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“Ndo basta ensinar ao homem uma especialidade, porque assim ele
se tornard uma miquina utilizdvel e ndo uma personalidade. E necessirio

que adquira um sentimento, um senso pratico daquilo que vale a pena ser
empreendido, aquilo que é belo e moralmente correto.”

Albert Einstein
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Apresentacao
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de facil leitura, os principios gerais e especificos de temas importantes abor-
dados dentro do programa de semiologia médica do curso de medicina. Nos
ultimos anos, com as mudangas curriculares e da politica de ensino dos cursos
de medicina, um manual como esse se torna material imprescindivel para que os
alunos dos diversos cursos de medicina, sobretudo no Estado do Para, possam
ter em maos um guia pratico para orientar seus estudos dentro do campo das
Habilidades Médicas, além de servir de base para os estudos tutoriais decorren-
tes da discussao de casos clinicos, onde o raciocinio fisiopatologico é necessario.
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Prefacio

Este manual resultou do interesse dos alunos e professores da disciplina
de semiologia médica da Universidade do Estado do Para em preparar um livro-
texto para suprir a necessidade do estudante de medicina dos conhecimentos
basicos de propedéutica médica. Ha muito, nos, professores de semiologia mé-
dica, estamos em falta com os estudantes de medicina, por nao lhes apresentar
um livro especificamente planejado para eles. O dltimo manual de propedéutica
editado em nossa terra ja data de duas décadas. Este manual procura preencher
essa lacuna.

Esta obra tem como objetivo combinar texto e ilustragoes de maneira a
proporcionar uma descricao coerente e de facil assimilacao das doengas mais
comuns na pratica diaria. A leitura do texto nio exige conhecimentos médicos
além das disciplinas basicas do primeiro e do segundo ano do curso de medicina.
Ela abarca o curriculo de semiologia médica da Universidade do Estado do Para
e também inclui informacdes suficientes para que possa ser utilizado por médi-
cos de todas as especialidades médicas.

Em cada capitulo sdao revistos conceitos sobre as principais doengas e
procuramos enfocar, de modo detalhado, os principais sinais e sintomas, uma
vez que, na maioria dos casos, a anamnese bem conduzida e o exame fisico me-
ticuloso conseguem firmar o diagnodstico. Ademais, destacamos a importancia
do papel do médico na abordagem diagndstica, da relagao médico-paciente e do
entendimento de que os exames diagnésticos complementares sao efetivamente
complementares, e nao preliminares.

Além disso, o livro é profusamente ilustrado com fotografias clinicas, ima-
gens e desenhos escolhidos tanto para complementar como aumentar o enten-
dimento do texto.

O livro nao contempla todos os topicos em semiologia, mas, sobretudo, as
principais sindromes e doengas encontradas na pratica diaria.

Esperamos que essa obra possa se traduzir em uma poderosa ferramenta
a alunos de graduacio, residentes e médicos.



De certa forma, almejamos que renas¢a a valorizagao da consulta, da
relagio médico-paciente numa pratica fadada ao mecanismo, a tecnologia
dos exames complementares. Temos a certeza que de que esse manual sera
extremamente util no dia-a-dia dos alunos de gradua¢ao e que também res-
gate o verdadeiro papel do médico.

Ouvir a histéria do paciente, demonstrar interesse por suas queixas e en-
tender que cada paciente ¢ um ser humano que merece respeito ¢ atengao, alia-
dos a um tratamento individualizado, sdao as palavras-chave.

Finalmente, é necessario ressaltar que nio temos a pretensio de que
este manual esteja completo e acabado. Esperamos que, com a utilizagio,
sejam detectadas falhas e imperfeicoes, e que essas possam ser corrigidas
€m novas apresentagoes.

Os autores.
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O Exame Clinico

Exame Clinico ¢ um método de abordagem diagnostica funda-

mentado na coleta sistematica de dados, através da historia clinica

do paciente e de exame fisico, que engloba todos os recursos dispo-
niveis a beira do leito (inspecio, palpagao, percussao e ausculta).

O prontuario documenta o exame clinico do paciente e demonstra a forma
como os profissionais avaliam o paciente, seus planos em relagao a ele, as acoes
tomadas e como o paciente responde a seus esfor¢os. O prontuario, sendo preciso,
claro e bem organizado, reflete e facilita um raciocinio clinico bem embasado, pro-
movendo uma boa comunicacio entre todos aqueles que participam da assisténcia
ao paciente, ajudando a coordenar suas atividades. Além disso, serve para documen-
tar os problemas e a assisténcia médica dada ao paciente, para fins médico-legais.

Hostilidade, comentarios moralizantes e desaprova¢ao nao tém lugar no
prontuario do paciente, nao importa se descritos com palavras ou reticéncias.

Empregue abreviaturas e simbolos apenas quando forem de uso comum e
compreensiveis. Alguns médicos podem preferir um estilo elegante e rebuscado,
todavia, a pressao do tempo terminara por exigir algumas solug¢oes conciliatorias.

Registre todas as medidas em centimetros, e nao em termos de frutas ou ve-
getais, que dao ideias vagas e tornam impossiveis futuras comparagoes.

Nas suas tentativas iniciais de anamnese, é provavel que prefira apenas fazer
anotacdes, enquanto fala com o paciente. A medida que vocé ganha experiéncia,
entretanto, tente anotar ja em sua forma final.

O registro da anamnese e do exame fisico é simplificado, obviamente, quando
ha formularios padronizados. Caso o seu hospital ou local de trabalho utilize este
tipo de formulario, espera-se que vocé o preencha. Ainda assim, ¢ necessario que
vocé consiga também criar o seu proprio registro.

Os seguintes parametros podem ter utilidade para ajuda-lo a escolher o que
anotar e o que omitir, considerando que os alunos dispdem de restrito tempo para
o estudo nos compéndios, e que estes representam o minimo necessario para o
futuro médico iniciar seu treinamento. Evidentemente, é apenas, uma base tedrica
para o indispensavel ensino pratico, ministrado por docente experimentado, e para
pequenos grupos de alunos.



ANAMNESE
Preparagio

Nos primeiros 20 segundos de contato pessoal, as informagdes visuais do-
minam a consciéncia dos dois participantes. Para o paciente, a postura do médico,
o nivel de iluminacdo e de privacidade sao impressdes importantes. A seguir, sao
observadas as roupas, distancia fisica, sexo, idade, constitui¢ao corporal ¢ o tom de
voz, que sdo entdo enquadrados em conceitos formados por experiéncias prévias.
Da mesma forma, o médico julga o paciente.

Sempre que possivel, a anamnese deve ser colhida diretamente com o préprio
paciente. Em caso de pacientes com limita¢ao, a historia podera ser colhida de um
acompanhante ou responsavel — devendo esse fato constar por escrito no texto.

Toda informagao obtida numa anamnese tem dois componentes: um cogni-
tivo e o outro afetivo. Obter os detalhes precisos exige uma boa relagio médico-
paciente e habilidades que devem ser exercitadas continuamente para o auxilio no
preenchimento do que nao foi expressamente revelado.

A entrevista deve ser mais arte que ciéncia, com uma abordagem moldada
para cada paciente e preocupada com o ser humano por detras da doenca.

Inicio

Geralmente, inicia-se com sua identificagao completa. A seguir, pergunta-
se sua queixa principal e dados referentes a enfermidade atual. Apds os pacientes
terem falado livremente, seleciona-se os dados clinicos relevantes e esclarece-se as
davidas. Uma armadilha sao as perguntas que contém a resposta. Obviamente, po-
der-se-ia obter respostas erradas.

Doengas prévias ou associadas, assim como dados sociais e familiares, sao obtidas
utilizando-se as mesmas técnicas de narrativa, fechando cada topico fazendo uma liga-
¢ao com o seguinte. Deve manter-se a coeréncia e a coesao textual, ao invés de aglutinar
um emaranhado de informagdes dispersas semelhante a uma “receita de bolo”.

Pacientes defensivos geralmente esperam um resultado negativo, sobre con-
versas englobando determinado tépico. Por exemplo, o paciente pode esperar algum
tipo de rejeicdo ao se confessar homossexual, alcodlatra, epiléptico ou até mesmo
usuario de drogas ilicitas. Os manipuladores tém como objetivo influenciar e tirar
proveito da culpa dos outros. A questio da manipulacdo torna-se potencialmente
perigosa quando o paciente engana o médico como uma forma de obter mais dro-
gas, internacoes hospitalares desnecessarias, atestados, cirurgias desnecessarias ou
algum outro tipo de tratamento especial.

Enquanto os pacientes dizem que seus médicos nao os ouvem, os médicos
dizem que gostariam que seus pacientes assumissem um papel mais ativo durante
o seu tratamento. Uma forma de incentivar um maior envolvimento por parte dos
pacientes ¢ deixa-los suficientemente seguros, assumindo um papel ora paternalista
ora colaboracionista, conforme a expectativa de cada um.

Apresenta-se aqui uma sequéncia resumida que servira como referéncia para o es-
tudante de medicina - Lembre-se que € a repeti¢ao sistematica que nos torna um petito.



Identificacao

Assinale a data da consulta e identifique o paciente da forma mais completa

possivel.
e Nome
* Idade
* Sexo
e Cor

e Hstado Civil

e Nacionalidade
*  Naturalidade

*  Residéncia

e Profissao

*  Procedéncia

e Religido

Queixa Principal e Duragio:

Deve ser tnica e se possivel grafada com as palavras do proprio paciente.
A razdo de se utilizar as palavras do préprio paciente visa esclarecer de forma
clara e objetiva o seu sintoma mais intenso.

Historia da Doenga Atual

F uma narrativa valorada com destaque para as relagdes cronolégicas, com a descti-
¢do clara, sistematica e sintética da queixa principal e demais sintomas atuais do paciente.

Sintoma ¢ toda queixa referida pelo paciente quanto a seu estado de saide. A nao
descri¢ao de um sintoma nao implica necessariamente na sua auséncia e deve ser assina-
lada ou nao de acordo com o caso (sintoma negativo). Em geral sdo caracterizados por:

* Localizacao

* Inicio

¢ Duracio, periodicidade, ritmo

*  Qualidade

* Intensidade

¢ Tatores agravantes e de alivio

* Sintomas concomitantes

e Eventos pregressos semelhantes

Assinale a fonte e as limitagdes de sua historia, como um paciente pouco
colaborativo e o relato obtido por terceiros. Elimine dados supérfluos, evite repetir
informagdes e paragrafos longos.

Interrogatorio Complementar

Pode ser apresentado como um texto unico ou subdividido para facilitar a
leitura.
e Dieta (ritmo intestinal, de alimentacao, entre outros)
e Habitos (exercicio, tabagismo, alcoolismo, uso de drogas, condi¢bes de
higiene, horas de sono, entre outros).
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Perfil Psicologico (relagdes afetivas e de trabalho, hobbies, etc.). Muitas
vezes problemas de ordem emocional se exteriorizam por sintomas cha-
mados funcionais, como dor, vertigens, falta de ar, etc.

Condic¢oes de Moradia (nimero de comodos, instalacOes sanitarias, etc.)

Antecedentes Moérbidos Pessoais

Procure ser pertinente e estruturar o texto conforme a situa¢ao concreta exija.

Condigoes de gestagao, nascimento e desenvolvimento.

Doencas comuns da infancia

Vacinas

Historia sexual (menarca, telarca e pubarca, infcio de vida sexual, nume-
ro de parceiros, gestagdes, abortamentos, tipos de parto, data da dltima
menstruacao (DUM), menopausa, dentre outros)

Traumatismos

Internagdes prévias

Procedimentos cirirgicos

Medicamentos

Alergias

Antecedentes Morbidos Familiares

Pergunte sobre a causa e idade em que morreram, com particular atengao a

problemas genéticos e ambientais:

Cancer

Enxaqueca

Tuberculose

Hanseniase

Hipertensao arterial e outras doengas vasculares
Disturbios mentais

Suicidio

Anemias

Diabetes

Obesidade

Disturbios da tiredide
Nefropatias

Doencas hepaticas e biliares
Asma

Alergia

Ulcera péptica

Morte subita, entre outros.

Interrogatorio sobre Diversos Aparelhos

Objetiva uma revisao ampla dos principais sintomas clinicos que associados
a queixa do paciente e eventualmente esquecidos podem dificultar o diagndstico

final. Podem ser inseridos nos antecedentes moérbidos pessoais:



e Geral

Perda ou ganho de peso (quanto, em quanto tempo, fatores contribuintes),
alteragoes do apetite, astenia, fraqueza, mal-estar, febre, calafrios, sudorese, palidez.

* Psiquico

Os fundamentos para a avaliagao do aparelho psiquico sao: Aparéncia (ves-
tes, aderecos, higiene etc.). Atitude (marcha, postura, gestos, e fala). Consciéncia
(lucidez, obnubilagao, torpor, delirio). Atengao e orientagdo (no tempo, no es-
paco, consciéncia de si mesmo ou insight, limites). Memoria (fixacdo, evocacao,
paramnésias, memoria imediata, recente e remota). Pensamento (curso, conteudo
e forma). Afetividade (interesse, euforia, alextimia, desanimo, choro, angustia, belle
indifférence, simulacao, mentira, mau carater, medo, ansiedade, depressao, irritabi-
lidade, labilidade, agitagao). Disturbios do sono e tipos de insdnia. Inteligén-
cia (escolaridade, capacidade de abstra¢ao). Senso-percepgao (alucinagao, ilusao,
pseudoalucinac¢ao). Impulso-instinto-vontade. Situagdo existencial atual: ado-
lescéncia, namoro, paixao, casamento, nascimento de filhos, separacio conjugal,
luto, desajustes na familia, filho-problema, drogas, alcoolismo, desemprego, falén-
cia, envelhecimento, crise financeira, doen¢a mental na familia, vida sexual (Impor-
tancia que atribui)

* Sistema Nervoso (SN)

Cefaleia (prodromos, localizagao, intensidade, duragao, frequéncia), sintomas
associados, fatores predisponentes ou desencadeantes, resposta a analgésicos; equi-
librio e marcha (ataxia, desequilibrio, tontura, vertigem etc.); coordena¢ao motora;
alteragOes sensitivas (tatil, térmica, vibratoria, posicional, parestesia, anestesia, hipo-
estesia, hiperestesia); convulsoes (tipo, frequéncia, prédromos, perda da conscién-
cia, relaxamento de esfincteres, duragao, estado pos-critico); movimentos involun-
tarios (mioclonia, fasciculagOes, tics, hipertonia, coreia); alteracdes da consciéncia,
coma; insonia (tipos), sonoléncia, hipersonia; memoria (imediata, mediata, remota,
confusiao mental); fala (disfasia, afasia, disartria etc.); historia de traumatismo cranio
-encefilico, teniase, tocotraumatismo, convulsoes.

* Segmento Cefalico (SC)

Cranio e Face

Cefaleia, tonteiras, vertigens, traumatismo; hipoacusia, surdez, zumbidos,
otalgia, otorreia, otorragia; tontura e vertigem; rinorréia, espirros, obstrucao e con-
gestio nasal, epistaxe, hiposmia, gotejamento pds-nasal; dor de garganta (odino-
fagia, disfagia); rouquidao, disfonia, afonia; halitose, tlceras (aftas), carie e outros
problemas dentarios, gengivorragia, piorréia, alteracdes da lingua; acuidade visual,
amaurose, escotomas, fotofobia, diplopia, borramento da visdo, lacrimejamento,
vermelhidao, secrecio, dor ocular, corpo estranho, estrabismo, hemeralopia, aluci-
nacoes visuais.



Pescoco

Mobilidade, dor, torcicolo, aumento do diametro, bécio, nédulos (linfa-
denomegalia)

* Sistema Pulmonar (SP)

Dor toracica (tipo, localizacdo, intensidade, duragao, relagaio com o esforco,
movimentos, respiracao e posi¢ao), dispneia (vide AC), tosse, expectoragao (carac-
terfsticas fisicas, quantidade, horario), vomica, hemoptise, hemoptoicos, sibilancia.

¢ Sistema Cardiovascular (SCV)

Dor precordial (localizagao, tipo, intensidade, duracao, relacao com o esfor¢o e com
as emogoes, sintomas concomitantes, especialmente sudorese, dispneia, ansiedade, medo);
dispneia (continua, de esfor¢o, ortopnéia, dispneia paroxistica noturna, dispneia suspirosa,
taquipneia), palpitagdes, tonturas, sincope, edemas; claudicacao intermitente, fenémeno de
Raynaud, varizes dos membros infetiores (dor, edema, sintomas inflamatérios)

* Trato Gastro-Intestinal (TGI)

Apetite, halitose, sialorreia e xerostomia, hiporexia, anorexia, bulimia, odi-
nofagia, disfagia, eructacdo, regurgitagdao, rumina¢ao; pirose e azia (ritmo, relagao
com a alimenta¢ao, com o jejum e com a posi¢ao), plenitude ou empachamento pds
-prandial, saciedade precoce, nauseas, vomitos (quantidade, frequéncia, conteudo,
cof, cheiro, relagao com a alimentagao etc.); hematémese, melena, enterorragia; dor
abdominal (localizagao, horario, tipo, ritmicidade, periodicidade, irradiacao, relagao
com a alimentag¢ao, com as evacuacdes, 0S movimentos, a respiragao); constipagao
e diarréia (agudas ou cronicas, frequéncia das dejecées, quantidade ou volume, ca-
racteristicas fisicas das fezes, presenca de sangue, pus, gordura, parasitos, muco, ali-
mentos nao digeridos), flatuléncia, distensao abdominal, tenesmo, incontinéncia fe-
cal, prurido anal, hemorréidas, dor perineal, uso ou abuso de laxativos e antidcidos

e Renal / Metabdlico (R/M):
Genito-Urinario

Alguria (total, inicial, terminal), tenesmo vesical, distria, oligtria, politria, polaci-
uria, urgéncia, incontinéncia (total ou de esforco), alteragoes do jato urinario (forga, ca-
libre, gotejamento, retengao), hematiria, piuria, enurese; alteragdes do aspecto da urina;
colica nefrética e dor lombar; leucorréia, prurido vulvar; menarca, menopausa; sintomas
pré-menstruais; intervalo, duragio e regularidade dos periodos menstruais, volume de
fluxo, dor menstrual, data da dltima menstruagao, nimero de gravidezes, partos e abor-
tos (G-P-A), intercorréncias nas gravidezes e partos, puerpério; métodos contracep-
tivos; esterilidade; vida sexual, libido, ejaculagao precoce, impoténcia, disfungao erétil;
dispareunia, anorgasmia; praticas sexuais (hetero, homo ou bissexuais).

e Metabolico

Nanismo, gigantismo, acromegalia, puberdade precoce, puberdade atrasada,



galactorréia, poliuria, polidipsia, polifagia, bocio, dor cervical anterior, rouquidao,
manifesta¢oes de disfungao tireoidiana, de paratiredides, suprarrenais e gonadas.

* Hemato-Infeccioso (H/I)

Astenia, palidez, petéquias, equimoses, hematomas, gengivorragia, hematuria, he-
morragia digestiva, linfadenomegalias, sintomas em outros 6rgaos e apatelhos.

* Sistema Osteoarticular (SOA)

Alteracoes articulares (dot, calor, rubor, restricio de movimentos, distribui-
¢ao, simetria ou assimetria, deformidades, evolucio, etc.); lombalgia; dor e restri¢ao
aos movimentos; escoliose, lordose, cifose; dor nas pernas e claudicagao na marcha;
sintomas musculares (mialgia, contraturas, tremores, fasciculagdes, caimbras, fra-
queza, atrofia); historia de fraturas e traumatismos; sequelas.

e Extremidades

Prurido, petéquias, equimoses, maculas, papulas, eritema, exantema, vesicu-
las, bolhas, pustulas, crostas, ulceras, alteragdes de cort, textura, umidade e elasti-
cidade da pele, feridas, alopécia, hipertricose, hirsutismo, calvicie, alteragdes das
unhas, edema, varizes, flebites, atrofia muscular, ciimbras

EXAME FiSICO
Preparacgao

O paciente devera ser informado sobre a necessidade da realizagao do exame
fisico, esclarecido sobre como este sera feito, e orientado sobre como proceder para
que 0 mesmo possa ser feito.

Alguns pacientes vém a consulta com roupas que permitem o exame fisico,
mas se este nao for o caso, devera ser orientado a trocar de roupa, com a recomen-
dagao de que pegas retirar e como colocar o avental.

Quando o consultoério tiver banheiro, o paciente pode trocar-se ali. Caso dis-
ponha apenas de um biombo, pode ser interessante que o médico saia para o pa-
ciente trocar de roupa.

O paciente ¢ convidado a se assentar na maca de exame, com cabeceira a 30°,
para que se proceda ao mesmo. Pacientes idosos ou com dificuldade para locomo-
ver devem ser auxiliados a subir as escadas para alcangar a mesa. Use o lencol para
cobrir segmentos do corpo ou protegé-lo do frio.

O fato de ter encerrado a anamnese nao impede que e continue a conversar com
o paciente. Dados novos e importantes podem surgir enquanto se realiza o exame fisico,
além disso, conversar enquanto se faz o exame pode deixar o paciente menos tenso.

A maioria dos pacientes encara o exame fisico com alguma ansiedade. Atra-
vés do estudo e da pratica repetida, o fluxo do exame fica mais natural, o médico
acostuma-se ao contato fisico e fica mais habil em minimizar o desconforto, fazen-
do-se com que o paciente sinta-se mais confortavel.



Inicio

Lave e enxugue suas maos ao inicio e término de cada exame.

Pergunte ao paciente se esta com alguma queixa no momento (dor, dispneia,
nausea, bexiga cheia, outros).

Uma forma adequada, ou a forma socialmente mais aceita, de iniciar um con-
tato fisico com outrem é pelo exame desarmado (sem aparelho de qualquer tipo)
das maos. Aconselhamos uma sequéncia “da cabega aos pés”, evitando realizar o
exame da face ou da boca apds examinar os pés.

Execute um exame geral que objetive indicar as condi¢des clinicas atuais do
paciente e somente depois prossiga a um exame especial, com a busca pré-ativa de
sinais correlatos aos sintomas referidos.

Evite expressar reagdes negativas, mesmo que vocé se depare com um tumor
ou uma ulcera fétida.

HIPOTESES DIAGNOSTICAS

As informagdes fornecidas pelo paciente ou por terceiros sao denominadas dados
subjetivos. Os dados obyetivos incluem os sinais fisicos e de exames complementares.

Nesse ponto, vocé selecionara e agrupara os dados relevantes, pensara sobre
os seus possiveis significados e tentara explica-los de maneira logica através de diag-
noésticos provaveis (hipoteses) e diferenciais (alternativos).

Existem dificuldades e limitagdes como queixas nao relacionadas a um pro-
blema especifico, queixas multiplas, queixas incompativeis entre si e qualidade dos
dados duvidosa. Para soluciona-las, tente identificar eventos do dia a dia, analise a
cronologia dos sintomas e tente agrupa-los, reveja a HDA e faga perguntas-chave,
e tenha em mente que todas as informagGes com as quais o clinico trabalha sao
sujeitas a erros, portanto reveja sempre seus achados.

O diagnostico inicial, em geral, ¢ impreciso e comumente reporta-se a uma queixa
(ex. febre a esclarecer) ou ao conjunto de sintomas e sinais que compdem determinado
quadro clinico, caracterizando uma sindrome (ex. sindrome infecciosa).

O diagnostico definitivo deve ser mais elaborado e pode descrever uma al-
tera¢do anatomica, etiolégica ou funcional (ex. miocardiopatia dilatada chagasica
em tipo funcional II).

O diagnostico é fundamentado no exame clinico, podendo ser confirmado
através de exame complementar, mas lembre-se: “a clinica é sempre soberana”.

CONDUTA

No sistema de registro orientado por problemas (Método SOAP), vocé pode de-
cidir, por exemplo, solicitar uma cultura da orofaringe, prescrever um descongestionante
para a congestao nasal do paciente, aconselha-lo a nao se cansar muito e fazer uma breve
revisao das infecgdes respiratorias supetiores, suas causas ¢ formas de transmissao.

Nesse topico deverao ser anotadas as decisdes tomadas ao final da consulta,
tais como: medicamentos prescritos (doses, duracao etc.), prescri¢ao de cuidados
e orientagao, interconsultas solicitadas, exames complementares pedidos, data
marcada para a consulta de retomo.



ASSINATURA DO (A) ESTUDANTE E DO (A) PROFESSOR
A)

BIBLIOGRAFIAS CONSULTADAS:

BICKLEY LS, SZILAGYI PG. Bates propedéutica médica. 8%ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan; 2005.

SEIDEL H.M; BALL J.W; BENEDICT G.W. Mosby Guia de Exame Fisico. 6* ed. Rio
de Janeiro, 2007.

PORTO, C.C. Semiologia Médica. 5* ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2005.

SOUZA, B.X. Mannal de Propedéutica Médica. 2* ed. Rio de Janeiro. Sao Paulo: Livraria
Atheneu, 1985.

SWARTZ M.H. Tratado de Semiologia Médica. 5* Ed. Rio de janeiro. Elsevier, 2000.



modalidade dor se destaca do conjunto da sensibilidade pelo seu fun-

damental valor biologico de sinaliza¢ao de fontes de estimulos agres-

sivos, danosos ou potencialmente danosos e, principalmente, pela
identifica¢do de seus pontos-alvo, proporcionando comportamentos variados de
defesa. A missdo da ciéncia médica consiste em preservar e restaurar a saude e ali-
viar o sofrimento do homem. A compreensao da dor é essencial para que esses ob-
jetivos sejam alcancados. A dor, equivocadamente, ainda é considerada, por muitos,
consequéncia inexoravel de doengas ou traumatismos. Técnicas diversas e opgoes
variadas de farmacos nao faltam. Porém, muitos dos doentes que se encontram no
atendimento de emergéncia continuam desnecessariamente sofrendo de dores. A
dor é um dos sintomas mais frequentemente descritos dentro da pratica médica.
Ela traduz uma série de comprometimentos patolégicos que acometem os 6rgaos
e estruturas do corpo humano, sendo assim de fundamental importancia conhecer
minunciosamente os seus significados semioldgicos.

A dor é uma qualidade sensorial complexa, puramente subjetiva, dificil de
ser conceituada e frequentemente dificil de ser descrita ou interpretada. De acordo
com a International Association for the Study of Pain (LASP), a dor é atualmente definida
como experiéncia emocional desagradavel relacionada a um dano tecidual real ou
potencial. Esta definicdo, valida para todos os tipos de dores, quaisquer que sejam
os mecanismos, causa ou durac¢ao. Analisando os termos da defini¢ao proposta pela
IASP, podemos juntar o seguinte aforismo “¢é dor aquilo que o paciente diz ser uma
dor”, seja de origem somato-visceral, neuropatica ou psicogénica.

A intensidade da dor nao ¢ diretamente proporcional a quantidade de tecido
lesado e muitos fatores podem influenciar a percepcao deste sintoma: ansiedade,
depressio, raiva, medo, etnia, cultura e outras variaveis.

Apesar do grande desenvolvimento das pesquisas sobre os mecanismos, mé-
todos de avaliagdo e terapéuticos da dor, muitos aspectos a ela relacionados nao
foram ainda esclarecidos.

A dor, inicialmente interpretada como um sinal de alerta, tradugao de que
alguma coisa de diferente estava ameagando o organismo, teve nas ultimas décadas
uma melhor compreensio. Hoje, simplificando, podemos dizer que a dor possui
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trés mecanismos geradores: 1- excesso de nocicepgao: somato-visceral (86%); 2-
disfuncbes neuroldgicas: dor neuropatica ou desaferentada — alteragoes das vias
nervosas que conduzem, modulam e interpretam a dor (12%); 3- psicogenéticas:
oriundas de alteragdes psicologicas.

A dor musculoesquelética ¢ a dor mais prevalente na populagaio mundial,
atingindo todas as faixas etarias. A incidéncia de dor cronica tem aumentado mui-
to nos ultimos anos em func¢ao de modificacbes nos habitos de vida e no meio
ambiente, além de inimeras outras razdes, como aumento do estresse e aumento
das cobrangas no mundo corporativo. A dor musculoesquelética estara presente
na vida de todos os adultos em algum momento ao longo de sua vida, seja em um
unico episédio ou de maneira recorrente.

As dores musculoesqueléticas podem ser ocasionadas por traumas, processos
infecciosos, lesoes por esforco excessivo, originadas por vicios posturais, sobrecar-
gas mecanicas, lesdes traumaticas nao tratadas adequadamente, cancer, entre outras
causas. A dor pode ser aguda e de facil resolucido, ou pode ser persistente, tornan-
do-se cronica.

E muito comum a recorréncia ou a persisténcia destas dores, levando a cro-
nicidade. A dor cronica musculoesquelética é caracterizada pela persisténcia de des-
conforto doloroso por mais de trés meses. Alguns autores caracterizam a dor cro-
nica como aquela que persiste por um perfodo acima de seis meses e outros, ainda,
acima de 12 meses.

O conhecimento das caracteristicas ¢ das diversas formas de classificacio é
crucial para o exercicio clinico, ja que de posse dessas habilidades torna-se mais facil
chegar as hipoteses diagndsticas cada vez mais corretas.

Para realizar um diagnostico preciso e rapido, além dos exames, o médico pode
utilizar a semiologia da dor, ja no primeiro contato com o paciente, a fim de determi-
nar a estrutura que se encontra em sofrimento, sendo essa a proposta deste capitulo.

Caracteristicas e avaliagao clinica

Quando se depara com pacientes com dor, os conhecimentos de semiologia
se tornam absolutamente nucleares na estratégia diagnostica. Apesar de seu carater
subjetivo, apreciavel em todas as suas dimensoes apenas para quem a experimenta
e de dificil verificacdo objetiva e quantificacdo, a dor quando bem avaliada pode ser
desvendada e tratada.

Para realizar uma boa avaliacio da dor, torna-se essencial o conhecimento
de suas principais caracteristicas: localizacao, intensidade, frequéncia, irradiacao, li-
mitagdes impostas ao paciente e fatores atenuantes ou agravantes. Para tanto, deve
ser realizada uma avaliagdo completa da dor, incluindo histéria detalhada e exame
fisico completo.

A histéria clinica minuciosa é essencial na avaliacao de todo paciente com
dor. Esta ¢é a Gnica maneira de contextualizar a doenca, os distirbios associados e de
trazemos de volta a mente dos pacientes todos os fatores relacionados com a queixa
algica. Nesse momento, deve-se ultrapassar as barreiras impostas pela dificuldade
em analisar a natureza e a intensidade da dor que nos ¢é descrita, descodificando e



utilizando os nossos proprios vocabulario e cultura médicos, perpassados pela pet-
sonalidade e emocées pessoais. . claro que esse sistema de comunicacio deve estar
em perfeita sintonia e, ainda assim, sera passivel de erros e algumas imprecisoes.

A histéria do doente deve conter a cronologia quanto ao inicio, curso, estado
atual, localizagao, ritmo, periodicidade, caracteristicas sensitivas, fatores de melhora
e piora da dor, sua relagao com atividades fisicas, repouso e eventos psicossociais.
Dados simples de ser arguidos, como profissao, condi¢oes ergondémicas de traba-
lho, procedéncia, habitos de vida, vicios, passado de traumatismos e cirurgias, bem
como uma revisao dirigida de sintomas gerais, muito podem contribuir no processo
diagnostico.

O aspecto geral do doente, a facies, a postura estatica e dinamica, o estado nu-
tricional, sinais vitais, o psiquismo devem ser cuidadosamente analisados. O exame
fisico compreende a abordagem especifica das regides relacionadas, exame neu-
rologico e do sistema motor. A avaliacio somato-sensitiva e do sistema nervoso
autonomo sao imprescindiveis na propedéutica da dor, ressaltando dados como a
temperatura, pressao, vibracao, toque, alteragdes vasomotoras, sudomotoras, pilo-
motoras, troficas, etc.

O comportamento doloroso deve ser analisado durante a coleta dos elemen-
tos da historia e durante o exame fisico. A auséncia de correspondéncia anatomica
especifica da queixa com o achado pode haver hipocondria ou simulagao. Durante
o exame fisico qualquer deficit sensorial, fraqueza muscular ou alteracao da func¢ao
corporal deve ser considerada como dado positivo. Durante a palpa¢iao, mesmo o
mais leve toque pode ser doloroso, com fendmenos como alodinea ou hiperestesia.
Durante a mobiliza¢ao o paciente pode relutar em mexer o membro afetado ou nao
permitir que o examinador o faga.

E importante frisar que a linguagem pode revelar muitos detalhes sobre o esta-
do emocional e fisico dos doentes. Os exames complementares, especialmente os de
imagem, nao devem ser interpretados sem o suporte dos achados clinicos; os dados de
anamnese e do exame fisico sio fundamentais para elaborar as hipoteses diagnosticas.

A dor pode ser considerada como um sintoma ou manifestagao de uma do-
enga ou afec¢do organica, mas também pode vir a constituir um quadro clinico mais
complexo. Existem muitas maneiras de se classificar a dor. Considerando a duragao
da sua manifestacao, ela pode ser de trés tipos:

* DOR AGUDA - Aquela que se manifesta transitoriamente durante um
petriodo relativamente curto, de minutos a algumas semanas, associada a
lesGes em tecidos ou 6rgaos, ocasionadas por inflamacao, infec¢ao, trau-
matismo ou outras causas. Normalmente desaparece quando a causa ¢é
corretamente diagnosticada e quando o tratamento recomendado pelo
especialista é seguido corretamente pelo paciente. A dor constitui-se
em importante sintoma que primariamente alerta o individuo para a ne-
cessidade de assisténcia médica. Veja aqui alguns exemplos: - a dor pos
-operatoria (que ocorre apds uma cirurgia); - a dor que ocorre apés um
traumatismo; - a dor durante o trabalho de parto; - a dor de dente; - as
colicas em geral, como nas situagoes normais (fisiolégicas) do organismo



que podem provocar dores agudas, como o processo da ovulagao e da
menstruacao na mulher.

+  DOR CRONICA - Tem duracio prolongada, que pode se estender de vérios
meses a Varios anos e que estd quase sempre associada a um processo de
doenca cronica. A dor cronica pode também pode ser consequéncia de uma
lesao ja previamente tratada. Exemplos: Dor ocasionada pela artrite reuma-
toide (inflamagao das articulagdes), dor do paciente com cancer, dor relacio-
nada a esforgos repetitivos durante o trabalho, dor nas costas e outras.

* DOR RECORRENTE - Apresenta periodos de curta dura¢ao que, no
entanto, se repetem com frequéncia, podendo ocorrer durante toda a vida
do individuo, mesmo sem estar associada a um processo especifico. Um
exemplo classico deste tipo de dor ¢ a enxaqueca.

Fisiopatologia:

A dor se inicia nos receptores especiais da dor que se encontram distribuidos
por todo o corpo. Estes receptores transmitem a informacgao sob a forma de im-
pulsos elétricos que enviam a medula espinhal ao longo das vias nervosas e depois
para o cérebro. Por vezes, o sinal provoca uma resposta reflexa ao alcangar a medula
espinhal; quando isso acontece, o sinal ¢ imediatamente reenviado pelos nervos
motores a0 ponto original da dor, provocando a contra¢ao muscular. Isso pode ser
observado no reflexo que provoca uma reacao imediata de retrocesso ao tocar em
algo quente. O sinal de dor chega também ao cérebro, onde se processa e ¢ inter-
pretado como dor, e entdo intervém a consciéncia individual ao dar-se conta disso.

Os receptores de dor e o seu percurso nervoso diferem segundo as diversas
partes do corpo. E por isso que varia a sensagio de dor com o tipo e a localizacio
da lesdo. Por exemplo, os receptores da pele sio muito numerosos e sao capazes
de transmitir informacao muito precisa, como a localizagao da lesdo e se a dor era
aguda e intensa (como uma ferida por arma branca) ou surda e ligeira (pressao, calor
ou frio). Por outro lado, os sinais de dor procedentes do intestino sdo limitados e
imprecisos. Assim, o intestino pode ser picado, cortado ou queimado sem que se
gere algum sinal de dor. No entanto, a distensdo e a pressio podem causar uma
dor intensa, provocada inclusive por algo relativamente indécuo como bolhas de ar
retidas no intestino. O cérebro nao pode identificar a origem exata da dor intestinal
dado que esta dor ¢ dificil de localizar e é provavel que se note numa area extensa.

E possivel que a dor sentida em algumas partes do corpo nio corresponda
com certeza ao local onde reside o problema, porque pode tratar-se de uma dor
reflexa, isto é, provocada noutro sitio. A dor reflexa acontece quando os sinais ner-
vosos procedentes de varias partes do corpo percorrem a mesma via nervosa que
conduz a medula espinhal e ao cérebro. Por exemplo, a dor produzida por um ata-
que do coragdo pode sentir-se no pescogo, nos maxilares, nos bracos, no abdémen
, € a dor de um calculo biliar pode sentir-se no ombro.

A tolerancia individual a dor difere consideravelmente de uma pessoa para
outra. Umas sentem uma dor intoleravel com um pequeno corte ou pancada, en-
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quanto outras tolerardo um traumatismo maior ou uma ferida por arma branca qua-
se sem se queixar. A capacidade para suportar a dor varia segundo o estado animico,
a personalidade e as circunstancias. E possivel que um atleta em particular nio se
aperceba de uma lesdo grave verificada em momentos de excitagao durante a com-
peticao, mas depois do jogo notara, especialmente se a sua equipa foi derrotada.

A percepgao da dor pode mudar com a idade. Assim, a medida que envelhe-
cem, as pessoas queixam-se menos da dor talvez porque as mudangas ocorridas no
organismo diminuem a sensa¢ao de dor com a idade. Por outro lado, as pessoas de
idade avancada podem simplesmente ser mais estdicas do que os jovens.

A dor pode limitar-se a uma s6 zona ou estender-se a todas as partes, podendo
experimentar-se uma sensacao de picada ou pressao, uma dor intermitente ou cons-
tante, pulsatil ou duradoura. Torna-se muito dificil descrever com palavras alguns
tipos de dor, ja que a intensidade podera variar de leve a intoleravel. Também nao
existe prova alguma de laboratério que demonstre a presenca ou intensidade da dor.

Por isso, o médico informar-se-a acerca da historia clinica da dor para enten-
der as suas caracteristicas. Para algumas pessoas sera util utilizar uma escala para
descrever a sua dor; por exemplo, de 0 (nenhuma dor) a 10 (dor intensa). Algo
parecido serve no caso das criangas, utilizando os desenhos de uma série de caras,
desde o sorriso ao sobrolho franzido e ao choro. Os médicos procuram sempre de-
terminar as causas da dor, tanto fisicas como psicologicas. As sindromes dolorosas
sao consequéncia de muitas doengas cronicas (cancro, artrite, anemia das células
falciformes) e de perturbagdes agudas (feridas, queimaduras, rupturas musculares,
fraturas, entorses, apendicites, calculos renais ou ataques do coragiao). No entanto,
certas perturbagoes psicologicas (como a ansiedade ou a depressao) podem tam-
bém provocar dor, que se conhece como dor psicogénica. Os fatores psicologicos
podem influenciar a dor proveniente de uma ferida, fazendo com que se sinta com
maior ou menor intensidade. O médico deve considerar todos estes aspectos.

O médico considera também se a dor ¢ aguda ou cronica. A dor aguda come-
¢a repentinamente e é de curta duragao. A dor intensa pode provocar taquicardia,
aumento da frequéncia respiratoria e da pressio arterial, sudagao e dilatagao das
pupilas. A dor crénica define-se como a dor persistente que dura algumas semanas
ou meses. Este termo descreve a dor que persiste para além do més posterior ao
decurso habitual de uma doenga ou lesido e refere-se também a dor que aparece e
desaparece ao longo de meses ou anos, ou a dor que se associa a doengas de longa
duracio, como o cancro. Geralmente, a dor cronica nao afeta a conducio cardiaca
nem a frequéncia respiratoria, assim como também nao afeta a pressao arterial nem
as pupilas, mas pode provocar alteracGes do sono, falta de apetite e provocar obsti-
pacao, perda de peso, diminui¢ao da libido e depressao.

Classificagao da dor por seu mecanismo fisiopatolégico:

*  Dor nociceptiva: compreende dor somatica e visceral e ocorre direta-
mente por estimulagao quimica ou fisica de terminagdes nervosas not-
mais. E o resultado de danos teciduais mais comuns e frequentes nas
situagoes inflamatorias, traumaticas e invasivas ou isquémicas.



*  Dor neuropatica: resulta de alguma injuria a um nervo ou fun¢io ner-
vosa anormal em qualquer ponto ao longo das linhas de transmissao neu-
ronal, dos tecidos mais periféricos ao sistema nervoso central. Em outras
palavras é a dor que ocorre como uma consequéncia direta de uma doen-
¢a ou lesao que afete o sistema somatosensorial. Um bom exemplo da dor
neuropatica é a dor do membro fantasma, em que alguém depois de ter
perdido um brago ou uma perna sente dor na extremidade que lhe falta.
E 6bvio que a dor ndo pode ser provocada por algo no membro; é mais
provavel que a dor seja provocada pelos nervos que se encontram no
local em que a extremidade foi amputada. O cérebro interpreta de forma
errada os sinais nervosos, como se estes viessem do membro amputado.
Certas infecgbes, como o herpes zoster podem inflamar os nervos e pro-
vocar uma nevralgia pos-herpética, uma dor cronica em forma de ardor
persistente na area infectada pelo virus.

* Dor simpaticomimética: diferenciada pelo relato de irradiagao arterial
normalmente necessitando de diagnéstico diferencial por bloqueio anes-
tésico.

* Dor nociceptiva somatica: Quando a dor ¢ resultante, exclusivamente,
do comprometimento dos nervos cérebro-espinhais, a sua localizacio to-
pografica corresponde a distribui¢do anatomica dos nervos cérebro-espi-
nhais envolvidos no processo. Sendo por isso chamada de somatica, pois
¢ percebida na superficie corporal — esta dor € o resultado da excitabilida-
de das terminagbes nociceptivas somaticas. O que pode ser realizado por
um estimulo sem lesao tecidual (beliscao, pingamento, descarga elétrica),
nesse caso, sem alterar o funcionamento das vias nociceptivas, provo-
ca uma dor breve sem reagao generalizada importante, deixando apenas
um lembran¢a dolorosa. Nas dores com lesio tecidual aguda (fraturas,
queimaduras, feridas operatérias) ou cronicas (doengas reumaticas, neo-
plasias) aparecem sinais de hiperalgesia que traduzem um sensibilizagao
periférica ou central.

As agressoes que acometem a parede toracica ou abdominal exemplificam
a ocorréncia desse tipo de dor, que esta ausente nas estruturas que s6 recebem
inervagao do sistema nervoso autbnomo (simpatico e parassimpatico), como por
exemplo, os parénquimas das viscerais e os folhetos viscerais das serosas pleurais
e pericardicas. A pele; os musculos esqueléticos; o diafragma; a capsula de Glisson
do figado; peridsteo; tunica adventicia das artérias e veias; foice e tenda da abdbada
craniana; meninges ¢ o folheto parietal das serosas pleural, pericardica e peritoneal
sa0 as estruturas organicas supridas por terminagoes nervosas cérebro-espinhais.

A dor em pontada é um tipo peculiar de dor somatica que acomete mais
frequentemente o torax. E geralmente uma dor aguda, intensa, de aparecimento
subito, sendo agravada pelos movimentos respiratorios, pela tosse, pela pressao,
localizada em um hemitérax em regiao inframamaria, levando a imobiliza¢ao do
lado afetado. Ocorre, frequentemente, nos processos inflamatérios que acometem a



pleura, no infarto pulmonar e no pneumotérax, onde é acompanhada de dispneia e
ansiedade. Estruturas, como a pele, musculatura, nervos, ossos e diversas estruturas
parietais, também, sio comumente afetadas por esse tipo de dor. Além disso, em
algumas situagoes especificas, como no herpes zoster, na pleurodinia e nas fraturas
a dor em pontada pode aparecet.

Numa visao semioldgica, todas as dores nociceptivas somaticas possuem cer-
tas caracteristicas comuns:

* A dor localiza-se no foco da lesio e aumenta de intensidade pela mobili-
7ag¢ao, tragao ou pressao do mesmo.

* A dor, quando muito intensa, se acompanha de fendmenos neurovegeta-
tivos e induz a insonia.

* O paciente encontra com facilidade as palavras para descrever o aspecto
sensorial.

e FElas aliviam satisfatoriamente com analgésicos, centrais ou periféricos,
desde que adaptados a intensidade.

* Sao capazes de desaparecerem transitoriamente com bloqueios anestési-
cos realizados no foco desencadeante (teste terapéutico).

Dor nociceptiva visceral

A dor visceral difere das dores oriundas de outros tecidos, particularmente a
pele. Distingue-se da dor cutanea, nio somente por sua origem, ma stambém pelas
respostas evocadas e as sensagdes produzidas. Diferente da dor somatica, por ser
mal localizada e difusa. Ela se situa frequentemente num local diferente da estrutura
de origem, porque ¢ referida ou projetada em estruturas cutaneas. A irradiacdo para
pele dificulta o diagndstico topografico, tanto para o médico como para o paciente.

A dor visceral provoca, geralmente, reflexos autbnomos e¢/ou motores mais
importantes do que os desencadeados por uma dor cutanea. Existe um aumento do
tonus muscular e modificagoes da respiracao, da frequéncia cardiaca e da pressao
arterial. Também se considera que a dor visceral acarreta respostas emocionais mais
intensas do que dor somatica.

Dot visceral abdominal

A dor visceral abdominal apresenta-se através de trés mecanismos basicos:
dor referida ou dor reflexa; dor visceral verdadeira e dor reflexa devida ao reflexo
peritonio-cutaneo de Motley. A dor visceral é frequentemente associada com outros
sintomas, como nausea e vomitos. E pouco localizada e descrita como sensagio de
ser profunda e pressionar.

Dor referida ou dor reflexa

E a dor visceral que ¢ percebida na superficie cutanea distante do 6rgao com-
prometido. E também uma dor somatica, ja que sua manifestagdo ocorre na supet-
ficie do corpo, porém obedece as leis da organizacao metamérica que particularizam



esse mecanismo de projecao da dor. Metamero ¢ a denominagao utilizada para as
estruturas organicas que apresentam a mesma origem embriologica. Cada segmento
topografico do corpo humano deriva de um par de somitos, que se diferenciam em
varias por¢des: dermatomo, que ¢é representado pela pele e sua inervagao; midétomo,
correspondentes aos musculos esqueléticos; esclerétomo, que origina ossos e car-
tilagens e o mielomero, que é o segmento nervoso do qual deriva a raiz postetior
sensitiva correspondente. Durante o desenvolvimento embriol6gico do individuo, tais
estruturas migram, afastando-se dos niveis primitivos, levando junto a sua inervacao.

Quando um estimulo nocivo atinge uma viscera, as fibras esplancnicas afe-
rentes conduzem esse estimulo até o corno posterior da medula espinhal (mielo-
mero), de onde serdo levados ao nivel do cortex cerebral. Dai entdo segue a via
eferente, que conduz o estimulo, que sai do cérebro, novamente até o mielomero,
de onde ¢ levada as areas da superficie cutanea (dermatomo) as quais ¢ transmitida a
sensagao dolorosa. A transmissao do impulso do mielomero ao dermatomo ¢ reali-
zada através dos nervos espinhais que se originam do mielémero. A projecao se faz
através de reflexo viscero-sensitivo (originando hiperestesia cutanea) ou reflexo vis-
cero-motor (originando contratura muscular). Dessa forma, pode-se observar que a
dor referida inclui a participa¢ao de vias nervosas esplancnicas e cérebro-espinhais.

A dor referida ¢ de ocorréncia superficial, com localizacao bem definida, com
limites nitidos e com sede nas porg¢oes laterais do corpo. Tal localizacio deve-se
a inervacao cérebro-espinhal, que ¢ unilateral, sendo cada nervo responsavel por
inervar metade da parede abdominal e do peritonio parietal correspondentes. Essa
dor geralmente é proveniente de um processo inflamatorio.

Como exemplo, ha a dor da litiase biliar, que ¢ percebida no ombro direito e
a dor da cdlica renal, que se propaga aos 6rgaos genitais externos.

Dor visceral verdadeira

Admitia-se anteriormente que a dor visceral verdadeira ndo existia que as
visceras eram indolores, pois a sua inervagao se dava unicamente pelas terminagoes
livres do sistema nervoso autbnomo. Apds inumeros estudos e experimentagoes,
pode-se dizer que a dor visceral verdadeira ocorre quando a viscera experimenta um
estimulo de origem funcional, que ocasione distensao e hipertonia, ou seja, ¢ um es-
timulo autbnomo, pois a sua resposta corresponde a uma atividade motora propria
do 6rgao. Isso facilita a compreensao do porqué de as doengas organicas viscerais
manterem-se, por muito tempo, assintomaticas e sem provocar comprometimento
da atividade motora da viscera, o que explica o sangramento de uma ulcera pépti-
ca sem que tenha havido qualquer tipo de manifestagao dolorosa anterior. Assim
como se explica o fato de os tumores justapiloricos ou justacardiacos tornarem-se
mais precocemente sintomaticos quando comparados aqueles da grande curvatura,
pois localiza-se em regides mais estreitas e mais propensas aos embaracos do tran-
sito digestivo.

As vias nervosas aferentes e eferentes da dor visceral verdadeira pertencem
ao sistema nervoso auténomo, sendo em sua maioria fibras simpaticas, nao haven-
do participagao do sistema nervoso cérebro-espinhal. Ha 6rgaos em que o reflexo é



feito através da via parassimpatica, como ocorre nas dores originarias do utero, reto,
bexiga e prostata, por exemplo.

A dor visceral verdadeira é profunda; sendo comparada a um incomodo, uma
dor surda; difusa; sem limites nitidos; localizada em torno da linha média do abdo-
men e pode ser muito intensa. A localizagao mediana se explica pela distribuicao das
fibras neurovegetativas se processarem aos dois lados do abdomen.

Para exemplificar essa modalidade de dor, destaca-se a dor produzida pela obs-
trucao intestinal, os espasmos das vias biliares, do ureter, dos vasos sanguineos, a dor
da tlcera péptica e da colecistite aguda. A dor em colica é tipicamente visceral e tra-
duz os espasmos de visceras ocas ¢ se manifesta por investidas de dor de intensidade
crescente, separadas por curtos intervalos de calma, como se fossem ondas de dor.

Dor do Reflexo Periténio-Cutianeo de Morley

E resultante de um processo inflamatério que acomete o peritonio parietal ou
o mesentério contiguo a viscera inflamada. O reflexo da dor ¢ percebido na regiao
da pele localizada sobre a viscera doente, que se traduz por hiperestesia e hipertonia
da musculatura abdominal (ventre em tabua), o que resulta em paralisia da mus-
culatura abdominal. O sistema nervoso cérebro-espinhal origina, exclusivamente,
as vias nervosas desse reflexo, tanto as aferentes quanto as eferentes. Essas fibras
nervosas estao presentes no peritonio parietal e nas raizes do mesentério.

