bilirrubinas e/ou aminotransfe-
rases. Isso é importante para direcionar a investigacdo para causas
hepatobiliares. Eleva¢do predominante de FA, quando comparadas
A AST e ALT, indica padrdo colestatico, embora possa haver aumen-
to concomitante das aminotransferases, configurando um padrao
de lesdo mista (KWO; COHEN; LIM, 2017).
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Na investigacdo etiolégica de quadro colestatico é necessario
realizar exame de imagem do figado e vias biliares, sendo a ultras-
sonografia o exame inicial de escolha. A presenca de dilatagdo da
via biliar sugere obstrucdo extra-hepatica. A coledocolitiase e a
obstrucdo maligna configuram importantes causas de colestase
extra-hepatica. Outras causas menos comuns sdo: colangite escle-
rosante primaria e colangiopatia por HIV/AIDS (KWO; COHEN; LIM,
2017; REUTEMANN; GORDON, 2022).

Caso ndo haja dilatacdo da via biliar extra hepatica, deve-se in-
vestigar colestase intra-hepatica. Nesse caso, é importante investi-
gar etiologias autoimunes como colangite biliar primaria (avaliar
presenca de anticorpo antimitocondrial e fator antinuclear) e co-
langite esclerosante primaria.

Os exames de imagem que podem ajudar a elucidar a etiologia
da elevagdo da FA de origem hepatica sdo a colangiorressondncia
nuclear magnética e a colangiopancreatografia retrégrada endos-
copica, que, além de diagnoéstica, pode ser terapéutica, e a ultrasso-
nografia endoscépica (REUTEMANN; GORDON, 2022; KWO; COHEN;
LIM, 2017). O fluxograma da figura 7 apresenta a avaliacdo do pa-
ciente com elevagao da fosfatase alcalina.
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FIGURA 3 | Fluxograma para avaliagdo da elevagdo da fosfatase alcalina.

Fosfatase Alcalina elevada

Bilirrubina total & aming als Bilirruzina total e su aminoiransferases elevadas

Histdria xame fisi
firmar com GGT Congidera uma USG de abdémen superior

n&o hepatobilares
aliar medica-

mentos hepatob B derar solicitar
anticorpos:

MNenhum diagndst

FA persistentemente elevada apds 6 meses, considerar bidpsia hepitica ou CPRM

Legenda: ANA: Anticorpo antinuclear; AMA: Anticorpo antimitocondrial ASMA: Anticorpo anti
musculo liso; cPre: Colangiopancreatografia endoscépica; cPrRM: Colangiopancreatografia
por ressonancia magnética; FA: Fosfatase alcalina; GGT: Gamaglutamiltransferase; LsN: Limite
superior normal; usG: Ultrassonografia. Fonte: adaptado de Kwo, COHEN, LIM (2017).

Conclusao

A avaliagdo da alteragdo de enzimas hepaticas é complexa, podendo
ser decorrentes de condi¢des hepaticas e ndo hepdticas. O grande
leque de doencgas que podem cursar com alteracdes do perfil enzi-
matico hepatico, torna importante a realizacdo de uma investigacdo
bem feita, com histéria clinica completa, exame fisico minucioso e
solicitacdo de exames complementares guiados pela suspeita clini-
ca. Essa propedéutica é necessaria para que as possiveis causas da
alteracdo laboratorial sejam corretamente diagnosticadas, possibi-
litando tratamento adequado.
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17.

Marcadores das hepatites virais

N

Edmundo Pessoa de Almeida Lopes
Imird Machado Magalhaes
David Emanoel Alves Teixeira

Introducao

As hepatites virais sdo doengas provocadas por agentes etiolégicos
que possuem tropismo primadrio pelo figado, representados pelos
virus A, B, C, D e E. Apresentam distribui¢do universal, constituin-
do grande importancia para a satde publica, devido ao elevado
numero de pessoas acometidas e a possibilidade de complicag¢des
das formas agudas e crénicas (FERRAZ, 2016, p. 1071-1077; LYRA;
PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016, p. 287-298).

As principais manifesta¢des clinicas e laboratoriais estdo re-
lacionadas as altera¢des hepaticas decorrentes do processo infla-
matorio e da fibrose parenquimatosa. A depender da competéncia
imune do individuo infectado, pode ser aguda, manifestada e resol-
vida em até 6 meses; fulminante, resultante de exagerada resposta
imune/agressividade viral; e cronica, manifestada e ndo resolvida
apds os 6 meses (LYRA; PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016, p.
287-298).