Um exemplo pratico da ocorréncia desse mecanismo da dor ¢ observado em casos
de apendicite aguda. Inicialmente ocorre a distensao da parede do apéndice, resultante do
processo inflamatério. Esse estimulo € suficientemente adequado para provocar o primei-
ro tipo de dor: a dor visceral verdadeira difusa no mesogasttio, conduzido por vias aferen-
tes e eferentes simpaticas. Nauseas e vomitos podem estar presentes. Em seguida, surge a
dor reflexa, que aparece no dermatomo correspondente, na fossa ilfaca direita, resultando
da condugao dos impulsos nervosos pelas fibras viscerais aferentes até a medula e da via
cérebro-espinhal aferente até o dermatomo. Por fim, com a evolugao do processo inflama-
totio ocorre peritonite e irritagao das terminagdes nervosas cérebro-espinhais, originando
o terceiro mecanismo de dor: o reflexo pertonio-cutaneo de Mortley, com hiperestesia,
defesa e rigidez muscular. Esse terceiro mecanismo de dor ¢ localizado sobre o apéndice.
Logo, se o apéndice estivesse situado no mesogasttio, a dor do reflexo peritonio-cutaneo
de Morley estaria também localizada nessa regiao e nao no dermatomo correspondente.

Dor epicritica e dor protopatica

Essas duas modalidades de dor baseiam-se na possibilidade de localizagao
e de delimitacao da dor. Sendo assim, uma dor difusa, de dificil localizacio e de
delimitacdao imprecisa ¢ considerada uma dor protopatica. Enquanto que uma dor
bem localizada e de delimitagdo precisa é chamada de epicritica. Nesse contexto, a
dor visceral verdadeira seria uma dor protopatica e a dor referida uma dor epicritica.

Dor provocada

Durante a realizacdo do exame fisico de um paciente, realiza-se inimeras
manobras e técnicas semiologicas de palpagao que almejam avaliar a existéncia de



alteragoes do orgao explorado. Quase todas se baseiam no surgimento ou nao da
dor para serem traduzidas como positivas ou negativas. Sendo assim, esse tipo de
dor é uma importante ferramenta diagnostica.

Como exemplo, em casos de suspeita de apendicite aguda, realiza-se a mano-
bra de Blumberg sobre o ponto de Mc Burney, que é considerada positiva quando
ha dor a descompressao brusca deste ponto. Nos casos de apéndice retrocecal o to-
que retal pode provocar dor viva, indicio de pelviperitonite. Em casos de colecistite
aguda, realiza-se a manobra de Murphy, que é considerada positiva quando houver
surgimento subito de dor na regiao da vesicula biliar pressionada pelos dedos do
examinador, durante a realizacao de movimentos inspiratorios.

Dor cardiaca

A dor cardiaca caracteriza-se por apresentar mecanismos de dor visceral ver-
dadeira e de dor reflexa. A dor constritiva e opressiva da angina do peito e do infar-
to do miocardio, que é uma dor profunda na regiao retroesternal, com localizagao
precordial é a representagdao da dor visceral verdadeira. Quando a dor da angina do
peito e do infarto miocardio se projeta a distancia, como uma dor irradiada que se
projeta pela face interna do membro superior esquerdo, estendendo-se para a man-
dibula, pavilhdo auricular, pescogo, dorso, epigastrio, torax e regiao perimamilar.

O mecanismo de projegao parte do coragao por fibras aferentes simpaticas
que conduzem o impulso aos ganglios simpaticos dorsais superiores, penetra na
medula e sao levados até a regido talamica do cérebro, de onde sai pela via eferente
cérebro-espinhal, que da medula se dirige ao territorio cutaneo de mesmo metame-
ro, onde a dor ¢é percebida.

E importante enfatizar que a dor da angina do peito esta diretamente relacio-
nada aos esfor¢os, diminui ou desaparece ao repouso, ¢ intermitente e de intervalos
curtos. Em geral ndao ha alteragoes de enzimas séricas e nem alteragoes de pressao
arterial. Como fatores desencadeadores temos o estresse emocional, exposi¢ao ao
frio, hipoglicemia, hipertireoidismo, taquicardia intensa, uso de hormonios tireoi-
dianos e o fumo, por exemplo.

A dor do infarto do miocardio é praticamente a mesma da angina do peito
em termo de carater, localizagao e irradiagao. A grande diferenca reside no tempo
de duragdo mais prolongado, geralmente superior a 20 minutos, podendo atingir
horas. A hipotensio, a insuficiéncia ventricular esquerda aguda, nauseas, vomitos,
alteragbes enzimaticas sanguineas, leucocitose, acelerac¢ao da velocidade de hemos-
sedimentacdo e febre sdo fenomenos associados ao infarto do miocardio. O ECG
evidencia os sinais de infarto: area de necrose, area de lesao e area de isquemia.

Dor visceral pulmonar

A dor referida que acomete os pulmoes se exterioriza através de um reflexo
viscero-sensitivo ou viscero-motor. Quando a patologia situa-se no lobo superior,
a repercussdao ocorrerd, frequentemente, por dor ou rigidez do trapézio, peitoral,
escaleno e angular da escapula. O estimulo sai do pulmio a medula pela via sim-
patica e se dirige da medula para os musculos pelos nervos sensitivos ou motores



cérebro-espinhais da via eferente. A dor e a contratura sao tipicamente resultantes
de processos agudos, enquanto a atrofia traduz processos cronicos.

Quando o processo patolégico acomete o lobo médio direito, pode surgir dor
reflexa no quadrante superior direito do abdomen. Quando acomete o lobo infe-
rior, a dor pode surgir na fossa ilfaca direita. As dores de origem pulmonar possuem
uma intensidade ndo comparavel a uma dor referida usual, sendo geralmente uma
dor surda ou difusa, sendo comparada a parestesias (sensagao de calor, frio, ardor,
dormeéncia, peso e tensao). O parénquima pulmonar parece insensivel a dor visceral
verdadeira, diferentemente de outros 6rgaos.

Dor no Pos-operatorio

Quase todas as pessoas sofrem de dor pds-operatoria. Trata-se de uma dor cons-
tante e intermitente que se agrava quando o doente se move, tosse, i ou respira profun-
damente, ou quando se procede a mudanga das ligaduras sobre a ferida cirtrgica.

Depois da cirurgia ¢ habitual que se prescrevam analgésicos opiaceos (narco-
ticos), cuja eficacia sera maior se administrarem umas horas antes de a dor se tornar
demasiadamente intensa. Pode aumentar-se ou completar-se a dose com outros
farmacos se a dor aumentar transitoriamente, se o doente necessitar de se mexer
ou no momento de mudar a ligadura. Com demasiada frequéncia, trata-se a dor de
forma pouco adequada devido a existéncia de uma preocupacao excessiva acerca
do aparecimento de uma dependéncia do uso de medicamentos opiaceos. Apesar
disso, as doses deverao administrar-se segundo os necessidades de cada caso.

Tanto o pessoal da saude como os familiares devem estar atentos ao apareci-
mento de qualquer efeito secundario dos opiaceos, como nauseas, seda¢ao e con-
fusdo. Quando a dor estiver controlada, os médicos reduzirdo a dose, prescrevendo
analgésicos nao opiaceos como o paracetamol (acetaminofeno).

Tratamento da Dor

Existem varios tipos de analgésicos (farmacos que aliviam a dor) que podem
contribuir para controlar a dor. Classificam-se em trés categorias: analgésicos opia-
ceos (narcoticos), analgésicos nao opiaceos e analgésicos adjuvantes. Os analgésicos
oplaceos provocam a maxima analgesia, constituindo a pedra angular no tratamento
da dor aguda devido a sua grande eficacia.

Analgésicos opiaceos

Todos os analgésicos opiaceos estao quimicamente relacionados com a mor-
fina, um alcaloide derivado do 6pio, embora alguns sejam extraidos de outras plan-
tas e outros sejam produzidos em laboratério.

Os analgésicos opiaceos sao muito eficazes para controlar a dor, mas tém
muitos efeitos secundarios e, com o tempo, as pessoas que os utilizam podem ne-
cessitar de doses maiores. Antes de se suspender o uso prolongado de analgésicos
opiaceos, deve diminuir-se a dose gradualmente para minimizar o aparecimento de
uma sindrome de abstinéncia. Apesar destes inconvenientes, as pessoas que sofrem
de dor aguda nio deveriam evitar os opiaceos. O uso adequado destes farmacos
costuma evitar os efeitos secundarios.



Os diversos analgésicos opiaceos tém diferentes vantagens e desvantagens. O
protétipo dos analgésicos opiaceos ¢ a morfina, disponivel em apresentagoes injetaveis e
orais e numa solugao oral de libertacao lenta. A apresentacao de libertagao lenta é a que
proporciona alivio durante 8 a 12 horas e ¢ o tratamento de elei¢ao para a dor cronica.

Muitas vezes, os analgésicos provocam obstipacio, especialmente nas pessoas
de idade avangada. Para a prevencio ou tratamento da obstipag¢ao sao uteis os laxan-
tes, habitualmente os laxantes estimulantes como o sene ou a fenolftaleina.

Muitas vezes, as pessoas que devem tomar doses elevadas de opiaceos apre-
sentam sonoléncia. Algumas se conformam com o estado de sonoléncia, mas ou-
tras ficam incomodadas. Os farmacos estimulantes como o metilfenidato podem
contribuir para manter um estado de vigilia e de alerta.

Por vezes, as pessoas que sofrem dor sentem nauseas e os analgésicos opia-
ceos podem aumentar esta sensacao. Para prevenir ou aliviar as nauseas sio uteis os
farmacos antieméticos administrados sob a forma de supositérios ou de injegoes.
Alguns dos antieméticos frequentemente utilizados sao a metoclopramida, a hidro-
xizina e a proclorperazina.

Um excesso de opiaceos pode provocar reagoes graves, COmo uma perigosa
depressio respiratoria e coma. Mas esses efeitos sio reversiveis com a naloxona, um
antidoto administrado por via endovenosa.

Analgésicos opiaceos

Farmaco Duracio da eficacia Outra informacao

O inicio da a¢ao é mais rapido. A
apresentacao oral pode ser mui-
to eficaz para a dor causada pelo
cancro.

Endovenosa ou intramuscular,
Motfina 2 a 3 horas. Via oral, 3 2 4 horas.
Acao sustentada, 8 a 12 horas.

Menos potente que a morfina.
Por vezes toma-se juntamente
com a aspirina ou o acetamino-
feno (paracetamol).

Codeina Via oral, 3 a 4 horas.

Via endovenosa ou intramuscu-
Meperidina |lar, aproximadamente 3 horas.
Via oral, nao é tao eficaz.

Pode produzir convulsées, tre-
mores e espasmos musculares.

Analgésicos niao opiaceos

Todos os analgésicos ndo opiaceos sao antiinflamatoérios nao esteréides
(AINE), com excec¢ao do paracetamol (acetaminofeno). A acdo destes farmacos
¢ dupla: em primeiro lugar, eles interferem com o sistema das prostaglandinas, um
grupo de substancias que interagem e sao em parte responsaveis pela sensagao de
dor; em segundo lugar, a maioria destes farmacos reduz a inflamagao, o edema e a
irritagdo que muitas vezes rodeia uma ferida e que aumenta a dor.



A Aspirina®, o protétipo dos antiinflamatdrios nio esteroides (AINE),
tem sido utilizada ao longo de quase cem anos. No inicio era extraida da casca do
salgueiro. S6 recentemente é que os cientistas perceberam o seu mecanismo de
acao. A aspirina administrada por via oral proporciona um alivio moderado de 4 a
6 horas, mas tem efeitos secundarios. A aspirina pode irritar o estdbmago, causando
ulceras pépticas. Devido a sua agdo sobre a coagulacdo sanguinea, a aspirina faz
com que possam aparecer hemorragias em qualquer parte do organismo. Em doses
muito elevadas, a aspirina podera causar rea¢Oes adversas graves, como uma respi-
ragao anormal. Um dos primeiros sintomas de superdose é o zumbido nos ouvidos.

Existem numerosos AINE disponiveis que se diferenciam pela rapidez e pela
duragdo da sua agdo para controlar a dor. Embora a agao dos AINE seja equivalen-
te quanto a eficacia, muitas pessoas respondem de maneira diferente. Assim, uma
pessoa pode considerar um farmaco, em particular, mais eficaz ou que lhe provoca
menos efeitos secundarios do que outro.

Todos os AINE’s costumam irritar o estobmago e causar ulceras pépticas,
mas na maioria este efeito ¢ menor que no caso da aspirina. A administragao dos
AINE juntamente com alimentos e antiacidos pode contribuir para a prevencgao da
irritacdo gastrica. O farmaco misoprostol costuma ser util na prevenc¢ao da irritacao
gastrica e das ulceras pépticas, mas em contrapartida provoca geralmente outros
problemas, entre eles, diarréia.

O paracetamol (acetaminofeno) ¢ um pouco diferente da aspirina e dos
AINE, dado que também exerce uma a¢ao sobre o sistema de prostaglandinas, mas
de forma diferente. O paracetamol ndo afeta a coagulagao sanguinea e também nao
produz ulceras pépticas nem hemorragias. O paracetamol, administra-se por via
oral ou em supositorios e a sua acao dura geralmente 4 a 6 horas. Em doses exces-
sivas costuma provocar efeitos adversos, como lesio no figado.

Analgésicos adjuvantes

Os analgésicos adjuvantes sao farmacos que se administram habitualmente
por razdes alheias a dor, mas que podem controla-la em certas circunstancias. Por
exemplo, alguns antidepressivos atuam também como analgésicos nao especificos e
utilizam-se no tratamento de muitos estados de dor cronica, como a dor lombar, as
dores de cabega e as dores neuropaticas. No tratamento das dores neuropaticas sao
uteis os farmacos anticonvulsivantes, como a carbamazepina, e os anestésicos orais
de aplicag¢ao local, como a mexiletina.

Muitos outros farmacos sao analgésicos adjuvantes e o médico pode sugerir
ensaios repetidos com diferentes farmacos para as pessoas cuja dor cronica nao
esteja controlada.

Anestésicos de uso local e tépico

Para reduzir a dor € util a aplicacdao de anestésicos locais diretamente ou pro-
ximo da drea dorida. Assim, o médico pode injetar na pele um anestésico local antes
de praticar uma pequena cirurgia. A mesma técnica pode ser utilizada para controlar
a dor provocada por uma lesao. Quando a dor cronica é provocada pela lesio de um



s6 nervo, o médico pode injetar uma substancia quimica diretamente no nervo para
interromper a dor de forma permanente.

Em algumas situagoes, para controlar a dor podem utilizar-se anestésicos de
uso topico, como logdes ou unguentos que contenham lidocaina. Por exemplo, a
dor de garganta costuma ser aliviada com certos anestésicos toépicos misturados
com o colutério bucal.

Por vezes, ¢ atil um creme que contenha capsaicina, uma substancia que se
encontra na pimenta (pimenteiro), para reduzir a dor provocada pelo herpes zoster,
pela artrose e por outras doengas.

Tratamento nao farmacolégico da dor

Para além dos farmacos, sao muitos os tratamentos que contribuem para
aliviar a dor. Muitas vezes elimina-se ou minimiza-se a dor ao tratar a doenga subja-
cente. Como exemplo, consegue-se reduzir a dor de uma fratura simplesmente com
gesso ou administrando antibidticos para tratar uma articulagao infectada.

Com frequéncia sdo tteis os tratamentos em que se aplicam compressas
frias e quentes diretamente sobre a zona dolorosa. Uma série de técnicas recentes
pode aliviar a dor cronica. O tratamento com ultrassom transmite calor em pro-
fundidade e pode aliviar a dor provocada pela ruptura muscular e pelos ligamentos
inflamados. Com a estimulagido nervosa elétrica transcutidnea estimula-se a su-
perficie cutanea aplicando sobre esta uma leve descarga elétrica, com o que algumas
pessoas experimentam alivio.

Com a acupuntura, inserem-se pequenas agulhas em zonas especificas do
corpo. Mas ainda se desconhece o mecanismo de agao da acupuntura e alguns espe-
cialistas tém as suas duvidas sobre a eficacia desta técnica. Nao obstante, sao muitos
os que experimentam um alivio significativo com a acupuntura, pelo menos durante
algum tempo.

Para algumas pessoas costumam ser uteis a biorretroagdo e outras técnicas
cognitivas de controlo da dor (como a hipnose ou a distracao), dado que mudam
a forma de os doentes focarem a sua atencio. Estas técnicas ensinam a controlar a
dor ou a reduzir o seu impacte.

Niao devera subestimar-se a importancia do apoio psicolégico as pessoas
que sofrem dores. Dado que as pessoas com dor tém sofrimento, deverao ser sub-
metidas a uma estreita vigilancia para detectar sintomas de depressao ou de ansieda-
de que possam requerer a assisténcia de um profissional de saude mental.
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dema ¢ o excesso de liquido acumulado no tecido intercelular (in-
tersticial) ou cavidades do organismo. Secundario ao desequilibrio de

qualquer um dos fatores que controlam o movimento da 4gua entre o
compartimento vascular e os espagos teciduais.

Pode ocorrer em qualquer sitio do organismo, mas, do ponto de vista se-
miolégico, interessa apenas o edema subcutaneo, isto ¢, a infiltragao de liquido no
espaco intersticial dos tecidos que constituem a pele e a tela celular subcutanea.

As colegoes liquidas nas cavidades serosas também devem ser referidas, por
serem fenémenos fisiopatologicamente afins ao edema e ¢ comum que sejam vistas
associadas num mesmo paciente.

Nao ¢ uma doenga, e sim a manifestacio de uma funcao fisiologica alterada.
Pode ocorrer em individuos saudaveis ou doentes.

A presenca de edema constitui sinal importante de uma série de doengas e seu
estudo detalhado ¢ de grande valor para o diagnéstico diferencial.

Origem e constitui¢ao do liquido do edema

A fonte do liquido do edema ¢ o plasma sanguineo. A composic¢ao do liquido
extravascular é variavel, sendo semelhante a do plasma sanguineo, contendo: eletro-
litos (sobretudo sédio, cloretos, bicarbonatos), glicose, ureia, creatinina, aminoaci-
dos e diversas outras substancias cristaloides difusiveis.

A quantidade de proteinas varia de acordo com a causa do edema. A maioria
dos edemas apresenta teor minimo de proteinas, ja os edemas inflamatodrios, de
causa traumatica e na obstrucao linfatica, apresentam teor de proteinas comparavel
ao do plasma sanguineo.

O edema linfatico, além do alto conteudo proteico, ¢ rico em colesterol.

Constituicdo do meio interno

A composi¢ao média do corpo humano depende de diversos fatores consti-
tucionais e hereditarios. Em geral é a seguinte:

*  Gordura: 22%

¢ Sélidos nao gordurosos: 18%

«  Agua: 60%



A agua intracelular representa cerca de 40%, e os outros 20% pertencem ao
compartimento extracelular. A 4dgua extracelular se distribui 15% no intersticio e
5% no plasma (compartimento intravascular).

E vilido ressaltar que o percentual total de 4gua do corpo pode mudar, de-
pendendo da idade, sexo e percentual de gordura corporal. Com o envelhecimen-
to, este percentual diminui gradualmente. Isso se deve em parte ao fato de que o
envelhecimento geralmente esta associado a um aumento no percentual de tecido
adiposo do corpo, o qual diminui proporcionalmente o percentual de agua.

Em virtude de a mulher normalmente possuir mais gordura corporal que o
homem, elas possuem uma quantidade proporcional de agua corporal ligeiramente
menor que a dos homens.

Desse modo, quando se discute a “média” dos liquidos nos compartimentos
do corpo, deve-se considerar que existem variagoes dependendo da idade, sexo e
percentual de gordura corporal.

Regulagio da homeostase

A regulagdao da homeostase ¢ feita, basicamente, por cinco fatores fundamen-
tais e diversos fatores acessorios.

¢ Fatores Fundamentais

¢ Pressdo hidrostatica

*  Pressdo oncédtica/coloidosmotica das proteinas sanguineas
e  Permeabilidade das paredes capilares

* Circulacao linfatica

*  Concentragao de sédio no organismo

e Pressao hidrostatica

E a forca que age no sentido de expulsar o liquido do espaco intravascular
para o intersticio. F decorrente da pressio arterial e sofre influéncia da acio da
gravidade, de modo que nas regioes de declive ¢ maior que nas regides mais altas.

A pressao nos capilares sistémicos varia entre valores elevados, como 35
mmHg, proximos a extremidade arteriolar, e valores baixos, chegando a 10 mmHg,
proximos a extremidade venosa, mas a pressao “funcional” média, na maioria dos
leitos vasculares, é de cerca de 17 mmHg, valor suficientemente baixo para que
pouco plasma flua através dos minasculos poros das paredes capilares, embora os
nutrientes possa se difundir com muita facilidade, através desses mesmos poros,
para as células teciduais circundantes.

A pressao média no espago intersticial ¢ de -7 mmHg; essa pressao aumenta
e diminui grandemente, variando de valores positivos a negativos, por ocasiao dos
movimentos dos tecidos.

Causas de aumento da pressao hidrostatica intravascular:

e Hipertensio
* Dilatagao arteriolar (calor)
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* Dificuldade de retorno venoso: trombos, compressao externa do vaso
(neoplasia, gravidez), forca da gravidade (posi¢ao ortostatica), imobiliza-
¢ao, insuficiéncia cardiaca congestiva, cirrose hepatica.

Pressao Coloidosmotica

Resulta da avidez pela 4gua das proteinas, em especial a albumina. As protei-
nas plasmaticas exercem acao atraindo liquido dos tecidos para o interior dos vasos.
A pressao coloidosmoética do plasma humano normal é de, em média, 28 mmHg,
sendo 19 mm causados por efeitos moleculares das proteinas dissolvidas ¢ 9 mm
pelo ¢feito Donnan, isto é, pressio osmotica adicional causada pelos fons sédios, po-
tassio e outros cations mantidos no plasma pelas proteinas.

Cerca de 80% da pressao coloidosmotica total do plasma resulta da fracao da
albumina, 20% das globulinas e, praticamente 0% do fibrinogénio. Assim, do ponto
de vista da dinamica dos liquidos nos capilares e tecidos, a albumina é o fator mais
importante.

Como também existem proteinas no intersticio, ha pressio oncotica intersti-
cial, cuja agao ¢é favoravel a saida de liquido do espaco intravascular para o extravas-
cular. A quantidade total de proteina, nos 12 litros do liquido intersticial corporal
total, ¢ ligeiramente maior que a quantidade de proteina no préprio plasma, mas,
como esse volume ¢ quatro vezes maior que o do plasma, a concentragao média de
proteina no liquido intersticial é, em geral, de apenas 40% em relacdo ao do plasma,
ou cerca de 3 g/dL. Quantitativamente, nota-se que a pressao coloidosmoética média
do liquido intersticial, com essa concentracao de proteina, ¢ de cerca de 8 mmHg,

Na extremidade arteriolar do capilar, ha uma pressao de filtracio de 8,5
mmHg, enquanto na extremidade venosa dos capilares, observa-se uma pressao de
reabsorc¢ao de 7,5 mmHg. Como consequéncia, ha um fluxo de liquido do extremo
arterial do capilar para o extremo venoso através do intersticio.

A maior parte do liquido filtrado nas extremidades arteriais dos capilares san-
guineos flui entre as células e ¢, finalmente, reabsorvido de volta pelas extremidades
venosas dos capilares sanguineos; entretanto, em média, cerca de 1/10 do liquido
segue para os capilares linfaticos e retorna ao sangue pelo sistema linfatico, em vez
de fazé-lo pelos capilares venosos.

Ha dessa forma, em condi¢oes normais, um estado de equilibrio entre a
quantidade de fluido que deixa a circulagdo por filtracdo e a que é reabsorvida pelos
vasos sanguineos e linfaticos.

Causas de reducao da pressao oncoética do plasma:

* Perdas de proteinas: glomerulopatias (sindrome nefrética) e enfermida-

des perdedoras de proteinas

¢ Reducio na sintese protéica: desnutri¢ao e cirrose hepatica

Permeabilidade dos capilares

As paredes capilares sio permeaveis a todos os constituintes normais do
plasma sanguineo, exceto com relagao as proteinas, para quais tém permeabilidade
minima, permitindo a passagem de uma pequena fracao, constituida de albumina,
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cujas moléculas sio menores que as demais proteinas.

A concentracao de proteina no liquido intersticial da maioria dos tecidos ¢ de,
em média, cerca de 2 g/dL.

O aumento da permeabilidade capilar permite a passagem para o intersticio,
além da 4gua e dos fons, das proteinas plasmaticas.

Exemplos de aumento da permeabilidade capilar:

* Edema inflamatério
¢ Edema causado por lesdo toxica a parede capilar (toxinas bacterianas)
e Edema relacionado as reagoes alérgicas agudas.

Circulagao Linfatica

A funcio da circulagao linfatica na homeostase ¢ muito importante, pois recolhe
do intersticio o liquido e proteinas que nao foram reabsorvidos nos capilares venosos,
fazendo-os retornar a circulagao sanguinea através do grande canal linfatico direito e
ducto toracico. Estes lancam nas veias subclavias direita e esquerda, respectivamente.

O mecanismo dessa reabsor¢ao é o seguinte: a proteina se acumula progres-
sivamente no intersticio, aumentando a pressao oncética dos tecidos. Favorecendo
aumento do volume do liquido tissular e da pressao hidrostatica tissular. A pressao
hidrostatica tissular aumentada faz retornar pelas vias linfaticas o liquido inters-
ticial e o excesso de proteinas. Gragas a s valvulas dos linfaticos, nao ha corrente
retrégrada do liquido para o espaco intersticial, quando a pressio intersticial cai
novamente a um valor negativo. Convém enfatizar a importancia dessa contribui-
¢do, uma vez que os linfaticos constituem o unico caminho pelo qual as proteinas
intersticiais reingressam na circulagao.

Além disso, o sistema linfatico é uma das principais vias de absor¢ao de nu-
trientes vindos do trato gastrointestinal, em especial, para a absor¢ao de pratica-
mente todos os lipidios dos alimentos.

Algumas causas de diminuigdo/obstrugio linfatica:

* Inflamacao

* DPos-irradiacio (obliteracao dos vasos linfaticos)

¢ Neoplasias malignas (implantagcao secundaria em linfonodos)
*  Pés-cirargico de remogao de linfonodos com metastase

* Parasitas (filariose)

* Fatores Acessorios: esses fatores colaboram na manutengao
da homeostase, na maioria das vezes agindo sobre os fatores
fundamentais.

* Hidrofilia dos tecidos
*  Acao do calor

* Agao da gravidade

* Acdo do movimento
* Inervacao



e Equilibrio endécrino
e Qutros

Hidrofilia dos tecidos

Um tecido tenso apresenta pressao mecanica intersticial maior, maior oposicao,
portanto a saida de liquido. Ja um tecido frouxo tem pressio mecanica menot, opon-
do menor resisténcia a saida de liquido dos vasos, sendo mais hidréfilo. A hidrofilia
dos tecidos depende, portanto, de sua constitui¢ao e de sua lassidao estrutural.

Calor

Age sobre as paredes capilares, favorecendo o aumento da permeabilidade
capilar e provocando dilatagao capilar.

Gravidade

Aumenta a pressao hidrostatica nas por¢oes inferiores do corpo.

A¢io do Movimento

A atividade muscular incrementa o retorno venoso e a circulagao linfatica.
Logo, na pessoa sedentaria, o retorno venoso ¢ diminuido e a circulagao linfatica
deficiente.

Inervagao

A agao dos nervos periféricos interfere na dilatacdo capilar. Além disso, se
nao houver inervagao dos musculos, nao ha movimento da musculatura, o que re-
duz o retorno venoso e a eficiéncia da circulacio linfatica.

Equilibrio Endécrino

As glandulas enddcrinas, como hipofise, suprarrenais, tireoide, etc., interfe-
rem no metabolismo dos sais e na regulagao hidrica do organismo e, deste modo,
na homeostase.

Todos esses fatores agem num s6 objetivo: promover o equilibrio homeos-
tatico. Quando ha alteracio em um ou mais desses fatores, poderemos ter o surgi-
mento de edema.

Semiologia do Edema

A investiga¢do semioldgica do edema tem inicio na anamnese, quando se
indaga sobre tempo de duragao, localizagao e evolugao.

No exame fisico completa-se a analise, investigando-se os seguintes parametros:

* Localizacao e distribuicao

* Intensidade

* Consisténcia

e Temperatura da pele circunjacente

* Sensibilidade da pele circunjacente

e Outras alteragoes da pele circunjacente



Localizagao

Primeiramente, é necessatio distinguir se o edema ¢ generalizado ou localizado.
O edema localizado restringe-se a um segmento do corpo, seja a um dos mem-
bros inferiores, seja a um dos membros supetiores, seja a qualquer area corporal.

Excluida essa possibilidade, considera-se o edema como generalizado mesmo
que aparente mente se restrinja a uma parte do organismo.

E nos membros infetiores onde mais se constata a existéncia de edema; todavia,
duas outras regides devem ser investigadas: face (sobretudo regides subpalpebrais) e
regido pré-sacra, esta particularmente nos pacientes acamados, recém-natos e lactentes.

Figura 1- Exemplos de edema localizado: A- Angioedema em ldbio superior; B- Erisipela em mem-
bro inferior (note o eritema, indicando inflamacao).

Intensidade

Para determinar a intensidade do edema, emprega-se a seguinte técnica: com
a polpa digital do polegar ou do indicador, faz-se uma compressao, firme e susten-
tada, de encontro a uma estrutura rigida subjacente 4 area em exame, seja a tibia, o

sacro ou os 0ssos da face, assim como mostra a figura abaixo.

Figura 2- Sinal da Févea ou do cacifo. A- Modo de execucio; B- presenca do cacifo.
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Se houver edema, ao ser retirado o dedo vé-se uma depressao, no local com-
primido, comumente chamada de févea. Estabelece-se, entdo, a intensidade do
edema referindo-se a profundidade da févea graduada em cruzes (+,++,+++ ¢
++++). Com a experiéncia, vai sendo adquirida a capacidade de estabelecer o grau
do edema, também escalonado em cruzes.

Outros métodos podem ser usados para avaliar a magnitude da retengao hidrica:

* Pesando-se o paciente diariamente uma vez por dia, ou pela manha e 2
noite. Varia¢cGes muito acentuadas do peso traduzem retencao ou elimi-
nac¢ao de agua. Todo paciente que apresenta edema deve ser pesado
diariamente.

* Medindo-se o perimetro da regidao edemaciada, como se pode fazer no
caso dos edemas de membros inferiores, e comparando-se um lado com
o outro em dias sucessivos.

Consisténcia

A mesma manobra adotada para avaliar a intensidade serve também para in-
vestigar a consisténcia do edema, a qual pode ser definida como grau de resisténcia
encontrado ao se comprimir a regiao edemaciada.

Dessa forma, classifica-se em dois tipos:

¢ Edema mole
¢ Edema duro

O edema mole ¢ aquele facilmente depressivel, enquanto o no edema duro
depara-se com maior resisténcia para obter a formacao da févea.

Edema mole, observado em diferentes condig¢bes, significa apenas que a re-
ten¢ao hidrica é de dura¢ao nao muito longa, e que o tecido celular subcutaneo esta
infiltrado de agua. Ja o edema duro traduz a existéncia de proliferagao fibroblastica
que ocorre nos edemas de longa duragao ou que se acompanharam de repetidos
surtos inflamatérios. O mais tipico é o observado na elefantiase.

Elefantiase ¢ uma sindrome caracterizada por hiperplasia cutanea regional em
decorréncia de obstrugdo da circulagio linfatica, com represamento de linfa (linfede-
ma) e proliferacao fibroblastica intensa. Mais comum nos membros inferiores, que se
tornam semelhantes as patas de elefantes. As principais causas sao filariose e erisipela.

Elasticidade

Ao avaliar-se a intensidade e a consisténcia, esti-se também vetificando a elasticida-
de. Esta ¢ indicada ndo s6 pela sensacao percebida pelo dedo que comprime, mas, sobre-
tudo observando-se a volta da pele a posi¢ao primitiva quando se termina a compressao.

Nesse aspecto, dois tipos sao encontrados:

e Edema elastico
¢ Edema inelastico

No edema elastico, a pele retorna imediatamente a sua situa¢ao normal, isto é,
a févea perdura pouquissimo tempo. E tipico dos edemas inflamatérios.



O edema inelastico ¢ aquele que cuja pele comprimida demora a voltar a po-
sicao primitiva, isto ¢, a depressao persiste por certo tempo.

Temperatura da pele circunjacente

A técnica correta é a seguinte: usa-se o dorso dos dedos ou as costas das
maos, comparando-se com a pele da vizinhanga e da regiao homologa.
Existem trés possibilidades:

e Pele de temperatura normal
e Pele quente
e Pele fria

Frequentemente, a temperatura na regiao edemaciada nao se altera, o que ¢é
desprovido de qualquer significado especial.

Pele quente traduz edema inflamatorio e pele fria significa que ha comprome-
timento da irrigacao sanguinea daquela area.

Sensibilidade da pele circunjacente

Para apreciagao da sensibilidade, aproveita-se mais uma vez a manobra inicial-
mente descrita: digito pressao da area que esta sendo examinada.

O edema doloroso ¢ aquele cuja pressao exercida desperta dor, e o indolor é
quando tal nao ocorre. Edema doloroso ¢é o inflamatério.

Outras alteragdes da pele circunjacente

Primeiramente, deve ser investigada a mudanca da coloragao. Pode-se notar
palidez, cianose ou vermelhidao. A palidez atinge maior intensidade nos edemas
que se acompanham de distarbio da irrigacdao sanguinea. A cianose ¢é indicativa de
perturbacao venosa localizada, mas pode também ser parte de uma cianose mista
ou central. Vermelhidao indica presenca de processo inflamatorio.

Deve-se observar, ainda, a textura e espessura da pele. Pele lisa e brilhante acom-
panha o edema recente e intenso; pele espessa € vista nos pacientes com edema de longa
duragao; enquanto que pele enrugada aparece quando o edema esta sendo eliminado.

Fisiopatologia e causas de edema

Ha uma variedade muito grande de patologias que tém no edema uma de suas
manifestagdes principais. Na maioria, certamente, o edema é causado por mais de um
fator. Em se tratando de edema generalizado, porém, é valido chamar a atencao para
um fato que necessariamente deve ocorrer em todos eles: a retencao de sodio e de agua.

Vale relembrar as for¢as que atuam ao nivel dos capilares, regulando a passa-
gem de agua e de eletrolitos de um compartimento para outro, que sao as seguintes:

*  Pressao hidrostatica

* Pressao oncotica das proteinas

¢ Permeabilidade da parede capilar

*  Osmolaridade intra- e extravascular
e Fluxo linfitico
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Edema Generalizado

Estas forcas agem por si mesmas ou em obediéncia a mecanismos humorais,
tais como a aldosterona ou substancias tipo histamina. Paralelamente a elas, partici-
pam na formagao do edema generalizado os mecanismos reguladores da reabsorc¢ao
de soédio e agua no nivel dos rins, que por sua vez, também estao sujeitos a acao de
hormonios, seja aldosterona, seja o hormonio antidiurético.

Para compreender o edema ¢é necessario ainda relacionar a causa com o me-
canismo de sua formacio.

As principais causas de edema generalizado sao:

a) Sindrome Nefritica, Sindrome Nefroética e Pielonefrite

Engloba-se sob a designagao de edema renal o que é observado nessas patologias.

Embora se diferenciem nos seus mecanismos fisiopatolégicos, o edema renal,
seja qual for a causa, apresenta caracteristicas semiolégicas comuns. F. um edema
generalizado, predominantemente facial, acuamulando-se de modo particular nas re-
gides subpalpebrais. Esse quadro torna-se mais evidente no periodo matutino, e os
pacientes costumam relatar que “amanhecem com os olhos empapucados”.

Na Sindrome Nefrotica, o edema ¢ intenso (+++ a ++++) e é acompanha-
do frequentemente de derrames cavitarios. Ja na Sindrome Nefritica ¢ na Pielo-
nefrite, ¢ discreto ou moderado (+a ++).

Além disso, o edema renal é mole, indolor, inelastico, e a pele circunjacente
mantém uma temperatura normal ou discretamente reduzida.

Na formacio do edema da Sindrome Nefritica, além da retencao de sédio
e agua por desequilibrio glomerular, o outro fator que se destaca é o aumento da
permeabilidade capilar.

Por outro lado, os grandes edemas da Sindrome Nefrética podem ser ex-
plicados fisiopatologicamente pela presencga de hiperaldosteronismo secundario e
hipoproteinemia.

b) Insuficiéncia Cardiaca

Na Insuficiéncia Cardiaca Congestiva (ICC), o edema constitui-se como
um dos sinais cardeais e caracteriza-se por ser generalizado, predominado nos mem-
bros inferiores. Diz-se que ¢ vespertino por ser mais observado no periodo da tar-
de, apds o paciente manter-se de pé por longo tempo. Isso ¢ comprovado pelo fato
de que, nos doentes acamados, a retengdo hidrica se acumula na regido pré-sacra.

O edema cardiaco tem intensidade variavel (+ a ++++), é mole, indolor,
inelastico, e a pele circunjacente pode apresentar-se lisa e brilhante.

Decorre, principalmente, do aumento da pressao hidrostatica associado a re-
tengao de sédio e dgua. Primeiramente, esse disturbio hidrossalino se deve a dimi-
nui¢ao do débito cardiaco e a estase renal. Numa segunda fase, passa a ter impor-
tancia um aumento secundario da produgao de aldosterona.

O aumento da pressao hidrostatica, por sua vez, reflete 0 aumento da pressao
venosa, que ¢ o denominador comum de todos os sinais da insuficiéncia ventri-
cular direita.
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c) Cirrose Hepatica

Na cirrose hepatica, o edema ¢é generalizado, mas quase sempre discreto (+
a ++). Predomina nos membros inferiores e ¢ comum a ocorréncia de ascite con-
comitantemente. E ainda, é mole, inelastico e indolor.

Além da hipoproteinemia consequente a insuficiéncia hepatica, admite-se que
participe de modo relevante na sua formacao o hiperaldosteronismo secundario,
responsavel por retencao de sédio e agua.

|
Figura 3- Ascite de grande volume. Notar a presenga de circulagao colateral.

d) Desnutrigdo Proteica

O edema da desnutri¢dao proteica, também denominado edema carencial
ou discrasico, ¢ generalizado, predominando nos membros inferiores. Além disso, ¢
mole, indolor, inelastico, e ndo costuma ser de grande intensidade (+ a ++).

Considera-se como fator essencial na sua produ¢ao a diminui¢ao da pressao
oncética das proteinas plasmaticas, devido a ingestao reduzida dessas substancias.
Por isso, é chamado também edema da fome.

e) Edema Alérgico

Este tipo de edema acompanha fenémenos angioneuroticos, o fator principal
na sua produgio é o aumento da permeabilidade capilar. Da reagao antigeno-an-
ticorpo resultam diversas substancias, entre as quais a histamina e as cininas, que,
agindo ao nivel do capilar, alteram a sua permeabilidade. Essa alteragao permite que
a agua passe para o intersticio entre as células.

O edema alérgico pode ser generalizado, mas costuma ser restrito a certas
areas, principalmente a face. Instala-se de maneira subita e rapida; por isso, a pele
torna-se lisa e brilhante, podendo também apresentar-se com temperatura elevada
e de coloracao rubra. Trata-se de um edema mole e elastico.



f) Gravidez

Na gravidez normal, ndo ¢ incomum aparecer um discreto edema, sobretudo
nos membros inferiores. No entanto, nas toxemias gravidicas, o edema quase sem-
pre ¢ intenso, e sua explicacdo fisiopatoldgica esta nas alteragdes renais — nefropatia
gravidica — combinadas com as modifica¢cdes hormonais da propria gravidez.

g) Edema pré-mesntrual

Surge na semana que antecede a menstruagao, e o edema acompanha as alte-
ragoes que advém no climatério. Um e outro estdo relacionados com mecanismos
hormonais ainda nao muito bem esclarecidos.

h) Medicamentos

O edema provocado por medicamentos, como corticoides, antiinflamatérios,
e antagonistas do calcio, cada vez mais frequentes na pratica médica, dependem da
retencao de sédio ou do aumento da permeabilidade capilar.

Edema Localizado

Antes de analisar as caracteristicas semioldgicas e os mecanismos de forma-
¢ao dos edemas localizados, ¢ necessario relacionar suas principais causas, que sao:

a) Varizes

O edema observado nos portadores de varizes — edema varicoso — locali-
za-se nos membros inferiores, predominando em uma ou outra perna; acentua-
se com a longa permanéncia na posigao ereta; nao é muito intenso (+ a ++);
inicialmente é de consisténcia mole, porém, nos casos muito antigos, vai se
tornando mais duro; ¢ inelastico e, com o passar do tempo, a pele vai alterando
sua coloragao até adquirir tonalidade castanha ou mais escura. Pode tornar-se
mais espessa e de textura grosseira.

Figura 4- Varizes e edema em membro inferior direito.



b) Flebites e Trombose Venosa

O edema da trombose venosa é mole, chega a ser intenso e a pele costu-
ma estar palida. Em alguns casos, adquire tonalidade cianética. Classicamente,
essas condigdes sio denominadas Phlegmatia caerulea dolens e Phlegma-
tia alba dolens.

O mecanismo basico da formacao do edema varicoso e da trombose encon-
tra-se no aumento da pressao hidrostatica, seja por insuficiéncia das valvulas das
veias, seja por oclusiao do proprio vaso.

O edema da flebite em parte decorre do componente inflamatério que au-
menta a permeabilidade do capilar e, também das alteragoes ja relatadas no caso de
varizes e de tromboses venosas.

Assim como os demais edemas inflamatoérios, caracteriza-se por ser localiza-
do, de intensidade leve a mediana (+ a ++), elastico, doloroso, com a pele circunja-
cente se apresentando lisa, brilhante, vermelha e quente.
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Figura 5- Edema localizado em trombose venosa, profunda, de membro inferior esquerdo. Note a
assimetria do edema e a alteracao da coloragao da pele (cianose).

c) Postura

O edema postural é o que ocorre nos membros inferiores das pessoas
que permanecem por longo tempo de pé ou que ficam com as pernas pen-
dentes por vérias horas. Decorre de aumento da pressio hidrostatica. E loca-
lizado, discreto (+ a ++), mole, indolor e desaparece rapidamente quando o
paciente assume a posi¢ao deitada.

Linfedema

E a designagio para o edema originado nas afeccdes dos vasos linfaticos.
Decorre da obstrucao dos canais linfaticos e caracteriza-se semiologicamente por
ser localizado, duro, inelastico, indolor, e com francas alteracdes da textura e da
espessura da pele, que se torna grossa e aspera.



Figura 6- Linfedema em ambos os membros inferiores.

Mixedema

E uma forma particular de edema verificado na hipofuncio tiroidiana. Nao
se trata de retencao hidrica conforme ocorre nos edemas de maneira geral. No
mixedema ha deposicao de substancia mucopolissacaride (glicoproteinas) no es-
paco intersticial e, secundariamente, certa retencao de agua. E um edema pouco
depressivel, ndo muito intenso, inelastico, e a pele apresenta as alteracoes proprias
da insuficiéncia tiroidiana.

Figura 7- Paciente com hipotiroidismo. Notar a expressao facial.
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Cianose

palavra cianose vem do grego ¢yanos e significa azul escuro. A cianose

¢ caracterizada pela coloragao azulada da pele e mucosas em con-

sequéncia do aumento anormal da taxa de hemoglobina reduzida,
ou seja, quando a concentra¢ao de hemoglobina desoxigenada (insaturada) atinge
valores maiores que 4 g/dL na circulacio sanguinea. Devemos inspecionar os 1a-
bios, leitos ungueais, orelhas e eminéncias malares, onde a identificaciao de cianose
¢ mais evidente. No entanto, nos casos mais tardios, o exame das mucosas oral e
conjuntival, ao invés da inspe¢ao cutanea, ¢ mais util em sua detecgdao. A cianose é
menos acentuada na anemia grave e ¢ mais evidente na policitemia vera, como sera
explicado adiante neste capitulo.

O grau de cianose ¢ modificado por uma série de fatores como a hiperpig-
mentacio e a espessura da pele do paciente e a ilumina¢ao ambiente. A acuracia da
deteccdo clinica da cianose ¢ baixa e, por se tratar de uma avaliagiao subjetiva, esta
sujeita a falha diagnostica. Se houver suspeita de hipoxemia, por qualquer motivo, a
mensura¢ao do nivel de oxigénio ¢ necessaria, por exemplo, através de gasometria
arterial ou a determinacao da oximetria de pulso. Caso nao seja possivel, uma alter-
nativa viavel ¢ a medicio da PaO , ou SaO ,. Mesmo na auséncia de dados labora-
toriais de hipoxemia, ndo devemos descartar a possibilidade de cianose de imediato.

Podemos classificar a cianose em cianose central ou periférica. Cianose cen-
tral resulta de curtoscircuitos (shunts) direito-esquerdo ou deficiéncia da fungio pul-
monar. Cianose periférica ¢ aquela resultante de vasoconstri¢ao secundaria ao baixo
débito cardiaco ou a exposi¢ao ao frio.

A exigéncia de 4 g /dL de hemoglobina reduzida nos capilares se traduz em
um reduzido teor de hemoglobina no sangue arterial. Por este motivo, pacientes
anémicos podem ser hipoxémicos sem demonstrar qualquer cianose.

Sinais e sintomas auxiliares de hipoxemia, como, por exemplo, taquicardia,
taquipneia, alteracdes do estado mental, sdo inespecificos e de nenhum valor na
deteccao de hipoxemia. Por exemplo, os doentes podem ser dispneicos em repouso
por outros motivos que nao hipoxemia, ou seja, eles tem PaO , e SaO, normais. In-
versamente, muitos pacientes, que sao cronicamente hipoxémicos (baixa PaO , e /
ou baixa Sa0,), sao perfeitamente licidos e sem sinais fisicos evidentes de seu baixo
teor de oxigénio (pelo menos enquanto em repouso).



Fisiopatologia

Para compreendermos os mecanismos envolvidos no surgimento da cianose
¢ necessario primeiramente revermos a fisiologia respiratoria.

Nos alvéolos pulmonares, o oxigénio do ar atmosférico entra em contato
com o sangue rico em gas carbonico na forma de hemoglobina reduzida (HbCO,),
onde ocorre um processo conhecido como hematose, em que se da uma troca en-
tre 0 CO, da hemoglobina pelo O, inspirado que formara um composto chamado
oxihemoglobina (HbO,).

A hematose s6 ¢ possivel devido a diferenca de pressao parcial existente entre
os gases, que permite a difusdo deles através dos alvéolos e também pela mudanga
de pH de que a ligacdo desses gases com a hemoglobina resulta. Essa troca muda
também a coloragdo sanguinea que antes era de um vermelho escuro (venoso, rico
em HbCO,) e passa a ser de um vermelho vivo (arterial, rico em HbO,).

Este sangue que passou pelos alvéolos pulmonares e foi oxigenado represen-
ta 98% da quantidade de sangue que passa pelos pulmoes e segue rumo ao atrio
esquerdo; os outros 2% do sangue que retorna dos pulmoes nao foi exposto ao ar
pulmonar, pois supre os tecidos profundos do pulmao através da circulacio bro-
nquica. Esta parcela segue para as veias pulmonares e se mistura com o 0xigénio
proveniente dos alvéolos, provocando uma reducao de pressao parcial de oxigénio,
o sangue, entio, chega a aorta.

Figura 1: Hematose pulmonar



Saindo da aorta, o sangue rico em O, ¢ encaminhado para os tecidos onde
ocorte a respiragdo tecidual, na qual se di a troca do O, das hemécias pelo CO, dos
tecidos, formando um composto chamado carbohemoglobina ou hemoglobina redu-
zida. O sangue, agora venoso, retorna para os pulmoes, dando inicio a um novo ciclo.

Quando ocorre deficiéncia nesses mecanismos de hematose ou respiragao
tecidual e a quantidade de hemoglobina reduzida aumenta, o paciente apresenta um
quadro de cianose, com mudanga da cor da pele e mucosas, de uma pigmentagao
rosada para azulada, visto que os capilares superficiais que compoem esses compo-
nentes normalmente possuem hemoglobinas totalmente oxigenadas.

Dessa forma, é importante ressaltarmos que nao ¢ a baixa quantidade de he-
moglobina ou oxigénio que determina o quadro clinico da cianose, mas sim a taxa
ou quantidade de hemoglobina reduzida no fluido sanguineo venoso.

As condigoes patolégicas que levam a cianose sao aquelas que propiciam o
aumento da redugao (desoxigenag¢do) do sangue arterial nos capilares, onde normal-
mente o sangue é saturado (hemoglobina combinada ao oxigénio), ou que impedem
a oxidacao total do sangue venoso nos pulmdes (hematose). Esses fatores estao
presentes principalmente nas doengas congénitas de comunicagao entre as camaras
cardiacas direita-esquerda (shun?), doengas pulmonares e hematoldgicas.

Classificagao

Podemos classificar as cianoses em centrais e periféricas. A cianose cen-
tral ocorre como resultado de hipoxemia arterial (baixa concentragao de oxigé-
nio no sangue), ou seja, decorre de um comprometimento da fungdo respirato-
ria proveniente de diversas etiologias, ou da presenca de shunts entre as camaras
direita e esquerda do coracdao, como nas cardiopatias congénitas. A menos que
a causa ja esteja estabelecida, episédios de cianose central exigem avaliagao
urgente, particularmente em lactentes e criangas jovens. Esse grupo apresenta
piora do quadro com a realizacao de esforgo fisico. A tabela a seguir resume as
principais etiologias de cianose central.

E ias mais frequentes de cianose central

Concentragdo de O2 ambiente reduzida | Transtornos de perfusao
* Locais de elevada altitude (ar rarefeito) | ¢ Insuficiéncia cardiaca grave
Doengas que afetam a ventilagdo pul- | * Embolia pulmonar

monar * Cardiopatias congénitas

*  Obstrugao das vias aéreas (p.ex. tumores) | Shunts direito-esquerdo

¢ Enfisema pulmonar ¢ Tetralogia de Fallot

* Bronquite cronica * Comunicacao interatrial ou
¢ Atelectasia interventricular com hiper-
Difusao prejudicada (em virtude do aumen- tensao pulmonar

to da espessura da membrana alveolocapilar) | *  Sindrome de Eisenmenger

e Infeccoes e Atresia tricuspide

e Tibrose pulmonar Fistulas vasculares pulmonares

*  Edema pulmonar na insuficiéncia cardiaca




A cianose periférica esta associada com a estase sanguinea, a qual permite a
extragdo mais acentuada de oxigénio da hemoglobina do sangue periférico. A causa
mais comum de cianose periférica é a vasoconstri¢ao arteriolar (estreitamento do
vaso), decorrente da exposi¢ao ao frio, como acontece com os recém-nascidos, mas
também aparece na insuficiéncia congestiva grave, por congestao periférica.

A cianose pode ocorrer ainda por transtorno vasomotor como ocorfre na
doenca de Raynaud e na acrocianose e nas situagdes em que ocorre aumento da
pressdao venosa, como na tromboflebite apresentando se de maneira localizada e
com pouca resposta a atividade fisica.

Algumas vezes, a cianose ¢ do tipo misto, devido a associagdo, num mesmo
individuo, das causas central e periférica, como pode acontecer nos portadores de
insuficiéncia cardfaca congestiva.

Caracteristicas da cianose central e periférica:

Caracteristicas da cianose central e periférica

CENTRAL PERIFERICA

Localiza-se de preferéncia nas extremi-

Generalizada. dades.

Desaparece quando o paciente respira
oxigénio (excecao: cardiopatia congénita
com shunt).

Niao desaparece com a inalagdo de oxi-
génio.