Conforme Portaria vigente, todas as hepatites virais (agudas e
cronicas) sdo doencas de notificacdo compulséria no Brasil, deven-
do a notificacdo ser feita em até 7 dias (BRASIL, 2018, p. 19).
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Elas sdao semelhantes em muitos aspectos, porém apresentam
diferencas epidemioldgicas, evolutivas, imunolégicas, clinicas e
patoldgicas. Dessa forma, é de grande relevancia determinar o fator
etioldégico especifico, considerando suas implicagdes prognosticas.
Para tanto, os marcadores virais sdo fundamentais (BRASIL, 2018, p.
17; LYRA; PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016, p. 287-298).

Quadro Clinico

Nédo hd um quadro clinico patognomoénico das hepatites virais e
ndo é possivel distinguir os cinco virus hepatotrépicos apenas com
dados clinicos. Dentro de um contexto clinico apropriado, a sus-
peita diagnoéstica depende da relagdo entre os antecedentes, o qua-
dro clinico e os testes laboratoriais (LYRA; PACHECO; GUIMARAES
PESSOA, 2016, p. 287-298).

Pode se apresentar como infec¢do assintomadtica ou sintomati-
ca, ictérica ou anictérica. Quando sintomatica, o curso clinico geral-
mente é semelhante em todos os tipos de hepatites virais. Menos de
1% dos casos podem evoluir de forma extremamente grave, levando
a insuficiéncia hepatica aguda grave (FERRAZ, 2016, p. 1071-1077;
LYRA; PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016, p. 287-298).

Testes diagnosticos

O diagnéstico laboratorial é baseado nas alteragdes das amino-
transferases séricas, que podem estar associadas as altera¢des nas
dosagens das bilirrubinas. A alanina-aminotransferase (ALT) ou
transaminase glutamico-pirtivica (TGP) e a aspartato-aminotrans-
ferase (AST) ou transaminase glutdmico-oxalacética (TGO) elevam-
-se de forma precoce, muitas vezes antes do inicio dos sintomas, po-
dendo atingir niveis séricos acima de 10 vezes o limite superior da
normalidade, ndo sendo relacionadas com a gravidade da doenga. A
bilirrubina conjugada (direta) ou ndo conjugada (indireta) também
pode se elevar em Y5 dos casos, entretanto, ha predominio da bilir-
rubina direta (BRASIL, 2018, p. 23; LYRA; PACHECO; GUIMARAES
PESSOA, 2016, p. 287-298).
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O diagnéstico etioldgico s é possivel com a detecgdo de mar-
cadores virais presentes no sangue, soro, plasma ou fluido oral por
meio de exames sorologicos e/ou de biologia molecular (BRASIL,
2018, p. 23).

Os testes imunoldgicos ou imunoensaios sdo baseados na de-
teccdo do antigeno viral e/ou anticorpos especificos como as imu-
noglobulinas do tipo M (IGM) que caracterizam infeccdo aguda e as
imunoglobulinas do tipo G (1GG) que surgem apds as IGM e servem
como marcador de infeccdo crénica ou passada - contato prévio
com o virus - ou resposta vacinal (BRASIL, 2018, p. 25-31).

Os testes rapidos sdo imunoensaios cromatograficos de execu-
cao simples, realizados em até 30 minutos no sangue, soro ou plas-
ma, sem a necessidade de técnicas laboratoriais. Permitem a detec-
¢do precoce dos virus das hepatites B e C e, consequentemente, o
rapido encaminhamento para os servicos de atendimento e confir-
macdo diagnoéstica (BRASIL, 2018, p. 25-31).

Os virus hepatotrépicos possuem diferentes periodos de janela
diagndstica, ou seja, o intervalo entre o contdgio e a positivagdo dos
testes diagndsticos (tabela 1) (BRASIL, 2018, p. 33).

TABELA1 | Janela diagndstica dos principais testes para diagndstico das hepatites
virais disponiveis no Brasil

Agente Detecgdo de Deteccdo de Detecgéo de acidos
etioldgico anticorpos antigeno nucleicos

HAV 5-10 dias -

HBV 30-60 dias 30 dias (HBsAg) 25 dias

HCV 33-129 dias 22-30 dias 22 dias

HDV 84 dias -

HEV 14 dias -

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em BRAsIL, 2018, p. 33.

Diagnéstico da Hepatite A

O virus da hepatite A (HAV) contém em seu genoma uma fita Gni-
ca de RNA, classificado entre os picornavirus. E frequente na vi-
géncia de condicdes sanitarias precdrias, sendo a via fecal-oral sua
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principal forma de transmissao, afetando principalmente criancas
e adolescentes de regides menos desenvolvidas, como o Nordeste
e Norte do Brasil (ABUTALEB KATTILIL, 2020, p. 191-199; BRASIL,
2021, p. 9-14). O periodo de incubacdo dura em média 28 dias e o
virus é excretado nas fezes por 1 a 2 semanas ap6s o aparecimento
da sintomatologia, sendo esta a fase em que se observa maior trans-
missibilidade. Na maioria dos casos ocorre evolucdo para cura es-
pontdnea (FERRAZ, 2016, p. 1071-1077; SHIN; JEONG, 2018).