Nao desaparece quando se mergulha a
extremidade em agua quente durante 5 a
10 minutos.

Melhora quando se mergulha a extremi-
dade em agua quente.

A extremidade cianética desaparece e | Com a manobra de elevagdo e abaixa-

torna-se palida quando se eleva um dos
membros por alguns minutos; com o re-
torno do membro a sua posi¢ao original,
a clanose imediatamente reaparece.

mento de um dos membros a onda san-
guinea subsequente é de cor avermelha-
da, levando certo tempo para o reapare-
cimento da cianose.

A pele das extremidades é quente.

Patogénese

A cianose ¢ um sinal semiolégico importante em varias doengas cardiovas-
culares, porém, também faz parte do quadro clinico de diversas doengas de origem
pulmonar e hematolégica. F fundamental a investigacio da histéria clinica, pois a
forma de inicio e o tempo de evolucdo (aguda ou cronica) auxiliam no diagndstico
da doenca causadora da cianose.

Dentre as afec¢oes pulmonares que cursam com cianose central de forma
aguda, as principais sao: edema pulmonar, embolia pulmonar, pneumonia, pneu-
motoérax, hidrotérax, insuficiéncia cardiaca esquerda, corpo estranho, linfadenite,
enfisema pulmonar, sindrome de Hamman-Rich, esclerodermia, sarcoidose, asbes-
tose, lesao do nervo frénico, trauma cranio-encefalico, trauma toracico, distarbios
osteoarticulares e a doenca da membrana hialina (recém-nascidos).



Por sua vez, as afec¢des pulmonares que apresentam cianose central do
tipo cronica sao: a doenga pulmonar obstrutiva cronica, apneia do sono, que
cronicamente desencadeia hipertensao pulmonar e a cor pulmonale, bronquiec-
tasia e neoplasia.

As doencas hematoldgicas que cursam com cianose central cronica sao a
policitemia vera, disturbio de origem genética em que ha um aumento da pro-
dug¢io de hemacias. Pode ser secundaria a leucocitose que aumenta a viscosida-
de sanguinea, diminuindo o retorno venoso e o fluxo sanguineo nos capilares,
consequentemente aumentando a desoxigenacao das hemacias. Ja no que tange
a causa cardfaca, a insuficiéncia cardfaca esquerda também pode apresentar cia-
nose central de maneira cronica.

As cardiopatias congénitas que apresentam comunica¢ao entre as camaras
cardfacas com fluxo direita-esquerda levam a cianose central devido a passagem
do sangue para a circulacdo sistémica sem antes ter passado pela circulagao pul-
monar, provocando um déficite na oxigenacao sanguinea e consequente aumento
da hemoglobina reduzida, originando o quadro ciandtico. Fazem parte deste gru-
po as anomalias como a persisténcia do canal artéria (PCA) com hipertensao pul-
monar estabelecida, transposi¢ao das grandes artérias, atresia da valva tricuspide
e a comunicagao interventricular (CIV), sendo o principal diagnéstico diferencial
a meta-hemoglobinemia hereditaria.

A tetralogia de Fallot, na qual existe concomitantemente dextroposi¢ao da
aorta, estenose da artéria pulmonar, comunicag¢ao interventricular e hipertrofia do
ventriculo esquerdo, é o exemplo classico de cardiopatia congénita com manifesta-
¢ao cianotica devido aos multiplos fatores citados que levam ao déficit da oxigena-
¢do do sangue na hematose.

Na presenga de PCA, s6 ocorrera cianose quando houver inversao do shunt
para direita-esquerda, o que ocorre quando o canal tem grande amplitude e leva ao
aumento da pressao pulmonar ao ponto de ultrapassar a sistémica. Se o paciente,
além desta anomalia apresentar coarctagao de aorta ou transposi¢ao de grandes
vasos, a regiao ciandtica sera na metade inferior do corpo e na metade superior do
corpo respectivamente.

Nos casos em que a cianose ¢ exclusiva do perfodo neonatal e nao é de-
corrente de comprometimento da fungdo respiratoria, deve ser considerada a
existéncia de shunts temporarios devido a possiveis defeitos do septo atrial. O
aparecimento de cianose na faixa etaria de 5 a 20 anos em pacientes com doen-
¢as congénitas pode estar relacionado a sindrome de Eisenmenger, que cursa
com doenga obstrutiva vascular pulmonar decorrente da anomalia preexistente
que leva ao shunt direito-esquerdo.

Em relacao as causas mais comuns de cianose periférica, podemos citar a
doenca de Buerger (relacionada a claudicacdo intermitente), choque, insuficiéncia
cardiaca direita, oclusao arterial periférica aguda e trombose venosa profunda, sen-
do que nestas duas ultimas a cianose se localiza em uma extremidade do membro
apenas, nao havendo comprometimento central.

97



Outras causas de cianose

*  Altera¢oes da hemoglobina: diversos agentes podem provocar modifica-
¢oes bioquimicas na molécula de hemoglobina, impedindo-a de carrear
normalmente oxigénio, como ocorre nas meta-hemoglobinemias e sulfe-
moglobinemias induzidas por medicamentos.

* Pseudocianose: é uma coloracio azulada da pele e/ou das membranas
mucosas que nao esta associada nem com hipoxemia, nem com vaso-
constri¢ao periférica. A maioria das causas estd relacionada a metais (por
exemplo, nitrato de prata, iodeto de prata, prata, chumbo) ou drogas (por
exemplo, fenotiazinas, amiodarona, cloroquina). A gasometria arterial re-
vela que a coloragao cutanea anormal nao esta relacionada com concen-
tracoes elevadas de hemoglobina reduzida.

Diagnéstico diferencial

Como ja foi dito anteriormente, a cianose pode ser central ou periférica. A
idade de inicio, a velocidade de inicio e as manifestagdes associadas orientam para
a causa subjacente.

e C(Cianose central em recém-nascidos:

* Cianose transitoria pés-parto: a cianose central deve sumir em poucos
minutos do nascimento. Ja a cianose periférica (acrocianose) some dentro
de poucos dias. O aumento da sensibilidade da circulagiao periférica a
temperatura fria pode persistir bem na infancia.

e (Causas cardiacas e circulatérias incluem:
e Transposicao das grandes artérias;
e Atresia ou estenose da artéria pulmonar ou valva tricuspide;
¢ Retorno venoso pulmonar total anomalo;
¢ Circulacao fetal persistente.

e Causas respiratérias incluem:
¢ Todas as causas da sindrome do desconforto respiratério;
* Asfixia a0 nascer ou sangramento ao nascimento;
* Obstrucao das vias aéreas, como na sindrome de Pierre-Robin ou
na atresia coanal;
* Outras causas incluem convulsoes e alteracoes metabdlicas, como na
hipoglicemia e na hipomagnesemia.

e (Cianose central em adultos:

*  Doenga pulmonar: doengas respiratorias graves, edema pulmonar, em-
bolia pulmonar, diminui¢ao da PO, do ar inspirado (por exemplo, altitu-
de), pneumonia grave, doenga pulmonar obstrutiva cronica, asma aguda
severa, sindrome do desconforto respiratério do adulto.

e Shunt cardiaco direito-esquerdo: por exemplo, sindrome de Eisenmenger



*  Hemoglobina anormal: meta-hemoglobinemia, sulfa-hemoglobinemia.

* Policitemia rubra vera ou qualquer outra causa de policitemia pode apre-
sentar com cianose central.

* Causas de cianose periférica:

e Todas as causas de cianose central provocam cianose periférica.
¢ Redugao do débito cardiaco, por exemplo, insuficiéncia cardfaca, hipovolemia.

e Vasoconstricao, por exemplo, devido exposicio ao frio, fendéme-
no de Raynaud.

*  Obstrucao arterial ou trombose.

¢ Obstrucio venosa, por exemplo, trombose venosa profunda.

Manifestagdes clinicas associadas

Nos quadros de cianose devemos investigar, sobretudo, a sua origem e de-
pendendo da sua etiologia e se ha outros sinais e sintomas associados. Isso auxilia
no diagndstico da doenga de base de acordo com o tipo de cianose que as manifes-
tacoes clinicas estido associadas.

A cianose central pode estar acompanhada de dedos em baqueta de tambor e
da poliglobulia, em que podem surgir cefaleia e tromboses vasculares devido ao au-
mento da viscosidade sanguinea, decorrente da resposta do organismo a hipoxemia,
aumentando a produ¢ao de hemadcias pela medula.

A cianose localizada é sempre periférica associada geralmente a palidez e
extremidades frias, enquanto que a cianose generaliza pode ser periférica por al-
teragdes da hemoglobina ou central por alteragcdes cardiopulmonares. Nesse tipo
de cianose, as extremidades sao quentes, porém, é importante lembrarmos que em
criangas a cianose peribucal pode preceder a generalizada. A presencga de ulceragoes,
atrofias, dor ao movimento, dormeéncias e diminui¢ao ou auséncia de pulsos arte-
riais estdo geralmente presentes na cianose do tipo periférica.

Manifestagoes como febre podem estar presentes nos processos infecciosos
e inflamatérios, bem como nos quadros pulmonares pode haver dispneia, tosse,
escarro mucopurulento, fadiga, anorexia, diminuicdo do murmdario vesicular e es-
tertores presentes.

Nos quadros cardiacos pode haver galope ventricular ou atrial, estertores
bi-basais, impulso apical do zctus cordis, ortopneia, taquicardia, fadiga, intolerancia
ao frio, ascite, edema periférico, turgescéncia jugular e hepatomegalia, dependen-
do da doenga em questio.

Sintomas

* Quanto a idade e natureza da manifestagao:

e Cianose devido a doenga cardiaca congénita causando shunt da direita
para a esquerda pode ter estado presente desde o nascimento ou nos
primeiros anos de vida.



* Cianose aguda pode ser devido a embolia pulmonar, insuficiéncia cardia-
ca, pneumonia ou asma.

¢ Os pacientes com DPOC desenvolvem ao longo de muitos anos cianose
associada a policitemia que pode agravar o grau de cianose.

* A descri¢ao pode ser tipica do fenémeno de Raynaud.
* Quanto aos sintomas associados:

* Dor toracica: cianose associada com dor toracica pleuritica pode ser devido
a embolia pulmonar ou pneumonia. Pode causar edema pulmonar agudo.

* Dispneia: inicio subito de dispneia pode ocorrer com embolia pulmonar,
edema pulmonar ou asma.

* Quanto a histdéria da doenga: cianose pode resultar de qualquer doenca
pulmonar de gravidade suficiente para ocasiona-la. Algumas drogas podem
causar meta-hemoglobinemia (por exemplo, nitratos, dapsona) ou sulfa-
hemoglobinemia (por exemplo, metoclopramida).

Sinais
* Febre. A pneumonia e a embolia pulmonar podem estar associadas com
tebre.

* Cianose. Pode ser central se estiver presente colora¢ao azulada das mu-
cosas orais, bem como das superficies cutineas das extremidades; caso
nao haja envolvimento mucoso, suspeitar de cianose periférica.

¢ Exame respiratorio:

* Expansio toracica reduzida. Ocorre em bronquite cronica e
asma. Se for unilateral, suspeitar de pneumonia lobar.

* Som macigo a percussdo. Presente em area de consolidagao.

e Crepitagio. E localizada nos casos de pneumonia lobar. A crepitacio
¢ mais generalizada na broncopneumonia e no edema pulmonar. A
entrada de ar pode ser pobre na DPOC e asma.

* Respiragdo brénquica. Pode ser auscultada sobre uma éarea de con-
solidacao.

* Sibilos. Frequentemente auscultado na asma.

e Exame cardiovascular:

* Sons anormais do cora¢ao podem ser adicionais ou ser sopro cardiaco e
podem sugerir uma origem cardfaca.



Investigagao

Os exames laboratoriais podem auxiliar o médico na detec¢ao do estado cia-
noético do paciente, ajudando a desvendar sua verdadeira etiologia. Porém, a anam-
nese detalhada do paciente nao deve ser deixada em segundo plano, visto que a
apresentac¢ao clinica e a histéria natural ja auxiliam o médico em seu diagnostico.

Veja a tabela com os principais exames laboratoriais para o diagnéstico com-

plementar de cianose e os seus achados:

EXAME

Gasometria arterial

ACHADO

Reduzida PaO , € SaO2 geralmen-
te inferior a 85%

A contagem de hemadcias aumenta
com cianose cronica. Contagem de

Hemograma .
células brancas aumenta em pneumo-
nia e embolia pulmonar.
Eletrocardiograma Caracteristicas de infarto do miocardio

Radiografia de torax

Pneumonia, infarto pulmonar, insufi-
ciéncia cardiaca

Escarro e hemoculturas

Pneumonia

Angiografia pulmonar

Embolia pulmonar

Ecocardiografia

Defeitos cardiacos

Meta-hemoglobina/Sulfa-hemoglobina

Meta-hemoglobinemia, Sulfa-hemo-
globinemia

Angiografia Digital

Oclusio arterial aguda
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ebre significa temperatura corporal acima da faixa de normalidade.
Pode ser causada por disturbio no proprio cérebro ou por substancias

toxicas, como toxinas bacterianas, que podem provocar elevagao do
ponto de ajuste do termostato hipotalamico, portanto, a febre ocorre quando ha um
distarbio na regulacao hipotalamica da temperatura corporea. As substancias que
causam esse efeito sao chamadas pirogénicas. A maneira mais comum, na pratica
clinica, de elevacao do ponto de ajuste é através do pirdgeno endégeno, produzido
pelos polimorfonucleares e estimulado pelo processo inflamatério. Nessa situagao,
a producio de calor esta aumentada ¢ a perda diminuida. O paciente assume uma
posicdao que tende a diminuir a superficie corpérea, sente frio e, a0 exame, tem as
extremidades frias, piloere¢ao e tremores, nao apresentando sudorese.

A produgao do pirégeno enddgeno foi inicialmente demonstrada a partir dos
neutréfilos e atualmente se sabe que os mondcitos, eosinoéfilos, células de Kupffer,
células sinusoidais esplénicas, macréfagos alveolares e células peritoneais também
produzem o pirégeno endogeno.

Para ser causada por alteragdes no proprio cérebro, é necessario que 0s
pirégenos atuem nos centros termorreguladores, liberando principalmente 1L-1,
IL-6 e TNF Alfa, que irdo estimular a producao de prostaglandinas (PGE2), que ira
atuar no hipotalamo, desencadeando a reagio febril.

Muitas doengas nao infecciosas produzem febre através do pirdégeno endoge-
no porque provocam respostas inflamatorias (gota, infarto do miocardio e pulmo-
nar e colagenoses). No caso das doengas nas quais esta envolvido um mecanismo
de hipersensibilidade, supde-se que o pirdgeno enddgeno seja liberado em resposta
a produgio e liberagao de linfocinas por linfécitos sensibilizados.

Ja quando a febre ¢ estimulada por substancias exdgenas, os pirogénicos sao
secretados por bactérias lisadas ou liberados por tecidos em degeneracao. Assim o
ponto de ajuste do termostato hipotalamico ¢ elevado a um nivel mais alto que o
normal, fazendo todos os mecanisamos de elevacao da temperatura serem postos em
a¢ao, inclusive os mecanismos de conservacao e de aumento da producio de calor.

Nem toda febre se deve a atuacdo do pirégeno enddégeno sobre o hipo-
talamo. Outras substancias, tais como DDT, veneno de escorpiao ou radiagao,



podem ter uma agao direta sobre o hipotalamo. Excessiva produgao de calor
(embora seja um mecanismo incomum) pode acontecer no hipertireoidismo, de-
sidratacdo hipernatrémica (talvez por aumento na a¢io da bomba de sédio) e
hiperpirexia maligna (condi¢ao associada com anestesia e que ocorre em pessoas
com anormalidade genética do metabolismo muscular). Nos casos de excessiva
producio de calor, ao contrario da febre por pir6geno exdgeno, o paciente sente
calor, apresenta extremidades quentes e sudorese abundante e a posi¢ao do corpo
tende a aumentar a0 maximo a superficie corpérea.

Pacientes com tumores, frequentemente, apresentam febre e, nesses casos, ha
trés possiveis mecanismos para explica-la: a) liberacao de pirégeno enddgeno dos
sitios de destruicao celular ou inflamacao; b) liberagao de pirégeno endégeno por
células estimuladas por fatores autoimunes induzidos pelas células malignas; e c)
produgao de pirdgeno pela prépria célula tumoral.

Pir6geno Ex6geno

(virus, bactérias, fungos, produtos bacterianos, endotoxinas, complexo AG-AC

Células de Kupffer l Neutroéfilos
macrofagos esplénicos | Leucocitos fagocitico | Monécitos
e alveolares Eosinéfilos

Sintese proteica | RNA mensageiro

v
Pirégeno endogeno

Prostaglandinas

AMP ciclico

Monoaminas

v

Centro Termo Regulador

Conservagao de calor Aumento do consumo de O2

v

FEBRE
Figura 1: Fisiologia da febre

Papel da febre nas defesas organicas

Nos ultimos anos, inimeros estudos tém demonstrado que pequenas eleva-
¢oes da temperatura corporal, semelhantes as observadas durante a resposta febril,
potenciam a defesa do organismo contra agentes infecciosos e células neoplasicas.



Muitos destes estudos foram realizados em animais infetriores, invertebrados ou
vertebrados poiquilotermos. Em vertebrados homeotermos, demonstrou-se a acao
da febre nas seguintes fung¢des da resposta imune:

* Aceleracaio da quimiotaxia de neutréfilos e da secrecio de substancias
antibacterianas (peréxidos, superoxidos, lisozima e lactoferrina);

e Aumento da produgio e das agoes antiviral e antitumoral dos interferons;

e Estimulacdo das fases de reconhecimento e sensibilizagio da resposta
imunoldgica, resultando em uma interagdo mais eficiente entre macréfago e
linfécito T e maior proliferacao destes ultimos. As fases efetoras da resposta
imune, como a citotoxicidade de linfécitos T e NK, sao inalteradas ou mesmo
deprimidas pelo aumento de temperatura;

*  Diminui¢ao da disponibilidade de ferro, a qual limita a proliferagao bacteriana e
de alguns tumores.

Entretanto, a febre pode ser maléfica ao organismo. A febre que acompanha
moléstias nao infecciosas nao parece ter qualquer fim util e chega a ser nociva. Nas
neoplasias malignas a temperatura elevada apenas acelera a perda de peso e causa
mal-estar, ja no infarto do miocardio aumenta a velocidade do metabolismo, acar-
retando numa sobrecarga no miocardio lesado. E um aumento muito elevado da
temperatura corporea pode causar danos irreversiveis ao cérebro.

Sindrome Febril

A febre nao ¢ apenas um sinal, mas sim faz parte de uma sindrome (sindrome
febril) em que, além do aumento de temperatura, ocorrem outros sintomas, cujo
aparecimento e intensidade variam diretamente com a magnitude da hipertermia,
destacando-se astenia, inapeténcia, cefaleia, taquicardia, taquipneia, oliguria, dor no
corpo, calafrios, sudorese, nauseas, vomitos, e até convulsoes.

Caracteristicas Semiol6égicas

A febre constitui um sinal e¢/ou sintoma frequente em multiplas enfermida-
des. O seu diagnostico etiologico é um estimulo a perspicacia médica, pois, além de
uma investiga¢ao exaustiva, ¢ necessario um amplo conhecimento de formas tipicas
e atipicas das mais diversas enfermidades, em varias especialidades médicas. Nao ha
um roteiro diagnodstico pré-estabelecido a ser seguido, pelo contrario, a investigacao
sera orientada pelos achados da histéria e do exame fisico, que deverdo ser minucio-
sos, completos e repetidos a medida que o paciente ¢é investigado.

Anamnese e exame fisico

A anamnese deve ser detalhada e o exame fisico minucioso e repetido pe-
riodicamente. No exame fisico devem ser pesquisadas lesdes cutaneas (exante-
mas, petéquias, etc.), lesdes na orofaringe, seios paranasais, dentes, viscerome-
galias, linfadenomegalias, massas abdominais ou pélvicas e sopros cardiacos. E
importante anotar o dia de inicio da moléstia atual e o dia no qual o paciente esta



sendo examinado, pois em varias moléstias os sintomas e exames complementa-
res variam com o tempo, obtendo-se resultados diferentes conforme a evolugao
da doenga. Nao deve ser esquecido o exame de fundo de olho, boca, orofaringe,
dentes e da regido anal e reto.

Os pacientes normalmente iniciam o relato pelo momento mais dramatico,
o que nem sempre coincide com o inicio efetivo da doenga, portanto, a anamnese
deve ser a mais completa e abrangente possivel, nao se limitando apenas a dados
organicos, mas incluindo aspectos profissionais, viagens, ambiente de moradia e
trabalho, contato com pessoas doentes ou animais. E importante investigar as ende-
mias da regiao de origem do paciente (esquistossomose, malaria, doencga de Chagas,
leishmaniose, paracoccidioidomicose, tuberculose).

O médico também deve investigar completamente a histéria pregressa, inda-
gando tratamentos, moléstias anteriores e cirurgias, etc. Por vezes, sintomas consi-
derados de pouca importancia pelo paciente, por sua intensidade ou curta duragao,
constituem pistas importantes para o diagnostico.

Historia pregressa

* Viagens: duracgao, destino, doengas ocorridas, residéncias anterior e atual;
descrever o local, perguntar se houve contato com individuos portadores de
doengas contagiosas, atividade e habitos sexuais, contato com animais, picadas
de insetos (mosquito, barbeiros, etc.). Habitos alimentares: ingestio de carnes,
enlatados e outros alimentos crus.

* Atividades profissionais: trabalho em esgoto, veterinarios, profissional de
saude.

* Habitos: Abuso de drogas injetaveis e alcool
* Medicamentos: antibiéticos,imunossupressores, antiinflamatérios, analgésicos.

* Doengas prévias: cirurgias anteriores, valvulopatias cardiacas, ictericia,
transfusoes, tuberculose, neoplasias.

* Doengas familiares: histéria familiar devera ser investigada doengas
semelhantes as do paciente, tanto as decorrentes de exposicao comum (febre
tifoide, esquistossomose aguda) quanto aquelas de origem genética.

Nao existe um roteiro padronizado para anamnese diante de um paciente
com sindrome febril, entretanto, algumas indagagoes seqiienciais dirigidas deverao
constar na historia da moléstia atual:

Quando comecon?
Como perceben que estava com febre?

O inicio da febre pode ser gradual ou stubito. No primeiro caso, o paciente
pode nem perceber o aparecimento, normalmente, destaca-se um sintoma da sin-

drome febril, principalmente cefaleia. Ja quando ¢é sibita é acompanhada dos outros
sinais e sintomas da sindrome febril.



Qual a intensidade?

A intensidade da febre depende da sua causa e da capacidade de reacdo do
organismo, sendo que a percepcao da febre pode variar de pessoa para pessoa, e ge-
ralmente criangas e idosos nao apresentam um aumento da temperatura expressivo

quando acometidos por infecgoes bacterianas.

Tem-se como referencia para o adulto os seguintes valores, para classificar a

febre, utilizando a afericio da temperatura axilar:

Quanto tempo duron?

A duragao da febre tem importancia principalmente na conduta que o médico
ira realizar, ja que, por exemplo, ha uma lista muito pequena de doengas que causam
tfebre que duram mais de duas semanas, como tuberculose, malaria e septicemia.

Como evoluin?

Febre leve ou febricula: até 37,5°C

Febre moderada: de 37,5-38,5°C

Febre alta ou elevada: acima de 38,5°C

A forma como ela evolui pode sugerir a causa de base da doenca.
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a) Quadro térmico normal
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b) Febre continua: permanece sempre acima do normal, com varia¢Ges de
até 1°C, sem grandes alteracoes, exemplo febre tifoide, tuberculose e
pneumonia.
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c) Febre irregular ou séptica: picos muito altos intercalados por temperaturas
baixas ou apitexia, sem qualquer cariter ciclico. (septicemia, abscessos
ol bl
pulmonares, empiema vesicular, tuberculose, fase inicial da malaria)
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d) Febre remitente: hipertermia diatia com variagoes de mais de 1°C e sem

periodos de apirexia. (septicemia, pneumonia e tuberculose).
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e) Febre intermitente: a hipertermia ¢ ciclicamente interrompida por um
petiodo de temperatura normal; cotidiana (manha/tarde), ter¢a (um dia)



ou quartd (dois dias). Causas: malaria, infec¢Ges urinarias, linfomas e
septicemias.

f) Febre recorrente ou ondulante: Periodo de temperatura normal que duram
dias ou semanas, interrompido por periodos de temperatura elevada, sem
grandes oscilagoes. (doenga de Hodgkin e outros linfomas).

Fez algo para melhorar a febre?

Atualmente, o uso indiscriminado de antiinflamatérios dificulta a definicao
do modo de evolucio natural da febre, podendo dificultar o diagndstico da doenga.

Término da febre: o término da febre é conceituado como em crise e lise.

e Defervescéncia em crise: decréscimo cessagao da febre se processa rapi-
damente, em horas (subitamente), como na malaria
*  Defervescéncia em lise: a diminui¢ao da febre é gradual, varios dias.

Critérios e medida da febre

Nio existe acordo sobre os limites da temperatura corporal normal e, portan-
to, sobre qual nivel deve ser tomado como referéncia para se definir a presenca de
febre em um individuo em particular. Isto se deve ndo sé as variagoes individuais
como também a variagdes fisiologicas da temperatura corporal, que ocorrem com
petiodos do dia (ritmo circadiano), com temperatura, com ciclo menstrual (aumen-
ta até 0,6°C na segunda metade do ciclo), com a digestao dos alimentos, com a gra-
videz (principalmente no 1° trimestre), com exercicios fisicos, estresse emocional e
desidratacao. Desse modo, nao se pode falar numa temperatura normal, mas numa
faixa normal e em limites superiores da normalidade.

A temperatura axilar normal varia de 36,5 °C pela manha a 37,2 °C a tarde;
a temperatura bucal ¢ aproximadamente 0,5 °C a mais do que a axilar, e a retal, 0,8
a 1 °C malior que a axilar, ou seja, 37,8 °C, podendo atingir até 38,5 °C. Algumas
pessoas normalis apresentam temperaturas vespertinas de até 37,7°C na auséncia
dos fatores termogénicos relatados acima, sendo este quadro conhecido como hi-
pertermia habitual.

Assim, pode-se definir febre como a temperatura axilar acima de 37,2 °C, ou
retal acima de 38 °C (100,4 °F).

Esta defini¢ao implica estabelecer o que é temperatura normal, tarefa nao
simples, porque a temperatura normal varia, dentro de certos limites, de acordo
com alguns fatores conhecidos:

¢ Idade: o lactente apresenta uma temperatura normal maior que a do adul-

to; a partir de 1 ano de idade, a temperatura tende a diminuir para ni-
veis semelhantes ao do adulto. Lactentes apresentam grandes variagoes
de temperatura com fatores ambientais e recém-nascidos, especialmente
prematuros, podem nao desenvolver febre, ou mesmo apresentarem hi-
potermia, na vigéncia de infecgdes graves. Este padriao de irresponsivi-
dade térmica também ¢é observado em individuos idosos, que pode ser
atribuido a varias causas: disturbios da termogénese (diminui¢ao do meta-



bolismo basal, da eficiéncia dos tremores musculares e da vasoconstriccao
periférica), reducdo da producao de e da sensibilidade a IL-1, excesso de
lipocortina-1 (um intermediario intracelular da acdo dos corticoesteroi-
des) e alteragdes comportamentais (incapacidade de se aquecer)

*  Variagio circadiana: a temperatura é mais baixa pela madrugada (3 horas) e
no inicio da manha, e é maxima no final da tarde (17 horas) e no inicio da
noite. Esta diferenca ja se nota a partir dos 6 meses de idade (0,5 °C), e se
acentua a partir dos dois e especialmente seis anos de idade (0,9 — 1,1 °C);

* Atividade fisica intensa e temperatura ambiental elevada, em local pouco
ventilado, podem acarretar elevacao da temperatura;

*  Local de medigao: a temperatura retal ¢ maior do que a bucal, e esta ¢
maior do que a axilar;

* Do mesmo modo, em outras condicbes, como na uremia, insuficiéncia
hepatica, desnutri¢iao, em certas fases do choque séptico e na cortico-
terapia, a resposta febril ¢ reduzida, o que nio ocorre em estados de
neutropenia, mesmo absoluta.

A febre deve ser distinguida da hipertermia, na qual ha aumento da produgao
ou diminui¢ao da perda de calor, sem altera¢ao do ponto de termorregulacao (sez point).

Pode ocorrer quando ha excesso de calor ambiental, incluindo excesso de
agasalho, exercicio fisico intenso, desidratagdao hipernatrémica (lembrar que a desi-
dratagao hipernatrémica causa febre e a febre agrava a desidratagao hipernatrémica).

Os padroes classicos de curvas febris (continuo, remitente, intermitente e
periddico) atualmente sio muito modificados pelo uso indiscriminado de antipiréti-
cos, corticosterdides e antibidticos e tém pequena especificidade diagndstica. Neste
sentido, constituem exce¢oes alguns tipos de padroes febris periddicos que tém
utilidade clinica: 1) os da malaria ter¢a (febre nos dias 1 e 3, causada pelo P vivax)
e quartd (nos dias 1 e 4, por P malariae), mas apenas observados na zona endémi-
ca, porque os casos novos de malaria demoram 1 a 2 semanas para sincronizagao
dos paroxismos; 2) a febre da neutropenia ciclica (a cada 21 dias, acompanhada de
ulceracbes mucosas); e 3) possivelmente, a febre de Pel-Ebstein (com 3 a 10 dias
de duracao espagados por igual periodo afebril) observada na doenca de Hodgkin
e em outros linfomas.

Como medir a temperatura?

O instrumento padrao para a medida da temperatura corporea ¢ o termometro
clinico de vidro com mercurio. Deve-se ressaltar, ainda, que os termometros clinicos
nao sao uniformemente regulados, mas constituem instrumentos seguros quando se
usa um mesmo termoémetro durante toda a evolu¢ao da doenca do paciente.

A literatura internacional, principalmente a americana, adota a temperatura
retal, considerada mais precisa para aferir a temperatura interna do organismo.

Técnica: introduzir o termdmetro no reto a2 5 cm no lactente, ¢ 2 7 cm no
adolescente e adulto, por dois minutos. A temperatura retal ¢, em geral, 0,5 a 0,6°
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C maior que a oral.

A temperatura bucal (também preferida pelos americanos, mas que nao ¢
facil em criangas e acarreta algum risco) é medida colocando-se o termometro sob
a lingua, com a boca fechada e aguardando-se trés a cinco minutos para a leitura.
A medi¢ao nao deve ser realizada apds o resfriamento ou aquecimento artificial
da boca. Além disso, o paciente nao deve respirar pela boca durante a medi¢ao. A
temperatura oral ¢, em geral, 0,5°C maior que a axilar.

Em nosso meio, o método universalmente aceito e culturalmente incorporado
¢ a temperatura axilar, que, embora nio tdo precisa como a retal, apresenta maior
seguranga e facilidade na sua obtengao e satisfaz plenamente para propositos clinicos.

Técnica: enxugar a axila (se houver sudorese), colocar o termometro na axila
e manter o braco firmemente apertado no térax por quatro minutos. Observagao:
em dias muito quentes, fazer a leitura imediatamente ap6s a retirada do termometro.

Causas de febre

As doengas causadoras de febre podem ser divididas em trés tipos:
e Aumento da produgio de calor, exemplo hipertireoidismo;

* Bloqueio na perda de calor: auséncia congénita das glandulas sudoriparas,
insuficiéncia cardiaca congestiva.

¢ Lesao de tecidos:

* Infecgdes por bactérias, rickettsias, virus e outros parasitas;

¢ Lesoes mecanicas: cirurgias, esmagamentos;

* Neoplasias malignas: linfoma, cancer primitivo ou metastatico do figado;
¢ Doencas hemolinfopoéticas: anemias hemoliticas, purpura, hemofilia.
e Afecges vasculares: infarto agudo do miocardio, hemorragia, tromboses
¢ Mecanismos imunolégicos: auto-impunidade, medicamentos

* Doencas do SNC: acidente vascular encefalico, traumatismo cranio
-encefalico, cirurgia, lesao da medula.

Diagnéstico etioldgico da febre

Se a anamnese e o exame fisico sao fundamentais para o esclarecimento da
febre, os exames complementares normalmente sao decisivos. Nao ha roteiro pa-
dronizado de exames a serem pedidos; o médico deve sempre considerar os dados
clinicos e epidemioldgicos ao iniciar a propedéutica armada. Existem achados que
sugerem infec¢do bacteriana ou neoplasia.

Alguns aspectos que diferenciam a febre induzida por infecg¢ao
bacteriana da induzida por neoplasia
Sugerem ou afastam INFECCAO:

*  Quanto maior a duragao da sindrome febril, menor a probabilidade de

origem infecciosa. As doencas infecciosas geralmente sio diagnosticadas
no primeiro trimestre de estudo;
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Proteina C-reativa maior que 100mg/1 sugere infeccio bactetiana;
Teste com naproxeno negativo sugere infec¢ao bacteriana;

A leucocitose, com desvio a esquerda, sugere infec¢ao bacteriana.

Sugerem ou afastam NEOPLASIA

A presenga de mialgia e artralgia falam contra doenca neoplasica;

Teste do naproxeno positivo sugere febre de origem neoplasica;

Perda de mais de 1 kg de peso corporal por semana sugere neoplasia;

As neoplasias sio mais raras quando a febre tem duragao supetior a um ano;

Eosinofilia sugere helmintose (especialmente esquistossomose) ou neo-
plasia (principalmente doenca de Hodgkin).

Na investigagao da febre ¢ que o clinico devera mostrar maior conhecimento

na indicagao e nas limitagoes dos exames complementares. Varios exames poderao

ser feitos ainda em nfvel ambulatorial, outros exigirao hospitalizagao. Como regra

geral, deve-se comegar pelos exames menos invasivos, reservando-se os mais agres-

sivos para as fases finais. Alguns exames laboratoriais sao frequentemente inespeci-

ficos, mas podem trazer subsidios para o diagnodstico de algumas doengas:

Exames laboratoriais na febre

* Hematologia e bioquimica sanguinea

Hemograma e hematoscopia

Velocidade de eritrossedimentacao (VHS)

Pesquisa de hematozoarios em gota espessa
Transaminases, fosfatase alcalina (muito util), bilirrubinas.
Eletroforese de proteinas

Ureia e creatinina

Hormonios tiredideos: TSH e T4 livre

Desidrogenase lactica

* Culturas (aerdbios, anaerébios e BAAR)

Hemoculturas

Culturas de urina e fezes

Culturas de secreg¢oes corporais (escarro, lavado gastrico, derrame pleural,
ascite, liquor, medula 6ssea).

¢ Urina e fezes

Urina rotina (elementos anormais e sedimentoscopia)

Exame parasitologico das fezes (empregar pelo menos dois métodos para
pesquisa de helmintos e protozoarios)

Pesquisa de sangue oculto nas fezes
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* Sorologia

Antiestreptolisina O (ASLO) (febre reumatica)

Fator antinicleo (FAN)

Fator reumatoide

VDRL, FTA-abs (sifilis)

Imunofluorescéncia e ELISA para Trypanosoma cruzi
Pesquisa de anti-VEB (mononucleose infecciosa)
Anticorpos antitoxoplasma (IgM e IgG)

Reacdes de aglutinacao anti-Brucella e anti-Salmonella typhi
Sorologia para calazar

Anticorpos anti-citomegalovirus

Anti-HIV (SIDA/AIDS)

Anti-VHB (anti-HBsAg, 1gG e IgM anti-HBC)
Proteina C-reativa (PCR) quantitativa.

¢ ‘Testes cutineos

PPD — se negativo, realizar outros testes cutaneos (tricofitina, candidina,
Aspergillus) para excluir anergia.

* Biopsias

Hepatica (muito util em doengas granulomatosas)
Medula 6ssea (muito util em doengas granulomatosas, em especial, quan-
do ha anemia, leucopenia, ou monocitose)

Exames de imagem na febre

Radiologia convencional: térax, abdomen , coluna vertebral, ossos lon-
gos, cranio (tumores, sinais de abscesso): geralmente pouco tteis; dentes,
seios paranasais: muito uteis.

Ultra-sonografia: muito util na pesquisa de massas e cole¢oes liquidas das
regioes cervical, toracica, abdominal e pélvica.

Ecocardiografia: muito util (endocardite bacteriana)

Tomografia computadorizada: muito eficiente na detec¢do de massas e
colecdes liquidas no cranio, térax, abdomen e pelve.

Ressonancia magnética: muito util (disponibilidade restrita)

Galium 67: detec¢ao de abscesso e tumores moderadamente util (geral-
mente empregada apds US e TC negativos)

Medicina nuclear: pulmao (embolia); ossos (tumores) — moderadamente
util

Transito intestinal (enterite regional); enema opaco (diverticulite, entero-
colite) — moderadamente util; endoscopias (colonoscopia, esofagogastro-
duodenoscopia, endoscopia do delgado)

Outros exames contrastados (angiografias, colangiografias) estao indica-
dos em poucos casos — pouco uteis.
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Dispneia

palavra dispneia origina-se das raizes gregas dys e pnoia podendo ser

traduzida, literalmente, como respiragiao ruim. Na literatura médi-

ca, a definicao de dispneia tem variado entre diferentes autores, mas
geralmente o termo diz respeito a experiéncia subjetiva de sensacOes respiratorias
desconfortaveis.

A dispneia ¢ a dificuldade para respirar, podendo o paciente ter ou nao cons-
ciéncia desse estado. Sera subjetiva quando s6 for percebida pelo doente e objetiva
quando se fizer acompanhar de manifestagoes que a evidenciem ao exame fisico
(batimentos de asas do nariz ou elevagoes da frequéncia respiratéria). Entretanto,
a observacao de sinais indicadores de dificuldade respiratéria pode nao transmitir o
que realmente um determinado individuo esta sentindo.

A dispneia subjetiva nem sempre ¢ percebida pelos médicos, e a objetiva nem
sempre ¢ admitida pelo paciente. Como manifestac¢do, tanto pode ser sintoma como
sinal, na tentativa de englobar esses dois fenémenos, ela pode ser definida como
respiragao associada com desconforto ou esforco, incluindo nao sé a sensagao sub-
jetiva de falta de ar, como a verificagdo objetiva de respiragao trabalhosa ou dificil.

De acordo com um grupo de especialistas reunidos pela Awerican Thoracic
Society para discutir o tema, dispneia passou a ser definida como “um termo usado para
caracterizar a experiéncia subjetiva de desconforto respiratdrio que consiste de sensagoes qualitati-
vamente distintas, varidveis em sua intensidade. A experiéncia deriva de interagoes entre miiltiplos
fatores fisioldgicos, psicoldgicos, sociais e ambientais podendo induzir respostas comportamentais e
[isioldgicas secunddrias.”

Na linguagem leiga, a dispneia recebe a designacao de cansago, canseira, falta
de ar, félego curto, fadiga ou respiragao dificil.

A respiragao normal e tranquila é chamada de eupneia e esta se realiza sem
participagao da consciéncia, embora esteja sujeita, até certo ponto, a controle vo-
luntario.

Respiracao nada mais é que o processo de trocas gasosas no corpo e é com-
posto de trés etapas basicas:

1. Ventilagao pulmonar ou respiracio: é o fluxo mecanico de ar para dentro
(inspiragao) e para fora (expiracao) dos pulmoes.
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2. Respiragao externa: ¢ a troca de gases entre os espagos de ar dos pulmdes
e o sangue nos capilares pulmonares. Nesse processo o sangue do capilar
pulmonar ganha O, e perde CO2.

3. Respiragao interna: ¢ a troca de gases entre o sangue nos capilares sisté-
micos e as células teciduais. O sangue perde O, e ganha CO,. Dentro das
células, as reagdes metabolicas que consomem O, e liberam CO,, durante
a producao de ATP, sao denominadas de respiracao celular.

O sistema respiratorio tem outras atribuicoes, além de efetuar as trocas gaso-
sas, dentre as principais fungdes deste, tem-se: fornecer oxigénio para a circulagiao
sanguinea e remover o gas carbonico; possibilitar a producao de som ou vocalizagao
quando o ar expirado passa através das cordas vocais; auxiliar na compressao abdo-
minal durante a micg¢ao, a defecacio e o parto; auxiliando também a erguer objetos
pesados; e realizar movimentos aéreos protetores e reflexos, como na tosse e no
espirro, para manter limpa a passagem do ar.

Para entender melhor sobre este assunto, faz-se necessaria uma breve revisiao
da anatomia e fisiologia deste sistema.

Nocoes de Anatomia

As principais vias aéreas e estruturas do sistema respiratorio sao: cavidade
nasal, faringe, laringe e traqueia, além de bronquios, bronquiolos e alvéolos pulmo-
nares no interior dos pulmdes.

Estruturalmente, esse ¢ dividido em: sistema respiratorio superior e inferior.
O sistema respiratorio superior é composto por nariz, faringe e estruturas associa-
das. Enquanto que, o sistema respiratorio inferior contém a laringe, a traqueia, a
arvore bronquial, os alvéolos pulmonares e os pulmades.

Também possui uma divisao funcional, que o divide em parte condutora
(todas as cavidades e estruturas que transportam gases para os alvéolos) e parte
respiratoria (alvéolos pulmonares, que sao as unidades funcionais deste sistema,
responsaveis pelas trocas gasosas).

A traqueia ¢ a passagem tubular para o ar, que mede cerca de 12 cm de com-
primento e 2,5 cm de diametro. Fica localizada a frente do esofago e estende-se da
laringe até a margem superior da quinta vértebra toracica (T5), onde se divide nos
bronquios principais direito e esquerdo. Ao penetrar no térax, considerando-se o
paciente em pé, direciona-se de cima para baixo, um pouco para tras e ligeiramente
para a direita. A posi¢ao da traqueia na sua por¢ao cervical modifica-se com o de-
cabito, com a degluticao e com os movimentos de flexao e extensao forcados da
cabecga. Os solidos anéis de cartilagem, em forma de C, que existem na traqueia,
fornecem suporte semirrigido, de modo que a parede desta nao colapsa (especial-
mente durante a inspiragao) e ndo obstrui as vias aéreas. Na borda superior da quin-
ta vértebra toracica ou na altura que corresponde a quarta vértebra dorsal, nivel que
corresponde ao angulo de Louis, ela se bifurca no bronquio principal direito e bron-
quio principal esquerdo. O esporio formado por esse angulo ¢ chamado de Carina.

A arvore bronquial esta composta de uma série de tubos respiratérios que se ramifi-
cam progressivamente em tubos mais estreitos que se estende no interior dos pulmoes. O
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bronquio principal direito é mais vertical, mais curto e mais largo do que o esquerdo, que é
mais horizontal, de menor calibre e mais longo. Como resultado, é mais provavel que um
objeto aspirado entre e se aloje no bronquio principal direito do que no esquerdo.

Entrando nos pulmdes, o bronquio principal divide-se mais profundamente
para formar os bronquios lobares (secundarios), indo um para cada lobo do pul-
mao, e bronquios segmentares (terciarios). A arvore bronquial continua se ramifi-
cando em tubulos cada vez menores chamados bronquiolos. Os bronquiolos, por
sua vez, ramificam-se repetidamente e os menores ramificam-se em tubos ainda
menos calibrosos, chamados de bronquiolos terminais. Numerosos bronquiolos
terminais conectam-se com bronquiolos respiratérios que se dirigem aos ductos
alveolares e em seguida aos sacos alveolares. A porc¢do respiratoria deste sistema
comega nos bronquiolos respiratorios.

Os pulmoes sao 6rgaos pares, grandes e esponjosos, situados no interior da
cavidade toracica. Cada pulmao se estende do diafragma a um ponto logo acima
da clavicula, e suas superficies sao limitadas pelas costelas na frente e atras. Estao
separados um do outro pelo coragao e pelas estruturas do mediastino.

O pulmio direito tem trés lobos: superior, médio e inferior; e o pulmao es-
querdo tem dois: superior e inferior. Porém, além desta divisdao, estudos anato-
micos revelaram que o pulmao dividia-se em unidades menores que podiam ser
consideradas anatomica e funcionalmente como porgdes sistematizadas do pulmao,
os segmentos broncopulmonares, que sao designados de acordo com o bronquio
segmentar que os suprem. A forma dos segmentos broncopulmonares ¢ piramidal,
com base voltada para a periferia e o vértice para o hilo. Sdo separados entre si por
uma camada de tecido conjuntivo. Seu pediculo é formado por um bréonquio (bro-
nquio segmentar), artérias, veias, vasos linfaticos e nervos.
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Cada pulmao possui um apice: a extremidade arredondada do pulmao que
fica acima do nivel da primeira costela até a raiz do pescogo; trés faces (costal,
mediastinal e diafragmatica) e trés margens (anterior, inferior e posterior).

Cada pulmio ¢ revestido por um saco pleural seroso que consiste em
duas membranas continuas: a pleura visceral, que reveste toda a superficie
pulmonar, formando a sua superficie externa brilhante, e a pleura parietal,
que reveste as cavidades pulmonares, aderindo-se aos arcos costais. A ca-
vidade pleural — espaco virtual entre as camadas de pleura — contém uma
camada capilar de liquido pleural seroso, que lubrifica as superficies pleurais
e permite que as camadas de pleura deslizem suavemente uma sobre a outra
durante a respiracao. A vascularizagao do folheto parietal faz-se pelos ramos
das artérias intercostais, ao nivel do mediastino e do diafragma, pelas artérias
pericardiofrénicas.

A circulagdo pulmonar compde-se de dois sistemas: a grande e a pequena
circulagio, isto é, a circulacao geral e a prépria, a da artéria pulmonar e das arté-
rias bronquicas. A artéria pulmonar conduz sangue venoso do ventriculo direito
aos capilares alveolares. Em seu inicio, ela se bifurca, dando um ramo para o
pulmao esquerdo e outro para o direito.

Os ramos mais periféricos da artéria pulmonar vao se ramificando cada
vez mais, até atingirem os septos alveolares, onde os capilares arteriais vao se
anastomosar com os venosos. Estes capilares venosos, por sua vez, reunem-
se, dando origem as veias pulmonares principais que, juntas, vao formar as
quatro veias pulmonares (duas direitas e duas esquerdas), as quais desembo-
cam no atrio esquerdo.

As artérias bronquicas sdo ramos diretos da aorta toracica e responsa-
veis pela nutrigao dos pulmoes.

Nogdes de Fisiologia

A respiragao, ou ventilagdo pulmonar, consiste em duas fases, inspiragao
e expiragao. A inspiragao se realiza quando a pressao do ar no interior dos
pulmodes é mais baixa que a pressao atmosférica; a expiragao se realiza quando
a pressdao do ar no interior dos pulmoes é maior que a pressao atmosférica.

Na inspira¢ao, o tamanho global da cavidade toracica aumenta. Durante
a inspiragao de repouso, os musculos de importancia sao o diafragma, os mus-
culos intercostais externos e a porcao intercondral dos musculos intercostais
internos. A contracao das cupulas do diafragma causa o seu achatamento, abai-
xando as suas cipulas, o que aumenta a dimensao vertical da cavidade toraci-
ca. Uma contragao simultanea dos musculos intercostais externos e da porgao
intercondral dos musculos intercostais internos aumenta o diametro do torax.
Nesta fase, ha contra¢io dos musculos inspiratorios, aumento do volume da
caixa toracica, redu¢do da pressao intrapulmonar que passa a ser inferior a pres-
sao atmosférica, permitindo a entrada de ar nos pulmoes até os alvéolos.

A expiragao, em sua maior parte, é um processo passivo que ocorre
quando os musculos inspiratérios se relaxam e a caixa toracica retorna a sua
posicao original. Os pulmdes se retraem durante a expiracao quando as fibras
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elasticas no interior do tecido pulmonar encurtam e os alvéolos pulmonares
se recolhem juntamente. O abaixamento da tensao superficial nos alvéolos
pulmonares, que leva ao recuo, ¢ devido a uma substancia lipoproteica cha-
mada surfactante, produzida pelo tipo II de células alveolares. A surfactante
¢ extremamente importante na reducao da tensdo superficial nos alvéolos
pulmonares por estar entremeada de moléculas de agua reduzindo, assim, as
forcas de atracao das ligacoes de hidrogénio. Esta expira¢do pode ser ativa,
quando houver intervencao da musculatura expiratoria para acelerar ou com-
pletar o esvaziamento do pulmio, ou para vencer resisténcias aumentadas.

Em repouso, o adulto saudavel respira, em média, 12 vezes por minuto,
com cada inspiragdo e expiracao movimentando cerca de 500 ml de ar para
dentro e para fora dos pulmoes. Os volumes e as capacidades respiratorias de
homem adulto saudavel sio, em média:

* Ventilacao minuto (VM): o volume total de ar exalado e inalado em
cada minuto é a frequéncia respiratoria multiplicada pelo volume
corrente: VM = 12 respira¢cdes/min X 500 ml = 6 litros/min.

e Volume corrente (VC): 500 ml de ar — volume que entra ou sai dos
pulmédes durante respiracao em repouso. No adulto comum, apenas
cerca de 70% do volume corrente (350 ml) alcangam a arvore respi-
ratoria, o restante permanecem nas vias aéreas condutoras, que sao
conhecidas como espago morto anatomico.

*  Volume de reserva inspiratorio (VRI): 3.100 ml de ar — volume que pode
ser inalado durante uma respiracao forgada além do volume corrente.

¢ Volume de reserva expiratorio (VRE): 1.200 ml de ar — volume que
pode ser exalado durante a respiracao for¢ada além do volume corrente.

e Capacidade vital (CV): 4.800 ml de ar — quantidade maxima de ar
que pode ser exalado depois de fazer a inspira¢do mais profunda
possivel: CV= Vc + VRI + VRE.

¢ Volume residual (VR): 1.200 ml de ar — volume que nao pode ser
exalado.

* Capacidade pulmonar total (CPT): 6.000 ml de ar — volume total de
ar que os pulmdes podem segurar: CPT= CV + VR.

* Capacidade inspiratéria (CI): é a soma do volume corrente e o volu-
me de reserva inspiratério (500 ml +3.100 ml = 3.600 ml).

e Capacidade residual funcional (CRF): ¢ a soma do volume residual e
o volume de reserva expiratério (1.200 ml + 1.200 ml = 2.400 ml).
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Regulagio da Respiragio

A regulagdo da respiraciao pode ser dividida em centro respiratério (ou con-
trole nervoso da respira¢do) e controle quimico da respiracao.

1) Centro respiratério

O centro respiratorio divide-se nos seguintes agrupamentos maiores de
neuronios: 1- um grupo respiratério dorsal, localizado na por¢ao dorsal do bulbo
e responsavel especialmente pela inspiragao (centro inspiratério); 2- um grupo res-
piratério ventral, situado na parte ventrolateral do bulbo, encarregado basicamen-
te da expiracao (centro expiratorio); 3- o centro pneumotaxico, na por¢ao dorsal
superior da ponte, que faz o controle da frequéncia e da profundidade respiratoria;
4- ¢, segundo alguns autores, existe também o centro apnéustico, encontrado en-
tre o bulbo e a ponte, que seria incumbido de excitar o centro inspiratorio.

O centro inspiratorio, quando excitado, provoca movimentos inspiratorios
que sao transmitidos aos musculos inspiratérios, exibindo um inicio fraco e ele-
vando constantemente na forma de uma rampa por 2 segundos. Este é interrompi-
do abruptamente ap6s 3 segundos, o que permite a retragao elastica dos pulmoes
e da parede toracica, gerando a expiracao, que ¢ causada pela ativagao do centro
expiratorio. O sinal respiratorio se reinicia e este ciclo se repete. Existe um ritmo
respiratorio de base que é gerado principalmente no grupo respiratério dorsal de
neuronios, devido a uma “atividade cronica” deste centro, que aumenta durante a
inspiragao. Quando o centro inspiratorio é estimulado, o centro expiratorio é inibi-
do e vice-versa.

O centro pneumotaxico controla o ponto de desligamento do sinal inspira-
torio, sendo responsavel com isso, pela duragao da fase de expansio do ciclo pul-
monar. Ou seja, ele limita a inspiracdao. O centro apnéustico, por sua vez, segundo a



autora Bettina, desenvolve sinapses excitadoras com os neuronios do centro inspi-
ratério, o qual excita o centro pneumotéxico, que, por tltimo, inibe o apnéustico. EX
um sistema de retroalimentacao.

Além dos mecanismos de controle respiratorio do sistema nervoso central
que atuam inteiramente no tronco cerebral, os sinais sensoriais provenientes dos
pulmdes também ajudam a controlar a respiragao. Ha receptores de estiramento
situados nas por¢des musculares das paredes dos bronquios e bronquiolos em todo
o parénquima pulmonar, responsaveis pela transmissao de sinais através dos nervos
vagos até o grupo respiratorio dorsal de neuronios quando os pulmdes sofrem um
limiar de estiramento. Como consequéncia, havera interrup¢ao da inspiragao. Este
evento ¢ chamado de Reflexo de Hering-Breuer.

2) Controle Quimico da Respiragao

O objetivo fundamental na respira¢io é manter concentragdes apropria-
das de oxigénio, diéxido de carbono e fons hidrogénio nos tecidos, entao, é
adequado que haja uma resposta eficaz da atividade respiratoria mediante as al-
teragoes de cada um desses elementos. Quimiorreceptores centrais e periféricos
monitoram os niveis de CO,e O..

Os quimiorreceptores centrais estao localizados no bulbo, enquanto os peri-
téricos estao situados nas paredes das artérias sistémicas. Os primeiros respondem
a mudancas da concentragdo de H" (fons hidrogénio) ou de Pco, (pressao parcial de
gas carbonico), ou de ambos, no liquido cefalorraquidiano sua resposta é demorada
e se mantém por certo periodo apos normalizagao do sangue arterial. Ja os quimior-
receptores periféricos, sio especialmente sensiveis as mudancas de Po, (pressio
parcial de gas oxigenio) bem como do H" e da Pco, no sangue e como a circulagio é
muito ativa, o tempo de resposta ¢ muito curto. Eles estao nos glomos paraérticos,
um aglomerado de quimiorreceptores localizados na parede do arco da aorta e nos
glomos carotideos, ndédulos ovais situados na parede das artérias carotideas comuns
direita e esquerda, onde se dividem em artérias carotideas externa e interna. Os
quimiorreceptores petiféricos sao estimulados pela hipercapnia (aumento de Pco,),
pela hipéxia (diminuigao de Po,) e pela acidemia (diminuicao de pH).

Sob condigbes normais, a Pco, no sangue arterial ¢ de 40mmHg. Se um li-
geiro aumento da Pco, ocorrer, os quimiorreceptores centrais sao estimulados e
respondem vigorosamente ao aumento da concentracio de H' no liquido cefa-
lorraquidiano. As concentragdes de H" e CO, flutuam muito mais rapido neste li-
quido que no plasma sanguineo porque estes gases sao muito difusiveis através da
barreira hematoencefalica e hematoliquorica, além de, conter menos tampdes para
absorver os fons H" que no sangue. Os quimiorreceptores periféricos também sao
estimulados pela Pco, alta e pelo aumento da concentragio de H' e, somado a isso,
respondem a deficiéncia de O,. Se a Po, arterial cair do normal de 100 mmHg para
cerca de 50mmHg, os quimiorreceptores periféricos sao fortemente estimulados.

Esse aumento da Pco, arterial e, portanto, queda do pH do liquor, estimula
os receptores centrais, acarretando consideravel hiperventilagio que perdura certo
tempo, devido a resposta liquorica demorada.



Causas de dispneia

As causas de dispneia podem ser de origem respiratéria, cardiaca, metabolica,

ligadas ao sistema nervoso ou de origem tecidual.

De origem respiratdria, podem ser:

Por causas atmosféricas: resulta da insaturacao do ar, com baixo teor
de O2 ou alto teor de CO2, como acontece em ambientes confinados ou
em altas altitudes. Pode ocorrer também quando a pressio da atmosfera
estiver diminuida. Conclui-se que, nestes casos, a ventilagao pode estar
normal, porém o ambiente nio esta de acordo com as necessidades do
organismo.

Por causas obstrutivas: as vias respiratorias, da faringe aos bronquiolos,
podem sofrer redugao de calibre. Tais obstru¢des podem ser intralumi-
nais, parietais ou mistas.

As obstrugoes laringeas, comumente parietais, sio ocasionadas por difteria,

laringite estridulosa, edema angioneurético, estenose por tuberculose ou blastomi-

cose e neoplasia.
As obstrugdes da traqueia, em geral, por compressao extrinseca, decorrem

de boécio, neoplasias malignas, aneurisma da aorta e adenomegalias mediastinicas.

As obstrugbes bronquicas podem ser intraluminais, parietais ou mistas, e sa0

causadas por neoplasias do mediastino, adenomegalias e carcinoma bronquico.

As obstrugdes bronquiolares sdo sempre mistas e aparecem na asma € nas

bronquiolites.

Por causas parenquimatosas: todas as afec¢oes que possam reduzir a
area de hematose de modo intenso, tais como condensacdes e rarefacoes
parenquimatosas, determinam dispneia.

Por causas toracopulmonares: as alteragdes capazes de modificar a di-
namica toracopulmonar, reduzindo sua elasticidade e sua movimentagao,
ou provocando assimetria entre os hemitéraces podem provocar disp-
neia. Nessas condicoes se incluem as fraturas dos arcos costais, a cifo-
escoliose e as alteracbes musculares, tais como miosites, pleurodinias ou
mialgias intensas.

Por causas diafragmaticas: sendo o diafragma o mais importante mus-
culo respiratério, contribuindo com mais de 50% da ventilagao pulmonar,
toda afecgdo que interfira em seus movimentos pode causar dispneia. As
principais sao paralisia, hérnias e elevagdes uni ou bilaterais.

Por causas pleurais: pleura parietal é dotada de inervacao sensitiva e sua
irritacdo provoca dor, o que aumenta a inspiragao. Para evita-la, o doente
procura limitar a0 maximo seus movimentos, bem como deitar sobre o
lado que o incomoda. Esses dois mecanismos juntos explicam a dispneia
desses pacientes. Grandes derrames também podem causar dispneia, ape-
sar de nao causarem dor, pois reduzem a expansao pulmonar.



De origem cardiaca:

* Por insuficiéncia ventricular esquerda; por estenose mitral: em que a
dispneia esta diretamente relacionada a congestao venosa pulmonar.

* Em menor intensidade, também se pode observar dispneia por hiper-
tensdo pulmonar primaria e estenose pulmonar. Nestes casos nao
ha ingurgitacio pulmonar. Sucede que o débito cardiaco ¢é baixo, entdo a
circulagao periférica se retarda proporcionando aos tecidos mais tempo
para aproveitar o oxigénio da oxthemoglobina e permuta-lo com CO2,
tornando-se mais alta a diferenca artério-venosa de oxigénio. A resposta
do organismo, neste caso, ¢ o aumento da frequéncia respiratoria, neces-
saria para assegurar a total oxigena¢ao do escasso fluxo sanguineo, que
chega aos pulmobes com cota anormal de CO2.

De origem tecidual:

e Pelo aumento da atividade metabdlica: o aumento do consumo celu-
lar de oxigénio é uma resposta fisiol6gica normal ao aumento da atividade
metabolica. Isso ocorre como, por exemplo, em exercicios fisicos, tetania,
crises convulsivas, etc.

De origem metabdlica:

*  Devido a acidose metabdlica: Tal fato é frequente em casos graves de
diabetes e de insuficiéncia renal, nos quais, o baixo pH excita os quimio
-receptores.

* De origem neurolégica:

* Por alteragdes do ritmo respiratdrio: ocorre em alguns tipos de hiper-
tensao craniana.

* Psicogénicas: manifestam-se sob a forma de dispneia suspirosa.

* Lesdes do hipotalamo: provocam edema agudo do pulmao.

AVALIACAO CLINICA DA DISPNEIA

Na grande maioria das vezes, o paciente, referindo dispneia, mostra outros
sintomas e sinais sugestivos de uma condicao especifica. Dessa maneira, através
de uma historia clinica e um exame fisico bem feitos, o médico pode pedir exames
subsidiarios, dirigidos, que permitam uma defini¢ao clara do diagndstico.

A investigacao da queixa de dispneia envolve uma adequada caracterizagao do
sintoma através da historia clinica. Alguns elementos a serem investigados sao: inicio:
época e hora de aparecimento; modo de instalagdo: dispneia de instalagio subi-
ta ¢ comum em processos de instalacio aguda, como pneumotdrax espontaneo ou
embolia pulmonar; dispneia de instalagdo progressiva é caracteristica de processos
evolutivos, tais como DPOC e fibrose pulmonar; duragio: desde o inicio dos sin-
tomas e dura¢ao das crises; fatores desencadeantes: tipos de esforcos, exposi¢coes
ambientais e ocupacionais, alteragGes climaticas, estresse, etc.; comparagao: sensagao
de cansaco, esforco, sufocacao, aperto no peito, etc; namero de crises e periodi-
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cidade: ao longo do dia, semanas e meses; intensidade: avaliada com emprego de
escalas apropriadas e medidas de repercussao sobre a qualidade de vida; fatores que
acompanham: tosse, chiado, edema, palpitagoes, etc.; fatores que melhoram: tipo de
medicamentos, repouso, posicoes assumidas e relagdo com o decubito.

Tipos de dispneia

Para reconhecer o tipo respiratorio, deve-se observar atentamente o torax e o ab-
domen , a fim de identificar quais sdo as areas onde os movimentos estao mais amplos.

Em geral, predomina a respiracao toracica ou costal em pessoas sadias, quando
em posicao ortostatica, sejam do sexo masculino ou feminino. Por outro lado, na
posicao deitada a respira¢ao ¢ predominantemente diafragmatica em ambos os sexos.

O ritmo respiratério normal é constituido por 16 a 20 incursOes respiratorias
por minuto e, geralmente, a inspiracio dura quase 0 mesmo tempo que a expira-
¢ao, apresentando-se com a mesma amplitude respiratéria, intercalada por uma leve
pausa. Sao as caracteristicas semioldgicas da dispneia que vao auxiliar na designacao
de sua provavel causa e de seus possiveis diagnosticos diferenciais. Por isso, é im-
portante saber reconhecer os diferentes tipos de dispneia.

a) Dispneia com taquipneia e dispneia com bradipneia — dispneia com
aumento e diminuicdo da frequéncia respiratoria, respectivamente.
A taquipneia pode ser causada por uma pneumonia, por exemplo, A
denominagdo taquipneia, normalmente, implica também a reducao
da amplitude das incursdes respiratorias (volume corrente). Diversas
condi¢bes podem cursar com taquipneia, tais como sindromes restritivas
pulmonares (derrames pleurais, doengas intersticiais, edema pulmonar),
tebre, ansiedade, etc. A bradipneia é a redu¢ao do numero dos movimentos
respiratorios, geralmente abaixo de oito incursoes por minuto. Pode
surgir em inumeras situagoes, tais como presenca de lesdes neurologicas,
depressao dos centros respiratérios por drogas, precedendo a parada
respiratoria em casos de fadiga dos musculos respiratorios, etc.

b) Dispneia inspiratoria e dispneia expiratoria — conforme a dificuldade
respiratoria, seja na inspiracao ou na expiracao. Na dispneia inspiratoria
a respiracao ¢ longa, forcada, dificil, como sucede na estenose da laringe
e compressio da traqueia; frequentemente a inspira¢ao ¢ ruidosa, com
um ruido especial chamado de cornagem ou traqueismo. Observa-se
ainda a tiragem (depressdo inspiratéria da parede toracica), devido ao
predominio da pressao atmosférica em relagao a pressao intratoracica,
a qual esta diminuida pela reducao do volume do ar inspirado. Esta se
observa durante toda a inspiracao e que pode ser intercostal, supraesternal,
supraclavicular, subesternal, etc. Na dispneia expiratoria, a desordem
predomina na expiragao, que se torna prolongada e dificil, como na asma
bronquica e no enfisema pulmonar.

c) Ponopneia — respiracio dolorosa. Ocorre na pleurodinea, dor
reumatismal paroxistica nos musculos e nervos intercostais.



d) Platipneia - E o nome dado a sensacio de dispneia, que surge ou se
agrava com a ado¢ao da posi¢ao ortostatica, particularmente em pé.
Classicamente, esse fendmeno ocorre em pacientes com quadros de
pericardite ou na presenca de shunts direito-esquerdos. Nesta situagao,
pode vir acompanhada de ortodeoxia, ou seja, queda acentuada da
saturagdo arterial de oxigénio com a posi¢ao em pé. Platipneia e ortodeoxia
sao achados classicos da sindrome hepatopulmonar, que se estabelece
secundariamente a presenca de dilatagcdes vasculares intrapulmonares.

e) Trepopneia — dispneia ao dectbito lateral: a dificuldade respiratoria
surge ou se intensifica em determinado decubito, levando o paciente a
decubitos preferenciais, como pode ocorrer no pleutis.

f) Dispneia paroxistica— Pode também ser chamada de paroxistica noturna
por ocorrer com maior frequéncia a noite. Sua caracteristica principal é
aparecer subitamente, podendo atingir grandes intensidades. O paciente
pode acordar com intensa dispneia, acompanhada de sufocacao, tosse
seca e opressao toracica, sendo obrigado a sentar-se. Durante a crise
pode, até, haver broncoespasmo, observando-se pele fria e palida, as vezes
ciandtica, torax expandido, sudorese e taquicardia. Em sua maioria ¢ de
origem pulmonar ou cardiaca, mas também pode ser de origem central
(edema pulmonar neurogénico). Como exemplo da dispneia paroxistica
de origem pulmonar, tem-se a asma bronquica; neste caso, observa-se na
analise do paciente que o obstaculo a ventilagao esta presente tanto na
fase inspiratoria como na fase expiratoria.

A dispneia paroxistica de origem cardiaca é fruto de uma insuficiéncia aguda
do ventriculo esquerdo, tendo como consequéncia uma dispneia espontanea no-
turna, asma cardfaca (estertores umidos sao limitados em relagcao aos sibilos), ou
edema agudo do pulmao (¢ o quadro paroxistico somado a tosse com expectoragao
espumosa, branca ou rosada, cianose, respiracao ruidosa com sibilos e estertores).
Aparece no perfodo noturno porque: a posicio em decibito aumenta o retorno
venoso e a pressao venosa impede a drenagem linfatica da linfa dos espacos in-
tersticiais; ou por depressio do centro respiratorio durante o sono; ou, finalmente,
pela diminui¢ao do apoio adrenérgico necessario a dinamica do ventriculo esquerdo
claudicante.

O edema pulmonar de origem central (neurogéncio) decorre de lesao do hi-
potalamo, provocando descarga simpatica pelas vias nervosas eferentes. Esta lesdo
pode ser ocasionada por traumatismos cranioencefalicos, tumores, hemorragia ce-
rebral, superdosagem de medicamentos téxicos, tentativa de estrangulamento.

@) Ortopneia ou dispneia de dectbito (menos intensa) — aquela que surge
quando o paciente adota posi¢ao deitada, precisando, com isso, elevar a
cabega e o torax, chegando a se colocar em posi¢ao sentada, formando
praticamente 900 com o plano horizontal. Este tipo de dispneia é, em
geral, causado pelo aumento da congestio pulmonar nesta posicao, devido
ao maior afluxo de sangue proveniente dos membros inferiores e do



leito esplancnico. A posigao ¢, entdo, adotada para auxiliar na dificuldade
respiratoria e também para diminuir o retorno venoso ao coragao. Ela se
diferencia da paroxistica noturna por aparecer assim que o paciente se deita.

h) Dispneia de esforco — ¢é o tipo mais comum na insuficiéncia ventricular
esquerda; aparece quando o individuo executa algum esforco fisico e,
cessado esse, desaparece. Pode ser classificada em dispneia aos grandes,
médios e pequenos esfor¢os. Dispneia aos grandes esfor¢os ocorre em
uma atividade fora do habitual, como correr. Aos médios esforcos surge
durante exercicios fisicos de intensidade mediana, como caminhar em local
plano, ou subir alguns degraus. E dispneia aos pequenos esforcos surge em
um exercicio de pequena magnitude e muito habitual no cotidiano, como
tomar banho, rir e, até mesmo, falar.

A avaliagao da intensidade da dispneia ¢ um elemento importante tan-
to em condigoes clinicas como experimentais. Ao longo dos ultimos anos,
inumeras escalas tém sido desenvolvidas e propostas com essa finalidade. Ao
quantificar a dispneia, o médico pode estimar sua gravidade e ter ideia mais
precisa do impacto deste sintoma sobre a qualidade de vida. Varios métodos
sao utilizados para medida da dispneia e uns dos mais utilizados ¢é a escala do
Medical Research Counci/ (MRC): esta escala consiste de pontuagdo que varia de
0 a 4; os pontos sao baseados no tipo e na quantidade de esforco requerido
para o desencadeamento da dispneia.

Escala de Dispneia do Medical Research Council (MRC)

Grau Descrigao

0 Sem dispneia, a nao ser durante exercicios extenuantes.

1 Dispneia correndo no plano ou subindo uma inclinagao leve.

Devido a dispneia, caminha no plano mais vagarosamente do que pesso-
2 as da mesma idade ou, quando andando no plano em seu préprio ritmo,
tem que interromper a marcha para respirar.

3 Interrompe a marcha para respirar apos caminhar em torno de 100 me-
tros ou ap6s andar poucos minutos no plano.

4 A dispneia impede a safda de casa ou apresenta dispneia ao vestir-se ou
despir-se.

Quadro 1 — Medical Research Conncil.

1)  Dispneia peridédica ou de Cheyme-Stokes: ¢ um tipo respiratorio caracterizado
por fase de apneia seguida de movimentos respiratorios de amplitude
progressivamente crescente, sucedidos por série de movimentos
respiratorios de amplitude progressivamente decrescente, até novo perfodo
de apneia, de duragao variavel de 15 a 30 segundos, podendo atingir 60
segundos, repetindo-se o ciclo sucessivamente. Esta dispneia aparece em
portadores de enfermidades cardiovasculares, como hipertensao arterial,
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insuficiéncia ventricular esquerda e doenga arterial coronariana, podendo
acontecer também em pacientes com afec¢bes do tronco cerebroespinhal,
hipertensao intracraniana, hemorragia cerebral, uremia, intoxicagio por
barbitiricos ou morfina.

Esta dispneia ocorre por um comprometimento do centro respiratorio
que, deprimido, ndo responde mais a tensio normal de CO,, mas ¢é sensivel a
tensoes aumentadas de CO, e diminuidas de O,. Isto ¢, com as tensdes not-
mais de CO, e O, arteriais, hd parada respiratoria. Instalada a apneia, aumenta
os niveis de CO, e diminuem os de O,, até um limiar que ¢ capaz de estimular
o centro respiratorio, estabelecendo a respiracao. Entio, novamente o CO, se
reduz e o O, aumenta, sobrevindo a apneia. A resposta em crescendo e de-
crescendo ¢ devida ao retardamento da circula¢iao que, em vez de se processar
em 5 a 10 segundos, se efetua, na insuficiéncia ventricular esquerda, em 20 a
25 segundos. Sendo assim, conclui-se que as amplitudes respiratorias cada vez
mais aumentadas surgem devido a ondas sanguineas cada vez mais carregadas
de CO, apo6s a primeira onda sanguinea capaz de estimular o centro respira-
toério que estava em apneia.

RESPIRAGAO DE CHEYNE-STOKES

i ]
Respiragdo dispnéica | Respiragdo Apnéia Respiracéao i Respiragéao
| superficial aumentandode | diminuindo de
! amplitude I amplitude
|
]
I
I
I
I

Figura 4 — Fonte: Porto — 5 edicao.

j) Ritmo de Cantani — Caracteriza-se pelo aumento da amplitude dos
movimentos respiratérios, de modo regular, secundariamente a presenca
de acidose metabdlica, encontrada, por exemplo, na cetoacidose
diabética ou insuficiéncia renal. A medida que a acidose metabdlica
agrava-se, raramente pode haver o surgimento do ritmo de Kussmaul.

Figura 5: Ritmo de Cantani

k) Respiracao de Kusmaul — caracterizada por fase de inspiracido; fase
de apneia, relativamente prolongada, em inspiracao; fase de expiragao
e fase de apneia, relativamente prolongada, durante a expiracao. A fase
inspiracao e expira¢ao sao ruidosas e cada vez mais amplas. Este tipo
respiratorio ocorre em casos de desequilibrio acido-basico, como na
acidose, principalmente na diabética.



RESPIRAGCAO DE KUSSMAUL

Inspiragdes profundas seguidas de pausas - expiragao curtas também
seguidas de pausas

Figura 6 — Fonte: Porto — 5* edigio.

) Respiragio de Biot — fase de apneia seguida de movimentos
inspiratorios e expiratérios anarquicos quanto a sua amplitude e
frequéncia. E caracterizada por verdadeira irregularidade respiratoria;
ritmo, frequéncia e amplitude estdo alterados. Frequente em casos de
meningite e, quase sempre, indica grave comprometimento cerebral.

RESPIRAGCAO DE BIOT
Respiragdes de amplitude variavel - periodos de apnéia

Figura 7 — Fonte: Porto — 5* edigao.

m) Dispneia suspirosa — ruidos respiratérios normais sdo interrompidos
por suspiros isolados ou agrupados, traduzindo conflitos emocionais,
como tensao, ansiedade, inseguranca e, até, desanimo e frustracao.

RESPIRACAO SUSPIROSA
Movimentos respiratorios interrompidos por suspiros

e

Figura 8 — Fonte: Porto — 5 edigdo.



BIBLIOGRAFIAS CONSULTADAS:

BICKLEY, L.S. Bates Propedéntica Médica. 8. Ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
2008. p. 228-229.

GRAAFE, V.D. Atlas de Anatonzia Humana. 6*. Ed. Rio de Janeiro: Manole, 2003.

GUYTON, A.C; HALL, J.E. Tratado de Fisiologia Médica. 11°. Ed. Rio de Janeiro:
Elsevier, 2006. p. 471-522.

MARTINEZ JAB; PADUA Al & TERRA FILHO ]. Dispneia. Medicina, Ribeirao
Preto, 37: 199-207; 2004.

MOORE, K.L.; DALLEY, A.E Anatomia Orientada para a Clinica. 5*. Ed. Rio de
Janeiro: Guanabara Koogan, 2007. p. 104-122.

NETTER, EH. Atlas de Anatonia Humana. 2°. Ed. Rio de Janeiro: Elsevier, 2004.
PORTO, C.C. Sezmiologia Médica. 5* Ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2005.
SOUZA, B.E ; et al. Manual de Propedéntica Médica. 3* Ed. Belém: Cejup, 1995.



Sindromes Mediastinicas

s varios 6rgaos e estruturas que compoem o mediastino fazem

dele uma vasta caixa de surpresas, a qual abrange um grupo

amplo de afec¢des, incluindo de meros comprometimentos di-
gestivos, vasculares e neurolégicos a neoplasias pouco diferenciadas, passan-
do pelo complexo campo dos linfomas. De forma que, na rotina do dia a dia,
o diagnostico dessas afec¢Oes representa verdadeiro desafio para o médico.
Acresce o fato de que uma das principais abordagens para o diagnéstico inclui
a mediastinoscopia. Dessa forma, um dos enfoques deste capitulo centra-se
nas descricbes das manifestacdes clinicas das principais sindromes medias-
tinicas, uma vez que essas sindromes constituem um grupo heterogéneo de
afeccoes de grande complexidade com histoéria clinica e sinais fisicos extrema-
mente limitados. Muitas dessas lesoes sdo encontradas em pacientes assinto-
maticos em exames radiologicos de rotina.

Conceito

As sindromes mediastinicas sio expressdes do comprometimento de
um ou de varios 6rgaos do mediastino. A sintomatologia do comprometimen-
to mediastinico compreende manifestagdes neurologicas, vasculares, respira-
torias e digestivas.

Anatomia

O mediastino é o espago extrapleural compreendido entre as duas regi-
oes pleuropulmonares direita e esquerda. Contém todos os 6rgaos intratoraci-
cos com excecao dos pulmoes. Esta limitado anteriormente pela face interna
do esterno e cartilagens costais; posteriormente, pela coluna dorsal e parte da
goteira costovertebral; lateralmente, pelos hilos pulmonares, folhetos pleurais
e pericardicos; superiormente, pelo opérculo do térax, que corresponde aos
primeiros arcos costais na base do pescog¢o e pelo disco intervertebral que
separa a 7* vértebra cervical da 1* dorsal e inferiormente, pelo diafragma, que
o separa do abdoémen .



Opérculo do térax

Face interna
do esterno

Coluna dorsal

Regides pleuropulmonares direita e esquerda

Diafragma

Figura 1: Limites da regido do mediastino
Divisao

Para o estudo das sindromes mediastinicas, o mediastino é dividido em por-
¢des e compartimentos, cuja denominagao varia segundo os autores. No entanto,
independente dos autores, todos consideram em separado o mediastino posterior
dos restantes. Os outros dois sio o mediastino anterior e médio.

A predilecao que determinados tipos de tumores tém por se localizarem
em regides especificas do mediastino justifica a divisio do mesmo em com-
partimentos, se bem que esta divisdo ¢é arbitraria, pois é desprovida de bases
anatomicas concordantes. Contudo, essas divisGes tém sido mantidas porque,
de certa forma, podem ser correlacionadas com a expressio radioldgica dos
tumores mediastinais.

Na divisao do mediastino em duas porc¢des: uma porgao anteriotr, for-
mando o mediastino anterior e uma porgao posterior, formando o mediastino
posterior. O limite que separa uma da outra ¢ um plano frontal passando pela
bifurca¢do dos bréonquios.

Mediastino anterior Mediastino posterior




Mediastino anterior — Espa¢o que fica entre o esterno (na frente) e o
folheto anterior do pericardio (atras). Na cavidade mediastinica anterior estao
contidos: timo, grossos vasos, pericardio, coragao, nervos frénicos, ganglios,
tecido célulo-adiposo.

Mediastino posterior — E delimitado anteriormente pelo folheto posterior do
pericardio, atras pela coluna vertebral e inferiormente pelo diafragma. No medias-
tino posterior: contém conduto traqueobronquico, esdfago, crossa da aorta e aorta
descendente, grande azigos, pequenos azigos, canal toracico, nervos pneumogastti-
cos, nervos recorrentes e ganglios.

Numa segunda divisao clinica, o mediastino esta dividido em andar supe-
rior e inferior, separados por um plano horizontal imaginario que vai da base
do manubrio a 4* vértebra dorsal (toracica). O andar inferior divide-se em trés
compartimentos: anterior, médio e posterior. O coragao ocupa o mediastino
médio. Assim, ao se descrever uma imagem mediastinica, torna-se simples di-
zer: esta acima do coragado — mediastino superior; na sua frente — mediastino
anterior; ou atras dele — mediastino posterior.

Mediastino -
superior
Mediastino anterior
Mediastino médio
Mediastino . Mediastino posterior
inferior

Figura 3: Divisdo do mediastino em mediastino superior e inferior

No mediastino superior estdio os vasos que emergem da crossa da aorta —
tronco arterial braquiocefalico, carétida primitiva esquerda, subclavia; os troncos
venosos braquiocefalico, parte da traqueia, esofago, nervos vago e frénico.

No mediastino anterior localizam-se o timo e o tecido célulo-adiposo.

No mediastino médio: coracdo, aorta ascendente e crossa da aorta, artéria
pulmonar e seus ramos, hilos pulmonares, bifurca¢ao traqueal, veias cavas: superior
e inferior, nervo recorrente esquerdo, nervos frénicos e ganglios.

Mediastino posterior: aorta descendente, esofago, por¢ao inferior dos nervos
vagos, cadeia simpatica, canal toracico e a grandes e pequenos 4zigos.

Fisiopatogenias das sindromes mediastinicas

As sindromes mediastinicas resultam de compressao, irritacao, destruigao, ro-
tura, deslocamento de um ou varios 6rgaos do mediastino.



Etiologia das sindromes mediastinicas

Figuram como causas afec¢oes tumorais, inflamatérias, traumaticas, anoma-
lias e distopias. O maior contingente é dado pelas formag¢oes tumorais, que se divi-
dem em nio ganglionares e ganglionares.

Causas tumorais

Os tumores mais frequentes sao timomas, linfomas, bocios intratoracicos,
neurofibromas e teratomas, que compreendem cerca de 75% dos tumores localiza-
dos no mediastino.

Entre as massas tumorais nao ganglionares: bocio mergulhante ou bocio
ectopico (10% dos tumores do mediastino superior), raramente observa-se ade-
noma da paratire6ide, formacdes vasculares (aneurismas e dilatacSes venosas), ti-
momas — o mais frequente dos tumores do mediastino; neurinomas (25%), tumo-
res germinativos ou embrionarios (cistos e teratoides), entre os quais os teratomas
tem maior incidéncia (11% a 15%), fibromas, fibrossarcomas, lipomas, tumores
do esofago, tumores do conduto traqueobronquico.

Em todas as séries os tumores do mediastino anterior sao os mais frequentes,
oscilando entre 50 a 60%, o médio entre 15 a 25% e os posteriores com 25 a 35%.
O mediastino anterior tem a maior porcentagem de tumores malignos (50 a 70%),
seguido pelo posterior e pelo médio.

Anterosuperior 68%

Posterior
20,8%

Médio 9,9%

Figura 4: Percentagem de tumores malignos de acordo com o compartimento

Entre as massas tumorais ganglionares: adenopatias tuberculosas, comuns
na infancia como primo-infecgao, linfomas — linfoma Hodgking e linfomas nao
Hodgking, metastases ganglionares (nos linfomas, canceres primarios do pulmao,
sistema digestivo, prostata e rins).

Considerando a localizagao anatémica dentro dos compartimentos, um nu-
mero relativamente pequeno de diagnosticos cobrira a grande maioria das entidades
apontadas na classificagio por compartimentos anatomicos (Tabela 1).



Tabela 1: Distribui¢ao dos tumores pelos compartimentos anatdmicos

Antero-superior Posterior

Timo (30%) Cistos (60%) Neurogénicos (53%)
Linfomas (20%) Linfoma (21%) Cistos (34%)
Germinativos (18%) Mesenquimais (9%) Mesenquimais (9%)

As estruturas que compoem os compartimentos e as localiza¢oes preferen-
ciais dos diferentes tumores nas trés divisoes sao descritas nas tabelas abaixo:

Tabela 2: Tumores do mediastino antero-supetriof.

Estruturas Patologia

Linfomas

Ganglios linfaticos . . L.
& Linfadenopatias metastasicas

Timo Timoma

Tireoides Bocio

Paratiredides Adenoma das paratiredides
Tecido endocrino Tumor carcinoide

Tecido célulo-adiposo | Lipomas

Tecido embrionério Tumores de células germinativas

Tumores mesenquimatosos

Outros tecidos ) L
Carcinomas primarios

Tabela 3: Tumores do mediastino médio.

Estrutura Patologia

Linfomas

Ganglios linfaticos ) ) , .
g Lifadenopatias metastasicas

Traqueia

. S Cistos broncogénicos
Bronquios principais

Coragao
Grandes vasos
Aorta ascendente/descendente

Cistos pericardicos
Aneurisma da aorta

Esofago Cisto e tumor de esofago




Tabela 4: Tumores do mediastino postetior.

Estruturas Patologia

Ganglios Linfomas

Tumores neurogénicos

Neurinomas
Nervos espinhais Neurofibromas
Cadeia simpatica Neurosarcomas

Ganglioneuromas

Neuroblastomas

Causas inflamatorias

As afeccOes inflamatorias sao raras: mediastinites agudas e cronicas, pleurisias
mediastinicas, etc.

As causas de mediastinites agudas sdao variadas e sdo decorrentes de: conta-
minagao externa (feridas penetrantes toracicas, pés-operatorio de cirurgia cardia-
ca, osteomielite pos esternotomia), contaminag¢ao interna (foco infeccioso cervical,
abscessos na cavidade oral, abscessos retrofaringeo, abscesso subfrénico), perfu-
ragao esofagica (traumatismo, instrumentos de esofagoscopia, ingestao de corpo
estranho, de substancias causticas e cancer de es6fago), pos-operatorio de cirurgia
de esofago, rotura traqueobronquica, abscesso pulmonar e empiema.

Os sintomas come¢am geralmente de forma brusca com febre, comprome-
timento do estado geral, dor retroesternal irradiada para o pescogo, taquipneia e
sinais de sepse. O prognostico das mediastinites agudas ¢ reservado, especialmente
nos casos diagnosticados tardiamente, nos quais a letatlidade é maior que 50%.

A mediatinite cronica é pouco frequente. As causas de mediastinites cronicas
sao decorrentes principalmente de inflamagao cronica granulomatosa: tuberculose,
histoplasmose ou de causas idiopaticas, hematomas mediastinicos, poliserosites e
radioterapia. Compromete especialmente o mediastino superior, que na radiografia
de térax se traduz por alargamento com calcificacGes ocasionais nessa localizagao.
A maioria das pacientes ¢ assintomatica, porém alguns podem apresentar sinais
graves de compressao de estruturas do mediastino.

Causas traumaticas

Os acidentes traumaticos podem originar o pneumomediastino (presenca de
ar no mediastino) por rotura alveolar, rotura de es6fago ou da traqueia. Abstraindo
dessa eventualidade, o pneumomediastino ¢ afeccdo bastante rara e assim mesmo
de mais ocorréncias nos recém-nascidos, por rotura de es6fago ou rotura alveolar.
A rotura do es6fago pode suceder durante as crises violentas de vomitos, sendo
o local mais vulneravel a porgao inferior do 6rgio, pobre em tecido conjuntivo, o
mesmo pode acontecer na traqueia, por destruicdo parietal secundaria a diferentes
patologias. A rotura alveolar mais frequente é a rotura espontanea, provocando
pneumotorax espontaneo — o ar atinge o hilo e penetra no mediastino infiltrando-se



pelas bainhas vasculares. O pneumomediastino também ¢é suscetivel de se manifes-
tar por extensio de pneumopetritonio.

O pneumomediastino instala-se com dor retroesternal subita, dispneia, qua-
dro dramatico se o ar permanecer retido no mediastino. Se o ar se expandir no
tecido subcutaneo (enfisema subcutaneo), o diagnoéstico ¢é facilmente firmado pelos
dados colhidos a inspegao, palpagao, percussao, ausculta — abaulamentos, crepita-
¢oes palpaveis e audiveis, som claro com leve toque timpanico.

Outras causas

Como anomalias e distopias, as deformacoes da coluna vertebral, hérnias
diafragmaticas, desvios do mediastino por processos retrateis, etc.

Sinais e sintomas

Os pricipais sinais e sintomas do mediastino resultam basicamente da compres-
sao dos o6rgaos, portanto, a presenca de determanada sindrome mediastinica nao é
especifica para uma etiologia determinada. Ademais, devido a aglomeracao das estru-
turas num espaco rduzido, uma mesma alteragdo pode produzir diferentes sindromes.

A sintomatologia depende mais da localiza¢ao e do volume do que da origem
tumoral, se bem que os tumores malignos, primitivos ou secundarios, sio acompa-
nhados de maior comprometimento geral.

Os tumores benignos sio assintomaticos (95%) e constituem muitas vezes
em achados radiologicos, ja os tumores malignos sao mais sintomaticos (47%) e
dardo sintomas mais precoces e graves.

Também ¢é importante a localizagao no térax, ja que a sintomatologia mais
precoce ¢ dos tumores da parte superior que ¢ uma zona mais estreita e onde se
localizam muitos 6rgaos, diferente da parte inferior que apresenta maior espago.
Dessa forma, de acordo com a localizagao do tumor, o paciente pode ser assinto-
matico e ser um achado radiolégico na investigacao de outras causas, pode apresen-
tar sintomas inespecificos, como perda ponderal, hiporexia e mal estar geral.

Sintomatologia neurolégica

O comprometimento simpatico cervicotoracico manifesta-se quase sempre
por uma sindrome de inibi¢ao, caracterizando-se por miose, enoftalmia e reducao
da fenda palpebral — sindrome de Claude Bernard-Horner. Surge com mais frequén-
cia nas neoplasias malignas préximas dos apices pulmonares — tumor de Pancoast.

A sindrome de Claude Bernard-Horner é consequente a um bloqueio da iner-
vagao simpatica do olho e da face em qualquer ponto do seu trajeto. Cursa clinica-
mente com uma ptose palpebral discreta a moderada da palpebra superior, devida a
uma paresia do musculo tarsal superior ou de Miiller. A pupila apresenta uma miose
variavel, que depende da localiza¢do, grau e cronicidade do déficite. A sindrome é
considerada completa quando esses sintomas estdao associados a anidrose da hemi-
face ipisilateral, a um aumento da temperatura e a hiperemia facial.

Pode ocorrer também, embora raramente, um quadro irritativo, isto é, mi-
driase, exoftalmia e aumento da fenda palpebral — sindrome de Pourfour du Petit,
caracteristicamente passageira. A sindrome de Powurfour du Petit ¢ conhecida por ser
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o oposto da sindrome de Claude Bernard-Horner, causada por uma hiperatividade da
cadeia simpatica cervical, secundaria a um processo irritativo. Costuma ser encon-
trada nos processos benignos — inflamagdes e adenopatias.

Também indicativa de paralisia do simpatico é a anidrose unilateral, que, na
maioria das vezes, passa despercebida ao médico, mas nao ao paciente.

O comprometimento do parassimpatico ¢ destituido de importancia devido
sua raridade. Os sintomas predominantes decorrem da lesdo dos nervos vagos. A
direita, o vago localiza-se atras do esofago e a esquerda, adiante dele, entrando em
contato com a aorta e ganglios linfaticos da regido. Consequentemente, sua excita-
¢ao produzira tosse coqueluchoide, bradipneia e disfagia intermitente. A paralisia
do nervo vago produzira taquicardia.

O comprometimento do nervo recorrente ou laringeo esquerdo esta relacionado
com sua trajetotia, que, a esquerda, forma uma al¢a sob a crossa adrtica ao nivel do me-
diastino médio inferior. O recorrente direito nao chega a penetrar fundo no térax, razao
pela quais as sindromes do recorrente caracterizam neoplasias localizadas a esquerda.

Nos casos de inibicao do nervo laringeo, surge voz bitonal, de falsete e afo-
nia. Muitas vezes é o paciente quem chama a atengao para a mudanga no timbre de
sua voz. A excitagao (irritagdao) causa espasmo glotico.

O comprometimento do nervo frénico se traduz por solugo e paralisia da
hemicupula diafragmatica que, na radiografia, manifesta-se por acentuado desnivel
e clinicamente por respiragao paradoxia. Quando ocorre irritagio do nervo frénico
o paciente pode evoluir com dores nos ombros.

Sintomatologia vascular

Os grandes vasos em geral deixam-se comprimir com mais dificuldade. Quase
sempre as compressoes ocorrem quando as neoformagoes sao de natureza maligna.

As veias sao comprimidas com mais facilidade, pois elas tém paredes finas e a
pressio em seu interior ¢é relativamente baixa. As artérias oferecem maior resistén-
cia devido a elevada pressio em seu interior e a constitui¢ao de suas paredes; por
isso, os fendmenos de corrosao sao mais comuns que os de compressao. As artérias
sao geralmente rechagadas e ndo comprimidas.

Havendo compressao da veia cava inferior, aparecem ascite, hepatomegalia,
edema dos membros infetiores e circulacao colateral.

Quando isso ocorre na veia cava superior, surge turgescéncia venosa bila-
teral das jugulares com auséncia de pulso, estase circulatéria encefalica (zumbido,
cefaleia, tonteira, vertigem, sonoléncia e torpor). Tais manifestacOes acentuam-se
quando o paciente se deita ou faz esfor¢o. Outras manifestacdes ainda ocorrem
como a cianose dos labios, orelhas e unhas, edema palpebral, da face, do pescogo
e dos membros superiores. Nas compressoes das veias pulmonares ocorrem estase
pulmonar e hidrotérax.

O edema por hipertensao venosa localizada por aumento da pressao hidros-
tatica, inconstante no inicio, se intensifica e se torna persistente, invadindo a face,
pescogo, regiao anterior do torax, raiz dos membros superiores. A estase vascular é
responsavel ainda por exoftalmia, hemorragias conjuntivais, epistaxe, macroglossia,
cefaleia, vertigens, sonoléncia, turgescéncia jugular patoldgica bilateral.



Circulagao colateral com sede nas faces anteriores e laterais do térax, po-
dendo estender-se pelo abdomen . Se a grande veia 4zigos esta livre, a circulagao
colateral superficial é reduzida, ja que a drenagem venosa se realiza através da azigos
(profundamente) — circulagao colateral cava-cava azigotica. Se a grande veia azigos
se acha ocluida, a circulagao colateral superficial ¢ exuberante — circulagao colateral
cava-cava anazigotica.

As artérias que no mediastino podem estar comprimidas sao a pulmonar ¢ a
aorta. Tais manifestagdes podem manifestar-se por sopro e frémito sistolico. Nas
compressoes da aorta podemos observar sopro sistolico aoértico, frémito irradiado
para vasos do pescoco e alteragdes periféricas do pulso que variam segundo o sitio
da compressao.

Se a compressio se restringe a um dos troncos venosos braquio-cefalicos, as
manifestacoes de cianose, edema, circulacio colateral, se localizam unilateralmente
na face antero-superior do hemitoérax atingido, ombro e raiz do membro superior
correspondente. F a circulagio colateral “em esclavina”, que lembra as esclavinas
usadas sobre as tinicas pelos peregrinos eslavos. Observa-se turgescéncia jugular
patolégica unilateral nao pulsatil.

Sintomatologia respiratoria

A tosse se deve a fendmenos irritativos. Em geral é seca, coqueluchoide, de
timbre caracteristico e rebelde a medicaciao. Quando produtiva, o paciente pode
eliminar catarro com sangue ou hemoptoicos. Hemoptise franca aparece caso a
neoplasia invada a luz de um bronquio.

A expectoragao purulenta pode acompanhar-se de restos pilosos e outros
faneros, nos casos de cistos dermoides.

A dispneia é devida a compressao das vias respiratérias. Quando o obstaculo
se localiza no nivel da traqueia, ha retracio dos espagos intercostais e das fossas
supraclaviculares (tiragem). A estenose nos bronquios de maior calibre provoca, a
principio, uma zona de hiperventilagdao e, mais tarde, atelectasia com possibilidade
de pneumonia. Pode-se observar nas compressoes dos bronquios cornagem e mur-
murio vesicular diminuido, além de atelectasias, ja referida anteriormente.

Sintomas digestivos

Sao poucos frequentes os sintomas dessa natureza, predominando a sialor-
reia, quando houver comprometimento do vago, e disfagia, quando a neoplasia
comprimir ou lesar a parede do es6fago.

Manifestagdes sistémicas

Certas neoplasias do mediastino manifestam-se por um conjunto de sintomas
e sinais proprios, constituindo sindromes especificas de cada um.

¢ Timoma — miastenia gravis

* Bocio endotoracico — hipertiroidismo

* Adenoma de paratiroide — hiperparatiroidismo

¢ Carcinoma bronquico — sindrome de Cushing e osteoartropatia



e Feocromocitoma — hipertensao arterial paroxistica. Tumor da glandula
adrenal que causa liberacao excessiva dos hormonios epinefrina e nore-
pinefrina, que regulam a frequéncia cardfaca e a pressio sangiinea.

Tabela 5: Sintomatologia dos tumores mediastinicos de acordo com a sua localizagao.

Sintomatologia Local da lesdo Sintomatologia
Traqueobronquica Dispneia e tosse
Respiratoria
Pleural Dor toracica e derrame pleural
Veias Sindrome da veia cava superior
Vasculares — - —
N Insuficiéncia cardiaca adiastdlica e
Coracao .
arritmias
Digestiva Esofago Disfagia
Nervos intercostais Dor toracica parietal
Nervos frénicos Paralisia e paresia diafragmatica
Neurologica
Nervo recorrente esquerdo | Disfonia
Sistema simbético Sindrome de Claude Bernard Horner e
P sindrome de Pourfour du Petit

Para facilitar o estudo de um paciente que apresenta uma doenga no me-
diastino foram divididas as sindromes mediastinicas em superior, médio, inferior e
posterior:

* Sindrome do mediastino superior: corresponde a sindrome da veia
cava supetior e as sindromes dolorosas.

* Sindrome do mediastino médio: correspondem as sindromes respira-
torias e comprometimento dos nervos recorrentes e frénicos.

¢ Sindrome do mediastino inferior: sindrome da veia cava inferior.

* Sindrome do mediastino posterior: correspondem a disfagia, dores ra-
diculares, manifestacdes simpaticas e de compressao medular.

Exame fisico

Nas formas iniciais da doenca, o exame clinico geralmente nao fornece ele-
mentos para o diagnostico. Nos casos mais avangados, dependendo da natureza da
lesdo e das estruturas envolvidas, alguns dados podem ser obtidos no exame fisico
do térax pela inspecao, palpagao, percussao e ausculta.

A inspegao pode revelar alteracdes do tegumento, presenca de abaulamentos
localizados, pulsagdes anormais ou algum outro sinal especifico. As alteragdes do



tegumento e, em especial, a presenca de dilatagdes venosas e circulagoes colaterais
podem estar presentes.

Os tumores mediastinicos volumosos podem exteriorizar-se na forma de
proeminéncias localizadas. Nos aneurisma da aorta ascendente pode-se observar
uma proeminéncia na parte superior do esterno a direita, algumas vezes com mo-
vimentos pulsateis. Também na regido pode aparecer um tumor localizado consti-
tuido por um abscesso que do mediastino forma uma fistula até a superficie. Esse
abscesso pode apresentar pulsagoes pela conexdao com coracao e os grandes vasos.
Excepcionalmente, um aneurisma da aorta descendente pode ocasionar uma pro-
eminéncia na regiao escapulo-vertebral esquerda. As neoplasias malignas, como o
linfossarcoma do mediastino, quando adquirem grande volume podem produzir
elevagao do manubrio esternal e das claviculas. Nesses casos, a inspe¢ao permite
reconhecer geralmente a presenca de adenopatias cervicais.

Deve-se proceder a palpagio cuidadosa do térax e das regides supraclavicu-
lares, locais frequentes de tumefacbes ganglionares e das neoplasias malignas do
mediastino. De igual modo, também palpar a fossa supraesternal, pois com essa
manobra pode-se identificar tumores situados por tras do manubrio esternal, como
um timoma, um boécio retroesternal — o bocio retroesternal geralmente ascende
com a degluti¢do, assim como as pulsa¢des de um aneurisma.

Na percussao, a sonoridade do esterno esta modificada nos processos do
mediastino anterior. De fato, nos casos de aneurismas da aorta, timoma, bocio en-
dotoracico e outros tumores dessa regiao, a sonoridade do manubrio esternal ¢
substituida por som submaci¢co ou macigo. Nos processos expansivos do medias-
tino posterior podem produzir modifica¢des da sonoridade da coluna vertebral,
consistente com uma submacicez desde a 2* a 5% vértebra dorsal, estendendo para
um e/ou outro lado da coluna vertebral sobre as regides escapulo-vertebral.

A ausculta da regiao mediastinica pode revelar sinais dependendo da com-
pressao da traqueia, bronquios e pulmoes, sinais resultantes da presenca de conden-
sagoes mediastinicas em relagdo de continuidade com estes 6rgaos.

Exames complementares:

* Radiografia de térax: a radiografia de toérax é o exame no qual se iden-
tifica a maioria das enfermidades mediastinicas. Entretanto, para melhor
localizagao e extensio, devera ser complementada por outros exames.

* Ultrassonografia: pode ser util para confirmar a natureza cistica de al-
gumas lesoes do mediastino superior, especialmente nas tireoides e para-
tireoides.

* Tomografia computadorizada do térax: ¢ o método de eleigdo, pois
demonstra com grande segurancga as caracteristicas morfoldgicas das le-
soes. Devido a sua maior sensibilidade, pode detectar altera¢Ges inaparen-
tes na radiografia de térax. A medi¢ao da densidade das lesoes permite
detectar se ¢ cistica ou solida. A utilizacdo de contraste possibilita uma
individualizagao clara das estruturas vasculares, permitindo identificar
aneurismas adrticos e suas complica¢oes. Também possibilita identifi-



car pequenas cole¢oes liquidas ou gasosas no mediastino, facilitando sua
abordagem cirdrgica.

Ressonincia magnética: ¢ limitada pelo seu alto custo. Tem indicagao
no estudo dos aneurismas — aneurisma dissecante da aorta. A ressonancia
magnética é um exame util na avaliacio do mediastino, uma vez que nao
utiliza radiacoes ionizantes e nao necessita de meio de contraste.

Mediastinoscopia: ¢ um exame do mediastino anterior através de uma
incisao esternal e exploragdao de todas as areas da regido subcarinal usan-
do o mediastinoscépio. Ele visa a obten¢ao de amostras de tecido para
estudo histologico.

Mediastinotomia: consiste em obter amostras para biopsia, explorando
o mediastino através de uma incisdo paraesternal, geralmente no nivel da
segunda cartilagem condroesternal. E indicado nos casos em que a me-
diastinoscopia nao ¢ suficiente e tem riscos, como nas lesoes localizadas
nas proximidades da aorta, artéria pulmonar e veia cava superior.
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Tosse, Expectoracao,

Vomica e Hemoptise

TOSSE

A tosse é o sintoma mais frequente de uma grande variedade de doengas
pulmonares e extrapulmonares, englobando desde situagdes triviais como infec-
¢oes respiratorias limitadas até patologias respiratorias cronicas como a asma ou
o carcinoma brénquico.

A tosse, como mecanismo fisiologico, tem fundamental importancia na remogao
das secregoes respiratorias, constituindo, assim, um dos mecanismos de defesa pulmo-
nar. Sao muitos os debates acerca da melhor definicao do evento da tosse. De acordo
com o Guidelines publicado pela British Thoracic Society, a tosse ¢ definida como uma “ma-
nobra expulsiva normalmente realizada contra a glote fechada associada a som”.

Ela também pode ser definida como uma expiragao explosiva, na qual o
ar ¢ violentamente expulso dos pulmoes através da glote, produzindo um ruido
peculiar de carater variavel.

O ato de tossir compreende inicialmente uma inspira¢ao profunda que per-
mite um maior volume toracico e dilatagcdes dos bronquios e, em seguida, um
movimento expiratério que pode ser dividido em duas fases. Na primeira fase,
chamada compressiva (compressio do diafragma, da musculatura abdominal e
toracica), o movimento expiratorio ¢ feito com a glote fechada; na segunda fase,
chamada expulsiva (expulsao de ar), ele é feito com a glote semicerrada, e produz
ruido caracteristico da tosse (figura 1).