O diagnoéstico da hepatite A pode ser realizado através da de-
teccdo dos anticorpos contra o virus em amostras de soro por imu-
noensaios. Também é possivel identificar as particulas virais e anti-
genos nas fezes, porém, é uma pratica pouco utilizada na rotina. A
deteccdo do anticorpo do tipo 1GM coincide com o inicio do quadro
clinico e dura cerca de 6 a 12 meses, indicando infec¢do aguda. Apéds
esta fase, o 1IGM desaparece do soro e o anti-HAV IGG passa a ser
detectdvel, caracterizando infeccdo pregressa. A infeccdo pelo HAV
ndo evolui para a forma crénica (BRASIL, 2018, p. 39-46; FERRAZ,
2016, p. 1071-1077).

Os testes para anti-HAV total (IGM e IGG) e 0 anti-HAV IGG per-
manecem reagentes por toda a vida apos a infec¢do ou imunizagao,
conferindo imunidade a doenca. Os anticorpos do tipo 1GG também
servem como forma de investigacdo de exposicdo e também se ha
indicacdo para vacinagdo. A vacinagdo contra hepatite A estd indi-
cada para os individuos suscetiveis (BRASIL, 2018, p. 39-46; LYRA,;
PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016).

Diagnostico da Hepatite B

O virus da hepatite B (HBV) é do tipo DNA4, classificado entre os he-
padnavirus. Pode ser transmitido por via parenteral, vertical e se-
xual, sendo considerada uma infec¢io sexualmente transmissivel.
Pode determinar um espectro amplo de doenga, de infec¢do aguda
e crénica. Possui elevada chance de evoluir para hepatite cronica
quando adquirida durante o periodo perinatal ou na infancia preco-
ce.Porserum virus de DNA, tem o potencial de mesclar seu DNA com
o do hepatdcito, promovendo desarranjos hepatocitarios, podendo
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evoluir para carcinoma hepatocelular sem passar obrigatoriamente
pela fase de cirrose (DUARTE et al. 2020, p. 1-16; EASL, 2017).

Na suspeita de hepatite aguda pelo virus B, a presenca no soro
do antigeno de superficie (HBsAg) pode confirmar o diagnéstico
desde as primeiras manifestacdes clinicas, mantendo-se positivo
na infeccdo aguda e declinando ap6s 3 meses (tabela 2). O antigeno
core (HBcAg) encontra-se na regido central do HBV e ndo pode ser
detectado no sangue periférico, apenas no tecido hepatico por imu-
no-histoquimica. D4 origem ao anticorpo (anti-HBc), que circula no
sangue periférico. Na fase aguda, o anti-HBc é formado pela IGM e
na fase crénica ou na infec¢do pregressa pela 1GG, permanecendo
durante toda a vida, mesmo apds a cura. O antigeno “e” (HBEAg)
constitui um fragmento do HBcAg e estd relacionado a replicagdo
do virus. Sua persisténcia na fase aguda indica a tendéncia a croni-
ficacdo. Na forma crénica, em geral, quando ha atividade o HBEAg
esta presente, e nas formas com pouca atividade ou nos portadores
inativos o anti-HBe est4 positivo. O anticorpo contra o HBsAg (an-
ti-HBs) indica infec¢do passada ou marcador de vacinagdo, confe-
rindo imunidade, por ser um anticorpo neutralizante contra o an-
tigeno de superficie (BRASIL, 2018, p. 49-69; FERRAZ, 2016, p. 1071-
1077; LYRA; PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 2016).

TABELA 2 | Interpretagdo dos marcadores laboratoriais da hepatite B

MARCADOR AGUDA CRONICA CURA VACINACAO
HBsAg + + - -
Anti-HBcIgM + - - -

. - (inicio)
Anti-HBc IgG + (tardia) + + +
Anti-HBs - - + +

FONTE: Elaborada pelos autores, baseada em BRAsIL, 2018, p. 58.

A vacinacdo contra o HBV é a maneira mais eficaz para preven-
cdo da infec¢do aguda ou cronica e também para eliminar a trans-
missdo em todas as faixas etarias (LYRA; PACHECO; GUIMARAES
PESSOA, 2016).
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Diagnostico da Hepatite C

O virus C da hepatite (Hcv) é do tipo RNA, classificado atualmente
como hepacivirus. E transmitido por via parenteral, através do san-
gue ou de seus derivados e instrumentos perfurocortantes. A trans-
missdo por via sexual ou vertical pode ocorrer, porém com menor
importancia epidemiologica. A sua incidéncia diminuiu apds a
introducdo dos testes para deteccdo do HCV em bancos de sangue
(HOLMES; CHUNG, 2021, p. 1243-1282). A ocorréncia de casos agu-
dos de infeccdo pelo HCV é pouco frequente na atualidade e a cro-
nificacdo da doenca pode ocorrer em até 85% dos casos, e % desses
pacientes podem evoluir para formas graves ou cirrose, no periodo
de 15 a 20 anos, caso ndo ocorra intervencao terapéutica. Através
do tratamento com os novos antivirais de acdo direta, obtém-se a
cura da infeccdo pelo HCV e a interrup¢do da evolugdo para cirrose
e carcinoma hepatocelular (BRASIL, 2018, p. 72-85; FERRAZ, 2016,
p. 1071-1077).