Os principais beneficios da tosse sdo: eliminagao das secre¢oes das vias
aéreas pelo aumento da pressao positiva pleural, o que determina compressao das
vias aéreas de pequeno calibre, e através da produgao de alta velocidade do fluxo
nas vias aéreas; prote¢ao contra aspiragao de alimentos, secrecoes e corpos estra-
nhos; é o mais efetivo mecanismo quando existe lesdo ou disfuncao ciliar, como
acontece na mucoviscidose, asma e discinesia ciliar; prote¢ao contra arritmias
potencialmente fatais (ao originar aumento de pressio intratoracica).

Classificagio da tosse

Existe controvérsia para uma melhor classificacao da tosse; no entanto, a classifica-
¢ao mais aceite foi proposta por Irwin e colaboradores, que consideraram trés categotias.



A tosse pode ser dividida em aguda e apresenta um quadro autolimitado du-
rante menos de trés semanas e a tosse cronica quando ultrapassa oito semanas.
Alguns tipos de tosses, chamadas subagudas, tém duragao intermediaria entre trés
e oito semanas. O quadro agudo geralmente é consequéncia de infec¢oes de vias
aéreas superiores (IVAS) virais com resolucdo dos sintomas em duas semanas. As
causas nao virais incluem quadros de exacerbagao de quadros pré-existentes de
asma e/ou exposicao a poluentes.

* Aguda: ¢ a presenca do sintoma por um periodo de até trés semanas.
* Subaguda: tosse persistente por periodo entre trés e oito semanas.
e Cronica: tosse com duragao maior que oito semanas.

Uma grande variedade de doengas pode ser responsavel por quadros de tosse;
portanto, a diferencia¢ao inicial entre tosse aguda e cronica ¢ importante no estabe-
lecimento das principais possibilidades diagnosticas a serem abordadas.

As causas mais frequentes de tosse aguda sao as infec¢Oes virais das vias
aéreas superiores, em especial, o resfriado comum, e das vias aéreas inferiores, prin-
cipalmente as traqueobronquites agudas.

Inspiragao Compressdo Expulsado

Figura 1: o ato de tossir esta sob controle voluntario e involuntario, e consiste das fases inspiratoria,
compressiva e expiratoria, seguindo-se a fase de relaxamento.

Etiologia da tosse aguda

e Resfriado comum

* Sinusite aguda

¢ Gripe

* Rinite, laringite, traqueite e faringite

* Bronquite aguda

*  Exacerba¢io de doenga pré-existentes
e Crise leve de asma
* Bronquiectasia
* Exacerbacao leve da DPOC
* Rinossinusopatias

e Exposicio a alérgenos ou irritantes
* Ambientais ou ocupacionais



* Drogas
* Inibidores ECA, 3-bloqueadores

*  Pneumonia

e Crise grave de asma ou DPOC
¢ Edema pulmonar por IVE

* Embolia pulmonar

Uma das causas mais comuns de tosse subaguda ¢ a tosse pos-infecciosa, ou
seja, aquela que acomete pacientes que tiveram infec¢ao respiratoria recente € nao
foram identificadas outras causas. Outras causas com frequéncia semelhantes as
infecciosas sao devidas a doenga do refluxo gastroesofagico e a sindrome da tosse
de vias aéreas superiores.

As causas mais comuns de tosse crOnica

Sindrome da tosse crénica de vias aéreas superiores secundaria a rinosinusite
Gripe

Asma

Doenga do refluxo gastroesofagico

DPOC ou bronquite

Bronquiectasias

Neoplasia pulmonar

Aspiracdo pulmonar

Inibidores da enzima de conversiao da angiotensina
Tosse psicogénica

Doengas intersticiais doengas ocupacionais
Infecgbes pulmonares

Tuberculose pulmonar

Insuficiéncia cardiaca congestiva

Reflexo da tosse

Existem dois mecanismos de depuragdao para protecdo das vias aéreas com
relagdo a entrada de particulas procedentes do meio externo. O primeiro ¢ o clea-
rance mucociliar, através do qual os movimentos ciliares impulsionam, no sentido
cranial, uma fina camada de muco com particulas a serem depuradas. A tosse, ocor-
rendo por meio de ato reflexo, é o segundo mecanismo envolvido neste sistema de
protecao das vias aéreas inferiores, podendo ser voluntaria ou involuntaria.

A tosse involuntaria é um fenémeno vagal e pode ser iniciada apenas em
estruturas inervadas pelo vago ou seus ramos. Cada acesso de tosse envolve a esti-
mulacao de um arco reflexo complexo ativado pela entrada de materiais estranhos
na via aérea que vao estimular receptores localizados em varios niveis do aparelho
respiratorio. Os receptores estimulados enviam impulsos através de nervos aferen-
tes (vago, glossofaringeo, trigémio ou frénico) ao centro da tosse, que se localiza na



medula espinhal, que, por sua vez, se encontra sob controle de centros corticais.
Até hoje nao se conhece o local exato do centro da tosse. O centro da tosse pode
estar presente ao longo de sua extensio, ja que ainda faltam evidéncias significativas
capazes de definir sua localiza¢do precisa no encéfalo. O centro da tosse envia infor-
magao através dos nervos vago, frénico e radiculares aos 6rgaos efetores (os muscu-
los respiratorios), que dao origem a tosse pela seguinte sequéncia: inspiragao ampla,
fechamento da glote, contragao do diafragma (com formagao de pressio positiva
no sistema bronquico) e abertura sibita da glote com produgao de uma corrente
de ar expiratéria violenta. Os receptores da tosse sao polimodais, isto é, respondem
a uma grande variedade de estimulos: quimicos (capsaicina, acido tartarico, acido
citrico, nicotina, agentes osmoticos e solu¢des hipocloridricas), mecanicos (corpos
estranhos, poeira, muco), inflamatoérios (histamina, bradicinina, prostaglandina E2
e F2a) e térmicos (inalagao de ar muito quente ou frio).

Receptores da tosse na laringe: os receptores irritativos, que respondem a esti-
mulos quimicos e mecanicos, sao os responsaveis pelo desencadear da tosse nesse
nivel. Os outros receptores sao ativados pelo ciclo respiratorio, nao estando envol-
vidos no mecanismo da tosse.

Receptores da tosse na arvore traqueobronquica Fibras A6 mielinizadas (Ra-
pidly Adapting Receptors-RAR): contém fibras vagais mielinizadas e concentram-se na
parede das grandes vias aéreas. Sdo fibras irritativas, sensiveis a estimulos quimicos
e mecanicos, sendo as principais responsaveis pelo inicio da tosse.

Fibras C-aferentes nido mielinizadas: contém neuropeptidios como a substancia P,
neuroquinina A, neuropeptidio Y e o peptidio relacionado com o gene da calcitonina.
Englobam as fibras C bronquicas que medeiam o reflexo da tosse. Por outro lado, as
fibras C pulmonares parecem inibir o reflexo da tosse, devido a sua localizagao nas
pequenas vias aéreas e alvéolos, que sio locais em que ¢ impossivel induzir tosse.

Slowly adapting stretch receprors (SAR): contém fibras aferentes mielinizadas e sao
encontradas predominantemente na musculatura lisa. Sao insensiveis a maioria dos es-
timulos quimicos e mecanicos que causam a tosse. O seu papel parece ser o de facilitar
o reflexo da tosse. De uma maneira geral, as RAR e as fibras C bronquicas medeiam a
tosse, as SAR facilitam o reflexo da tosse e as fibras C pulmonares inibem a tosse.

Avaliacdo semiologica da tosse
* Quanto a presenga de secregao: produtiva ou seca (improdutiva).

A tosse é produtiva quando se faz acompanhar de expectoragao. Denomina-
se tosse umida quando ha secre¢ao e essa nao ¢ eliminada. A tosse é umida e nao
produtiva.

A tosse é seca quando nio é acompanhada de secreciao. Surge na fase inicial
dos processos inflamatérios bronquicos, na insuficiéncia cardiaca esquerda, no can-
cer bronquico e nos disturbios emocionais.

* Quanto a intensidade: a tosse podera ser fraca, média ou de forte in-
tensidade.
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* Quanto a frequéncia: a tosse podera ser rara ou frequente. Deve-se ob-
servar se a tosse estd presente raramente ou muitas vezes. A tosse pouco
frequente pode ser causada por agentes ambientais ou alérgenos.

*  Quanto a duragio: a tosse pode ser isolada, em acessos e continua.

A tosse continua ¢ rara e surge nos processos que condicionam irritagao das
vias aéreas altas como na faringite e traqueobronquite.

A tosse por acessos ocorre na coqueluche e em outras infec¢bes respiratod-
rias.  Um exemplo tipico de tosse em acessos é a chamada “tosse quintosa”, que
acompanha a coqueluche e se caracteriza por se apresentar em acessos paroxisticos
com tosse periddica, seca e demorada. O acesso inicia-se subitamente, como uma
série de expiragoes violentas e explosivas, com pequena inspiragao entre as mesmas,
seguindo-se uma intensa e prolongada inspiragao, que é sonora e sibilante, pelo
espasmo da glote; imediatamente os acessos se reproduzem, cessando geralmente
a crise quando o paciente elimina, violentamente, mucosidade escassa e hialina. Por
tradi¢ao guarda esse nome, pois se pensava outrora que surgisse a cada cinco horas.

A tosse coqueluchoide ¢ similar a quintosa, distinguindo-se dessa pela menor
frequéncia e duragao dos acessos e pela auséncia da expectorac¢ao hialina caracterfs-
tica. Ocorre na asma, traqueobronquite e tumores mediastinais que levam a excita-
¢ao do nervo pneumogasttico.

¢ Quanto a tonalidade e timbre: tanto a tonalidade e o timbre da tosse
podem estar modificados. Assim tem-se a tosse atipica (normal), rouca,
estridente, afonica e bitonal.

A tosse bitonal, acompanhada da voz em falsete, que se observa na paralisia
de uma das cordas vocais ou nas lesdes do nervo recorrente por compressao. Elas
exprimem dois sons a0 mesmo tempo.

A tosse afonica ocorre nas paralisias das cordas vocais. O ar nao ¢é expulso
com energia suficiente devido uma oclusio inadequada da glote ou em decorréncia
de uma paralisia dos musculos respiratorios.

A tosse rouca tem um timbre grave. E observada nos tabagistas. Indica larin-
gite aguda ou cronica.

A tosse estridente ¢ intensa e rouca, lembrando o latido de um cio. E obset-
vada nas laringites e nas compressoes traqueobronquicas.

Causas mais frequentes de tosse seca de acordo com os sintomas

Tosse seca Causas

Com sensac¢io de coceira na garganta Faringite, traqueobronquite aguda
Piorando com decubito lateral Irritacdo pleural
Predominantemente noturna Sinusite cronica

Em acesso quando o paciente se deita Refluxo gastroesofagico




Aparecendo apéds exercicios Bronquite cronica

Noturna acompanhada de ortopnéia Doenca cardiaca

Com timbre metalico, bitonal, com disfonia | Laringite

Com otalgia associada Otite

Relacionada com alimentagio Fistula traqueoesofagica

Em usuario de captopril Efeito colateral da droga
EXPECTORACAO

O exame fisico do sistema respiratério normalmente limitado a caixa toracica
pelas técnicas basicas do método clinico: inspecao, palpagao, percussao e ausculta
devem estender-se a andlise do material eliminado através das vias respiratorias.
Essa conduta, quando embasada em sélidos conhecimentos de fisiologia e pato-
logias das vias aéreas, torna-se método propedéutico extremamente util no diag-
noéstico diferencial das afec¢des pulmonares, bem como dos agentes etiologicos
implicados nas doengas infecciosas.

O adulto normal produz cerca de 100 ml de muco em seu aparelho respira-
torio inferior a cada dia. Essa produgao ¢ levada ao trato respiratério superior pelo
aparelho mucociliar, onde sofre processo de degluticio com a saliva.

O muco ¢ um coloide hidrofilico composto de 95% de 4gua, 1% de protei-
nas, 0,9% de carboidratos e 0,8% de lipidios. Quaisquer situacées que aumentam a
producdao do muco e alteragdes das suas propriedades desencadeiam mecanismos
de defesa do aparelho respiratério como tosse e pigarro.

Quando a tosse ¢ acompanhada de secrecao, diz-se que ela ¢ umida ou produ-
tiva. Na tosse produtiva, quantidades variaveis de material formado ou depositado
nas vias aéreas sao eliminadas, o que se chama de escarro ou expectoragao.

A palavra expectoragdo tem sua origem no latim, expectorare, que significa ato
e efeito de expectorar.

O primeiro questionamento que se faz ao paciente com tosse produtiva ¢
a descri¢ao das caracteristicas da secrecao eliminada. Essa informacao, apesar de
importante, nao isenta o médico da inspe¢ao do material eliminado. O exame com-
preendera a visualizagao do material, analise de sua viscosidade e odor.

As informagoes semioldgicas da expectoragao sao muitas, devendo comegar,
ainda na anamnese, com a descri¢io do tempo de aparecimento da sintomatologia:
inicio agudo, subagudo ou crénico.

Inicio agudo, invariavelmente, é causado por infecgdes virais do trato respirato-
rio, afec¢Oes alérgicas e agudizagao de condi¢des cronicas tais como asma bronquica e
bronquite cronica. Infec¢des bacterianas, como as pneumonias, causam produgao de
expectoracao de inicio insidioso, aumentando gradativamente de volume, em um pe-
rfodo de dias a semanas. Ja a eliminacao de secregao de forma cronica, durante meses
ou anos, ocorre na bronquite cronica, asma bronquica e bronquiectasias.



O periodo do dia em que a expectoragdao ¢ mais abundante também fornece
pistas diagnosticas. Eliminacao copiosa de secre¢ao no periodo matutino, logo apos
levantar, é caracteristica de doengas supurativas cronicas como bronquiectasias e
bronquite cronica. A tosse com expectora¢iao em crises intermitentes durante o dia
sugere o diagnostico para condigdes em que a acao da gravidade deposita o conte-
udo, até o momento que a quantidade acumulada obriga o organismo a langar mao
de mecanismos de defesa para elimina-la. As bronquiectasias sao o modelo desse
tipo de comportamento. Tosse e expectoracao relacionadas a alimentagao indicam
a presenca de fistula broncoesofagica ou disturbios de degluti¢ao, com aspira¢ao do
conteudo alimentar para as vias respiratorias.

O decuibito também pode precipitar eliminagdao de secrecao das vias aéreas.
Devido a peculiaridade anatomica da arvore respiratoria, determinados segmentos
pulmonares somente terdo uma drenagem adequada quando determinada posicao
assumida pelo paciente facilita a drenagem das secre¢des. Exemplos dessa condicao
sao as bronquiectasias, os abscessos pulmonares e as fistulas broncopleurais.

O escarro deve ser descrito quanto ao aspecto, quantidade, viscosidade e
consisténcia, cheiro, nimero de vezes que é expectorado durante o dia e a noite e
presenca ou auséncia de sangue. Uma descri¢ao adequada pode indicar a causa do
processo da doenga.

Quanto a0 aspecto, o escarro podera ser mucoso, escuro, purulento, mistura-
do com sangue, cor de tijolo (ferruginoso), como geleia de groselha, etc.

Escarro nao infectado ¢ inodoro, transparente e cinza-esbranquicado, asse-
melhando-se 20 muco; é chamado mucoide. E comum na asma bronquica sem
infeccio superposta. F semelhante a clara de ovo. E esbranquicado e algo viscoso.

O escarro escuro ou acinzentado ¢ o dos fumantes, da antracose e da poluigao
atmosférica (mineradores de carvao). O escarro infectado contém pus e é chamado
purulento; caracteriza-se por ser uma secrecao extremamente viscosa, opaca, de co-
loragao amarelada ou esverdeada. A presenc¢a de grumos de consisténcia aumentada
¢ uma constante. Também denominada de expectoragao em medalhdes. A infec¢ao
bacteriana ¢ o maior exemplo de escarro purulento. Diferengas sutis em sua colo-
ragao podem sugerir agentes etiologicos especificos. Na pneumonia pneumococica,
o escarro ¢é tipicamente ferruginoso. Quando o agente implicado é a Klebsiella pnen-
moniae, assume coloragao arroxeada, semelhante a geleia de groselha. Pseudimonas
aeruginosa confere um aspecto esverdeado a secregao eliminada. O aspecto bilioso
ou semelhante a pasta de anchovas é patognomonico de abscessos hepaticos que
sofrem ruptura e comunicag¢ao com o trato respiratorio através do diafragma.

A expectoragdo misturada com sangue ou contendo raias de sangue, escarro
hemoptoico, é a do sangramento da arvore bronquica ou das vias aéreas superiores.
Ocorre na tuberculose pulmonar, infarto pulmonar, neoplasias bronquicas central,
edema pulmonar agudo, etc. O escarro seroso ¢é resultante da transudacao alveolar.
A presenga de poucas proteinas e células, e grande quantidade de agua e eletrolitos
caracterizam o escarro seroso. Ocorre no edema pulmonar agudo. A coloragao ¢é
rosea e é rico em espuma. A presenca de caracteristicas mucosas e purulentas asso-
ciadas no mesmo material recebe o nome de escarro mucopurulento.



Em algumas situa¢des o paciente pode “expectorar” o diagnéstico, como no
caso da singamose laringea. F uma condicio de parasitismo humano pelo Syugamus
laringens, caracterizada por tosse irritativa, que culmina em alguns casos com a eli-
minag¢ao do parasita.

A eliminacao de moldes bronquicos ¢ tipica da aspergilose broncopulmonar
alérgica, assim como os calculos sio encontrados na broncolitiase.

O odor também ¢ uma caracteristica semioldgica importante, sendo a fetidez
associada ao abscesso pulmonar por anaerobios. A trfade de dentes em mau estado
geral, perda de consciéncia e escarro de ordor putrido, é patognomonica de absces-
so pulmonar.

A quantidade expectorada pode ser variavel e, quando em grande quantidade,
denomina-se vomica.

A viscosidade encontra-se particularmente aumentada nos casos de infec¢ao
do trato respiratorio, seja ela bacteriana, micobacteriana ou fungica. As infecgoes
virais normalmente nao aumentam a viscosidade de forma tao marcante.

Em virtude da gama de informagbes que se pode obter com a simples inspe¢ao
do material eliminado através da tosse, a propedéutica do escarro deveria ser um capi-
tulo unico no estudo da semiologia do aparelho respiratorio. Esta conduta simples e
passivel de realizagao a beira do leito deveria ser incorporada a pratica médica diaria.

Listas dos aspectos do escarro e suas possiveis causas

Aspecto Possiveis causas

Asma, tumores, tuberculose, enfisema e

Mucoide .
pneumonia

Asma, tumores, tuberculose, enfisema e

Mucopurulento :
pneumonia

Amareloesverdeado/purulento | Bronquiectasia e bronquite cronica

Ferruginoso/ purulento Pneumonia pneumocdcica

Geléia de framboesa Infecgao por Klebsiella pneumoniae

Odor fétido/escarro piitrido Abscesso pulmonar e infecgdo por

anaerobios
, o Pneumonia estreptococica ou
Réseo, tingido de sangue . .
estafilococica
Roéseo com bolhas de ar Edema pulmonar

Profuso, incolor (broncorreia) | Carcinoma de celular alveolares




Bronquiectasias, abscesso, tuberculose,
Sanguineo tumor, causas cardiacas e disturbios
hemorragicos.

Secrecao rutilante e espumosa | Edema pulmonar agudo

VOMICA

Voémica ¢ a expectoragio de uma grande quantidade de catarro. Essa denomina-
¢ao ¢ decorrente da semelhanga com o vomito. A eliminacao pode ser de uma s6 vez, éa
vomica completa, também conhecida como maci¢a ou periddica, ¢ a vomica fracionada.

O material mais frequentemente eliminado pela vomica é proveniente de co-
lecao purulenta.

A vomica acompanha as cavidades pulmonares, as supuragoes pulmonares e
as perfuracées no pulmio de processos supurativos da pleura, mediastino e figado
que drenam para um bronquio.

HEMOPTISE

Hemoptise é um termo proveniente do latim aexzoptyse e do grego haimoptysis, cujo
significado ¢ “escarrar sangue”. A defini¢do clinica de hemoptise ¢ a eliminacao pela
boca, acompanhada de tosse, de sangue proveniente de estruturas do apatelho respira-
torio localizadas abaixo da glote. Esse importante sinal clinico, para ser considerado de
fato como hemoptise, devera ter origem na porcao infraglética das vias aéreas.

E fundamental que hemoptise nio seja confundida com hematémese e
sangramentos provenientes do nariz ou da boca. Uma historia clinica ajudara a
determinar a quantidade de sangue e o diagnostico diferencial entre hemoptise,
pseudo-hemoptise ¢ hematémese.

Sangue proveniente de hemorragias digestivas (ruptura de varizes esofagicas
na hipertensao portal ou proveniente do estdbmago devido a processos ulcerosos ou
neoplasicos), sangue emitido por lesGes otorrinolaringolégicas (epistaxes ou sinu-
sopatias) ou mesmo simples lesoes odontologicas. A distingdao entre estas situagdes
e a hemoptise ¢, na maioria das vezes, facil, desde que seja feita uma boa historia
do doente, seja bem definido o tipo de queixa e se realize uma cuidadosa observa-
¢ao. Nao se deve esquecer que o sangue proveniente de uma hemorragia do trato
respiratorio superior, de uma epistaxes ou mesmo de uma lesio dentaria pode ser
aspirado e expelido posteriormente. Essa situacao ja nao ¢ uma hemoptise!

A historia, se colhida com cuidado, mostra, por vezes, antecedentes impot-
tantes. Devem ser interrogados os habitos tabagicos, alcodlicos, antecedentes pneu-
mologicos, digestivos, etc. A sintomatologia da hemoptise pode ser tipica: o doente
refere sensagao de “fervilhar” ou de “calor” no peito que, algumas vezes, ele é capaz
de localizar seguindo-se tosse e, depois, a hemoptise. Na hematémese, o doente
tem normalmente uma histéria de doenga gastrica, hepatica ou apresenta queixas
digestivas, piroses, azia, nauseas etc., referindo algumas vezes episédios de fezes de
cor escura. O desencadear da hematémese acompanha-se frequentemente de uma
sensacao de desconforto abdominal.



O aspecto do sangue da hemoptise costuma ser vermelho vivo, de aspecto
arejado, “espumoso”, enquanto que o sangue das hematémeses costuma ser escuro,
com coagulos, por vezes com restos alimentares.

A hemoptise ¢é classificada em maci¢a (volumosa) e nao macica baseada no
volume de sangue eliminado. No entanto, nao ha uma defini¢io uniforme para
essas categorias.

Alguns autores consideram hemoptise macica a perda de sangue entre 100 e 600
mL em 24 h, enquanto outros somente a consideram quando os volumes sio maiores
que 600 mL em 24 h. A defini¢ao mais adequada de hemoptise maci¢a é aquele volume
que pode causar risco de morte em virtude da obstru¢ao da via aérea por sangue.

Considera-se hemoptises leves aquelas cujo volume de sangue emitido foi, na
sua totalidade, inferior a 60 ml.

A expectoracao hemoptoica é uma situacao frequente que deve ser conside-
rada como tendo um significado clinico semelhante a hemoptise. Ela ndo é mais do
que uma hemoptise fracionada e de pequeno volume, em que o sangue sai acom-
panhando a expectoragao, dando-lhe um aspecto “raiado” ou “tingido” de sangue.
Sio frequentes estas expectoragdes em situagoes benignas, tais como a infecgao res-
piratéria ou a agudizagao da DPOC, mas podem ser o prenuncio de uma situa¢ao
de grande gravidade, como, por exemplo, a neoplasia, devendo, por isso, ser devida-
mente esclarecida a sua etiologia. Sao também frequentes essas expectoragdes apos
os episodios de hemoptises ou como consequéncia de procedimentos diagndsticos
endobronquicos (biopsias, escovados ou pungoes por broncofibroscopia).

E importante ressaltar que essa divisdo baseada na quantidade de sangue gra-
dua o tipo de emergéncia em termos de tratamento do sintoma, sem preocupagoes
etiolégicas ou da gravidade da causa, pois uma situacao clinica grave pode cursar
apenas com expectora¢gao hemoptoica e outra situagao de menor gravidade pode
dar hemoptises de grande volume.

O sangue que inunda a arvore bronquica pode se originar da rede vascular
espalhada dentro do tecido pulmonar, isto é, do sistema arterial bronquico e do
sistema arterial pulmonar.

O aparelho respiratorio na sua porc¢ao infraglética tem dois tipos de circula-
¢ao sanguinea:

* A circulagao brénquica, proveniente das artérias bronquicas, algumas
vezes das intercostais ou da mamaria interna, subsididrias da aorta toraci-
ca. A circulacao bronquica é de mais alta pressao (pressao sistémica) e ir-
riga as vias aéreas desde os bronquios principais aos bronquiolos respira-
torios. Cerca de 70-80% das hemoptises ocorrem nas artérias bronquicas.

* Adcirculagao pulmonar, proveniente das artérias pulmonares, de menor pres-
sa0, leva o sangue do ventriculo direito aos capilares alveolares para neles se
realizarem as trocas gasosas. E também chamada “pequena circulagao”.

Essas consideragoes anatomicas tém uma importante implicacao clinica, pois
consoante a causa ¢ o local de origem da hemoptise ela podera ser bem diferente:
ser macica, de grande volume, tratando-se de uma situacao de emergéncia, quando



provém de uma lesio com irrigagao proveniente das artérias bronquicas ou de zo-
nas shunt entre os dois tipos de circulagao sanguinea, tal como acontece nas sequelas
parenquimatosas da tuberculose e nas bronquiectasias; ser uma hemoptise leve se
a origem da hemorragia for dependente da circulagao pulmonar, como sucede na
hemoptise da estenose mitral ou da pneumonia.

A hemoptise pode ser observada na tuberculose, no cancer de bronquico, no
adenoma brénquico, nas bronquites, nas bronquiectasias, na estenose mitral, infarto
do miocardio, na insuficiéncia cardiaca esquerda, nas purpuras, na granulomatose de
Wegener, na sindrome de Goodpasture e em pacientes em uso de anticoagulantes, etc.

As causas mais comuns de hemoptise sao as bronquiectasias, a tuberculose
pulmonar, a estenose mitral e o cancer bronquico em adultos. Nas criangas as prin-
cipals causas sao as pneumonias bacterianas e os corpos estranhos.

Causas de hemoptise

Tuberculose, pneumonia,

Com secregdo purulenta associada .
traqueobronquite

Tuberculose, bronquiectasias e

Com perda ponderal e tosse crénica 3
neoplasia pulmonar

Com dispneia aguda e dor toracica Embolia pulmonar
Com dispneia progressiva, ortopneia e tosse Edema agudo de pulmio

Com sopro cardiaco associado Estenose mitral severa

Com desconforto respiratorio, cefaleia,

: Hipertensiao arterial
escotomas e tonteiras

Tuberculose com rotura de

Aguda maciga, catrastofica :
aneurisma de Rasmunsem

Coincidindo com periodos menstruais Endometriose bronquica

Associada a nefrite ou sintomas renais Sindrome de Goodpasture

Associada a outros focos de sangramento,
gengival, conjuntival

Puarpura, leucose e hemofilia

Em pacientes em uso de aspirina ou

P Efeito colateral da droga
anticoagulantes

Em pacientes com halitose Abscesso pulmonar
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Ausculta Normal e

Patolégica do Torax

Consideragdes historicas

ausculta toracica é uma técnica diagndstica muito antiga. Hipo-

crates ja recomendava colocar o ouvido em contato com a supet-

ficie do térax de seus pacientes para a percepgao dos sons “pro-
venientes do meio interno”. René Théophile Hyacinth Laennec, médico francés
(1781-1820), observou duas criangas que brincavam de enviar sinal uma a outra
através de uma madeira longa e solida, raspando com um pino em uma extre-
midade e ouvindo com o ouvido pressionado na outra. Em 1816, exercendo
suas atividades médicas em um hospital de Paris, deparou-se com uma paciente
obesa que deveria examinar, mas os costumes da época nao permitiam que ele
colocasse seu ouvido no térax dela sem violar as normas sociais e culturais.
Laennec se lembrou das criancas que brincavam e teve a ideia de enrolar um
cone de papel e aplicar uma extremidade sobre o coragao e a outra a sua orelha
e descobriu que os sons tornavam-se mais altos do que a ausculta direta. Inicial-
mente, esse aparelho era de papel, tornando-se posteriormente de madeira. O
médico francés havia inventado um aparelho capaz de ouvir os sons internos,
o estetoscopio. A palavra estetoscopio vem do grego stethos = peito e skopein =
exploragido. O estetoscopio evoluiu através dos tempos quando em 1894, Bian-
chi inventou o “diafragma rigido”, em 1925 Bowles e Sprague combinaram a
campanula com o diafragma rigido e, em 1955, Rappaport, Sprague e Groom
aperfeicoaram até os moldes atuais. O uso desse aparelho oferece um dos mais
importantes e simples métodos diagnoésticos e de informagdes sobre a estrutura
e a funcao do pulmio por uma forma nao invasiva.

A histéria do estudo dos sons pulmonares passa também pela histéria do
estetoscopio. LLaennec nao somente inventou o estetoscopio, como comparou 0s
sons com achados ap6s a morte. Em 1819 publicou o inédito tratado de ausculta
“Lanscultation mediate”’, dando inicio ao estudo dos sons pulmonares.

Os sons da respiragio

A respiragao produz turbuléncia aérea e vibragoes das estruturas pulmonares,
dai existirem os sons da respira¢ao.



Classificacao e origem dos sons da respiracao
Os sons pleuropulmonares sdao assim classificados:
Sons normais:

*  Som traqueal

¢ Respiragao bronquica

*  Murmario vesicular

*  Respiragao broncovesicular

Sons anormais:

¢ Descontinuos: estertores finos e grossos.

*  Continuos: roncos, sibilos e estridot.

* De origem pleural: atrito pleural.

* Sons vocais: broncofonia, egofonia, pectoriloquia fonica e afdnica.

1) Sons respiratérios normais

Som traqueal e respiragio bringuica. No som traqueal, assim como nos outros sons
pulmonares, sio reconhecidos dois componentes — o inspiratorio e o expiratorio.

O som traqueal, audivel na proje¢iao da traqueia, no pescogo € na regiao es-
ternal, origina-se na passagem do ar através da fenda glotica e na propria traqueia.

O componente inspiratorio é constituido de um som soproso, mais ou menos rude,
ap6s o qual ha um curto intervalo silencioso que separa os dois componentes. O expirato-
rio é mais forte e mais prolongado. Pela curta distancia entre a origem e o foco de ausculta
no pescogo, trata-se de um som puro, sem a interferéncia do parénquima pulmonar.

A respiragdao bronquica corresponde ao som traqueal audivel na zona de pro-
jecao de bronquios de maior calibre, na face anterior do térax, nas proximidades do
esterno. E semelhante ao traqueal, sendo o componente expiratério menos intenso.

Nas areas que correspondem a condensa¢do pulmonar, atelectasia ou nas
regioes proximas de cavernas superficiais, ouve-se respira¢ao bronquica no lugar do
murmurio vesicular. O encontro de som bronquial no térax pode ser confirmado
por meio da ausculta da voz alta e cochichada. Na broncofonia, os sons vocais
sao mais intensos na area consolidada. Mesmo com a voz cochichada, consegue-se
perceber nitidamente as silabas das palavras trinta e trés. E a pectoriloquia afonica.

Murmirio vesicular. Ao sair da traqueia, o fluxo aéreo alcanga outro compartimento,
as grandes vias aéreas. Existe progtessiva desaceleracao e o fluxo aéreo deixa de ser turbu-
lento e passa a ser transacional. As vibragdes provocadas pelo fluxo aéreo e pela friccao da
corrente aérea nas paredes bronquicas sao capazes de originar som ao nivel das grandes
vias aéreas. Essas vibragoes sao mais intensas ao nivel dos pontos de bifurcagao bronquica.

O componente inspiratdrio é mais intenso, mais duradouro e de tonalidade mais
alta em rela¢dao ao componente expiratorio que, por sua vez, ¢ mais fraco, de dura¢ao mais
curta e de tonalidade mais baixa. No se percebe intervalo silencioso entre as duas fases.
O murmurio vesicular é mais fraco e mais suave se comparada a respiracao bronquica.

Ausculta-se murmurio vesicular em quase todo o térax, com exce¢ao apenas
das regides esternal superior, interescapulovertebral direita e ao nivel da terceira e
quarta vértebras dorsais, onde ausculta-se a respiragao broncovesicular.
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E mais forte na parte antero-superior, nas axilas e nas regioes infraescapula-

res. O som ¢ mais débil em pessoas musculosas ¢ obesas.

Em condi¢gdes normais, o murmurio vesicular pode apresentar variagoes de

sua intensidade na dependéncia da amplitude dos movimentos respiratérios, da
clasticidade da parede e da regiao toracica. Na mulher, predomina nas regides an-
tero-superiores e no homem nas regides infraclaviculares e infraescapulares. Nas

criangas, ¢ também chamado de respiracao pueril — o murmurio vesicular é mais
intenso e de tonalidade mais elevada do que no adulto.
Em condi¢oes patoldgicas, o murmurio vesicular pode-se alterar através de

modificagoes de sua intensidade, timbre, tonalidade, continuidade e duracio.

Modificagdes da intensidade: o murmurio vesicular pode estar aumen-
tado, diminuido ou abolido. Respira¢ao vesicular mais intensa ocorre em
relagdo direta com a amplitude dos movimentos respiratorios (hiperp-
neia) ou quando o paciente respira com a boca aberta, apds esforco, em
criangas e em pessoas emagrecidas. Nos portadores de afecgoes pulmo-
nares unilaterais, como mecanismo vicariante, 0 murmutio vesicular tot-
na-se mais intenso no lado nao afetado.

A diminui¢do pode resultar de diversas causas, entre as quais ressalta-se:
lesoes alveolares ou de bronquiolos terminais, que impedem a entrada de
ar no seu interior, COMO Ocorre NOS pProcessos congestivos (transudatos),
nas alveolites (exsudatos) e nos processos obstrutivos (inflamatorios ou
tumorais), presenc¢a de ar (pneumotérax), liquido (hidrotérax) ou tecido
solido (espessamento pleural) na cavidade pleural. Outras vezes, a dimi-
nui¢ao do murmurio ¢ ocasionada por obstaculo ao livre transito do ar
na arvore bronquica ou pela distensdo alveolar permanente, como no
enfisema pulmonar; obstru¢ao das vias aéreas superiores (espasmo ou
edema da glote, obstrucao da traqueia), dor toracica de qualquer etiologia
que impega ou diminua a movimentagao do torax (pleuris, nevralgia in-
tercostal e fratura de costela).

Modificagbes do timbre e da tonalidade: o murmurio vesicular pode
tornar-se mais alto e aspero, como ocorre nas inflamagdes bronquicas,
passando a se chamar de respiragao rude — murmurio vesicular rude. Essa
respiragao rude, de regra, precede o aparecimento dos ruidos adventicios.

Modificagées da continuidade: em vez de ser continuo, em algumas
condi¢des, 0 murmurio vesicular ¢ interrompido, caracterizando a respi-
ragdo entrecortada, como ocorre nos nervosismos, tremotres ou por alte-
ra¢ao na distensdo do parénquima pulmonar por processos inflamatorios
pulmonares ou da pleura ou outras afecgdes dolorosas do torax.

Modificagées da duragdo: em determinadas condi¢oes, a fase expira-
toria do murmurio vesicular torna-se mais prolongada e mais intensa do
que a fase inspiratoria. Essa variagdo ocorre no enfisema, asma bronquica
e na condensacao pulmonar.



Respiragdao broncovesicular. O som broncovesicular ¢ audivel nas regides
do térax correspondentes as zonas apicais dos pulmoes. Acontece normalmente no
nivel das regides infra e supraclaviculares, supraescapulares, e até interescapulover-
tebrais. A densidade do parénquima pulmonar é menor, e a interferéncia sobre a
transmissao dos sons devera ser menor que no som vesicular.

Sua presenga em outras regides indica condensacao pulmonar, atelectasia por
compressao ou presenga de caverna.

Nesse tipo de respiragao, somam-se as caracteristicas da respiracao bron-
quica com as do murmurio vesicular. Deste modo, a intensidade e a duracao da
respiragao e expiracao tém igual magnitude, ambas um pouco mais forte que no
murmurio vesicular.

2) Sons ou ruidos anormais descontinuos

A compreensao dos ruidos pulmonares anormais pelos médicos ¢ de extrema
importancia pelo seu intimo e frequente contato na pratica diaria. Com o método
barato e seguro da ausculta, pode-se deduzir o que esta acontecendo com as estru-
turas pulmonares e guiar uma abordagem mais proveitosa e funcional com menores
riscos ao paciente. Os acometimentos patologicos do pulmao afetam diretamente a
transmissao dos sons pulmonares das vias aéreas a superficie toracica. Pacientes com
enfisema pulmonar apresentam sons diminuidos, enquanto nos acometidos pelo ede-
ma pulmonar cardiogénico, os sons tornam-se mais audiveis. Nesses dois exemplos,
podem-se imaginar a relagao direta entre a patologia, a densidade das estruturas e a
geracao de sons. Os sons pulmonares anormais, ou ruidos adventicios, podem ser
classificados em sibilos, crepitagdes e roncos ou, também, podem ser classificados
pelo seu carater continuo e descontinuo. Sao representados pelos estertores.

Estertores. So sons descontinuos, apresentados de forma curta e explosi-
va, usualmente associada com desordens cardiopulmonares. Sao ruidos audiveis na
inspira¢ao ou na expiragio, superpondo-se aos sons respiratoérios normais. Podem
ser finos ou grossos.

Os estertores finos ou crepitantes ocorrem no final da inspiragao, tém fre-
quéncia alta, ou seja, sdo agudos, e duragdao curta. Nao se modificam com a tosse.
Podem ser comparados ao ruido produzido pelo atrito de um punhado de cabelos
junto ao ouvido ou ao som percebido ao se abrir e fechar um fecho tipo velcro. Sao
ouvidos principalmente nas zonas pulmonares influenciados pela for¢a da gravida-
de. Sao gerados, durante a inspiracio, pela abertura subita de pequenas vias aéreas
até entdo fechadas e, na expiracio, pelo fechamento das mesmas. Cada crepitaciao
resulta da abertura e fechamento de uma unica via e pode ser motivada pelo aumen-
to na retracao, pelo edema e pela inflamagao do tecido pulmonar.

As crepitagdes também foram encontradas em pessoas jovens e sadias quan-
do realizavam uma inspiragao profunda a partir do volume residual, mas nao da
capacidade residual funcional. Esse dado leva a crer que esses sons nao sao exclusi-
vos de individuos com acometimento patoldgico e sim, também, tém relagio com
os volumes pulmonares envolvidos durante a ausculta. Os alvéolos basais de um
pulmio normal partindo do volume residual insuflam no final de uma inspiracio,
ja no final da expiragao as vias aéreas basais sio as primeiras a serem fechadas. Por



esse motivo, as crepitagdes aparecerao mais frequentemente nas regides basais nos
estagios mais avan¢ados da doenca. Esses sons podem diminuir durante varias to-
madas de ausculta pulmonar, pelo fato de haver uma maior expansio do pulmao e
diminui¢ao de areas previamente colapsadas.

A forma, o sincronismo, o nimero ¢ a distribui¢ao regional estao associados
com a severidade e o carater da patologia subjacente. Com o processo do envelhe-
cimento e com a perda do recolhimento elastico, as crepitagdes tendem a aumenta.
As crepitagdes finas ocorrem normalmente no final da inspiracao e nao se alteram
com a tosse, enquanto as grossas sao precoces e se alteram com esta manobra. O
tempo durante o ciclo ventilatério onde aparece o som deve ser relatado. Podem
aparecer no inicio, no meio, no final da inspira¢ao, na expira¢ao ou em todo o ciclo.

Os estertores grossos, bolhosos ou subcrepitantes, t¢m frequéncia me-
nor e maior duragdao que os finos. Sofem nitida alteracao com a tosse e podem ser
ouvidos em todas as regides do térax. Eles sio ouvidos no inico da inspiragao e
durante toda a expiragio.

Os estertores grossos parecem ter origem na abertura e fechamento de vias aére-
as contendo secregao viscosa e espessa, bem como pelo afrouxamento da estrutura de
suporte das paredes bronquicas. Sao comuns na bronquite cronica e na bronquiectasia.

A caracterizagao desses sons, quanto ao carater seco e umido e em estertores
crepitantes e subcrepitantes, nao é mais recomendada. Nao existe uma unanimidade
entre os profissionais quanto a essa nomenclatura e a classificagao mais moderna é
baseada no diapasao e na duragao dos sons. O termo crepitagoes finas, para sons
de alta frequéncia e pequena duracio e crepitagdes grossas, para sons com frequ-
éncia mais baixa e duragiao mais longa.

A uniformizacao terminolégica visa a padronizacao da interpretacao dos
sons pulmonares, como acontece na ausculta cardiaca, que relaciona seus achados
a padroes fisiologicos e hemodinamicos. O Symposium on Lung Sounds, realizado em
1985 em Toquio, no Japao, deu credibilidade a classificagao proposta por Robert-
son e Coope, recomendada desde 1971 pela American Thoracic Society.

A classificag¢ao de Robertson e Coope propoe a divisao dos sons adventicios
em dois grupos principais: sons continuos e sons descontinuos. Entre os continuos
estao os de alto tom — sibilos — e os de baixo tom — roncos. Os descontinuos divi-
dem-se em estertores finos: baixa amplitude, curta duragao e alto tom, e estertores
grossos: alta amplitude, longa duragio e baixo tom.

3) Sons ou ruidos anormais continuos

Sao representados pelos roncos, sibilos e estridor.

Roncos e Sibilos. Os roncos sao constituidos por sons graves e os sibilos
port sons agudos.

Os roncos originam-se nas vibragoes das paredes bronquicas e do conteudo
gasoso quando ha estreitamento desses ductos, seja por espasmo ou edema da pa-
rede ou presenga de secregao aderida a ela, como ocorre na asma bronquica, nas
bronquites, nas bronquiectasias e nas obstrugoes localizadas. Aparecem na inspira-
¢ao e expira¢ao, mas predominam nessa ultima. Sao fugazes, mutaveis, surgindo e
desaparecendo em curto periodo de tempo.



Os sibilos sao ruidos adventicios musicais de diapasao alto parecidos com
“assobios”. Também se originam de vibragdes das paredes bronquiolares e de seu
conteudo gasoso, aparecendo na inspiragao e expiragao. Em geral, sio multiplos e
disseminados por todo o térax quando sao provocados por enfermidades que com-
prometem a arvore bronquica toda.

Em situacoes clinicas onde isso ocorre, como na asma, a reducio da luz da
via aérea associada a diminui¢ao de elastancia que acompanha o edema, permitem
que alguns pacientes possam até apresentar sibilos audiveis a distancia. Outras
situagoes que envolvem este sinal clinico sao: tumores intraluminais, secregoes,
corpos estranhos, compressdes externas por alguma massa ou compressao dina-
mica da via aérea. Caso mais de uma via aérea seja obstruida, pode-se encontrar
sibilos de diferentes sons, ou polifonicos. Curiosamente, individuos sadios podem
produzir sibilos quando exercem expiragoes forcadas e seus mecanismos nao sao
totalmente elucidados.

Estridor. Som produzido pela semiobstrucao da laringe ou da traqueia,
fato que pode ser provocado por difteria, laringites agudas, cancer da laringe e
estenose da traqueia.

4) Som de origem pleural

Atrito pleural. Nos casos de pleurite, os folhetos, por se recobrirem de exsidato,
passam a produzir um ruido irregular, descontinuo, mas intenso na inspiragao, com
frequéncia, comparado ao ranger de couro atritado, recebendo o nome de a#rito plenral.

Para aprender a reconhecé-lo, o examinador pode imita-lo, colocando uma das
maos de encontro ao préprio ouvido e atritando-o com a outra mao, com forte pressao.

A sede mais comum sdo as regioes axilares inferiores, onde os pulmoes reali-
zam movimenta¢ao mais ampla.

A principal causa ¢ a pleurite seca ¢ o derrame pleural determina seu desapa-
recimento.

5) Ausculta da voz

Toda vez que houver condensa¢iao pulmonar — inflamatéria, neoplasica ou
cavitaria — ha aumento da ressonancia vocal ou broncofonia.

Ao contrario, na atelectasia, no espessamento pleural e nos derrames, ocorre
diminuiciao da ressonancia vocal.

Deve-se lembrar que o aumento ou diminui¢dao da ressonancia vocal coinci-
dem com as mesmas modificacdes do frémito toracovocal.

Quando se ouve com nitidez a voz falada, chama-se pectoriléquia fonica.
Quando o mesmo acontece com a voz cochichada, denomina-se pectoriléquia
afonica, a qual representa a expressao mais clara da facilitagao da transmissao
das ondas sonoras.

Em resumo:

*  Broncofonia: ausculta-se a voz sem nitidez;

*  Pectoriloquia fonica: ausculta-se a voz nitidamente;

*  Pectoriléquia afonica: ausculta-se a voz mesmo se cochichada.



Egofonia. E uma forma especial de broncofonia, sendo uma broncofonia de
qualidade nasalada e metalica, comparada ao balido de cabra. Aparece na parte supe-
rior dos derrames pleurais. Pode ser observada também na condensagao pulmonar.

6) Técnicas de ausculta

O paciente deve estar com a regiao a ser auscultada totalmente despida.
Em hipdtese alguma se deve auscultar por cima de roupa. Esse erro grosseiro
comumente ocorre na pratica clinica e permite que artefatos confundam o re-
sultado dos exames. Uma vez despido, deve-se dar preferéncia a posi¢ao senta-
da e solicitar que o paciente inspire mais profundamente que o habitual com a
boca, a fim de neutralizar os sons provenientes do nariz, enquanto a expiragao
deve ser passiva. Caso o paciente ndo possa sentar-se, deve-se ampara-lo e, se
ainda assim nao for possivel, deve-se coloca-lo em decubito lateral e auscultar
um hemitérax por vez. Uma aten¢ao ao tubo do estetoscépio deve ser dada
porque se ele atritar com algum objeto pode promover artefatos. A auscul-
ta deve ser realizada em todo o ciclo ventilatério. E importante que o exame
seja sistematizado a fim de se auscultar todos os lobos nos respectivos campos
pulmonares, simétrica e comparativamente. Orienta-se iniciar pelas bases por-
que varias tomadas e inspiragoes poderiam alterar eventuais ruidos adventicios
motivados pela reexpansao pulmonar. Na ausculta das faces laterais do torax, é
interessante solicitar a flexao do ombro para melhor acesso.
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Sindromes

Broncopleuropulmonares

s sindromes pleuropulmonares englobam as sindromes bronquicas,

as pulmonares e as pleurais. Neste capitulo, sio descritas as princi-

pais sindromes que apresentam sinais fisicos semelhantes para facili-
tar a compreensao e as caracteristicas semioldgicas possiveis de serem encontradas
em pacientes com doengas respiratorias.

SINDROMES BRONQUICAS
1. ASMA BRONQUICA

Definigdo

A asma é uma doenca inflamatéria cronica, caracterizada por hiperrres-
ponsividade das vias aéreas, manifestando-se por obstrucao ao fluxo aéreo,
reversivel espontaneamente ou pelo tratamento, com episoédios recorrentes
de sibilancia, dispneia, aperto no peito e tosse, particularmente a noite e pela
manha ao acordar.

Manifestagdes clinicas

Os sintomas classicos da asma sio sibilos, tosse, dispneia e desconforto
toracico, explicados pelos aspectos fisiopatologicos da doenca. O estreitamento
das vias respiratorias provoca sibilos difusos; a inflamacao das vias respiratorias
e do parénquima promove a estimulagdao dos receptores da tosse; a dispneia e o
desconforto toracico se originam, ambos, do aumento do trabalho respiratorio
necessario para superar a elevagao da resisténcia ao fluxo nas vias aéreas.

O que caracteriza a asma bronquica ¢ o seu aparecimento por crises pa-
roxisticas, com duracdo de horas ou dias ¢ com intervalos assintomaticos de
dias ou meses. As crises sao de dispneia predominantemente expiratéria, ha-
bitualmente acompanhada de ortopneia. Muitas vezes, devido ao aumento do
trabalho respiratorio, faz com que o paciente utilize a musculatura acesséria da
respiracao; seja incapaz de dizer frases longas; niao tolere o decubito dorsal e
mostre sinais de fadiga da musculatura acessoéria.



Pode-se observar ainda: sibilancia, sinais de hiperinsuflagio pulmonar,
cianose, tiragem intercostal, taquipneia e taquicardia. Entretanto, o exame fisico
pode ser normal, especialmente durante os periodos intercriticos.

Exame fisico

Ao exame fisico geral, durante a crise, observa-se: respiracao dificultosa, chia-
do, ansiedade, posicao classica de ortopneia e, eventualmente, cianose.

No exame fisico do aparelho respiratério durante as crises, observa-se:
Inspecdo: insuflacdo pulmonar, inspiragao profunda e expiragao prolongada,
tiragem, amplitude respiratéria diminuida. A hiperinsuflagao por longo tempo
pode fazer com que se desenvolva no paciente o torax em “peito de pombo”.

Palpagio: frémito toracovocal normal ou diminuido.
Percussio: normal ou hipersonoridade.

Ausculta: murmurio vesicular diminuido com expira¢ao prolongada, sibilos
predominantemente expiratorio em ambos os campos pulmonares; presenca
de roncos localizados ou esparsos pelo torax.

Exame radiolégico do torax

As radiografias de térax sao normais ou podem mostrar sinais de hiperinsu-
flagao com aumento dos diametros pulmonares, hipertransparéncia, rebaixamento
do diafragma. Pode-se observar espessamento das paredes das vias aéreas. Infiltra-
dos pulmonares indicam infecgdes subjacentes.

Diagnostico
O diagndstico devera ser baseado em condi¢oes clinicas e funcionais.
Diagnéstico clinico

*  Um ou mais dos seguintes sintomas, dispneia, tosse cronica, sibilancia,
aperto no peito ou desconforto toracico, particularmente a noite ou nas
primeiras horas da manha.

e Sintomas episddicos.

*  Melhora espontianea ou pelo uso de medicagbes especificas para asma
(broncodilatadores/antiinflamatérios esterdides).

* Diagnésticos alternativos excluidos.
Diagnostico funcional
- Espirometria

*  Obstrugao das vias aéreas caracterizada por reduciao do VEF1 (inferior a
80% do previsto) e da relacao VEF1/CVF (inferior a 75%).

VEF1: volume expiratério for¢ado no primeiro segundo.



CVT: capacidade vital for¢ada.

O diagnéstico da asma ¢ confirmado pela presenca de obstrucao ao fluxo
aéreo que desaparece ou melhora significativamente apos broncodilatador (aumen-
to do VEF1 de 7% em relagdo ao valor previsto e 200 ml em valor absoluto, apds
inalagao de beta-2 agonista de curta duragao).

- Testes adicionais (quando a espirometria for normal)

¢ Teste de broncoprovocagao com agentes broncoconstritores (metacoli-
na, histamina, carbacol) para demonstrar a presenca de hiperrresponsivi-
dade bronquica.

* Medidas de VEF1 antes e apos teste de exercicio, demonstrando-se apds
o esfor¢o queda significativa da fun¢ao pulmonar (acima de 10% a 15%).

*  Medidas seriadas do pico do fluxo expiratério (PFE) auxiliam no diag-
noéstico de asma quando se demonstra variabilidade aumentada nos va-
lores obtidos pela manha e a noite (acima de 20% em adultos e 30% em
criangas).