N&ao héd um teste que permita a diferenciacdo entre hepatite C
aguda e a forma cronica. Dessa forma, como a documentagdo da so-
roconversao nem sempre é possivel, o diagnostico da infec¢do agu-
da é baseado na historia clinica, epidemiologia compativel, eleva-
¢do das aminotransferases e o aparecimento do anticorpo anti-HCV.
O anti-HCV aparece cerca de 8 a 12 semanas apds a contaminacao.
Porém, o diagnéstico na fase aguda pode ser feito de forma mais
precoce com a pesquisa no soro do HCV RNA pela técnica de reacdo
em cadeia da polimerase (PCR). A persisténcia do HCV-RNA ap0s 6
meses indica cronificagcdo da doenca. Ainda ndo ha vacina contra
0 HCV nem profilaxia eficaz pds-infec¢do (BRASIL, 2018, p. 72-85;
FERRAZ, 2016, p. 1071-1077).

Diagnéstico da Hepatite D

O virus da hepatite Delta (HDV) é do tipo RNA, sendo o inico mem-
bro da familia Deltaviridae. E um virus defectivo, necessitando do
virus B para a sua replicacdo e sobrevivéncia. Sua transmissio ocor-
re por via parenteral e ocorre com mais frequéncia entre usudarios
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de drogas injetdveis em paises desenvolvidos e nas populac¢des que
habitam a regido da Amazdnia ocidental. Ha duas formas de in-
feccdo pelo HDV: coinfeccdo, na qual adquirem-se em um mesmo
momento o HBV e o HDV, em geral resultando em clareamento de
ambos os virus; e superinfec¢do, quando um portador crénico de
HBV adquire infec¢do pelo HDV, acarretando evolucdes mais graves
da doenca (FERRAZ, 2016, p. 1071-1077).

O diagnéstico pode ser realizado com a identificacdo do an-
tigeno Delta e anticorpo anti-HDV. Nos casos de coinfecgdo, além
desses marcadores de hepatite aguda Delta, ha também a identifi-
cacdo dos marcadores de infeccdo aguda pelo HBV - HBsAg e an-
ti-HBcigM. Por outro lado, na superinfec¢do estdo presentes os
marcadores da forma cronica da hepatite B - HBsAg, anti-HBc IGG e
em geral o anti-HBe também estd positivo, indicando a inibi¢do do
processo de replicacdo do HBV ocasionada pela superinfec¢do com
0 HDV (BRASIL, 2018, p. 87-89; FERRAZ, 2016, p. 1071-1077; LYRA;
PACHECO; GUIMARAES PESSOA, 201).

Diagnéstico da Hepatite E

O virus da hepatite E (HEV) é do tipo RNA, Gnico representante da
familia Hepeviridae. Sua principal forma de transmisséao é fecal-oral
(EASL, 2018, p. 1256-1271). Ndo ha relatos de epidemias pelo HEV no
Brasil (FERRAZ, 2016, p. 1071-1077).

Até entdo, a infeccdo pelo HEV em paises industrializados era
considerada rara, sendo observada apenas nos viajantes que retor-
navam de dreas endémicas da Africa e Asia. Os casos autéctones
nos paises desenvolvidos foram provocados pelos genétipos HEV-
3 e HEV-4, que revelaram possuir caracteristicas epidemiolégicas e
clinicas distintas dos gen6tipos HEV-1 e HEV-2, que circulam em pa-
ises em desenvolvimento (MORAES et al., 2021; KAMAR et al., 2012).
Geralmente evolui de forma assintomadtica em imunocompetentes,
mas pode progredir para hepatite crdnica e cirrose hepatica em in-
dividuos imunocomprometidos. Pode estar associada a manifesta-
¢Oes extra-hepaticas: neurolégicas e hematoldgicas (KAMAR, 2014).



A infeccdo aguda pelo HEV pode ser detectada com a presenca
de anticorpos anti-HEVIGM no soro, permanecendo positivos por
cerca de 4 a 6 meses, e ap0s isso dar lugar a anticorpos da classe
1GG, conferindo ao paciente imunidade definitiva (BRASIL, 2018, p.
91-97; FERRAZ, 2016, p. 1071-1077).
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