Classificacao da gravidade da asma

Gravidade Sintomas Sintomas PFE ou Variabilida-
diurnos noturnos VEF1 de do PFE
. Nenhum ou . o 0
Intermitente < 2/més > 80% < 20%
< 2 /semana
Perimeme 3.4/ semana |  3-4/més > 80% 20-30%
eve
Persistente _ . > 60% e < 0
moderada Diariamente > 5/més 80% > 30%
Persistente . o o
Continuos Frequente < 60% > 30%
grave

Classificar o paciente sempre pela manifestacio de maior gravidade
* Pacientes com asma intermitente, mas com exacerbagies graves, devem ser classificados como
tendo asma persistente moderada.

Tratamento

A terapia deve focalizar de forma especial a redugao da inflamagao, evitando-
se o contato com alergénios e enfatizando o uso precoce de agentes antiinflamato-
rios, os quais protegem os individuos da progressiva perda da fun¢ao pulmonar. O
tratamento se faz com a utilizagao dos corticosteroides inalatérios (CI), que com-
provadamente correspondem as principais medicagdes antiinflamatorias das vias
aéreas. A dose inicial do CI ¢ dependente da gravidade do quadro. Nos casos de



maior gravidade, indica-se corticoide sistémico até melhora e estabilizagao do qua-
dro. Quanto aos broncodilatadores, deve ser usado beta-2 de curta duracao até o
controle e/ou estabilizacdo. O tratamento da asma de acordo com a gravidade esta
resumido no quadro a seguir.

Gravidade Alivio das crises Manutengao

2-agonista inalatério de

Intermitente L2
acao rapida

CI dose baixa 400 a 800ug
. 2-agonista inalatério de | de beclometasona ou equi-

Persistente leve Lo .

acao rapida valente de budesonida,

fluticasona ou ciclesonida

CI dose média/alta 800
a 1200 pg de beclome-
tasona ou equivalente de
2-agonista inalatério de | budesonida, fluticasona
acao rapida ou ciclesonida + [2-a-
gonista de a¢dao prolon-
gada + cursos de corti-

Persistente moderada

coide oral se necessario

CI dose alta 1200 a 2.000
ng de beclometasona ou

L . equivalente de budesonida,
[2-agonista inalatério de

2 fluticasona ou ciclesonida
acao rapida

+ B2-agonista de a¢do pro-
longada + cursos de corti-
coide oral se necessario

Persistente grave

2. BRONQUITE
Definicao

Bronquite ¢ a inflamagao da mucosa dos bronquios, geralmente antecipada
por uma infecgdo das vias aéreas superiores. Ocorre um acumulo de secre¢io que
faz com que os bronquios fiquem inflamados e contraidos, dificultando a respira-
¢ao, além de aumento do muco, levando a tosse com catarro.

A bronquite pode ser aguda ou cronica. A aguda é doenga comum, de causa
viral na maioria dos individuos sadios, mas também pode ser originada por Myeo-
plasma pnenmoniae, Clamydia pneumoniae e Bordetella pertussis, raramente por fungos. A
poluigao atmosférica e o tabagismo, geralmente, agravam os sintomas. As crises
duram de uma a duas semanas. A cronica € a extensao da forma aguda e os sintomas
pioram pela manha. E conhecida como tosse dos fumantes, ja que pode ser provo-
cada tnica e exclusivamente pela fumaga do cigarro. A reten¢ao do muco se da pelo
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aumento da sua consisténcia, reducao da atividade dos cilios e menor permeabili-
dade dos bronquios, resultando na obstrucdo bronquica, favorecendo as infecgoes.

Normal
bronchial

Inflamed
bronchial
tube

© Healthwise, Incorporated

Manifestacdes clinicas

Tanto na bronquite aguda como na cronica, a tosse € o catarro sio os prin-
cipais sintomas da bronquite. Os pacientes com bronquite aguda apresentam tosse
seca irritativa, sensagao de desconforto no peito, febre, presenca de roncos e sibi-
los esparsos, presenca de escarros mucosos e mucopurulentos, se houver infec¢ao
bacteriana secundaria. A maioria das pessoas saudaveis que contrai bronquite se
recupera sem complicacOes. Os sintomas persistem por duas a trés semanas.

As manifestagdes clinicas da bronquite cronica sao: tosse cronica, expecto-
racao seca ¢ abundante durante trés meses ao ano, por dois anos consecutivos,
dispneia, “chiado no peito”, altera¢des do sono, febre quando associada a infec¢ao
bacteriana, sensacao de fraqueza generalizada. As pessoas com bronquite cronica
sao mais suscetiveis a contrair infec¢oes bacterianas, tais como pneumonia.

Exame fisico

Os pacientes com bronquite podem apresentar inspe¢ao estatica normal e
inspe¢ao dinamica normal ou pode-se observar presenca de tosse e até dispneia,
nos casos mais avan¢ados.

Na palpagio, o frémito toracovocal pode ser normal ou pode haver frémito
bronquico. Na percussio, nada de anormal é observado.

Na ausculta, murmurio vesicular normal ou mascarado por estertores ron-
cantes, sibilantes e estertores grossos esparsos.

Exame radiolégico

Na radiografia de térax, os pulmoes podem aparecer normais e podem ser
evidentes espessamentos das paredes bronquicas.

Tratamento

O tratamento tem como objetivo aliviar a febre e tornar a secre¢do mais



fluida para facilitar a sua elimina¢ao. Os antibidticos siao indicados nos casos de in-
feccao bacteriana. A inalagao com broncodilatadores e fisioterapia respiratoria sao
indicados para ajudar na eliminagao da secrecao e aliviar o desconforto respiratorio.
Deve-se eliminar o tabagismo. Agentes mucoliticos e fluidificantes diminuem a vis-
cosidade do catarro. Os corticoides diminuem a inflamag¢ao bronquica. Oxigenote-
rapia, quando necessario, melhora os sintomas.

Fig.1 — Radiografia de térax com bronquite aguda

3. BRONQUIECTASIAS
Definicao

E uma dilatacio anormal e irreversivel de um ou de varios segmentos bron-
quicos, podendo ser focal ou difusa. A agressao inicial a via aérea inferior causada
por infecgdo microbiana e a obstru¢ao bronquica, levando a destruigao dos compo-
nentes elasticos e muscular de suas paredes, tem sido a razao proposta para explicar
o dano a arvore bronquica e a origem da bronquiectasia. As causas de bronquiec-
tasias sao diversas e, em cerca de um a dois tercos dos pacientes, nao se consegue
identificar a etiologia.

As bronquiectasias focais envolvem um segmento ou lobo pulmonar e, ge-
ralmente, estdo associadas a uma obstrucdo localizada das vias aéreas que pode
ser ocasionada por bloqueio luminal (corpo estranho), compressao extrinseca por
lifonodomegalia (sindrome do lobo médio) ou por distor¢ao bronquica (apos res-
secgao lobar). As bronquiectasias difusas envolvem significativas por¢oes de ambos
os pulmdes e estao, em geral, associadas a doengas sistémicas.

Os trés mecanismos mais importantes que contribuem para a patogénese das
bronquiectasias sao a infecgdo, a obstru¢ao das vias respiratorias e a fibrose peri-
bronquica. Em alguns casos, todos os trés mecanismos estao envolvidos; em outros
casos, um deles constitui o principal ou o tnico processo patogénico.

Ainda que esse processo patogenético possa variar conforme a origem das
bronquiectasias, a dilatacio anormal de bronquios e bronquiolos resulta de um cit-
culo vicioso que envolve infec¢ao transmural, inflamacao e liberacao de mediadores



inflamatoérios. O resultado final da inflamagao na parede bronquica é a destrui¢ao
de suas camadas elastica e muscular, levando as caracteristicas dilatacoes das bron-
quiectasias. A distor¢ao bronquica originada desse processo ira proporcionar ainda
maior obstrugao e reten¢ao de secre¢dao, aumentando o processo infeccioso.

Manifestacdes clinicas

As manifestacdes mais comuns sao as decorrentes de infecgao e hemorragia.
A triade classica de sintomas caracteriza-se por: tosse produtiva cronica com escat-
ro purulento, infec¢ao respiratoria de repeticao e hemoptise de pequena ou grande
monta. Entretanto, a expectoragao pode ter aspecto variavel: mucoide, mucopuru-
lento ou purulento. Sintomas sistémicos podem ser observados como febre, fraque-
za e emagrecimento e queda do estado geral. A dispneia nao é um achado universal,
podendo ser observada no paciente com doenga extensa ou nas exacerbagoes.

As hemoptises decorrem da exuberancia da circulagiao bronquica e geralmen-
te estao associadas a infec¢Oes, podendo ocorrer escarros hematicos ou estrias de
sangue No escarro.

Exame fisico

A semiologia respiratoria é variavel e pode ser absolutamente normal ou de-
monstrar secre¢ao bronquica através de estertores finos e grossos, sibilos e roncos.
Estertores consonantes, também conhecidos como piados ou grasnidos (semelhanga
ao piado dos passaros) ou em apito, podem ser ouvidos na area de projecao das bron-
quiectasias. O hipocratismo digital pode ser observado em até um terco dos casos.

Exame radiolégico

A radiografia simples do térax em postero-anterior e perfil pode demonstrar
varias anormalidades radiolégicas.

Sinais diretos:

*  Opacidades lineares paralelas “trilho de trem”, representando paredes
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bronquicas espessadas;
¢ Opacidades tubulares, representando bronquios cheios de muco;

* Opacidades em anel ou espacos cisticos, algumas vezes contendo niveis
hidroaéreos.

Sinais indiretos:

* Aumento da trama e perda da definicio da trama pulmonar em areas
segmentares do pulmao, resultante de fibrose peribronquica e, em menor
extensao, de secrecOes retidas;

* Aglomeracio de trama vascular pulmonar indicando a quase invariavel
perda de volume associada a essa condigao;

e Evidéncia de oligoemia como resultado da reducao da perfusao da ar-
téria pulmonar;



* Sinais de hiperinsuflagdo compensatéria do pulmao remanescente.

Na investigagao radiografica das bronquiectasias, a tomografia computado-
rizada de alta resolu¢ao (TCAR) ¢ o exame de imagem de escolha para confirma-
¢ao diagnodstica, bem como na determinacao de sua extensio. A TCAR consegue
demonstrar a presenca mesmo de pequenas dilatagdes, com aumento da sec¢ao
transversa de bronquios com paredes espessadas. Um critério importante para de-
cidir sobre o grau e o significado das dilatagdes bronquicas é compara-las com o
diametro do ramo da artéria pulmonar.

A indica¢ao atual da broncografia limita-se aqueles casos de davidas quanto a
extensao da doengca (alteragdes questionaveis) e hemoptise recorrentes.

SINDROMES PULMONARES
4. SINDROME DA CONSOLIDACAO PULMONAR
Definicao

Uma consolidagiao é um termo confuso, pois tem significados distintos para
diferentes especialistas. Para um radiologista, significa um processo de enchimen-
to alveolar sem presungao de etiologia. Para um patologista, significa um pulmao
pesado e sem ar e para um clinico, significa presenc¢a de ruido bronquico, que é
usualmente igualado a pneumonia.

Na consolida¢ao pulmonar ocorre ocupagiao dos espagos alveolares por cé-
lulas e exsudato, mas as passagens de ar estdo abertas. As principais causas siao as
pneumonias e o infarto pulmonar e a tuberculose.

Clinicamente, manifesta-se por dispneia, desconforto retroesternal e tosse que pode
ser seca ou produtiva. F£ comum a presenca de sangue misturado com muco ou pus.

A inspegdo do térax pode mostrar amplitude respiratoria diminuida no lado
afetado, a palpacao mostra que a expansao respiratoria esta reduzida, o frémito
toracovocal pode estar aumentado e pode ser observado atrito pleural. Na auscul-
ta, pode haver respiragao bronquica ou broncovesicular substituindo o murmurio
vesicular, estertores finos, broncofonia, pectorildéquia.
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Radiografia de térax com pneumonia



5. ATELECTASIA

E o colapso de um segmento, lobo ou todo pulmio decorrente de obstru-
¢ao das vias aéreas, impedindo a entrada de ar para os alvéolos. O ar dentro dele é
absorvido pelo sangue e o pulmio colapsa. As causas sao variadas, destacando-se
os tumores bronquicos, corpos estranhos, tuberculoses, bronquiectasias, traumatis-
mos, pneumotorax, derrame pleural, entre outros.

O quadro clinico ¢ proporcional a quantidade do pulmao acometido: dispneia,
sensagao de desconforto respiratorio, cianose e tosse seca, podem ser observadas.

Os achados ao exame dependem se todo o pulmao ou somente um lobo esta envol-
vido. Dependendo da regiao acometida, pode estar sem nenhuma alteragio, porém, pode
apresentar diminuicao do movimento no lado afetado, com o mediastino desviado para
aquele lado. A percussao é marcadamente reduzida se todo o pulmao esta envolvido, mas
pode ser dificil ou impossivel de detectar se somente um lobo esta envolvido e colapsou
em um espago pequeno. Os murmurios estao diminuidos, mas permanecem vesiculares
no colapso lobar e podem estar ausentes se todo o pulmao esta envolvido. O timpanismo
esta diminuido. O ruido bronquico, timpanismo aumentado e pectotiloquia podem ser
ouvidos na atelectasia do lobo superior, devido a transmissao direta do som da traqueia.
Estertores e sibilos podem estar presentes se a causa ¢ uma lesao por infec¢ao antiga.

Resumindo:
* Inspegio: retracao do hemitorax, tiragem, amplitude diminuida.
*  Palpagio: amplitude diminuida e frémito toracovocal diminuido ou abolido.

* Percussdo: submacicez ou macicez. Porém, na atelectasia aguda pode
haver hipersonoridade.

* Ausculta: murmurio vesicular abolido, auséncia de sopro, ressonancia
vocal diminuida.

Exame radiolégico

Na radiografia do térax, observa-se hipotransparéncia, podendo ser do
pulmio inteiro com desvio das estruturas do mediastino para o lado homolate-
ral. Quando ha atelectasias dos segmentos basais, forma-se o denominado sinal da
sinéquia. Quando acomete os ter¢os médios, tem-se a formacao do sinal da silhueta
cardfaca positiva. Também pode haver diminui¢io dos espagos intercostais como
pingamento das costelas do lado atelectasiado.

6. ENFISEMA PULMONAR
Defini¢io

E uma enfermidade respiratoria prevenivel e tratavel, com manifestagoes sis-
témicas e que se caracteriza pela presenga de obstrucao cronica do fluxo aéreo, que
nao ¢ totalmente reversivel. A obstrugao do fluxo aéreo é geralmente progressiva
e esta associada a uma resposta inflamatéria anormal dos pulmoes a inalagao de
particulas ou gases toxicos, causada primariamente pelo tabagismo.



A tosse ¢ o sintoma mais encontrado, pode ser diaria ou intermitente e pode
preceder a dispneia ou aparecer simultaneamente a ela. O aparecimento da tosse
no fumante ¢é tiao frequente que muitos pacientes nao a percebem como sintomas
de doenga, considerando-a como o “pigarro do fumante”. A dispneia ¢ o principal
sintoma associado a incapacidade, reducao da qualidade de vida e pior prognéstico.
E geralmente progressiva com a evolucao da doenga. Muitos pacientes sé referem a
dispneia numa fase mais avancada da doenga, pois atribuem parte da incapacidade
fisica ao envelhecimento e a falta de condicionamento fisico.

Ao exame fisico, os enfisematosos se apresentam como individuos longiline-
os, emaciados, com dispneia, tosse e expectora¢io, roncos, extremidades normais
ou frias. Com frequéncia, respiram com labios semicerrados e habitualmente ficam
em ortopneia apoiando as maos para fixar a cintura escapular, com a finalidade de
usar os musculos acessorios da respiragao.

Ao exame fisico do torax, revel-se aumento dos trés diametros, configurando
o classico tipo de térax enfisematoso ou em tonel. Ha hipersonoridade a percussao,
o murmurio vesicular esta muito diminuido, a expiracao ¢ prolongada e os ruidos
adventicios sao raros. Amplitude respiratoria diminuida, frémito toracovocal dimi-
nuido. O ictus cordis diminuido ou ausente e bulhas cardiacas diminuidas.

Tomografia computadotizada mostrando enfisema pulmonar

7. ESCAVACAO OU CAVERNA PULMONAR OU SINDROME
CAVITARIA

A sindrome cavitaria é decorrente de um processo destrutivo do parénquima
pulmonar (necrose ou supuragao) secundaria a tuberculose pulmonar, a abscesso pul-
monar ou de uma neoplasia escavada. A principal etiologia ¢ a tuberculose, na fase de
caverna, quando ha comunicagao com um bréonquio de drenagem, o estimulo da tosse
faz com que a necrose caseosa seja eliminada, deixando no seu lugar uma cavidade.
Entretanto, pode ser observada nas neoplasias pulmonares e no abscesso pulmonar.

No abscesso pulmonar, ocorre um processo supurativo localizado no pul-
mao, caracterizado por supuragao, necrose e formagao de cavidade no parénquima
pulmonar. A colegao purulenta é eliminada por vomica, formando uma caividade.



Exame fisico

* Inspegio: na maioria dos casos nada de caracteristico é observado; dimi-
nuicao da amplitude no lado acometido. Raramente pode ser observada
uma retracao localizada no hemitérax afetado;

* Palpagio: diminui¢ao da expansibilidade respiratéria no lado afetado, fré-
mito toracovocal aumentado, quando houver condensagao pericavitaria;

* Percussido: normal, hipersonoridade, nas cavidades grandes e superfi-
ciais; timpanismo, caverna com conteudo aéreo, submacicez ou macicez,
nas condensagdes pericavitirias ou quando houver liquido no seu interior;

* Ausculta: murmurio vesicular abolido, sopro cavitario, pectoriléquia, nas
cavernas volumosas e superficiais.

Radiografia de téorax mostrando tuberculose pulmonar com cavidade em lobo superior
direito, com opacidade homogénea e redugdo volumétrica do lobo, desviando a traqueia
em sua direcao.

SINDROMES PLEURAIS
8. DERRAMES PLEURAIS
Definicao

O acimulo de liquido na cavidade pleural é chamado derrame pleural. Pode
ser seroso (hidrotoérax), serofibrinoso, purulento (empiema), hemorragico (hemoto-
rax), leitoso (quilotérax). A formacgao do derrame pleural envolve um ou mais dos
mecanismos capazes de aumentar a entrada ou de diminuir a saida de liquido no
espaco pleural.

Entre as causas mais comuns de derrame pleural, encontram-se: insuficiéncia
cardiaca congestiva, pneumonias, neoplasias e tuberculose.



Formagao do derrame pleural

*  Quatro mecanismos sao capazes de aumentar o fluxo de liquido ao es-
paco pleural:

1- Aumento da pressao hidrostatica, na microcirculagao sistémica;
2- Diminui¢ao da pressao oncotica plasmatica;

3- Aumenta da permeabilidade capilar, pleural;

4- Diminui¢ao da pressao no espaco pleural.

* Dificuldade de saida de liquido do espago pleural: os fatores que dificul-
tam a saida de liquido do espago pleural estao basicamente relacionados a
reducao da funcao linfatica pleural.

¢ Outros mecanismos de formacao de derrame pleural: passagem de liqui-
do da cavidade abdominal para o espaco pleural através de pertuitos, na
superficie do diafragma, ou através da vasta circulagao linfatica existente
entre o abdoémen e o térax.

Manifestagdes clinicas

Os sintomas decorrentes dependem de multiplos fatores, como o volume e a
velocidade de formacao do derrame, a reserva cadioplumonar do paciente, presen-
¢a ou nao de processo inflamatorio pleural, extensao do acometimento pleural e a
da doenca de base e ainda a distensibilidade da caixa toracica. A triade caracteristica
do derrame pleural é dor, dispneia e tosse seca. A dor provém do acometimento da
pleura parietal, geralmente por processos inflamatérios, como nas pneumonias e na
tuberculose pleural; é caracteristicamente do tipo ventilatério dependente, localiza-
da preferencialmente na regiao postero-lateral. A dispneia esta presente sempre que
ha dor, por causa da limitacdo imposta aos movimentos ventilatérios, ou quando
ha derrame pleural volumoso, por perda de area pulmonar, ventilatoria. A dispneia
depende do volume de liquido acumulado e o paciente costuma assumir o dectbito
lateral do lado da lesdo, a fim de facilitar a expansao do lado sio (trepopneia). A
tosse que ocorre por conta do derrame pleural é seca, geralmente, esta relacionada
ao estimulo dos receptores da tosse.

Exame fisico

Ao exame fisico, geralmente aparecem: reducao ou aboli¢io do frémito to-
racovocal e do murmurio vesicular e macicez a percussao. Podem estar presentes
também: assimetria do torax; reducao da expansibilidade do hemitérax comprome-
tido; abaulamentos intercostais expiratorios; submacicez ou macicez sobre a coluna
vertebral adjacente ao derrame (sinal de Signorelli); sopro respiratério; e ausculta da
voz anasalada, chamada egofonia.

Exame radiolégico

A radiografia de torax nas incidéncias postero-anterior (PA), perfil e em
decubito lateral com raios horizontais, confirmara a presenca e a extensiao do



derrame. A radiografia em PA caracteriza-se pela presenca de um velamento
homogéneo, com densidade de partes moles, localizado inferiormente no he-
mitorax, obliterando o angulo do seio costofrénico e desenhando uma curva
de convexidade para baixo, chamada curva de Damoiseau ou sinal do menisco
(oposta ao angulo do seio costofrénico). A curva estara tanto mais alta quanto
mais volumoso for o derrame. A radiografia em PA é menos sensivel, sendo ne-
cessarios cerca de 500 ml de liquido na cavidade pleural para a visualizagao do
derrame. A radiografia em decubito lateral, com raios horizontais (incidéncia de
Hjelm-Laurell) é mais sensivel para o diagnéstico de derrame pleural, na qual,
até volumes pequenos podem ser detectados.

Parabola de
Damoiseau

9. PNEUMOTORAX

E a presenca de ar na cavidade pleural, que penetra através de uma lesio trau-
matica (arma branca ou de fogo), ruptura de bolha subpleural ou afec¢oes pulmo-
nares, afastando os folhetos visceral e parietal, gerando, dependente do seu volume,
quadro clinico variavel que vai do paciente assintomatico a situagées criticas com
insuficiéncia respiratoria e circulatoria.

Os sintomas variam muito e dependem da quantidade de ar que pene-
trou na cavidade pleural e da por¢ao do pulmio que teve um colapso. Podem
consistir numa ligeira falta de folego ou numa dor toracica ou dispneia grave.
A dor ¢ o sintoma mais frequente, podendo ser stubita de grande intensidade
ou progressiva, do tipo pleuritica. A dispneia é a segunda maior queixa dos
pacientes. Outros sintomas, como tosse seca, ortopnéia, fadiga facil, taquicar-
dia e cianose, podem estar presentes.

Os sintomas tendem a ser menos importantes num pneumotorax de de-
senvolvimento lento do que num de desenvolvimento rapido. Com excegao de
um pneumotorax muito grande ou de um pneumotoérax de tensao, os sintomas,
geralmente, desaparecem a medida que o organismo se adapta ao colapso do
pulmio e que esse comega lentamente a encher-se de novo.



Exame fisico

* Inspegio: os principais achados semiologicos se dao no hemitérax com-
prometido. A visualizagdo do térax pode ser normal ou apresentar, abau-
lamentos dos espagos intercostais quando o volume de ar interpleural é
grande. A amplitude respiratéria é diminuida;

* Palpagio: a expansibilidade pode estar diminuida e o frémito toracovo-
cal esta diminuido ou ausente;

* Percussio: hipersonoridade ou som timpanico;

* Ausculta: murmurio vesicular diminuido ou ausente e ressonancia vocal
diminuida.

Pneumotérax

Pneumotérax espontineo

Resumo dos Aspectos Semioldgicos das Sindromes
Broncopleuropulmonares

Sindromes Broénquicas

Sindromes ~ o -
A 2 Inspecdo  Palpacgio Percussio Ausculta Causas
Bronquicas
. FTV MYV diminuido
~ Tiragem . . S A
Obstrugdo | .~ " | normal ou | Hipersonoridade | com expiragio | Asma bréonquica
inspiratria | . ..
diminuido prolongada
Amplitude FTV Estertores
. = Pode aparecer . . .
Dilatagdo | pode estar | normal ou . subcrepitantes | Bronquiectasias
oo submacicez ;
diminuida | aumentado localizados
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Sindromes Pleurais

Sindromes
. Inspeciao Palpacao Percussao Ausculta Causas
Pleurais pes pag
. . ibili noti
Pleurite Seca | Amplitude Expansibilidade | Sonoridade . .
S e FIV normal ou | Atrito pleural | Pleurite aguda
Aguda diminuida o .
diminuidos submacicez
Retracio .
. L Expansibilidade . MV e resso-
Pleurite Seca toracica, Macicez ou . Espessamento
. ) e FTV . nancia vocal
Crénica amplitude L submacicez S da pleura
S diminuidos diminuidos
diminuida
Derrame Amplitude | FTV diminuido . Aboligdo do .
o . Macicez MV Hidropleura
Pleural diminuida ou abolido .
Egofonia
Normal ou Expansibilidade dlrmAnul_do Presenca de
. abaulamento o A Ressonancia
Pneumotorax diminuida Timpanico ar no espago
dos espacos o vocal
. .| FTV diminuido Y pleural
intercostais diminuida

Sindromes Pulmonares

Sindrome
Inspegao Palpacgao Percussiao Ausculta
Pulmonar pes pag
Consolidagao Sopros tubarios .
. . Pneumonia
ou Amplitude Macicez ou Estertores
- R FTV 1 . . Infarto
Condensagdo | Diminuida Submacicez crepitantes
S Tuberculose
Pulmonar Pectoril6quia
Amplitude
Diminuida Sopro tubario .
N . . Neoplasias
. Retracao FIV | ou | Macicez ou MYV abolido A
Atelectasia ; . A bronquicas
dos espacos abolido Submacicez Ressonancia
. v ... | Corpos estranhos
intercostais vocal diminuida
Tiragem
Amplitude .
pat Expansi- | Pode aparecer MV e
. ~ diminuida o . . L Enfisema
Hiperaeragio Térax em bilida-de | | hipersonori- ressonancia Pulmonar
FTV | dade vocal diminuida
tonel
. Sonoridade
Congestao Amplitude Estertores
g P FTV not- normal ou . IVD
passiva dos pode estar . Crepitantes em .
~ oo mal ou T submacicez Estenose mitral
pulmoes diminuida base
nas bases
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Exploracao

Radiolégica do Torax

a um consenso geral de que o exame radiografico do térax é extrema-

mente importante para o diagnéstico das doengas pulmonares. Seu

valor ¢ igualmente grande no diagnéstico das doengas do mediastino e
do toérax 6sseo. A radiografia de torax é o primeiro exame para avaliagao das doengas
toracicas e também na investigagao da area mediastinal. Entretanto, a radiografia do
torax nao deve tomar o lugar do exame fisico de rotina e da histéria clinica, mesmo
demonstrando lesdes que ndo podem ser encontradas de nenhuma outra maneira.

Juntamente com a evolugao tecnolégica, os métodos de investigacao radiolo-
gicos sofreram significativos avancos, configurando-se como um dos exames mais
utilizados na rotina da pratica médica. Dessa forma, a explorac¢ao radiologica do térax
tem como finalidades: proporcionar diagnéstico de enfermidades toracicas; informar
a extensao, localizacdo e evolugao da lesao; além de auxiliar a conduta terapéutica.

O objetivo da radiografia de térax é servir de registro para a investigacao de
possiveis alteragdes da satide de pacientes sintomaticos ou assintomaticos. Deve ser
produzida uma imagem de boa defini¢io e com a menor dose possivel para o pa-
ciente, compativel com um diagnéstico adequado. A qualidade da imagem e a dose
de radiagao em um exame radiografico estio intimamente relacionadas com as ca-
racteristicas técnicas e as condi¢des operacionais do aparelho de raios X, da revela-
¢ao dos filmes, da combinagao tela-filme, da técnica radiografica, do operador e das
condigdes fisicas do paciente, como presenca de drenos, acamado, debilitado, etc.

O aspecto que quase sempre limita a detecgao de alguma anormalidade discreta
¢ o contraste insuficiente da imagem. Ja a falta de definicio da imagem ¢, em geral, o
fator limitante na detec¢ao de detalhes lineares e circulares de pequenas dimensoes.

Técnicas de exame

Por convencao, a radiografia frontal de rotina ¢ realizada com o paciente na posi-
¢do ortostatica e em inspiracao maxima. O feixe de raios X € dirigido horizontalmente e
o tubo de raios X ¢ posicionado a uma distancia de 1,80 m do filme, para reduzir a um
minimo as distor¢des por divergéncias e magnificagao, sendo obtidas a inspira¢ao plena.

O exame radiolégico padriao de térax varia em diferentes servigos, mas deve
consistir, no minimo, de duas incidéncias basicas, uma proje¢ao PA e outra lateral.



Para reduzir a magnificagdo e aumentar a nitidez da imagem, o térax deve ser
posicionado o mais préximo possivel do chassi e o tubo de raios X, o mais distante
possivel do chassi.

Por outro lado, a incidéncia antero-posterior (AP) é geralmente obtida como
uma unidade de raios X portatil, em pacientes em estado grave impossibilitados de
ficar em pé ou em criangas. O paciente estara em decubito dorsal ou sentado no
leito. Nesse caso, o feixe de raios X atravessa o paciente de frente para tras.

Como as unidades de raios X portateis sdio menos potentes que as unidades
convencionais e como o espaco ao redor do leito é limitado, as incidéncias AP siao
geralmente obtidas a uma distancia menor do filme. Comparada com a radiografia
PA, a radiografia AP apresenta imagens com maior magnificancia e menor nitidez.

A incidéncia na posi¢ao ortostatica é preferivel a incidéncia AP em decubito
dorsal porque:

* A magnificancia ¢ menor e as imagens sao mais nitidas;

* Na posi¢ao ortostatica, o paciente inspira mais profundamente, mostran-
do melhor os pulmdes;

* Ar e liquidos na pleura sao visibilizados com maior facilidade nas radio-
grafias obtidas na posi¢ao ortostatica.

Outra incidéncia de rotina é em perfil. Por convencio, a radiografia na qual o
lado esquerdo do térax é posicionado contra o chassi chama-se incidéncia em pet-
fil esquerdo. Do mesmo modo que a incidéncia em perfil também ¢é obtida a uma
distancia de 1,80 m.

E comum que uma lesio localizada atras do coracio, mediastino ou diafrag-
ma, nao seja visivel na incidéncia PA porque a sombra do coragao e do diafragma a
esconde. A radiografia de perfil geralmente mostra essa lesao e por isso ¢ utilizada
rotineiramente.

Algumas outras tomadas sao utilizadas em circunstancias especiais, para de-
linear leses locais ou visibilizar areas que nao sao bem vistas nas radiografias de
rotina. As proje¢des obliquas sao obtidas em angulos de aproximadamente 45°,
sendo designadas de acordo com o lado do térax mais proximo do filme e distante
do tubo de raio X. A designagao obliqua anterior direita, por exemplo, indica que
o paciente esta de pé com a parede anterior direita do torax em contato com o su-
porte do filme, em um angulo de 45°, de modo que a parede posterior esquerda do
torax se encontra mais proxima do tubo; o raio atravessa, entdao, o térax anterior
para posterior numa dire¢ido obliqua. Graus maiores ou menores de obliqtiidade
podem ser usados, conforme se desejar.

Quando um paciente muda da posicao PA para a obliqua anterior direita, as
estruturas anatomicas movem-se em direcOes diferentes. Na posi¢ao obliqua antetior
direita, o musculo peitoral esquerdo ou a mama (estruturas anteriores) movem-se late-
ralmente e a escapula esquerda (estrutura posterior) move-se medialmente em relagao
ao térax. Obviamente ocorre o inverso na posicao obliqua anterior esquerda.

As posi¢des obliquas podem ajudar a localizar lesoes e a suprimir estruturas
sobrepostas.
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Quando pequenos nédulos abaixo do nivel da capula diafragmatica sao mal
visualizados em um exame de rotina, pode-se inclinar o tubo para cima ou para
baixo, conforme o necessario. Também se pode obter tomadas especiais tangenciais
em lesoes da parede toracica, para defini-las claramente.

Tomadas em decubito lateral sao, as vezes, indicadas para delinear niveis li-
quidos em cavidades ou no espago pleural e para determinar a presenca de liquido
pleural livre. As radiografias sao expostas com o feixe de raios X dirigido num plano
horizontal e com o paciente deitado do lado direito ou esquerdo com a parede do
hemitérax afetado.

Enquanto o liquido intrapleural desce pela agao da gravidade, o ar intrapleural
sobe. Portanto, a posi¢ao ideal para se diagnosticar um pneumotoérax (ar intrapleu-
ral) é a posigao ortostatica. Se houver suspeita de pneumotérax a esquerda em um
paciente que nao pode ficar de pé ou sentar, uma radiografia em decubito lateral
com o lado direito para baixo sera util.

As radiografias em expiracio podem ser utilizadas com vantagens em algu-
mas situagoes. Uma radiografia em expiragao pode ser utilizada para detectar o
aprisionamento focal de ar de um enfisema assimétrico ou uma obstrugao bronqui-
ca parcial que impede o fluxo de ar na inspiragao (aprisionamento aéreo). Uma vez
que o ar do pulmao obstruido nao pode ser prontamente expelido, aquele pulmao
(oulobo) permanece desinsuflado na expiragao, enquanto que o restante do pulmao
desinsufla-se normalmente. Quando existe aprisionamento de ar unilateral, o pul-
mao desinsuflado normal aparecera mais claro, enquanto que o pulmio obstruido
aparecera inalterado.

A tomada apical em lordose foi usada para a visibiliza¢ao de doengas nos
apices pulmonares, que eram obscurecidas pela clavicula e a primeira costela.
A radiografia era realizada numa diregao antero-posterior (AP), inclinando-se o
paciente para tras sobre o suporte da chapa. Usava-se ainda uma projecio AP
ereta, com o tubo inclinado cefalicamente num angulo de 15°, caso fosse dificil
ou impossivel obter uma tomada apical em lordose padrio, a qual era um pouco
mais facil para o paciente, sendo mais facilmente reproduzivel. Essa proje¢ao
acarretava uma visibilizag¢do clara dos apices pulmonares, porque a clavicula e a
primeira costela se projetam acima do apice pulmonar. Entretanto, essa técnica
antiga foi amplamente substituida por radiografias de torax de qualidade e pela
tomografia computadorizada.

Condigdes técnicas da radiografia

A radiografia em posicdo de leitura, o observador analisara se a mesma ofere-
ce condi¢des para adequada interpretagao:

Verifica-se em PA se a radiografia esta devidamente centralizada, o que
se evidencia pela simetria das extremidades internas das claviculas em relacdo
a linha média; se a radiografia foi registrada em apneia pds-inspira¢ao forgada
(como referéncia, o 6° arco costal anterior, ou o 10° arco costal posterior,
devem tocar o diafragma); se tem boa iluminacdo, adequada penetracao e/ou
revelagao insuficiente ou excessiva; se o torax esta abrangido pela radiografia
(sem amputa¢ao de imagens).



Comportamento dos tecidos em relagdo aos raios X

E importante lembrar que a radiografia, ao registrar a imagem radiolégica
sobre o filme sensivel, oferece a proje¢ao, sobre um unico plano, de todos os ele-
mentos do térax atravessados pela radiagao incidente; portanto, a imagem obtida
corresponde a superposi¢ao de sombras referentes as estruturas toracicas, confor-
me a incidéncia adotada. Também ¢é de grande valia recordar que as imagens ra-
diolégicas decorrem de absorcio seletiva de RX. E a diferenca de absorcio que da
o contraste entre as estruturas. Tanto maior a diferenca de absorcao, mais nitidas,
mais contrastadas sao as imagens. Quanto mais compacto ¢ o tecido, mais absorve
o RX e menos impressionavel se torna o filme. Quanto menos compacto ¢ o te-
cido, menos RX ¢ absorvido e o filme é mais impressionado. Os tecidos que mais
absorvem RX se deixam ver na radiografia como imagem de coloracao branca, sao
as chamadas imagens opacas, porque os tecidos sao opacos aos RX (nio se deixam
atravessar). Quando os tecidos sdo facilmente atravessados pelo RX, suas imagens
sao escuras, imagens transparentes, porque os tecidos sao transparentes aos RX (se
deixam atravessar). Os pulmdes, de parénquima arejado, sao 6rgaos privilegiados
para a exploracdo radioldgica, porque, em virtude de ser minimo o coeficiente de
absorc¢ao do ar, propicia imagem muito transparente.

Resumindo, a absorc¢ao diferencial da radiagao pelos diferentes tecidos ou
lesGes ¢é responsavel por todas as imagens radiolégicas. Ha quatro densidades ra-
dioldgicas basicas: o ar, a gordura, as partes moles (musculo e liquido) e os ossos
absorvem respectivamente mais radiagao.

Os tecidos de alta densidade, como os ossos, sao mais dificeis de serem pene-
trados pelos raios X, aparecendo em tons brancos (radiopacos ou hipotransparen-
tes). Por outro lado, tecidos menos densos e mais arejados, como os pulmdes, sao
penetrados facilmente e aparecem em tonalidades pretas (radiolucentes ou hiper-
transparentes). Essa noc¢do é fundamental para efetuar a analise radiografica.

Interpretagao da radiografia do térax

Na interpretagao da radiografia do térax é necessario que o observador pri-
meiro encontre a anormalidade. E conveniente desenvolver um método de estudar
a radiografia, de modo a certificar-se de que todas as areas sao investigadas. Para
que a andlise da radiografia seja completa, recomenda-se aos iniciantes obedecer
a uma sistematica que pode ser a seguinte: partes moles, partes Osseas, diafragma,
recessos pleurais, campos pulmonares e mediastino.

Deve-se inspecionar também o coragdo e grandes vasos, traqueia e bron-
quios centrais, além das estruturas abdominais superiores subdiafragmaticas. E im-
portante comparar os dois pulmdes espago intercostal por espaco intercostal, até
que o torax normal seja inteiramente explorado e se possa reconhecer variagoes e
anormalidades. A interpretacao das alteragdes segue-se a observagdao de uma anor-
malidade. Considera-se util fazer o exame inicial da radiografia sem conhecer os
achados clinicos. Antes de tomar uma decisdo, porém, as observagoes radiograficas
devem ser correlacionadas a todas as informacdes clinicas disponiveis, o que torna
necessario um segundo estudo da radiografia, que se mostra util para reduzir os



erros. Podem surgir davidas especificas, cujas solugoes podem nio ser encontradas
no prontudrio. Deve-se, entao, tentar obter informacdes adicionais do médico que
o encaminhou o paciente ou desse.

Radiografia Normal do Toérax

A radiografia simples do segmento toracico deve ser realizada em inspiracao
profunda, o que aumenta o volume de ar nos pulmoes e melhora a qualidade do
exame. Deve ainda ser realizada em duas incidéncias principais: PA e Perfil.

Para a realizacio do exame, devem ser observados e evitados todos os tipos
de falhas técnicas e de execuc¢do do método. Dentre os principais, tem-se a penetra-
¢ao inadequada dos raios e posicionamento inadequado do paciente.

e Partes Moles

Esse topico esta voltado para a avaliacao de estruturas teciduais de consistén-
cia amolecida. Sendo assim, pode-se analisar o grau de desenvolvimento do pani-
culo adiposo e inferir como se encontra o estado nutricional do paciente. Pode-se
analisar também a existéncia de enfisema subcutaneo, que é traduzida por zonas
localizadas de hipertransparéncia. O contrario, regides de consideravel hipotrans-
paréncia, também pode ser encontrado em casos de hipertrofia do musculo peitoral
maior. As adenomegalias também se tornam visiveis a radiagiao X, assim como pa-
cientes mastectomizados demonstram radiotransparéncia aumentada do lado ope-
rado, em relacdo ao oposto.

As sombras das mamas nao sao dificeis de ser identificadas, mas acarretam,
efetivamente, uma opacidade maior sobre a regiao inferior do térax bilateralmente.
Os mamilos, tanto da mulher como do homem, sao também, as vezes, projetados
como imagens opacas, arredondadas, simulando nédulos patolégicos no quarto es-
paco interscostal anterior ou mais baixo que isso. Em geral, elas sao bilateralmente
simétricas, mas uma radiografia com marcadores metalicos nos mamilos pode set,
ocasionalmente, necessaria para diferencia-las das lesoes intrapulmonares.

Massas tumorais ou nédulos de tecido mole projetados sobre os pulmoes podem
simular nédulos pulmonares, os quais, nas estruturas subcutaneas ou mais profundas
da parede toracica, geralmente, sao mais nitidamente definidos que as lesGes intrapul-
monares de tamanho e forma equivalentes. Pode-se, pois, suspeitar de um nédulo ex-
trapulmonar e o exame do paciente vai confirmar sua presenca. Por vezes, tem-se de
recorrer a projegoes laterais, obliquas ou outras projecoes, para localizar alguns nédulos
observados em apenas uma proje¢ao nas radiografias frontais e laterais iniciais.

e Partes Osseas

Quando a analise passa para as partes ésseas, ¢ importante avaliar as condigdes
do arcabougo ou caixa toracica, que é constituida por ossos como o esterno, as clavi-
culas, as escapulas, os arcos costais, pela coluna vertebral e pelas articulagdes condro-
esternais. Para que se possa efetuar uma perfeita visualizagao dos pulmoes, é necessa-
rio que apenas algumas vértebras sejam identificadas, aquelas situadas atras da sombra
da traqueia. Os arcos costais posteriores sao mais visiveis, em fun¢ao de apresentarem
maior densidade radiologica. Anteriormente, ha uma interrupcao das costelas, dando
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lugar as cartilagens costais, que ajudam a estabelecer uma estimativa aproximada da
idade do paciente, pois os idosos sao desprovidos dessas cartilagens, ao contrario dos
jovens, que quanto mais novos, mais desenvolvidas sdo suas cartilagens condroester-
nais. A contagem das costelas deve ser feita seguindo o trajeto dos arcos costais pos-
teriores, de maneira que o posicionamento das costelas ¢ vatiavel, obedecendo ao tipo
constitucional do individuo. Logo, os brevilineos tendem a apresentar costelas mais
horizontalizadas e espagos intercostais mais estreitos, ao contrario dos longilineos,
que tém costelas mais verticalizadas e com espagos intercostais largos.

Determinadas patologias pleuro-pulmonares geram repercussoes diretas sobre o
arcabougo toracico e atuam como importantes dados clinicos. Algumas afec¢oes alar-
gam 0s espagos intercostais e aumentam o volume da caixa toracica, como enfisema
pulmonar, derrames pleurais, pneumotorax hipertensivo e neoplasias; enquanto que ou-
tras diminuem esses espagos, como as atelectasias, pneumectomias e fibrotérax.

Para uma perfeita observacao radiologica do térax ¢ fundamental avaliar o
posicionamento das claviculas, que devem estar simetricamente posicionadas em
relacao ao esterno, informando se a radiografia foi realizada em posi¢ao PA correta-
mente. Em casos de enfisema pulmonar, as claviculas podem estar mais horizontali-
zadas. As escapulas nao devem sobrepor os campos pulmonares, para que se possa
estabelecer uma boa visualiza¢ao dos pulmdes.

* Parénquima Pulmonar

Superiormente, o pulmao ¢ delimitado pela cupula pleural e inferiormente,
pela convexidade diafragmatica. Lateralmente, delimita-se pelas paredes costais. O
limite anterior se dd através do esterno e dos arcos costais anteriores; enquanto que
o limite posterior é feito pela coluna vertebral e arcos costais posteriores. As zonas
pulmonares sao representadas por uma area de tonalidade escurecida, hipertrans-
parente, devido a presenca de ar nos alvéolos. Centralmente, hd uma regiao densa e
radiopaca que corresponde ao mediastino. A parede de bronquios e vasos constitui
a trama pulmonar. Obedecendo a critérios radiolégicos, os pulmoes podem ser di-
vididos em trés porgdes: terco superior, médio e inferior.

O hilo pulmonar, anatomicamente, é formado de vasos, bronquios, nervos,
linfaticos, ganglios, tecido conjuntivo, etc. Entretanto, desses elementos, somente
o0s vasos pulmonares tém representacao radiografica em uma radiografia normal; os
demais elementos praticamente nao sao visualizados. No entanto, os bronquios po-
dem tornar-se visiveis em condi¢Oes especiais, devido a incidéncia dos raios. Nesses
casos em que os bronquios tém representagao radiografica, sio vistos como ima-
gens de pequenas dimensoes, sob a forma de uma circunferéncia opaca, com um
centro claro; a imagem ¢ frequentemente acompanhada de uma imagem microno-
dular, totalmente opaca, devida a projeciao de um vaso.

e (Cissuras

As cissuras correspondem, radiologicamente, aos septos interlobares, que sio
as linhas que separam os lobos dos pulmdes. O pulmao direito apresenta a cissura
horizontal e a obliqua. O esquerdo apresenta apenas a cissura obliqua. Numa inci-
déncia em PA, a cissura horizontal é mais visivel, obviamente, no pulmao direito.



Por outro lado, quando a incidéncia é em perfil pode-se visualizar a cissura obliqua
no hemitérax esquerdo e as duas cissuras do pulmao direito.

* Diafragma

O formato em cipula do diafragma permite observar a existéncia de espagos
existentes entre suas hemicapulas e as estruturas adjacentes. Na incidéncia em PA,
por exemplo, verifica-se a existéncia de um angulo agudo entre as hemictpulas e o
gradil costal, denominado de seio costofrénico. Ha também o seio cardiofrénico,
que forma um angulo menos agudo e mais raso entre o diafragma e o mediastino.
No perfil, verifica-se a existéncia dos seios costovertebrais direito e esquerdo, for-
mados pelas hemictpulas e coluna vertebral. Devido a conformaciao obliqua para
tras do diafragma, o seio cardiofrénico ¢ mais alto que o costofrénico, que, por sua
vez, ¢ mais alto que o seio costovertebral.

A hemictpula diafragmatica direita é aproximadamente 1 a 2 cm mais elevada
que a esquerda, devido a compressao exercida pelo figado. A diferenca de alturas é
medida no ponto mais alto de cada hemicipula.

Caso seja observado o contrario (hemicupula diafragmatica esquerda mais elevada)
ou se a elevagao da hemictpula for supetior a 2 cm, pode existir uma das situagoes abaixo:

*  Diminui¢ao do volume pulmonar (D ou E conforme a hemictpula mais
elevada);

¢ Compressao extrinseca subdiafragmatica;

* Diafragma hipotonico por doenc¢a muscular;

*  Paresia do nervo frénico.
As principais alteragoes de situacdo e forma do diafragma sao as seguintes:

*  Abaulamentos como nos tumores de figado, tumores primitivos do diafragma;
* Elevacao unilateral: hepatomegalia, abscesso subfrénico e atelectasias;

* Pincamento ou estiramento em forma de tenda de campanha — aderéncias;
e Hérnia do diafragma;

¢ FElevacao bilateral — obesos e gestantes;

e Depressao bilateral — enfisema e asma bronquica.

e Em 10% dos individuos, as hemicupulas podem estar no mesmo nivel
sem que isso seja sinal de patologia.

Radiografia patolégica do toérax

Quando a observagao radioldgica do térax foge aos padroes anteriormente
descritos, pode-se estar diante de alguma anomalia ou alteracao patoldgica, a qual
pode estar situada em um dos topicos da ordem de observacao: partes moles, parte
Ossea, parénquima, hilo, pleura e diafragma. Além de estar limitada a apenas um
desses importantes topicos da observagao, pode ainda estar relacionada a mais de
um deles, dando maior complexidade ao caso. Porém, de um modo geral, a radio-
grafia toracica ¢ util na analise de altera¢oes e afecgoes pulmonares, sendo funda-
mental nos processos diagndsticos e terapéuticos de doengas.



Em relacao a defini¢ao diagnéstica de patologias pulmonares através da ob-
servagao radiolégica, verifica-se a existéncia de dois padrdes basicos de alteracSes:
o alveolar e o intersticial. Logo, independente da distribuigao ser difusa ou focal, as
lesGes que acometem o pulmao sempre vao se manifestar no interior dos espagos
alveolares ou no intersticio. Geralmente, afeccdes bacterianas caracterizam-se por
atingir o interior dos espagos alveolares, assumindo o padrio alveolar. Por outro
lado, as pneumonias viréticas assumem o padrao intersticial.

O padrio intersticial caracteriza-se pela maior proeminéncia dos espagos in-
tersticiais perivasculares, interlobulares e parenquimatosos. A aeragao pulmonar é
mantida e os tecidos intersticiais aumentam de volume. O processo pode ser loca-
lizado, como nas pneumonias viréticas ou generalizado, como na fibrose pulmonar
extensa. O padrao pode variar de reticular ou em rede a reticulonodular, nodular,
linear ou combinacdes diversas desses achados.

No padrio intersticial, os pulmdes aparecem bem aerados, mas a trama pul-
monar esta espessada. Ao contrario, no padrio alveolar, a trama pulmonar nao é
visivel, porque a regidao ao redor dos pulmdes esta sem ar (consolidadas).

O padrao alveolar ou do espago aéreo caractetiza-se por uma opacidade homo-
génea, que pode variar de uma pequena area, de um tamanho apenas suficiente para
ser reconhecivel, a consolidacio de todo um lobo ou mais. Os alvéolos enchem-se
de exsudato, transudatos, sangue ou tecido, tomando lugar do ar. Quando o parén-
quima pulmonar é opacificado por algum tipo de liquido, pode-se observar como
unidade anatomica o 4cino, que parece, inicialmente, como uma roseta que mede 6
a 10 mm de diametro; posteriormente, quando a consolidacao é mais completa, ela
parece esférica. O acino pode ser definido como o parénquima pulmonar distalmente
a um bronquiolo terminal. Com a progressao do acometimento do parénquima, os
acinos individuais sio obscurecidos pela superposicao de muitos acinos opacos, o
que acarreta uma densidade uniforme do pulmao afetado. A classica pneumonia por
Streptococcus pneumoniae ¢ um bom exemplo do padrio alveolar. Quando ocorre essa
consolidagio, os bronquios podem tornar-se visiveis, sendo, entao, observado o bron-
cograma aéreo, que indica um acometimento alveolar adjacente.

As lesoes com padroes alveolares agudas sao causadas por pneumonias, ede-
ma, as hemorragias pulmonares e a doen¢a da membrana hialina. Entre as cronicas
destacam-se as micoses, sarcoidose e a tuberculose.

Combinag¢oes dos padroes intersticial e alveolar também podem ocorrer. Um
exemplo comum disso é o paciente com edema pulmonar intersticial e alveolar
combinado. Pneumonias por micoplasma e virus também siao ocasionalmente ob-
servadas como apresentando padrao combinado.

As imagens nodulares podem ser tanto de padrao alveolar como intersticial.
Apresentam forma arredondada de contornos bem definidos e sao de tamanhos
variados de até 4 cm de diametro. Ocorrem na tuberculose nodular, broncopneu-
monia tuberculosa, sarcoidose, peneumoconioses e micoses.

Micronodulares ou miliares ,1 a 5 mm de diametro, ocorrem na tuberculose
miliar do pulmaio, sarcoidose, hemosiderose, carcinomatose, penumoconioses, la-
pus eritematoso sistémico, amiloidose, micoses pulmonares.
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Imagens infiltrativas sao condensagoes de tonalidade heterogénea, formadas
por ilhotas de condensacdo separadas por zonas transparentes. Observadas na tu-
berculose, nas broncopneumonias, supuragoes pulmonares. Indicam processo ex-
sudativo em evolucio.

Imagens de atelectasias: sao condensagoes homogéneas com estreitamento
dos espagos intercostais, modifica¢des topograficas do diafragma, dos hilos, das cis-
suras interlobares, mediastino atraido para o lado da lesdo, podendo ser segmenta-
res, lobares ou em todo pulmao. Sio observadas na tuberculose bronquica, cancer,
corpos estranhos, compressoes bronquicas.

Imagens tumorais: sao condensag¢oes volumosas, de contornos nitidos ou
irregulares, de tonalidade elevada, como ocorre no cancer de pulmio e em outras
pneumopatias — sarcoidose e pneumonite cronica.

Imagens cavitarias ou cavernas: sao encontradas na tuberculose, nos abscessos,
nas pneumonias estafilococicas e no cancer abscedado. Tuberculose ¢ a causa mais
frequente de caverna nos pulmdes. Sua localizacao preferencial é nos segmentos api-
cais e apico-posteriores dos lobos superiores e no segmento apical do lobo inferior.

Imagens de derrames liquidos da pleura: sdo condensagées extensas, homo-
géneas, de tonalidade variavel, de contorno superior parabélico tipico. A linha de
demarcagao ¢ geralmente pouco nitida. Nos derrames muitos volumosos, o limite
superior da opacidade aproxima-se da linha horizontal. Espacos intercostais alarga-
dos, mediastino deslocado para o lado oposto da lesao.

As imagens hipertransparentes sao devidas ao aumento do conteudo aéreo.
Podem ser localizadas ou difusas, uni ou bilaterais. As imagens hipertransparentes
unilaterais sao as do enfisema pulmonar compensador, da sindrome do pulmio
hiperluscente, das bolhas ou cistos aéreos, do pneumotoérax e da fase inicial da obs-
trucao bronquica.

A hipertransparéncia bilateral difusa ocorre nas doencas pulmonares obstru-
tivas cronicas, como enfisema, bronquite, enfisema senil e asma bronquica.

Em casos de hemotérax de médio e grande volume, serdo obtidas imagens
hipotransparentes que formam uma linha curva chamada de Parabola de Damoiseau.
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Semiologia Osteoarticular

1. Fisiologia e anatomia das articulagdes

aparelho locomotor engloba um conjunto de elementos que deverao
atuar para prover sustenta¢ao, movimento e locomogao do corpo.
As articulagOes sao regides anatomicas que estabelecem a

contiguidade entre os ossos ou cartilagens, permitindo que o movimento seja dire-

cionado em determinado segmento.
Existem os seguintes tipos de principais de articulagdes, cada uma permitindo
diversos graus de movimentagdes:

Sinovial ou diartroses: as articulagdes sinoviais possuem uma cavidade, os
0808 NA0 entram em contato uns com Os OUtros € apresentam movimenta-
¢do ampla. As superficies articulares dos ossos sio recobertas por cartilagem
hialina; esses ossos sao unidos por uma capsula articular, constituida por uma
camada fibrosa externa e outra interna, também de tecido conjuntivo, denomi-
nada membrana sinovial. Essa membrana secreta uma pequena quantidade de
liquido lubrificante viscoso — o kguido sinovial. A membrana liga-se as bordas da
cavidade articular e constitui as bursas para acomodar o movimento articular. A
membrana sinovial ¢ circundada pela capsula articular fibrosa que, por sua vez,
¢ reforgada por ligamentos que se estendem de um osso até o outro.

Cartilaginosas: podem apresentar, como tecido interposto, cartilagem
hialina ou cartilagem fibrosa. As articulagdes fibrocartilagineas (anfiartro-
ses ou sinfises) sdo as articulacdes levemente méveis ou semimoveis, como
as existentes entre as vértebras e a sinfise pubica. As superficies dsseas sao
separadas por discos fibrocartilaginosos. No centro de cada disco, localiza-
se o nucleo pulposo, substancia fibrocartilaginosa que atua como um coxim
ou elemento de absor¢ao de choque situado entre as superficies osseas. As
articulagoes com cartilagem hialina, também chamadas sincondroses, tém
como exemplos as sincondroses estenoccipital e neurocentral.

Fibrosa ou sinartrose: caracterizam-se por apresentar tecido conjuntivo
fibroso, interposto entre os ossos da articulagao. Podem ser de trés tipos:
1- suturas, como as da linha de sutura do cranio, os 0ssos sio mantidos



unidos por diversas camadas de tecido fibroso ou cartilagem. Os 0ssos
estdo quase em contato direto, 0 que Nao permite uma movimentagao
apreciavel; 2- sindesmoses, sindesmoses tibio-fibular e timpano-estape-
dial; 3- gondefose, dente-alvéolo dentario.

2. Anamnese

As normas da anamnese do paciente reumatico nao diferem em esséncia daque-
las que devem ser obedecidas em qualquer das especialidades clinicas, sendo sempre ne-
cessario ouvir o paciente, deixa-lo falar e explicar o que sente na sua propria linguagem.

Deve ser baseada na identificacao do paciente, historia, antecedentes pessoais, antece-

dentes familiares, exame fisico geral, exame fisico especializado e exames subsidiarios.

2.1 Identificagao do paciente

Deve-se registrar as seguintes informagdes, sendo aqui ressaltadas algumas de

suas respectivas importancias:

Nome: afirma a humanidade e individualidade do paciente;

Sexo: apesar de muitas doengas nao terem nenhuma predominancia quanto
a0 sexo, algumas afec¢Oes sao preferencialmente encontradas em determi-
nado sexo, como a gota e a espondilite anquilosante no sexo masculino e a
esclerose sistémica, dermatomiosite e o lipus etitematoso sistémico no sexo
feminino; as sindromes compressivas tem maior incidéncia no sexo feminino;

Idade: é importante, pois certas patologias incidem mais em determina-
das faixas etarias, como a artrite reumatoide juvenil e a febre reumatica,
nas criangas; o lipus eritematoso sistémico e a espondilite anquilosante,
no adulto jovem; artrite reumatoide, na fase adulta; a osteoartrite de maos
que predomina em pacientes acima de 50 anos; a osteoporose e a arterite
temporal, na idade adulta mais avancada;

Etnia: no Brasil, ¢ muito dificil identificar, pela intensa miscigenagao, as
diferentes ragas. Entretanto, ha maior incidéncia de certas patologias em
determinadas etnias, como a gota e a espondilite anquilosante, presentes
principalmente em pessoas brancas, enquanto as manifestacoes osteoar-
ticulares da anemia falciforme ocorrem com maior frequéncia em indivi-
duos pardos ou negros. Doenca de Kawasaki tem uma maior incidéncia
em pacientes de origem japonesa;

Nacionalidade e naturalidade: com essa informacao, pode-se pensar em do-
encas endémicas com comprometimento articular. E o caso das arboviroses,
hanseniases, virus da hepatite B e C e dengue, muito comuns na nossa regiao.

Profissao e habitos de vida: certas profissoes se caracterizam pelo apa-
recimento de determinadas patologias, como o surgimento de lombalgias
em trabalhadotes bracais e motoristas de 6nibus; artrites traumaticas e te-
nossinovite em esportistas. Sindrome do tanel do carpo em trabalhadores
que manuseiam britadeiras.



2.2 Queixa principal e hist6ria da doenga atual

Nesse momento, deixa-se o paciente relatar livremente, com suas proprias pala-
vras, 0s problemas que o trouxeram ao médico. Uma histéria detalhada e um exame fisi-
co detalhado revelam, na maioria das vezes, a origem das queixas que trazem o paciente
a consulta. A histéria deve detalhar aspectos que serdao mais ou menos relevantes para
o diagnostico. Embora, com a pratica, muitas vezes, seja possivel fazer um questionario
mais dirigido, é importante que a abordagem seja mais ampla possivel de forma a envol-
ver todos os fatores que possam estar relacionados. O objetivo basico da historia deve
ser a determinagao exata das estruturas anatomicas envolvidas na génese da dor e seu
relacionamento com situagdes e condi¢oes que participem em sua produgao. E sempre
interessante sugerir a0 paciente que aponte o local da dor, o mais corretamente possivel
e que realize as manobras ou posi¢oes que exacerbem o quadro.

Deve-se colher a histéria do acometimento articular, indagando sobre: o na-
mero de articulacdes acometidas; o carater do acometimento; o tipo de articulagao;
e os sintomas articulares, caracterizando cada um adequadamente.

Da-se énfase a dor porque ela geralmente ¢ a queixa principal desses pacientes.
Essa, por sua vez, pode acontecer isoladamente ou pode fazer parte de um quadro ge-
ral em que outras alteragoes sistémicas podem estar associadas (febre, mal-estar, etc.).

Quanto ao numero de articulagdes acometidas, elas podem ser classificadas:

* Monoarticular: somente uma articulacao é acometida;

* Oligoarticular: até quatro articulagdes sio acometidas;
* Poliarticular: mais de quatro articulacdes sao acometidas.

Quanto ao carater do acometimento, ele pode set:
*  Fixo: quando os sintomas se mantém na(s) mesma(s) articulagao(des) por
longo tempo;

*  Migratério: em curto espago de tempo, os sintomas desaparecem comple-
tamente de uma articulag¢ao para alcangar outra ou outras, sem deixar sinais
de agressao, podendo reaparecer na sede do primitivo acometimento;

Com relagao aos tipos de articulagao, podem ser grandes, médias e/ou peque-
nas, ocorrendo o acometimento de modo simétrico ou assimétrico, uni ou bilateral;
Ja os sintomas articulares consistem em dor, sintomas inflamatorios, defor-
magao, limitacao funcional e crepitagdes.
*  Dor: quando se apresenta como unico sintoma, pode-se afirmar que se
trata de uma artralgia. Ela deve ser caracterizada quanto ao/a:

* Inicio: insidioso, agudo, subagudo; uma descri¢do precisa do inicio dos
sintomas é muito util, particularmente a sua relagio com um traumatis-
mo. As patologias degenerativas sio comumente bilaterais e tém inicio
insidioso. Ja no trauma, tem inicio subito, a dor é localizada e o paciente
se recorda extamente do instante do inicio dos sintomas;

* Localizagao: da dor, presenca ou nao de irradiagao e fatores de melhora
ou piora;



Irradiagdo: em casos de compressio nervosa radicular, podem ocorrer
queixas de choques ou formigamento irradiados para os membros, testi-
culos, vagina, dedos da mao;

Tipos: supetficiais — produzidas por estimulos que atuam somente
sobre a pele e mucosas — hiperalgesias, analgesias, sensacao de picadas,
formigamentos; profundas — provocadas por estimulos profundos
oriundos de estimulacio de musculos, ossos e visceras. Geralmente sdao
difusas e localizadas com dificuldade pelo paciente, podendo ser perce-
bidas a distancia do ponto estimulado; referidas — sao segmentares, ou
seja, manifestam-se em estruturas pertencentes 20 mesmo segmento neu-
rologico que a estrutura somatica lesada, mas nem sempre obedecem a
distribuicio dos dermatomos conhecidos;

Intensidade: pode variar de leve a moderada, de suportavel a insuportavel;

Ritmo: podem piorar pela manha, pela tarde ou pela noite; pode haver
rigidez pos-repouso ou pos-imobilizagio prolongada; e também a dor
protocinética, na qual o paciente piora ao iniciar o movimento, melhora
com o decorrer do mesmo e volta a piorar com o exercicio prolongado;

Sintomas inflamatoérios: ¢ importante determinar se o problema ¢ infla-
matorio ou nao, pesquisando a hipersensibilidade, o calor e o rubor, além
de febre e calafrios;

Deformacgao;

Limitagdo funcional: indagar sobre as mudangas no nivel de atividade
em funciao de problemas com articulagao envolvida;

Crepitagao: ruido peculiar, continuo, aspero, produzido durante a movimen-
tagao articular, revelando quase sempre desgastes da cartilagem de revesti-
mento. F audivel e detectavel ao tato. As crepitacdes finas sugerem processo
inflamatério, enquanto as crepitagdes grossas, processo degenerativo.

Durante todo o dialogo, é importante observar as rea¢oes do paciente, suas
expressoes faciais e 0o modo como encara a enfermidade.

O examinador deve estar atento ao tipo e a qualidade da informagao de seu
paciente. Deve se certificar de seus conhecimentos sobre anatomia e do posicio-
namento dos segmentos corporais. Por ndo conhecer a anatomia adequada, alguns
pacientes introduzem informagoes a histéria que, ao invés de enriquecé-la, atrapa-
lham o raciocinio médico.

2.3 Anamnese especial

Ao se fazer a pesquisa sobre problemas com relacdo aos demais sistemas,

deve-se procurar queixas:

Digestivas: a presenca de diarreia deve ser investigada, pois pode ser
devida a uma sindrome disabsortiva da esclerose sistémica. A disfagia
¢ comum na dermatomiosite e na esclerose sistémica. A hepatomegalia



pode ser observada no lapus eritematoso sistémico e na artrite idiopatica
juvenil de inicio sistémico;
* Renais: ocorrem geralmente no lupus eritematoso sistémico, na esclerose sis-

témica e nas vasculites; ocorrendo em menor frequéncia na artrite reumatoide
e ausentes na artrose, podendo ainda aparecer por iatrogenia medicamentosa;

*  Musculares e neurolégicas: fadiga, fraqueza muscular, letargia, perda da
coordenagao muscular e parestesias. As parestesias podem estar presentes
na poliarterite nodosa. A fraqueza muscular proximal, na polimiosite e der-
matomiosite. As queixas relativas ao sistema nervoso, central ou periférico,
quase sempre traduz alteracoes graves provocadas pelas doengas autoimu-
nes, principalmente o lipus eritematosos sistémico e as vasculites;

*  Oculares: frequentemente os olhos estao acometidos nas doencas do tecido
conjuntivo. Varios componentes oculares podem ser afetados por processos
inflamatérios: esclerite na artrite reumatdide; uveites, nas espondilartrites e
artrite idiopatica juvenil; vasculite retiniana ou retinopatia lipica, no lapus
eritematoso sistémico, ceratoconjuntivite seca na sindrome de Sjogren.

2.4 Antecedentes morbidos pessoais

Ao se tratar de doengas reumaticas multissistémicas e cronicas, nada do pas-
sado moérbido pessoal ou familiar é negligenciavel. Nao devemos esquecer que mui-
tas patologias sistémicas podem repercutir com sintomatologia articular. Pro exem-
plo, paciente com quadro de neurite de membro inferior pode ser devido a diabetes
e nao a uma sindrome compressiva.

2.5 Antecedentes morbidos familiares

As observagoes com relacdo aos antecedentes pessoais também sao validas
para os familiares. E imperativo que se obtenham dados sobre antecedentes fa-
miliares, pois sio importantes para o diagnostico de doengas sistémicas, como as
reumatologicas, de depdsito ou as hematoldgicas.

3 Exame Clinico

Ao se iniciar o exame de um paciente com sintomas articulares, deve-se, pri-
meiramente, observar criteriosamente todos os itens relacionados ao paciente como
o estado geral, a hidratacdo, a cor das mucosas, a presencga de febre, a palpacio
e percussiao do torax, a ausculta pulmonar e cardiaca, a palpagao e percussio do
abdoémen e a observacao dos pulsos periféricos. Posteriormente, faz-se o exame
especifico, o exame articular.

No exame articular, utiliza-se os métodos semiologicos de inspe¢ao, palpa-
¢ao, percussao e ausculta, associados a avaliagao dos movimentos articulares.

3.1. Inspegao

A inspec¢ao do paciente é o infcio do exame fisico e deve ser realizada, de
preferéncia, em um local bem iluminado. Desde a entrada do paciente na sala de



exame, ja se pode observar a sua marcha, que pode apresentar alteragdes quanto ao

seu ciclo. Deve-se observar as articulagoes com relagao a:

Alteragoes de alinhamento — as deformidades podem ser orientadas para:
a linha mediana do corpo (valgo); fora do corpo, em arco (varo); em fle-
x20 (flexo); em extensao (recurvato);

Aumento de volume: corresponde ao aumento de volume do liquido si-
novial no interior da articulagao. Pode ocorrer de forma localizada ou
difusa, uni ou bilateral, simétrica ou assimétrica;

Deformidades: alteragdes da forma normal da articula¢ao por variagao de
volume ou posi¢ao de seus componentes 6sseos. Podem ser congénitas
ou adquiridas;

Presenca de nédulos: como os subcutianeos presentes na artrite reumatoi-
de, nas superficies 6sseas e tendoes; e os tofos da gota;

Alteracao da pele: como cicatrizes — indicando traumas e/ou cirurgias
anteriores; como também fistulas e dermatoses;

Hipotrofismo muscular: ou seja, a hipotrofia muscular para-articular, in-
dicando que, pela dor, a articulagdo tem sido poupada de movimento;

Tumefagao: aumento do volume da articulagiao a custa das partes moles,
como a membrana sinovial, capsula e ligamentos periarticulares.

3.2 Palpagao

A palpacio pode ser realizada com o paciente sentado, deitado ou em pé.
Durante esse tempo, o examinador deve verificar:

Tumefagio: notada pela inspegao e confirmada pela palpagao, com au-
xilio também de uma fita métrica para verificacdo da circunferéncia das
articulagdes acometidas em comparagao com as sadias;

Calor: percebe-se o calor articular deslizando-se suavemente o dorso dos
dedos da mao examinadora sobre os membros, até atingir a articulagao;

Derrames articulares: importante diferenciar de tumefagdes, detectados
pela palpacgao principalmente nas grandes articulagoes;

Pontos dolorosos a digitopressao: geralmente em area de projecao si-
novial, palpa-se com as polpas digitais do polegar e indicador, fazendo
compressao, via de regra, em nivel da linha articular;

Crepitagoes: com a palma da maio, colocada sobre a junta em estudo,
manda-se o paciente executar movimentos, atentando-se a percepcao de
crepitagoes de intensidade variavel.

3.3 Percussao e ausculta

Sio dois tempos de pouca utilidade dentro da propedéutica osteoarticular em
geral. Porém, nio se pode deixar de citar a ausculta de crepitacoes ou estalidos que



sao percebidos em casos de processos degenerativos articulares (osteoartrites) e da
punho-percussao feita no exame da coluna vertebral.

3.4 Exploracdo da mobilidade articular

Serve para detectar a amplitude dos movimentos articulares. A exploragao
deve ser feita com movimentagao:
¢ Ativa: executada pelo préprio paciente;

e Ativa assistida: efetuada pelo paciente com o auxilio do examinador;
e Passiva: executada pelo examinador;

¢ Contrarresisténcia: movimentacao ativa contra a qual se opoe uma resisténcia.

3.5 Amplitude do movimento

Cada articulagao deve ser avaliada quanto ao grau de mobilidade que apresen-
ta através do angulo que as extremidades articulares formam entre si.

O exame de cada articulagio deve comparar o grau de amplitude de movi-
mento com valores minimos considerados normais, ou com a articulacio do lado
oposto, caso nao esteja comprometida.

A movimentagao pode ser feita através de manobras passivas, em que o exa-
minador imprime movimentos as articulagdes, e manobras ativas e contrarresistén-
cia, em que a participa¢ao do paciente ¢ fundamental.

Ainda no exame articular, deve-se realizar a avalia¢io minuciosa das princi-
pais articulagdes do corpo.

4. Exame das Principais Articulagdes

4.1 Ombro

O ombro ¢ constituido por um conjunto de cinco articulagoes, que funcio-
nam em sinergia para posicionar o membro superior no espago ao nosso redor.
Dentre as cinco articulagdes do ombro, trés sao do tipo sinovial e duas sao, na
verdade, mecanismos articulares que, apesar de nao contarem com as caracteristicas
anatomicas proprias de uma articulagao, funcionam, do ponto de vista biomeca-
nico, como articulagdes importantes entre os segmentos da cintura escapular. As
articulacbes do ombro incluem:

¢ Articulagdo glenoumeral;

* Articulacao acromioclavicular;

e Articulacao esternoclavicular;

* Articulacao subacromial — ndo ¢ uma articulacao verdadeira;

* Articulagdo escapulotoricica — nao ¢ uma articulagao verdadeira.

As lesoes nos ombros originam as dores mais frequentemente experimenta-
das na extremidade proximal do membro superior. O exame do ombro ¢, portanto,
comumente utilizado no diagnéstico da dor do membro superior. Em que se pese
a grande diversidade de situacdes causadoras das doengas nos ombros, os sintomas



que elas produzem nunca sao numerosos e, geralmente, se restringem a dor, insta-
bilidade, limitacio de movimento, paralisia e deformidade.

Existem lesdes que, apesar de acometerem regioes afastadas do ombro, podem
produzir sintomas que sao percebidos pelo paciente como estando nele localizadas. Al-
gumas estao localizadas em regiGes proximas, como as neuropatias localizadas do plexo
braquial e os tumores apicais do pulmao. Outras podem se localizar em uma viscera
(pancreatite, esplenite, abscesso subfrénico, IAM) e produzir irritagio do diafragma,
cujos estimulos dolorosos siao conduzidos pelo nervo frénico, formado por fibras ori-
ginarias das raizes C3, C4 e C5, as mesmas que inervam parte das estruturas do ombro.

Exame do ombro
Inspecgao inicial

O paciente deve ser avaliado com os ombros descobertos e, quando for do
sexo feminino, deve estar com o térax protegido por um lencol ou avental. A obser-
vagao da maneira como ele retira a sua roupa, representa uma oportunidade para o
médico avaliar o grau de disfungao presente no momento do exame.

Deve-se inicialmente notar as atitudes antalgicas (posi¢oes que evitam a sen-
sagao de dor ao paciente), que se caracterizam pela colocagao espontanea do braco
e antebraco, fletidos e imdveis, junto ao tronco.

O exame do ombro deve comegar pelo pescogo, de maneira a permitir a de-
tec¢ao de desarranjos cervicais que possam produzir disfung¢ao e dor em segmentos
mais distais, como o ombro e a regido interescapular.

A inspecao cuidadosa do ombro pode revelar cicatrizes e atrofias localizadas,
que se associam as lesdes do manguito ou as lesdes neurolégicas. Observar edema,
deformidades e protusdes no ombro.

Goniometria do ombtro

Em seguida, o paciente deve realizar, de maneira dinamica, os movimentos
de elevagdo anterior, rotagao externa e rotagao interna, cujas amplitudes devem ser
registradas. Em determinadas situagdes, faz-se necessario avaliar os movimentos
passivos do braco, em varias posi¢coes, de maneira a se isolar a contribuicao de
cada articulacdo para a amplitude total de movimentos. E importante lembrar que
pessoas com rigidez completa da articulagao glenoumeral podem elevar o membro
superior até cerca de 90°. Somente quando os movimentos da escapula sio blo-
queados, antes de mobilizar o membro superior, consegue-se evidenciar o papel da
articulagao glenoumeral na limita¢ao da elevagao.

Palpagdo e movimentagao passiva concomitante

Apds os movimentos ativos, realiza-se a palpacdo das estruturas mais super-
ficiais do ombro, dando atengao a bolsa subdeltéidea e ao tendao do supraespinhal.
Ressaltos e crepitagdes grosseiras sugerem ruptura do manguito ou artrose glenou-
meral. Palpa-se também a articulagiao acromioclavicular que, frequentemente, apre-
senta alteracdes degenerativas. F importante também a identificacio de aumento de
calor local e localizag¢ao de pontos dolorosos pela digitopressao.
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Se houver histéria de dor no ombro, deve-se pedir ao paciente para apontar a

sua localiza¢ao exata. A localizacao da dor pode fornecer indicios sobre sua origem:

¢ Parte de cima do ombro, com irradiagdo para o pescoco — articulagdo
acromioclavicular;

*  TFace lateral do ombro, com irradiagao para a inser¢ao do deltoide — man-
guito rotatorio;

*  Regido anterior do ombro — tendao biciptal.

A avaliacao dos pontos deve ser feita cuidadosamente, pois o ombro pode ter
mais de uma estrutura lesada ou a dor pode ser difusa.

Também nio se pode prescindir a palpa¢ao dos linfonodos supraclaviculares
e axilares, cuja alteracao pode traduzir patologias a distancia, como infec¢oes de
membros inferiores ou afec¢ées pulmonares.

Testes especiais para o diagndstico das lesées do ombro

* Manobra do pingamento subacromial (manobra de Neer): a mano-
bra ¢ realizada com o paciente sentado. O examinador, posicionado por
tras, segura o cotovelo do paciente com uma das maos enquanto a outra
estabiliza a escapula. Com a elevagdo passiva do membro superior ocorre
um aumento ou aparecimento da sensac¢ao dolorosa no ombro. O teste é
considerado positivo.

* Teste de Speed: ¢ utilizado para avaliar o tenddo da cabega longa do
biceps. Ele ¢é realizado com o membro superior em extensao, supinado,
exercendo-se uma for¢a de elevagao do membro a partir da horizontal,
contraria a forca de abaixamento feita pelo examinador. F considerado
positivo quando paciente refere dor na topografia do tendao da cabeca
longa do biceps (sulco intertubercular e braco).

* Teste de Yergason: ¢ especfico para cabeca longa do biceps, ¢ realizado com
o cotovelo fletido 90°, junto ao tronco e com o antebraco pronado. Pede-se
a0 paciente para tentar fazer a supinagio contra resisténcia. A dor localizada
no sulco intertubercular indica tendinite da cabeca longa do biceps.

* Teste do musculo supraespinhal (teste de Jobe): ¢ realizado com o
paciente de pé ou sentado, membros superiores em abduc¢ao de 90° e
anteflexdo de 30°, mantendo-os em rotacao interna. Colocando as maos
proximas aos ombros do paciente, o examinador exerce pressao para bai-
x0 procurando aduzir os membros superiores do paciente. A incapacida-
de para resistir a pressao do lado afetado sugere a presenga de ruptura do
tendao do supraespinhal.

* Teste do musculo infraespinhal (teste de Patte): com o paciente de
pé ou sentado, membro superior abduzido a 90° no plano frontal e co-
tovelo fletido a 90°, o examinador exerce pressao no sentido de produzir
rotagdo interna. A perda da capacidade de resistir a agio do examinador
sugere lesio do tendao do musculo infraespinhal.



* Teste de retirada: ¢ realizado para pesquisa de rotura do tendao subes-
capular. F feito com o paciente de pé, dorso da mio na regiio lombar
(LL3). Pede-se que ele afaste a mao do dorso. A incapacidade de realizar tal
manobra indica uma provavel rotura do tendao do musculo subescapular.
Caso o paciente ndao consiga realizar a rotagao interna maxima, a mano-
bra é substituida colocando a mio junto ao abdomen e o examinador
tenta afasta-la em movimento de rotagao externa. Na presenca de rotura
do subescapular, o paciente ndo consegue impedir o afastamento da mao.

4.2 Cotovelo

No cotovelo estao reunidas as articulacoes do imero com o radio e a ulna,
assim como a radioulnar superior.

Inspecao

O examinador experiente pode retirar informagoes importantes da inspecao es-
tatica, porque a articulagao do cotovelo ¢ superficial, e as alteragdes da anatomia dssea
sao frequentemente detectaveis; a presenca de edema, cicatrizes, tofos, retragdes, n6-
dulos subcutaneos e atrofia da musculatura regional devem ser observadas e anotadas.

Palpagio

E realizada com o paciente sentado no leito e com o membro superior caido
junto ao tronco. Deve-se palpar proeminéncias ésseas, como os epicondilos lateral
e medial, olecrano, borda ulnar, linhas supracondilares medial e lateral do imero.

Pontos dolorosos devem ser pesquisados sobre os epicondilos e a epitroclea.
Na palpacio das partes moles, dar aten¢ao ao nervo ulnar, que se encontra no sulco
entre o epicondilo medial e o processo olecraniano. Qualquer espessamento notado
nessa regiao pode ser devido a neurite ou formacao de tecido fibrético, que causa
compressao e consequente alteracao de sensibilidade nos quarto e quinto dedos.

Na epicondilite medial, o paciente apresenta dor a palpacao do epicondilo, que
piora com manobras de flexao do punho contra resisténcia e prona¢ao do antebraco.

A bursa olecraneana localiza-se na extremidade do olecrano superficial a apo-
neurose do triceps; ocasionalmente esporoes ou proeminéncias 6sseas podem ser
palpados na extremidade do olecrano. Pacientes com dor na regido postetrior ou
estalidos ¢ sinal de presenca de osteofitose na regido postero-medial do olecrano.

As crepitagdoes ouvidas ou notadas a palpaciao durante os movimentos do
cotovelo podem ser causadas por fraturas e osteoartrite secundaria.

Mobilizagao

O arco de movimento ¢ um importante componente do exame fisico do cotovelo.
Esse movimento ocorre em dois eixos: flexo-extensao varia de 0° a 145° com 10° de des-
vio padrio. Nos paciente com contratura em flexao e extensao, deve-se avaliar cuidadosa-
mente os tltimos graus do movimento, para diferenciar um bloqueio 6sseo de uma con-
tratura de partes moles. O bloqueio 6sseo apresenta um término do movimento abrupto,
enquanto o bloqueio de partes moles ¢ gradual. A presenca de crepitagao nos movimentos



¢ sugestiva de corpo livre intra-articular ou de processo inflamatério. O arco de pronagao
e supinacao varia aproximadamente de 45° de pronagao e 85° de supinacao.

Manobras especiais

* Epicondilite lateral: dorsoflexao e supinagao do punho contra a resis-
téncia, com cotovelo em extensio. Essa manobra exacetbard a dor ao
nivel do epicondilo lateral.

* Epicondilite medial: flexdo e prona¢io do punho contra resisténcia
com o cotovelo em extensao.

* Sindrome do interésseo posterior: o nervo interdsseo posterior que é ramo
do nervo radial pode sofrer compressao ao nivel do cotovelo. A sintomato-
logia é muito semelhante a da epicondilite lateral. O diagnéstico diferencial
¢ realizado da seguinte maneira: cotovelo a 90° de flexao, punho em posigao
neutra, pressiona-se o terceiro dedo evitando que esse faca extensao ativa,
o aumento da dor nessa manobra sugere sindrome do interdsseo postetior.

4.3 Punho e mio
Inspecao

Inicia-se a observagao do posicionamento, onde se verifica se ha deformida-
des, cicatrizes, hipotrofias, tumores e a relagio do membro no esquema corporal.
Alteragoes troficas, como as ungueais, distribuicdo de pelos e verificagao das pregas,
também devem ser pesquisadas nessa fase do exame.

Em seguida, deve ser feita a inspecao das superficies palmar e dorsal, pesqui-
sando edema articular. Observar a presenca de deformidades nos ossos do punho,
da mio ou dos quirodactilos, desvio radial ou ulnar do carpo e/ou dedos, sugerindo
artrite reumatoide. Verificar a presenca de espessamento dos tendoes flexores ou
contraturas em flexao dos dedos da mao, que levam a algumas alteragoes como o
aparecimento de nédulos duros subcutianeos ou corddes na palma, principalmente
no 4° e 5° dedos, caracteristicos da doenga de Dupuytren.

Observar a presenca de tumefacao nas metacarpofalangianas, interfalangianas
proximas e punhos, simetricamente, sinais sugestivos de mao reumatoide. A presenca
de nédulos de Heberden e Bouchard (nédulos duros localizados na interfalangianas
distais e proximais, respectivamente), observados na osteoartrite de maos.

Palpagio

Deve-se conhecer os principais pontos anatomicos que servem de parametro
na avaliacao clinica.

Movimentagao ativa e passiva

Pede-se ao paciente que realize movimento de abdugao, adugao, flexo-exten-
sao e lateralidade. Dependendo da necessidade, solicita-se que o paciente realize
algumas atividades com o membro, como abotoar a camisa, pegar um lapis, folha
de papel, abrir e fechar a porta, etc.



O punho apresenta movimentos em dois planos, a flexo-extensio e a adugao
-abducao. A flexao ¢ de cerca de 80° ¢ a extensao de 70°, enquanto que a abdug¢ao
ou desvio radial é de cerca de 15° e a aduc@o ou desvio ulnar é de cerca de 45°.

Os movimentos nas maos sao realizados em trés articulagdes: metacrapofa-
langianas, interfalangicas proximais e distais.

E importante a compara¢ao de movimentagao ativa e passiva, pois quando
existe diferenca significativa, essa pode ser causada por dor, aderéncia, lesao tendi-
nosa, lesio nervosa, que levam ao deficit do movimento ativo.

4.4 Quadril
Inspecao

A inspec¢ao comeca desde a entrada do paciente na sala de exame, quando ja é
possivel observar a sua marcha, que pode apresentar alteragdes quanto ao seu ciclo.
E importante observar o paciente ao se despir, pois, ele pode apresentar alguma
atitude dolorosa ou ineficiente. Pesquisar a presenca ou nao de cicatrizes, hemato-
mas, manchas, abaulamentos e pregas cutaneas. Verificar a postura do paciente, se
ambas as cristas ilfacas se encontram no mesmo plano horizontal. Na face poste-
rior do quadril, notar as pregas gluteas que sao laterais e discretamente inferiores
a linha média da coxa, se forem assimétricas, podem representar; atrofia muscular,
obliquidade pélvica ou discrepancias nos comprimentos dos membros inferiores.
Observar, na marcha, a largura da base, o balango da pelve e a flexdo do joelho.

Palpagio

O paciente devera ser examinado, se possivel, em pé e deitado, pois com o
paciente em pé, sustentando o proprio peso, pode-se detectar ou nao alguma pato-
logia. Durante a palpacao, deve-se observar a temperatura e a consisténcia da pele e
a presenca ou nao de qualquer ponto doloroso.

Se houver dor no quadril, palpar a bursa iliopectinea (iliopsoas), localizada
abaixo do ligamento inguinal, num plano mais profundo.

Palpar também a bursa trocanteriana localizada no trocanter maior, com o
paciente em decubito lateral e o quadril fletido e rodado internamente. A bursa
isquioglitea, que fica em cima da tuberosidade isquiatica, de um modo geral, é im-
palpavel, exceto nos caso de inflamacao.

Na palpagdo das partes moles, é de grande importancia a palpagao do nervo
ciatico, localizado no ponto médio entre o grande trocanter e a tuberosidade is-
quiatica. Com o quadril estendido, o nervo é coberto pela musculatura glitea, mas
quando fletido ele pode ficar mais facilmente palpavel. Palpa-se o grande trocanter
e a tuberosidade isquiatica e determina-se um ponto médio entre essas estruturas.
Pressionando energicamente os tecidos moles nesse local, consegue-se palpar o
nervo ciatico e o dolorimento significa irritagao ciatica.

Mobilizagao

Os movimentos do quadril incluem: flexao, extensao, abdugao, adugio e rotacao.
* Flexio: colocar a mao sob a coluna vertebral do paciente deitado em



decubito dorsal. Solicitar ao paciente que flexione cada um dos joelhos
em dire¢ao ao torax e o pressione firmemente contra o abdémen . O exa-
minador deve verificar quando as costas do paciente encostarem na sua
mao, o que indica o aplanamento normal da lordose lombar — uma flexao
maior deriva necessariamente da prépria articulagao do quadril. Verificar
durante a manobra se a outra perna continua totalmente estendida.

Extensdo: o paciente deve ficar em decubito ventral, a pelve deve estar
fixa e o examinador coloca seu brago por sobre a crista ilfaca, e a outra

mao coloca por baixo da coxa e eleva a perna. O grau normal de extensao
¢ ao redor de 30° a 35°.

Abdugio: pedir para o paciente ficar em posigao ortostatica e afastar as
pernas o mais que puder da linha média. Ele devera ser capaz de afastar
cada perna cerca de 45° de abdugao.

Adugio: o paciente deve ficar em decubito dorsal, com a pelve fixada, o
examinador segura o tornozelo e faz com que a perna cruze a linha média
do corpo. O grau normal de adugio ¢ ao redor de 20° a 30°.

Rotagio: flexionar a perna em 90° na altura do quadril e do joelho, esta-
bilizando a coxa com uma mao, segurar o tornozelo com a outra e girar a
regido inferior da perna, medialmente, para a rotacao externa do quadril,
e lateralmente, para a rotacao interna.

Manobras especiais

Teste de Duchene - Tredelenburg: avalia a for¢a do musculo gliateo
médio. O examinador pede para o paciente ficar de pé e verifica as costas
do paciente para observar as pequenas depressoes que se superpdem as
espinhas ilfacas postero-superiores. A seguir, pede-se a0 paciente para se
sustentar em uma das pernas. Se ele se mantiver ereto, é sinal que o mus-
culo gliteo médio do lado que esta sustentando peso se contraird assim
que o paciente retirar o pé do chio, elevando a pelve do lado que nao esta
sustentando peso (teste negativo). O teste é positivo quando a pelve do
lado oposto a extremidade que suporta o peso cai, denotando a fraqueza
ou paralisia do gluteo médio.

Teste para mobilizar a articulagao sacroiliaca:

Teste de mobilizagdo pélvica: o examinador pede para que o paciente
fique em decubito dorsal; o examinador coloca as maos sobre as cristas
iliacas e os polegares nas espinhas ilfacas antero-superiores e as palmas
sobre os tubérculos iliacos, a seguir, comprime a pelve com for¢a em di-
recao a linha média do corpo; se o paciente se queixar de dor na regiao da
articulagao sacroilfaca, pode haver alguma patologia articular.

Manobra de Volkmann: o examinador apoia ambas as maos sobre as
espinhas ilfacas antero-superiores, for¢ando-as a um movimento de aber-
tura da pelve, a presenca de dor ¢ indicativa de patologia articular.



* Manobra de Lewin: o paciente ¢ colocado em decubito lateral sobre o
lado s3ao. O examinador exerce pressao com as maos apoiadas sobre a
crista ilfaca aplicando todo peso do seu corpo.

* Teste de Patrick ou Fabere: ¢ realizado para se diagnosticar patologias
que possam comprometer as articulagdes do quadril. O paciente devera
ficar em decubito dorsal e colocar o pé do membro inferior acometido
sobre o joelho oposto, a articulagdo do quadril ficara fletida, abduzida e
rodada externamente, esses movimentos determinam o nome desse sinal
Fabere. A ocorréncia de dor ¢ indicativa de patologia no quadril ou da
musculatura adjacente.

4.5 Joelho

E a maior articulacio do corpo humano, sendo seus contornos 6sseos pro-
eminentes de facil palpagao e mais acessiveis a determinados procedimentos diag-
nésticos. E muito exposta, devido a falta de protecio de gordura e musculos, e
recebe notavel sobrecarga mecanica dada a posi¢ao bipede do homem.

Inspecao

Observar a marcha do paciente quando esse entrar na sala de exame, procu-
rando verificar o fluxo ritmico e suave do movimento. O joelho deve estar estendi-
do quando o calcanhar tocar o solo e flexionado em todas as outras fases de apoio
e balanco da marcha.

Na inspegdo, procura-se avaliar sistematicamente a pele, partes moles e o
esqueleto. Na pele, verifica-se a presenca de cicatrizes (cirurgias anteriores), equi-
moses (traumatismos ou roturas de ligamentos subjacentes) e alteragoes troficas,
aumento do volume difuso do joelho, com perda do relevo e depressdes normais,
que ocorre nos processos inflamatérios e traumaticos, traduzindo derrame intra-ar-
ticular e/ou infiltracdao de partes moles. Nas partes moles subjacentes, pode-se en-
contrar abaulamentos decorrentes da presenca de cistos. Em relacdo ao esqueleto,
verifica-se a presenca de deformidades em valgo, varo e recurvado.

O alinhamento é melhor avaliado com o paciente em pé e durante a marcha.
Dessa maneira, as deformidades em valgo e varo e as assimetrias entre os membros
inferiores sao mais evidentes do que com o paciente deitado.

Palpacgio

O paciente deve estar sentado na borda da mesa de exame, com os joelhos
fletidos em 90°, o examinador senta-se de modo a ficar no mesmo plano que os
joelhos e procede a palpacdo dssea e das partes moles. Nessa posicao, os pontos de
referéncia anatomicos ficam mais visiveis, enquanto musculos, tendoes e ligamen-
tos ficam mais relaxados, permitindo uma melhor palpacao.

Testes especiais:

* Derrame articular: na presenca de grandes derrames, ocorre um choque
da patela contra o sulco, o que faz denominar-se esse sinal de “choque



patelar” ou sinal da tecla rotuliana que consiste em: colocar o polegar e o
indicador da mao direita de cada lado da patela; com a mao esquerda, com-
primir a bursa suprapatelar contra o fémur; com o polegar e o indicador
direito, verificar a presenca de liquido penetrando os espagos proximos a
patela. Derrames de menor volume podem ser demonstrados colocando-se
uma mao sobre a bolsa suprapatelar e a outra distalmente ao pdlo inferior
da patela; apertando-se uma das maos, provoca-se o deslocamento de uma
corrente liquida que sera sentida pela outra mao. Derrames muito peque-
nos sao melhor demonstrados “ordenhando-se” o liquido proximalmente
e distalmente em relagao a patela e observando-se a face medial da articula-
¢ao onde a capsula é mais fina — uma “onda fluida” ¢ visualizada.

Manobras meniscais: t¢ém como finalidade provocar o deslocamento de um
fragmento meniscal roto entre a superficie articular fémoro-tibial, provocando dor

e estalido. As manobras mais utilizadas:

Manobra de McMurray: tem finalidade de diagnosticar as lesoes do
corno posterior dos meniscos. F realizada com o paciente em dectibito
dorsal, com quadril em flexao de 90° e o joelho em flexdo maior que 90°.
Colocar a outra mao sobre a articulagdao do joelho com os dedos e o pole-
gar posicionados ao lado da linha articular medial e lateral. O pé é levado
da posicao de abdugao e rotagao externa para adugio e rotacdo interna.
A interposi¢ao de um fragmento de menisco lesado é demonstrada por
um ressalto que pode ser sentido pela mao do examinador que palpa a
interlinha lateral ou medial do joelho examinado.

Manobra de Apley: ¢ realizada com o paciente em decubito ventral. O
quadril é mantido em extensdo e o joelho ¢é fletido a 90°. Uma pressao
para baixo ¢é aplicada no pé ao mesmo tempo em que se roda interna e
externamente a perna, mudando-se o angulo de flexao do joelho. A ma-
nobra é também realizada tracionando-se a articulagiao do joelho ao invés
de comprimi-la. Lesdes meniscais sao evidenciadas pela presenca de dor
ou estalido ao realizar-se a manobra com a compressao da articulagao.

Manobra de Steimann: ¢ realizada com o paciente na posicao sentada e
com os joelhos pendentes a mesa de exame. Segurando-se o pé, roda-se
rapidamente a tibia interna e externamente, evidenciando-se uma lesao
meniscal pela presenca de dor numa ou noutra interlinha.

Instabilidade articular: as instabilidades medial e lateral sio avaliadas
em 30° de flexdo e com o joelho em extensio completa. Com uma das
maos, o examinador segura o pé e com a outra envolve a articulagao do
joelho por sua face medial ou lateral, fazendo assim as manobras de s#ress
em valgo e em varo, nas quais se avalia respectivamente os complexos
ligamentares medial e lateral. O teste da gaveta anterior é realizado com o
paciente em decubito dorsal e com os joelhos em torno de 90° de flexao.
O examinador estabiliza o pé sentando-se sobre o mesmo, e com ambas
as maos envolve a tibia proximalmente deslocando-a anteriormente. O



teste da gaveta posterior avalia a integridade do ligamento cruzado pos-
tetior. E realizada de maneira semelhante 2 gaveta anterior, aplicando-se,
entretanto, na tibia uma forg¢a no sentido posterior. Se o ligamento cruza-
do posterior estiver roto, a tibia desloca-se posteriormente.

4.6 Tornozelo e pé

O tornozelo e o pé sao muito dificeis de examinar em virtude do grande nume-
ro de estruturas e por serem bastante rigidas, condensadas em um pequeno volume.

O tornozelo e o pé sao examinados com o paciente em posi¢ao ortostatica,
com os pés separados e apoiados numa superficie dura; a seguir, com o paciente em
decubito dorsal, e finalmente, em decubito ventral, com os pés caidos na borda da
mesa, para permitir o exame dos calcaneos e tendoes de Aquiles.

A sequéncia mais logica e util € realizar a inspecao, seguida da palpacio e da
manipulagio, ocasido em que sao realizadas as provas especificas para cada segmen-
to examinado. No entanto, o examinador pode alterar essa rotina e repeti-la quantas
vezes julgar necessario para obter a maior quantidade possivel de informagoes.

O exame do tornozelo se inicia pela constatagao da presenga de edema
difuso ou localizado. Observa-se a posi¢ao relativa dos maléolos tibial e fibular
e a relacao desses em conjunto com o pé. O maléolo tibial é mais alto e mais
anteriorizado do que o fibular. A amplitude do tornozelo deve ser avaliada. O
tornozelo normal realiza 45° de flexdo plantar e 25° de dorsiflexdo ou flexdao
dorsal. O grau de extensao dos tornozelos deve ser testado, bem como, a inver-
sao e eversdao. Esses movimentos estiram todas as estruturas laterais e médias
do tornozelo, respectivamente.

A avaliacao do alinhamento das tibiotarsicas deve ser feita visualizando-se
as regioes calcaneas vistas por tras, observando-se o angulo formado pelo eixo
posterior do pé com a vertical, quando se pode observar deformidades em varo e
valgo. Quando se observa por tras o paciente normal, aparece na regiao do torno-
zelo e pé a imagem de um ou dois artelhos (4° e 5° pododactilos ou 5° pododacti-
lo). Quando ha abduc¢io exagerada do antepé, surgem mais dedos lateralmente (2°
ou 3° pododactilos). E chamado de sinal de “#00 many toes” ou de “muitos dedos”,
que significa insuficiéncia do tibial posterior.

E importante também verificar deformidades nos pés, que podem ser:

*  Hallux valgns ou halux-valgo (joanete): é um desvio lateral acentuado do

primeiro pododactilo ou dedao do pé;

*  Dedo em martelo: a primeira falange estd em extensio e a segunda em
flexdo sobre a primeira;

*  Dedos com desvio externo: originados da artrite reumatoide.

Pela palpagao, comprovam-se os achados da inspecao, e a pesquisa de pontos
dolorosos ¢ muito importante, merecendo destaque os pontos: regiao inflamaleolar
(entorses); face plantar do calcaneo (fasceite plantar); inser¢ao calcanea do tendao
de Aquiles (bursites retrocalcaneas e entesopatia de inser¢ao); e borda interna da
primeira metatarsofalangiana (halux-valgo com bursite ou gota).



A palpacido tarsometatarsianas e metatarsofalangianas deve ser feita com o
polegar sobre a face dorsal do pé e os demais dedos na regido planta, podendo
assim se pesquisar tumefagoes, variagoes de temperatura, pontos dolorosos e de-
formidade Osseas.

Deve-se pesquisar também a presenca de nédulos e hipersensibilidade no
tendao de Aquiles.

4.7 Coluna Vertebral

O objetivo do exame fisico da coluna vertebral ¢ demonstrar as anormalida-
des estaticas e dinamicas que podem auxiliar a descartar doengas que possam ser
responsaveis pelas dores na coluna. Os testes de movimentagao e fun¢ao devem ser
realizados de modo organizado, seguindo um padrao compativel, que minimiza o
tempo de exame e o desconforto ao qual o paciente é submetido.

O exame inicia-se com o paciente em pé despido de costas para o examina-
dor. O paciente ¢ visto e faz-se as devidas anotagdes sobre as relacdes dos segmen-
tos corporais entre si, se existe ou nao harmonia. A coluna vertebral ¢é visualizada
quanto as curvaturas e deformidades posturais. Os sinais da presenca de deformi-
dades vertebrais sio relacionados desde o cranio até a bacia. O ombro mais elevado,
escapula proeminente, deformidade toracica, mama maior na mulher sao detalhes
de exame que orientam para a presenca de escoliose. A inclinag¢ao pélvica lateral e a
altura alterada do trocanter maior, com o paciente em posi¢ao ortostatica, sugerem
encurtamento de membros inferiores e escoliose lombar.

Alguns dos principais problemas na coluna estao relacionados com os desvios
que essa sofre em suas curvaturas fisiolégicas. Sao eles os desvios antero-posteriores:

* Hipercifose: aumento da convexidade posterior ou aparecimento dessa

curvatura onde ela nio deveria existit;

* Hiperlordose: aumento da concavidade posterior;
* Retificacdo ou inversio das curvaturas normais.

Os desvios laterais ou escolioses se caracterizam por uma curvatura lateral e
que pode ser acompanhada de rotagao do corpo vertebral.

Movimentos da coluna vertebral:

Plano sagital:
¢ Flexao
* [Extensao

Plano coronal:
* Lateralizacao direita
e Lateralizacdo esquerda

Plano longitudinal
*  Rotacao ou circundacao



Lateralizacio cervi- Lateralizacao Flexao cervical Extensao cervical
cal direita cervical esquerda

Rotacio cervical Rotacao cervical Rotacio dorsal Rotacio dorsal
direita esquerda esquerda direita

-

/
Inclinagio lateral direita e esquerda Extensido lombar Flexio lombar
Adapt. Klippel JH, Dieppe PA, eds. Rheumatology, 2nd ed.
4.7.1 Coluna Cervical

O exame fisico da coluna cervical, como dos demais segmentos, com-
preende a inspe¢ao, palpagao, mobilizagao ativa e passiva e manobras especiais.
Durante a inspe¢ao, deve-se observar se existem deformidades, alteragoes de
curvatura cervical, atitudes antalgicas, anormalidades posturais, atrofias, alteracdes
cutaneas e sinais de traumatismos.
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Durante a palpagao, deve-se verificar a presenga de pontos dolorosos, contra-

tura da musculatura paravertebral, linfonodos e massas cervicais.

Seus movimentos basicos sdo: flexdo, extensio, rotacao lateral direita e es-

querda, inclinagao lateral direita e esquerda.

Flexao: faz-se o queixo encostar na furcula esternal;
Extensao: orienta-se o paciente para olhar para o teto;

Rotagao: movimentos medidos em graus, referidos aos angulos que se
formam no eixo sagital;

Lateralizacao: medidas em graus, referem-se aos angulos formados entre
o plano sagital da cabeca e o prolongamento do plano sagital do tronco.

Testes especiais:

Teste de compressao: com o paciente em posi¢ao sentada, realiza-se a
compressao progressiva da cabe¢a. Tal manobra causa o aumento na dor
cetvical, em razdo de estreitamento foraminal secundirio, aumento da
pressdo na raiz acometida, sobrecarga nas facetas articulares e maior sen-
sibilizagao muscular. Evita-se o teste na suspeita de instabilidade cervical.

Manobra de Spirlling: demonstra possivel compressio ou irritagao ra-
dicular. Consiste na extensao e rotagao conjuntas da cabeca para o lado
acometido, resultando na reproducdo ou aumento da dor radicular.

Manobra de Valsalva: esse teste proporciona o aumento da pressao in-
tratecal e o paciente desenvolvera dor secundaria ao aumento da pressio.

Manobra de Adson: palpagao do pulso radial durante a abducio, exten-
sao e rotagao externa do braco, com rotagao homolateral do pescogo. A
diminui¢ao do pulso caracteriza um teste positivo, sugestivo de sindrome
do desfiladeiro toracico.

4.7.2 Coluna Toracica

Nessa, faz-se principalmente a palpagao e a mobilizagao.

A primeira ¢ feita fundamentalmente para constatar a cifose ou escoliose
através da digitopressio das apofises espinhosas e da musculatura para-
vertebral.

Ja na mobiliza¢do, os movimentos de rota¢ao sio os mais importantes e
sao estudados com o paciente sentado na mesa de exame, com as maos
elevadas a nuca, sendo ele orientado a executar movimentos de rotacao
de tronco, que habitualmente alcangam 45°.

A mobilidade costal também deve ser observada. Para isso, faz-se inspe-
¢ao ou mede-se a circunferéncia do térax (fita métrica a altura mamilar)
em momentos de inspira¢ao e expiragao.



4.7.3 Coluna Lombar

Inspegao

Faz-se com o paciente caminhando, tipo de marcha e verifica-se se existe
posicao antalgica;

Se existem assimetrias (desnivel dos ombros, pregas subcostais, cristas
iliacas, pregas gliteas, alteragdes nas curvaturas da coluna lombar como
retificacao da lordose, acentuacio da cifose toracica ou escoliose;

De presenca de lesdes de escaras, traumas ou cirurgias anteriores.

Palpagio

Com o paciente de pé, deve ser feita a palpagdao por digitopressio sobre os
processos espinhosos (desvio lombar). Presenga ou nao de hipertonia muscular e

pontos dolorosos. Tumoragoes 6sseas também podem ser palpadas. Deve-se lem-

brar de palpar as ariculagoes sacrilfacas.

Mobilizagao

Devem ser avaliados os movimentos basicos: flexao, extensio, inclinacio la-
teral direita e esquerda.

Flexio: solicitar ao paciente que se incline para frente e toque os dedos
dos pés. Se a dor aparece ou ¢ agravada por esse movimento ou se irradia
para os membros inferiores, admite-se que existe lesao discal — protusao
ou hérnia discal.

Extensio: o examinador deve colocar a mao na espinha ilfaca postero-su-
perior e solicitar ao paciente que ele se incline para tras o maximo possivel.
A dor aprece nos casos de artrose zigoapofisarias e estenose de canal.

Rotagdo: o examinador deve estabilizar a pelve colocando uma mao so-
bre o quadril do paciente e a outra sobre o ombro oposto; girar o tronco,
puxando para tras o ombro e depois o quadril. Repetir para o lado oposto.

Inclinagao lateral: estabilizar a pelve colocando a mao sobre o quadril do
paciente. Pedir ao paciente para inclinar o corpo o maximo possivel para
os dois lados.

Testes especificos

Manobra de Lasegué: paciente em decubito dorsal, pernas estendidas,
musculatura relaxada. A mao esquerda do examinador deve imobilizar o
iliaco e a mao direita, elevar o membro inferior segurando-o na altura do
tornozelo. A positividade da manobra (sinal de Lasegué) se traduz por
dor na face posterior da coxa em um angulo de 30° a 70°. Se a queixa da
dor ¢é na regiao lombar, diz-se que ha falso Lasegué, que podera decorrer
de alteracOes nas estruturas osteo-articulares.



Adapt. Klippel JH, Dieppe PA, eds. Rheumatology, 2nd ed

Sinal do arco da corda ou manobra de Bragard: variante da Lasegué.
Exclui falsa-positividade. Realiza-se Lasegué até a produgao de dor, re-
trocede-se um pouco até o desaparecimento da dor e se efetua enérgica
flexao dorsal do pé: em presenga de radiculite, a dor reaparece.

Teste de Schober: avalia a flexibilidade do segmento lombar. Com o
paciente em pé, faz-se uma marca na regiao lombar, no meio de uma li-
nha imaginaria unindo as duas espinhas ilfacas pdstero-superiores. Faz-se
uma nova marca 10 cm acima da primeira. Pede-se para o paciente fletir o
tronco ao maximo, mantendo os joelhos estendidos. Mede-se a distancia
entre as duas marcas. A distancia normal deve ultrapassar 15 cm.

10cm : I15cm

(et ) PR ST
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Tons e Ritmos

Fundamentais do Coracao

1. Introducao

s sons provenientes da atividade cardfaca sdo classificados, de acor-
do com a sua duracio, em curtos e longos. Neste capitulo, sio des-
critos os sons de curta duracdo que sio as quatro bulhas cardiacas e
outros sons que ocorrem na sistole e na diastole. Na sistole, os cliques de ejecdo e
os estalidos sistolicos, e na diastole os estalidos de abertura mitral e tricaspide e o
atrito pericardico.
Depois de reconhecidos esses sons, sao abordados o ritmo do coragao e o
namero de batimentos por minuto, isto ¢, a frequéncia cardiaca e suas variagoes.

2. Ruidos cardiacos basicos

Sao ruidos transitorios, de curta duragao, cuja propagacao até a superficie do
torax depende do local de origem e da intensidade da vibragao. Os sons que se ori-
ginam do lado esquerdo do coragao, geralmente, apresentam intensidade suficien-
te para serem audiveis em todo precérdio, enquanto que aqueles gerados no lado
direito, habitualmente, estdo restritos a areas limitadas da borda esternal esquerda,
entre o segundo e quarto espago intercostal.

2.1. Bulhas Cardiacas

As bulhas cardiacas sao vibra¢oes de curta duragao, que ocorrem a determi-
nados intervalos do ciclo cardiaco, produzidas pelo impacto da corrente sanguinea
nas diversas estruturas cardfacas e dos grandes vasos. Normalmente, ocorrem qua-
tro ruidos, mas apenas dois sao normalmente audiveis.

O primeiro e o segundo ruidos sio chamados fundamentais, porque sempre estao
presentes e delimitam as duas principais fases daquele ciclo. O primeiro ruido coincide
com o inicio da sistole e o segundo com o inicio da diastole ventricular. O terceiro e quarto
ruidos sao chamados acessotios, por nao participarem da demarcagao do ciclo cardiaco.

A primeira bulha é mais intensa, mais duradora e mais grave que a segunda,
sendo melhor audivel na regidao de ponta. A segunda bulha é menos intensa, mais
curta e mais aguda que a primeira bulha e melhor perceptivel nos segundos espagos
intercostais junto ao esterno.
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1°Bulha 2° Bulha

Amplitude

Tempo (s)

Griéfico de registro das bulhas cardfacas com o uso de um estetoscopio digital

A sucessao delas causa a sensag¢do auditiva de um ritmo de dois tempos, sen-
do que o espago que separa o primeiro do segundo ruido (pequeno siléncio) é me-
nor do que aquele que separa o segundo do primeiro (grande siléncio) da revolugao
cardiaca seguinte. O pequeno siléncio corresponde a sistole, e o grande siléncio, a
diastole ventricular.

Primeira bulha

O evento principal na formagio da primeira bulha ¢ o fechamento das valvulas
mitral e tricispide no inicio da sistole ventricular. Tendo o componente mitral (M),
precedendo o componente tricaspide (T), separados por 0,02 a 0,03s. Também fazem
parte da primeira bulha componentes atriais, musculares (contracdo muscular ven-
tricular) e vasculares (abertura das valvas sigmoides). Ela dura cerca de 0,10 a 0,12s.

Na pratica clinica, como decorréncia da proximidade temporal dos compo-
nentes mitral e tricispide do primeiro ruido, nem sempre é possivel distingui-lo em
condi¢des normais, o que faz com que tal ruido, muitas vezes, seja percebido como
um som unico, de duracio relativamente prolongada.

A primeira bulha coincide com o pulso carotideo e o ztus cordis. A primeira
bulha ¢ mais grave e mais longa que a segunda bulha e é representada pela expressao
onomatopaica TUM. A maior intensidade ¢ no foco mitral.

Os componentes vibratorios da primeira bulha sio:

*  Contragoes de ambos os ventriculos;

e Tensao de fechamento das valvulas atrioventriculares, mitral e tricaspide;

* Vibragao da por¢ao inicial da parede e das valvas da aorta e da pulmonar,
no periodo de ejegao das sistoles ventriculares;

* Contra¢ao da musculatura dos atrios na sistole atrial.

Segunda bulha

As valvas semilunares, durante seu fechamento, sio submetidas a tensio que
determina uma abrupta desaceleragao do sangue e do movimento valvar. As vibra-
¢oes resultantes desse processo dao origem a segunda bulha cardiaca. Ela ¢ cons-
tituida por dois componentes temporalmente distintos: o primeiro depende do fe-
chamento mais precoce da valava adrtica (A2), relativamente ao da valva pulmonar
(P2), ao qual se associa o segundo componente.
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A segunda bulha ocorre no inicio da diastole ventricular. O componente ao1-
tico se ausculta em toda a regiao precordial, enquanto que o componente pulmonar
¢ auscultado somente no foco pulmonar (2° espago intercostal esquerdo justaester-
nal) e na margem esternal esquerda. O timbre da segunda bulha é mais agudo, por
isso ela ¢ representada pela expressao TA.

Os componentes vibratorios da segunda bulha sao:

* Posicao das valvulas sigmoéides da aorta e da artéria pulmonar no inicio

de seu fechamento;

* Condicoes anatoOmicas valvulares;
e Niveis tensionais na circulagao sistémica e pulmonar;
*  Condicoes relacionadas com a transmissao do ruido.

Em condi¢oes fisiologicas, o componente adrtico precede o componente
pulmonar, mas devido a varia¢do da pressao intratoracica com a respiragao, na ex-
piracao, os dois quase que coincidem e, na inspiragao, o0 componente pulmonar tem
um atraso médio de 0,03 a 0,04s, que ¢ chamado de desdobramento fisiologico da
segunda bulha. O desdobramento resulta de um maior retorno venoso provocado
pela pressio negativa intratoracica. Quando desdobrada a segunda bulha é repre-
sentada pela expressao TLA.

EXPIRACAO INSPIRACAO
S$1 A2 P2 A2 P2

1

Primeira e segunda bulhas, como marcadores descritivos dos fen6menos auscultatorios.

A primeira (B1) e a segunda (B2) bulhas cardiacas delimitam os intervalos
a partir dos quais todos os eventos observados na ausculta cardfaca sio des-
critos. O inicio da sistole ventricular ¢ clinicamente identificado pela primeira
bulha, enquanto a segunda bulha marca o inicio da diastole ventricular. Assim, a
identificacao desses dois sons é elemento primordial do processo auscultatério.
Em frequéncias cardiacas, observadas habitualmente em condi¢Ses basais de re-
pouso, o intervalo sistélico ¢ mais curto (pequeno siléncio) que o intervalo dias-
tolico (grande siléncio). Essa cadéncia de dois tempos desiguais s6 é verificada
quando a frequéncia cardiaca ¢ igual ou inferior a 120 batimentos por minuto,
pois com frequéncias mais altas ha um aumento da diastole ventricular, tornan-
do-os menos perceptiveis. A primeira bulha mostra-se mais intensa na regiao
apical e porcao inferior da borda esternal esquerda, enquanto a intensidade da
segunda bulha tende a ser mais proeminente nos focos da base. A proximidade
temporal entre a ocorréncia da primeira bulha e o inicio do pulso carotideo é
outro elemento clinico que pode auxiliar a distin¢ao entre os dois sons. A partir
da identificacdo de B1 e B2, todos os demais eventos auscultatérios podem ser,
entdo, localizados no ciclo cardiaco.
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Durante o fechamento das valvulas atrioventriculares (mitral e tricuspide),
ocorre um som grave, denominado de primeira bulha cardiaca (B1) e, durante

o fechamento das valvulas semilunares, ocorre a segunda bulha cardiaca (B2).
Enquanto B1marca o inicio da sistole, B2 marca o inicio da diastole. O tempo
entre B1e B2 (sistole) é mais curto do que o tempo entre B2 e a proxima B

(diastole), devido ao fato da diastole ser mais longa do que a sistole.

Ruidos cardiacos adicionais

Além da primeira e da segunda bulha, alguns sons adicionais podem ser aus-
cultados durante o ciclo cardfaco, tanto em condigoes fisiolégicas como em de-
corréncias de cardiopatias diversas. Estao incluidos aqui a terceira e quarta bulhas
cardiacas, os ruidos de ejecdo e os cicks, bem como os sons de proteses valvares.

Terceira Bulha

A terceira bulha é provocada pela distensao da parede ventricular, durante
o inicio do enchimento diastélico (fase de enchimento rapido). Portanto, ¢ uma
bulha protodiastélica, de baixa frequéncia. Esse som pode ser originario tanto
do ventriculo direito como do esquerdo. Se for do ventriculo esquerdo, ¢ audi-
vel no apice do coragao e se for do ventriculo direito, vai ser audivel na regiao
subxifoide e aumenta durante a inspiracio (manobra de Rivero-Carvalho). B
audivel com a onomatopeia TU.

E menos intensa que a primeira e segunda bulha, sendo perceptivel nos focos
mitral, tricaspide, adrtico acessorio.

Sua intensidade podera ser fisiologicamente aumentada por manobras que
promovam um incremento de velocidade do fluxo através das valvas atrioventricu-
lares, como ocorre durante o exercicio fisico ou por elevagdes dos membros infe-
riores. Do mesmo modo, a intensidade desse som também podera estar anormal-
mente aumentada, quando ocorrem situacdes clinicas que se associem a aumento
do fluxo através de valvas atrioventriculares.

Pode ser fisiologica em criangas, em adolescentes, em gestantes, em atletas de
atividade isotonicas (corridas) e em sindromes hiperdinamicas (febre, anemia, tireo-
toxicose). A B3 patolégica ocorre em trés situagdes principais: sobrecarga de volu-
me cronica (insuficiencia mitral cronica, insuficiéncia adrtica cronica, CIV, CIA) ou
quando os ventriculos apresentam anormalidades estruturais que modifiquem sua
complacéncia e seu volume; cardiomiopatia dilatada, restritiva e hipertréfica.

Do ponto de vista auscultatério, ndo existe diferenca entre um terceiro ruido
de origem fisiolégica e outro patoldgico, ficando tal caracterizagao dependente dos
elementos de ordem clinica. Na pratica, a associagao da terceira bulha com desvio
do ctus cordis em direcao a axila e para espacos intercostais inferiores, bem como o
aumento de sua duragio e extensao, denotando cardiomegalia, é um dos principais
fatores que apontam para uma caracteristica patologica do achado.
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S1 S2
S3

Terceira bulha cardiaca

O conhecimento das implicagbes prognosticas associadas a terceira bulha é
muito importante. No contexto do exame fisico do adulto, resguardadas as outras
etiologias listadas anteriormente, a terceira bulha ¢ um marcador de disfungao sistoli-
ca do ventriculo esquerdo. Pode ser, inclusive, o tnico achado num paciente assinto-
matico, que apresente disfuncao sistolica do ventriculo esquerdo. Evidéncias recentes
confirmam o carater de evolugao desfavoravel dos pacientes que apresentam tal sinal.

Quarta Bulha

E uma bulha pré-sistélica, que ocorre pelo aumento na contragio atrial. F
um som de baixa frequéncia que ocorre antes da primeira bulha. A quarta bulha é
melhor audivel no apice se for de ventriculo esquerdo e na regiao subxifoide e mais
intensa na inspiracao (manobra de Rivero-Carvalho) se for de ventriculo direito. A
onomatopeia TRUM-TA a representa.

S1 S2
S4

Quarta bulha cardfaca

Seu mecanismo provavel parece estar relacionado com vibragoes da pare-
de ventricular, secundarias a expansiao volumétrica dessa cavidade, produzida pela
contragao atrial. Normalmente, sua intensidade ¢ insuficiente para que seja audivel
em individuos normais, apesar de ser possivel registra-lo, facilmente, através da
fonocardiografia. A quarta bulha cardiaca ¢ detectada, com frequéncia, em situa-
¢oes clinicas em que os ventriculos apresentem redu¢ao da complacéncia, tornando
necessario um aumento da for¢a de contragao atrial para produzir o enchimento
pré-sistolico dessa cavidade, tal como observado na hipertensao arterial sistémica
ou pulmonar, na estenose adrtica ou pulmonar, na miocardiopatia hiertréfica e,
também, na doenca isquémica do coragao.

3. Alteragoes das bulhas cardiacas

Primeira bulha

A avalia¢ao da intensidade das bulhas obedece a critérios que padecem de
grau significativo de subjetividade. E importante, no entanto, ao tentar caracte-
rizar um ruido cardiaco como apresentando uma intensidade normal (normo-
fonético), reduzida (hipofonético) ou aumentada (hiperfonético), ter presente a
variagao fisiolégica da intensidade de bulhas nas diferentes regides do precor-
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dio, as caracteristicas anatomicas (forma e espessura) do térax e reconhecer a
existéncia de fatores fisiologicos, que podem facilitar ou prejudicar a ausculta
cardiaca. A intensidade do primeiro ruido cardiaco ira depender da inter-rela-
¢ao entre esses multiplos fatores fisiologicos e aspectos da anatomia do torax,
determinantes da transmissiao das vibracoes sonoras.

A hipofonese pode acontecer nas lesdes da fibra cardiaca (IAM, cardio-
miopatia), no aumento da cavidade ventricular esquerda (bradicardias, insufici-
éncia mitral e adrtica). Ja a hiperfonese acontece quando ha aumento da
contratilidade ou diminui¢do da cavidade do ventriculo esquerdo (Ex.: hiperti-
roidismo, taquicardia, febre, estenose mitral, exercicio fisico), ou por processos
que acometam a valva adrtica e a artéria aorta (Ex.: Hipertensao arterial sisté-
mica, coarctagdo da aorta), e ainda em condi¢des patoldgicas que determinam
sobrecarga das camaras direitas (CIA e CIV).

Um minimo desdobramento da primeira bulha pode ser percebido em in-
dividuos normais, na porgio inferior da borda esternal esquerda. Desdobramento
amplo da primeira bulha ocorre, basicamente, devido ao retardo no aparecimento
do componente tricuspide desse som. Situagoes clinicas, em que tal fendmeno pode
se manifestar, incluem o bloqueio completo do ramo direito do feixe de His, em
idosos, na hipertensdo arterial, a estenose tricispide, e a estimulacio elétrica do
ventriculo esquerdo. No entanto, deve ser mencionado que o desdobramento do
primeiro ruido nao ¢ documentado em todos os pacientes com tais condi¢oes clini-
cas. Os desdobramentos curtos sao observados na estenose adrtica.

Variagoes da intensidade da primeira bulha cardfaca:

Mecanismos

Hiperfonese

Hipofonese

Obesidade, enfisema

Espessura diminuida do
pulmonar, tamponamento

Anatomia toracica ,
torax

tireotoxicose, exercicio)

cardiaco
. oA Estado de baixo débito
. ~ Estados hiperdinamicos .
Velocidade de elevagiao . cardiaco (choque e
- . (febre, anemia, . ) .
da pressao ventricular miocardiopatia)

Bloqueio de ramo direito

Amplitude da excursido
dos folhetos

Estenose mitral. Mixoma
atrial, P-R curto

P-R longo (200-500 ms)
Insuficiéncia adrtica grave

Rigidez dos folhetos

Valva mitral com
degeneracdo mixomatosa
e folhetos amplos

Estenose mitral calcificada

Segunda bulha

A segunda bulha pode estar alterada no seu timbre, podendo apresentar um
timbre metalico nas alteragdes estruturais da porgao inicial da aorta, na esclerose e

calcificacdo da valva, além da sindrome de Marfan.
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Assim como a primeira, a segunda bulha pode apresentar alteragdes na inten-

sidade. A hipofonese pode ser vista no choque e nas estenoses adrtica e pulmo-

nar, enquanto que a hiperfonese ¢ vista na hipertensao arterial.

Varia¢oes da intensidade da segunda bulha

Mecanismo

Hiperfonese

Hipofonese

Anatomia toracica

Hspessura diminuida do

Obesidade, enfisema
pulmonar, tamponamento

torax .
cardfaco
. ~ HEstados hiperdinamicos Estado de baixo débito
Velocidade de reducao perdi . .
~ . (febre, anemia, tireotoxi- cardiaco (choque e
da pressao ventricular . . . .
cose, exercicio) miocardiopatia)

Pressio arterial

Hipertensao arterial
sistémica (A2)

Hipofluxo pulmonar (P2)

sistémica/pulmonar . N
Hipertensio pulmonar

Dilatagao da aorta (A2)
ou pulmonar (P2),
transposi¢ao grandes

artérias (A2), tetralogia de
Fallot (A2)

Relagdo espacial
grandes vasos/parede
toracica

Estenose valvar, adrtica ou

Rigidez dos folhetos
pulmonar

O desdobramento fisiolégico de segunda bulha: na maioria dos individuos
normais, percebe-se um ruido tnico durante a expiragao, enquanto que, na inspiragao,
esses componentes sdo identificados separadamente, o que caracteriza o desdobra-
mento fisiolégico do segundo ruido cardiaco. Esse desdobramento depende, por um
lado, e principalmente, de uma sequéncia de eventos fisiolégicos, que se inicia com a
redugao da pressao intratoracica, induzida pela inspiracao, resultando em aumento do
retorno venoso sistémico, prolongamento do enchimento ventricular direito, e retar-
do no aparecimento do componente pulmonar da segunda bulha; por outro, ocor-
re durante inspira¢ao, acimulo de sangue em territério pulmonar, com consequente
reducio do retorno venoso para o lado esquerdo do coragao e da duragdo da sistole
ventricular esquerda, resultando em aparecimento mais precoce do componente adt-
tico do segundo ruido. Mais recentemente, passou-se a considerar que o fator mais
importante no atraso da ocorréncia do componente pulmonar depende do aumento
da capacitancia pulmonar na inspiragao e suas consequéncias sobre a dilatagio do lei-
to vascular pulmonar, e estaria menos relacionada as altera¢des do volume ventricular
direito durante a respiracao. A adequada avaliagao dessa vatiacao fisiologica requer a
execugao da ausculta durante respiragao profunda e de baixa frequéncia, sendo menos
perceptivel quando ¢ realizada durante apneia inspiratoria ou expiratoria.

O desdobramento amplo ou fixo da segunda bulha acontece na expiragao e
na inspiracao. Ele ocorre devido ao retardo da ativagao do ventriculo direito como
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no bloqueio de ramo direito, comunicagao interatrial (CIA) e estenose pulmonar.
Ele acentua-se na inspiracao devido ao maior enchimento do ventriculo direito
nessa fase da respiragao.

EXPIRACAO INSPIRACAO

S1 A2 S1 A2
‘ P2 ‘ P2

Desdobramento fixo ou persistente de S2, quando o ventriculo direito tem uma patologia que induz
o prolongamento da fase de ejecao.

Ja o desdobramento paradoxal da segunda bulha ¢é caracterizado por ocor-
rer durante a expiragao e desaparecer durante a inspiragao. Na inspiracao, o retardo
do componente pulmonar faz com que a bulha se torne unica. Isso acontece por
causa do atraso no inicio da sistole ventricular esquerda ou do prolongamento dela,
levando a um atraso do componente aortico. Isso acontece no bloqueio de ramo
esquerdo, estenose adrtica e na disfungao ventricular esquerda.

EXPIRACAO INSPIRACAO

$1 A2 S$1 A2
H %

Desdobramento paradoxal, a distancia entre P2 ¢ A2 diminui com a inspiragao profunda.

4. Ritmo cardiaco

O ritmo normal do coracdo ¢ o ritmo em dois tempos ou binario,
representado por “tum-ta-tum-ta”.

Ritmos Triplices

Ritmo triplice é quando um terceiro ruido passa a ser ouvido. Ele é represen-
tado por TUM-TA-TU. Esse ruido ocorre na diastole, sendo divididos em proto-
diastolicos e pré-sistolicos.

Para determinar que a presenca de uma terceira bulha seja patoldgica, e nao
fisiolégica, é necessaria a presenca de uma cardiopatia, tais como insuficiéncia mi-
tral, miocardite, miocardiopatias e shunts da direita para esquerda.

O ritmo de galope ¢ a sequéncia de trés sons, sendo a primeira e segunda
bulhas e um som extra que geralmente ¢ a intensificagdo da terceira ou da quar-
ta ou de ambas. O ritmo de galope ¢ classificado como protodiastdlico quando
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ocorre pela presenca da terceira bulha, e presistolico quando ocorre a acentuacao
da quarta bulha. Quando ha a presenca de ambas, ¢ chamado de somatorio. A
presenca desse tipo de som geralmente indica falha cardiaca e miocardiopatria
avancada. Ele ¢ representado por PA-TA-TA.

5. Cliques e Estalidos

Os estalidos sao considerados de acordo com o periodo de ocorréncia no
ciclo cardfaco em diastdlicos e sistolicos, podendo ainda ser subdivididos em proto,
meso e telesistolicos.

Estalidos diastolicos

Enquanto, em condi¢oes normais, a abertura das valvas atrioventriculares nao
esta habitualmente associada a ocorréncia de sons, quando estendticas, elas podem
determinar o aparecimento de ruidos de alta frequéncia, com timbre de estalido,
que surgem, em média, entre 40 e 60 ms apds o componente aértico da segunda
bulha. Admite-se que sua génese dependa da tensao subita a que sao submetidos os
folhetos das valvas A-V durante sua abertura incompleta, no inicio da diastole, na
presenca de um gradiente de pressio maior que o da situagiao normal, nao patologi-
ca. A estenose mitral ¢, certamente, a condi¢ao clinica em que mais comumente esse
tipo de som ¢ identificado. Sua presenga é um indicador clinico de que, pelo menos,
o folheto anterior da mitral apresenta mobilidade satisfatoria, enquanto que sua
auséncia, na estenose mitral pura, indica a possibilidade de calcificagao dos folhetos
valvares, ou estenose muito leve.

O estalido de abertura mitral ¢ um ruido seco, de curta duracio, protodias-
tolico, bem audivel no foco mitral e na borda esternal esquerda. Pode ser melhor
audivel com o paciente em decutbito lateral esquerdo (decubito de Pachon). Na
estenose mitral, em decorréncia das modificagdes anatomicas e das alteragdes pres-
soricas, a abertura da valva mitral passa a provoca-lo.

O estalido de abertura tricuspide ¢ bem audivel na borda esternal esquer-
da. B dificil diferencia-lo do de abertura mitral, principalmente no reumatico (febre
reumatica) que geralmente associa as duas estenoses.

Estalidos protossistolicos

Os estalidos pulmonar e aértico sio de ruidos transitorios de alta frequ-
éncia, agudos e intensos, com timbre que lembra um estalido de curta duragao, e
ocorrem logo apds o primeiro ruido, produzidos na artéria pulmonar e na aorta,
relacionando-se, temporalmente, a ejecao ventricular. Dois mecanismos tém sido
propostos para sua génese: vibragdes decorrentes da tensao a que os folhetos de
valvas semilunares estenoticas seriam submetidos durante sua abertura na sistole,
ou associadas a distensao subita das artérias durante a ejecao ventricular. Existem
indicios de que os dois mecanismos possam estar implicados na génese do ruido.
Sua ocorréncia esta associada a anormalidades estruturais de valvas semilunares e/
ou dos vasos da base, que, normalmente, se apresentam dilatados em tais condigoes.
Nao sio, portanto, audiveis em individuos normais. Podem ocorrer no lado sistémi-



co da circulagiao, em decorréncia da estenose valvar adrtica, valva adrtica bicuspide,
ou dilatacao da raiz da aorta. Quando ocorrem associados a doenca valvar, indicam
uma valva nao calcificada, com boa mobilidade, embora sem relagio com a gravi-
dade da estenose. Por outro lado, ruidos de ejecio podem ocorrer no lado direito
da circulagao, associados a estenose valvar pulmonar, hipertensao arterial pulmonar,
ou dilatacdo idiopatica da artéria pulmonatr.

Estalidos mesossistolicos e telessistolicos

O atrito pericardico ou pleuropericardico ou o prolapso da valva mitral po-
dem originar o clique sistélico. F. um ruido, que acontece entre a primeira e a se-
gunda bulha, de alta frequéncia, seco, agudo, audivel nos focos mitral ou trictspide,
que tem timbre de estalido e ocorre na por¢ao média ou final da sistole. A causa
mais frequente desse tipo de estalido é o prolapso de valva mitral, admitindo-se
que sua génese, nesse caso, estaria relacionada a tensao subita a que os folhetos
redundantes e cordas tendineas sao submetidos na sistole ventricular. Em tal con-
digao clinica, pode-se auscultar apenas um ou, até mesmo, varios desses ruidos, em
sequéncia. Manobras fisiol6gicas, que reduzem o enchimento ventricular esquerdo,
como a inspiracao, a posi¢ao ortostatica, a inalagao de nitrito de amilo, ou a ma-
nobra de Valsalva, fazem com que o estalido ocorra mais precocemente. Algumas
estruturas extracardiacas tém sido implicadas na génese de ruidos mesossistolicos,
incluindo sons de origem pericardica ou relacionados a pneumotorax.
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Sopros Cardiacos

1. Introducao historica

credita-se que os ruidos cardfacos comegaram a ser observados e
descritos no Egito, mas ndo ha uma documentacdo formal em re-
lagdo a esse aspecto. A primeira documentacao formal foi realizada
por Willian Harvey, que os relacionou ao ciclo cardiaco, no entanto, nao fez uma
descri¢ao etioldgica dos ruidos. No século XVII, iniciou-se a ausculta direta: con-
sistia em encostar o pavilhao auricular no peito e nas costas do doente. Método esse

inconveniente nao s6 para o doente como para o médico.
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Figura 1: Ausculta direta



Figura 2: Estetoscopico de Laennec

Em 1816 Laennec, inventou um aparelho que simultaneamente cumpria
a func¢io de afastar o doente do médico, mas também amplificaria os ruidos
cardiacos. O primeiro estetoscopico inventado por Laennec era um cilindro
de madeira no qual uma das extremidades era encostada ao peito do doente e
a outra ao pavilhao auricular do examinador. Assim, comecaram as primeiras
descricoes dos ruidos cardiacos.

Em 1952, surgiu um estetoscopico biauricular, muito semelhante aos estetos-
copicos que sao utilizados atualmente. Era composto por estrutura em tubos e olivas,
mas com um funil de madeira que era encostado ao peito do doente. Entretanto, esse
estetoscopico nao amplificava os ruidos, apenas os conduzia sem grande amplificagao

No século passado, Bazzi e Bianchi adaptaram uma membrana na cabega do
estetoscopico e essa sim ja amplificava os sons cardiacos, criando assim o fonen-
doscopico. Assim, a designagao classica de estetoscopico usada ainda para o este-
toscopico moderno, na realidade, era apenas uma estrutura de madeira com uma
campanula que se encostava ao peito do doente. O que se usa na maior parte das
vezes na cabega do estetoscopico é um fonendoscépico (cabega com membrana),
chamando-se a esse conjunto de diafragma, permitindo captar melhor as altas fre-
quéncias e amplifica os sons cardiacos.

Figura 3: Fonendoscopico de Bazzi e Bianchi.



2. Conceitos

Sopro ¢é a percepgao auditiva, na regiao precordial ou nas imediages sobre os
vasos, de uma sensagao acustica, semelhante aquela obtida quando se deixa sair o ar
pela boca, sob certa pressio, mantendo os labios entreabertos. Comparativamente
aos sons descritos até aqui, os sopros cardiacos correspondem a um conjunto de
vibragdes de dura¢ao bem mais prolongada, que surgem quando o sangue modifica
o seu padrao laminar de fluxo, tornando-se turbulento.

Em condi¢bes normais, o sangue flui sob a forma de corrente laminar, com
velocidade um pouco mais rapida na porcao central, sem formar turbilhdes, pois,
quando isso acontece, o fluxo deixa de ser laminar e surgem vibragdes que dao
origem a0s SOPros.

A existéncia do fluxo laminar depende de uma relagdo entre o raio dos vasos,
a velocidade do fluxo, a densidade e a viscosidade do sangue. A relacio matematica
¢ dada pela equaciao de Reynolds abaixo:

Raio x Velocidade x Densidade = 970

Viscosidade

O resultado da equagao é chamado nimero de Reynolds. Qualquer alteragiao
desse valor pode acarretar turbilhonamento. O principal elemento de modificagao
na férmula ¢ a velocidade.

Dessa forma, a produgao do sopro ¢é atribuida a turbuléncia da corrente san-
guinea, a qual origina vibracoes audiveis e palpaveis (frémito catareo). Portanto, é
necessario um fluxo turbulento para se gerar um sopro cardiaco.

Os sopros aparecem na dependéncia de alteracbes do proprio sangue, da
parede do vaso ou das camaras cardiacas, principalmente nos aparelhos valvares,
incluindo os seguintes mecanismos/fatores de turbuléncia:

* Aumento da velocidade da corrente sanguinea

No aparelho cardiovascular, o sangue flui sob a forma de corrente laminar que
nao se mistura e apresenta velocidade crescente da periferia para o centro. Com o au-
mento da velocidade da corrente sanguinea, as camadas passam a se misturar, levando
a turbuléncia, originando os sopros. Esses fatos tém importancia na génese dos sopros
porque o fluxo laminar ¢ silencioso, e o turbulento produz vibragoes. Esse é o mecanis-
mo dos sopros observados no exercicio fisico, na anemia, no hipertiroidismo e na febre.

* Diminuigao da viscosidade sanguinea

A viscosidade sanguinea exerce efeito amortecedor sobre a turbuléncia do
sangue. As alteragcdes na viscosidade do sangue capazes de aumentar a velocidade
sanguinea (nivel critico) implicara a produgao de sopros.

* DPassagem de sangue através de zona estreitada

Nessa condicao, o fluxo de sangue sofre modifica¢oes, deixando de ser lami-
nar para se fazer em turbilhdes. O turbilhonamento produz vibrag¢oes que corres-
pondem aos sopros. Os defeitos valvares (estenose e insuficiéncia) e algumas anot-



malidades congénitas (comunicag¢ao interventricular, persisténcia do canal arterial)
representam zonas de estreitamento entre duas camaras cardfacas ou entre uma
camara e um vaso ou entre dois vasos. A analise semiologica dos sopros produzidos
nessas condi¢des constitui a base para o diagndstico dessas afecgdes.

* Formagao de redemoinhos (passagem de sangue para uma
zona estreitada/dilatada)

A massa fluida correspondente ao sangue, ao passar de um lugar estreito para
outro de maior amplitude, forma redemoinhos (turbilhées), que produzem vibra-
¢Oes e, consequentemente, SOpros.

* Passagem de sangue por uma membrana de borda livre

Quando isso acontece, originam-se vibragdes que se traduzem também
COMO SOpPros.

* Impacto do jato de sangue

O choque do sangue contra a parede cardiaca ou vascular, associado ao
aumento da velocidade, pode produzir sopros. Os impactos do jato da corrente
sanguinea podem chegar até a produzir lesGes nas estruturas anatbmicas. F o que
acontece na parede do septo interventricular, na insuficiéncia adrtica e na parede
posterior do 4trio esquerdo, na insuficiéncia mitral.

E importante ressaltar que na maioria das alteracées cardiovasculares em que
surgem sopros, ha associacao de dois ou mais mecanismos aqui descritos.

3. Caracteristicas semiologicas dos sopros

Deve-se iniciar a ausculta na ordem, pelos focos mitral, tricuspide, adrtico,
pulmonar, mesocardio, procedendo sempre o rastreamento até a regiao lateral es-
querda, regido infra-axilares, infraclaviculares, lateral direita e pescogo. As principais
caracteristicas dos sopros sao:

* Localizacao (sede)

¢ Situagao no ciclo cardiaco (tempo)

* Irradiacao

* Intensidade

* Timbre e tonalidade (altura)

e Variagdes com a posi¢ao, respiracao e exercicio.

* Natureza dos sopros

A adequada abordagem clinica dos sopros cardiacos exige cuidadosa pesquisa
para caracterizagao detalhada dos elementos mencionados, que, em conjunto, pet-
mitirdo identificar o processo fisiopatolégico, determinante do ruido cardiaco. Isso
implica uma abordagem sistematizada, que busque analisar, individualmente, cada
uma das caracteristicas, utilizando-se as propriedades do estetoscopio que mais se
ajustem a cada tipo de sopro.



Localizagao

Os sopros podem ser localizados em qualquer parte do precordio ou fora
dele, porém, de preferéncia, localizam-se nos classicos focos de ausculta. Mais
raramente, podem ser encontrados no pescogo, no epigastrio ou na face poste-
rior do térax. B importante frisar que o ponto onde ele é auscultado com maior
intensidade, nem sempre, é aquele que representa seu foco de origem. Nesse
aspecto, a dire¢do que se irradia contribui significativamente para se conhecer o
local de origem do sopro.

Situagao no ciclo cardiaco

O tempo no ciclo cardfaco é o momento em que o sopro ocorre. Situar
o sopro corretamente no ciclo cardiaco ¢ a primeira e mais importante analise
semioldgica. Portanto, do ponto de vista de localizagao no tempo, deve-se distin-
gui-lo entre sistole e diastole, e por isso é taio importante identificar-se Bl e B2 e
o grande ¢ o pequeno siléncio para se dizer se ¢ na sistole ou na diastole. Depois,
deve-se dizer se é no inicio, no meio, no final ou se percorre todo o tempo, quer
da sistole quer da diastole.

Quando os sopros estiverem localizados no pequeno siléncio serao deno-
minados sopros sistolicos e, quando localizados no grande siléncio, sopros diasto-
licos. Serao classificados em holossistélicos ou holodiastélicos quando ocuparem
inteiramente o siléncio respectivo. Quando ocuparem apenas parte dos siléncios
serdo chamados merosistolicos ou merodiastolicos que, por sua vez, podem ser
divididos em protossistolicos, mesossistolicos ou telessistélicos quando se locali-
zarem no terc¢o inicial, médio ou final do pequeno siléncio, e em protodiastélicos,
mesodiastolicos ou telediastoélicos quando se localizarem no terco inicial, médio
ou final da diastole. O sopro telediastolico é comumente denominado pré-sistoli-
co. Os sopros podem ocorrer na sistole e na diastole, sendo, entdo, denominados
duplos sopros. Ha ainda uma variante desse ultimo tipo, que é o sopro continuo,
patognomonico das fistulas arteriovenosas. Difere dos duplos sopros, pois esses
nunca sao holossistolicos e holodiastolicos.

Nos pacientes com frequéncia cardiaca normal ou baixa, é facil deter-
minar se o sopro ¢ sistolico ou diastélico; porém, quando ela ¢ alta, torna-se
dificil diferenciar o pequeno do grande siléncio e, consequentemente, classificar
os sopros. Nessa situag¢ao, ¢ uma boa pratica relacionar a ausculta concomi-
tantemente com a palpacao do ictus. Assim, pode-se classificar o sopro como
sistélico, quando coincidir com o ictus ou vier imediatamente ap6s ele; e, como
diastolico, quando preceder o choque da ponta.

Determinar a localizaciao do sopro dentro do ciclo cardfaco ¢ de grande im-
portancia para o diagnéstico anatomico das lesGes valvares. Os sopros sistdlicos lo-
calizados nos focos da ponta (mitral e tricuspide) sao devidos ao refluxo de sangue
para os atrios durante a sistole, revelando a existéncia de insuficiéncia das referidas
valvas. Quando os sopros sistolicos se localizam nos focos de base (adrtico e pul-
monar) indicam a existéncia de estenose daquelas valvas. Por outro lado, os sopros
diastolicos localizados nos focos da ponta sio devidos a estenose das valvas mitral
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e tricaspide. Quando os sopros diastolicos se localizam nos focos da base sdao pro-
duzidos pelo refluxo de sangue das artérias para os ventriculos, durante a diastole,
revelando assim insuficiéncia das referidas valvas.

Os sopros sistolicos autéenes do pescogo sao decorrentes de processos ateroma-
tosos das carotidas ou da presenca de hipertiroidismo com aumento da vascularizagao
da tireoide. Nao devem ser confundidos com os sopros irradiados do foco aértico. Nos
aneurismas da aorta abdominal pode-se ouvir, as vezes, sopro sistdlico localizado no
epigastrio ou na face posterior do torax. Placas de ateroma localizadas nas artérias renais,
iliacas e femorais poderdo causar sopros que tém significado clinico.

Irradiagao

E a propagacio do sopro através dos tecidos, principalmente do 6sseo, a partir
do seu ponto de origem. A irradiagao depende principalmente da intensidade do so-
pro e da direcao da corrente sanguinea. Apesar de o sopro poder se propagar para to-
dos os focos, a direcao da irradiacao tem importancia no diagnostico de certas lesoes
orovalvares. Assim, na insuficiéncia adrtica, o sopro diastdlico costuma irradiar-se
para o terceiro espago intercostal esquerdo, junto ao esterno (foco aértico acessorio),
onde, muitas vezes, ¢ mais intenso do que no foco aértico principal. Na insuficiéncia
mitral, o sopro sistélico irradia-se para a axila esquerda visto que o atrio esquerdo si-
tua-se acima e atras do ventriculo esquerdo, ao passo que o sopro da estenose adrtica
propaga-se para 0 pescoco, ao longo das artérias carétidas.

Intensidade

A intensidade dos sopros, dependendo da maior ou menor facilidade na sua
percepgao, pode ser classificada de fraca, média e forte. Na pratica, costuma-se repre-
senta-la por uma, duas, trés ou quatro cruzes. A intensidade pode variar por causas
extracardfacas e cardiacas propriamente ditas. Assim, a intensidade dos sopros estara
aumentada nos individuos magros e com térax achatado e diminuida nos obesos, ede-
maciados, musculosos e nos portadores de torax enfisematoso. Em relacdo as causas
cardfacas propriamente ditas, de um modo geral, a intensidade dos sopros esta dire-
tamente relacionada com a velocidade do fluxo sanguineo e com a gravidade da lesao
anatomica da valva afetada. Entretanto, essa correlagaio nem sempre é verdadeira.

Do ponto de vista da intensidade, os sopros cardiacos podem ser definidos
em seis graus ou em cruzes, de uma a quatro cruzes:

Grau I: sopro de muito dificil percepcao (nao identificavel por todos os
operadores);

Grau II: sopro sempre perceptivel;

Grau III: sopro facilmente perceptivel, mas com auséncia de frémito (nao
ocorre traducao palpatorio do sopro);

Grau IV: sopro facilmente perceptivel e tem frémito;

Grau V: sopro intenso que é audivel mesmo quando o estetoscopico esta
proximo do térax sem contato direto com o mesmo;

Grau VI: sopro muito intenso, audivel mesmo sem a utilizagao do estetoscopio.



Ainda que tal classificagao seja utilizada desde a década de 1930, deve-se re-
gistrar que ela envolve um grau substancial de subjetividade, o que, no entanto, ¢
inevitavel. Sua utilidade clinica, apesar disso, é inquestionavel. Uma regra pratica
para a distingao da intensidade dos sopros ¢ atentar para a presenca de frémitos.
Quando existir frémito, o sopro apresenta intensidade de IV, V ou VI.

O mais pratico é o sistema de cruzes (+, ++, +++ e ++++), que se escalona
da seguinte forma:

e+ corresponde aos sopros débeis, s6 audiveis quando se ausculta com

atencao e em ambiente silencioso;

e ++ indicam sopros de intensidade moderada;
e +++ traduzem sopros intensos;

e ++++ correspondem aos sopros muito intensos, audiveis mesmo quan-
do se afasta o estetoscopio da parede toracica ou quando se interpoe
entre essa e o receptor a mao do examinador.

Tonalidade (altura) e timbre

As vibragoes que originam os sopros sao complexas, de variadas frequéncias,
por nascerem em formagdes de natureza diferente e por sofrerem distor¢oes ao
atravessarem meios heterogéneos e de baixa frequéncia, antes de chegarem a su-
perficie do térax. Nessa mistura de vibragdes, nao ha um tom dominante ou funda-
mental, razao pela quais os sopros, tal como as bulhas cardiacas, sio considerados
ruidos e nido propriamente sons. A altura pode ser grave ou aguda, conforme a
frequéncia de suas vibragdes. Geralmente, os agudos sao decorrentes das lesdes de
insuficiéncia e os graves das estenoses.

O timbre pode ser suave, observado na maioria dos sopros fisiologicos e fun-
cionais, rude ou aspero, caracterfstico das estenoses adrtica e pulmonar, como ruflar
de asas de passaros, caracteristico do sopro da estenose mitral, ou ainda musical. Nor-
malmente, essas caracteristicas dependem da frequéncia e da intensidade do sopro.

Variagdes com a posigio, respiragio e exercicio

As variacOes dos caracteres dos sopros variam com a realiza¢ao de certas ma-
nobras, tais como: respiracao, mudanca de posicao e manobra de Valsava, portanto,
a ausculta de um sopro deve ser feita com o paciente deitado, em pé, em dectbito
lateral esquerdo e inclinado para a frente, pois os sopros da ponta ou do foco mitral
sao mais audiveis com o paciente deitado e em decubito lateral esquerdo, ja os so-
pros da base sao mais bem audiveis estando o paciente em pé e inclinado para frente

Essa variagao pode auxiliar no diagnostico das lesdes orovalvares. As mano-
bras que produzem um aumento do retorno venoso com aumento consequente
do volume sistélico e da duragao da sistole do ventriculo direito, tais como inspira-
¢ao profunda e dectbito dorsal, acarretam um aumento de intensidade dos sopros
decorrentes das alteragcdes da valva tricaspide. Com essas manobras diminui-se o
afluxo de sangue ao coragdo esquerdo, encurtando a sistole ventricular, os sopros
originados na valva mitral ndo se alteram ou diminuem de intensidade. Por outro



lado, as manobras que diminuem o retorno venoso, tais como manobra de Valsava
(expiracao forcada com a glote fechada), mudanca da posicao (de deitado para sen-
tado ou em pé), condicionam uma diminui¢ao imediata da intensidade dos sopros
do foco tricuspide e, posteriormente, diminui¢ao dos sopros do foco mitral.

A manobra de Rivero-Carvalho ¢ util na diferenciacao de sopro da insu-
ficiéncia tricuspide da insuficiéncia mitral. FEla é realizada com o paciente em
decubito dorsal e o diafragma do estetoscépico é colocado no foco tricuspide.
Solicita-se que o paciente faga uma inspira¢ao profunda e observa-se a intensi-
dade do sopro. A manobra é considerada positiva se ocorrer aumento na inten-
sidade do sopro (manobra de Rivero-Carvalho positiva). O sopro ¢ originado na
valva tricuspide. Em contrapartida, se ocorrer diminui¢ao do sopro (manobra de
Rivero-Carvalho negativa). O sopro audivel no foco tricuspide é a propaga¢ao do
sopro originado no foco mitral.

A ausculta depois do esforgo fisico (andar, correr e flexdes) aumenta a veloci-
dade da circulagdo e volemia sanguineas e também a intensidade do sopro.

Natureza

Existem dois tipos fundamentais de sopros: os de ejecdo e os de regurgitacao.
Os sopros de ejecao sao formados quando o sangue segue o sentido normal da
corrente. Os sopros de regurgitacao sio os formados quando o sangue circula em
sentido contrario ao da corrente. Ambos podem ser sistélicos ou diastdlicos. Os
sopros de ejecao sistolicos ocorrem nas estenoses valvares adrticas e pulmonar e os
diastolicos, nas estenoses das valvas mitral e tricaspide. Por outro lado, os sopros
de regurgitacao serao sistélicos nas insuficiéncias mitral e tricaspide e diastolicos,
na insuficiéncia das valvas adrtica e pulmonar. Portanto, os sopros de ejegao, sisto-
licos ou diastolicos, sio sempre produzidos pelas estenoses valvares, ao passo que
os sopros de regurgitacao, sistélicos ou diastdlicos, sio sempre produzidos pelas
insuficiéncias valvares.

Os sopros de ejegao nao se iniciam imediatamente apds a bulha cardfaca pre-
cedente; os sistolicos nao o fazem devido ao alargamento do periodo de contragao
isovolumétria; e os diastolicos, devido ao alargamento do periodo de relaxamento
isovolumétrico. Ambos apresentam a ausculta um aumento progressivo de intensi-
dade até um ponto maximo, a partir do qual comegam a decrescer.

S1 A2 P2

Representacio de um sopro mesossistolico de ejecio caracterizado como um sopro de alta frequén-
cia. Tipicamente, tem o aspecto de diamante em crescente e decrescente.

Os sopros de regurgitacao sistélico e diastélicos iniciam-se concomitante-
mente com a bulha cardiaca precedente, porque tanto a fase de contragdo como a
de relaxamento deixaram de ser isovolumétricas em consequéncia de refluxo. Essa



¢ a razdo por que é hipofonética a primeira bulha, nas insuficiéncias aértica e pul-
monar. A ausculta, os sopros de regurgitaciao apresentam intensidade maxima ja no
seu infcio, decrescendo progressivamente.

S1 S2 S1

Representacdo de um sopro diastolico de regurgitagiao produzido pelo retorno de sangue dos gran-
des vasos para os ventriculos.

4. Classificagao dos sopros

Os sopros cardiacos sao classificados em fisiologicos (benignos) e patologi-
cos (anormais). Os patolégicos sao subdivididos em funcionais e organicos.

Sopros fisiolégicos

Sao sopros que nao estao associados a qualquer anormalidade estrutural no
coragao nem a qualquer distirbio hemodinanmico. Eles sdao comuns em criangas e
adultos jovens e, excepcionalmente, na idade adulta. Eles apresentam as seguintes
caracteristicas: sempre sistolicos e sempre leves (menores que grau I1I), raramente
se irradiam para outras regides e, acompanhados de frémitos, frequentemente, sao
auscultados melhor no bordo esternal esquerdo, nao ha hipertrofia ventricular asso-
ciada e as bulhas cardiacas, pulsos, radiografia de térax e ECG siao normais.

Niao sao observados sopros diastolicos, holossistdlicos, frémitos ou modifi-
cagdes das bulhas cardiacas. Devem sempre ser pesquisados para a diferenciacao
dos sopros patolégicos.

Os sopros fisiolbégicos mais comuns sao:

*  Sopro sistolico pulmonar: é um sopro proto e mesossistolico, bastante co-

mum em criancas (50%). E decorrente de dois fatores caracteristicos da
infancia: maior velocidade do fluxo sanguineo na raiz da artéria pulmonar e
predominio do diametro da pulmonar em relacdo a aorta. Identificado no
foco pulmonar, tem caracterfstica suave a ausculta, sem provocar frémito e,
as vezes, diminuindo de intensidade com a mudanca de decubito ou sim-
ples movimentacao da cabeca. Pode ser confundido com o sopro sistoli-
co encontrado em pacientes com comunicagao interatrial, lembrando que,
nessa entidade, costuma ocorrer desdobramento fixo da segunda bulha.

*  Sopro musical de Still: é um sopro mesossistélico, do foco mitral,
suave, de pequena intensidade, com caracteristica sonora peculiar que
chama atenc¢ao (timbre musical), sem irradiagdo e que desaparece com
a inspiracao profunda. Audivel a altura do 3° e 4° espaco intercostal,
esquerdo, na linha paraesternal. E de causa desconhecida. E detectado
em 75% a 85% dos escolares e raramente esta presente em criangas
menores ou adolescentes.



*  Sopro cardiopulmonar: ¢ um sopro mesossistolico audivel no foco mitral,
excepcionalmente diastélico, suave, de pequena intensidade, que aparece
em adolescentes magros. As vezes, apresenta tonalidade aguda, asseme-
lhando-se a um piado. Sua génese ¢ atribuida a aspiragao do ar pela lin-
gueta pulmonar durante a retracdo sistolica, e a sua expulsao durante a
dilatacao diastolica do coracao.

¢ Sopro venoso: é o inico sopro fisiolégico continuo; ocorre nas criangas
entre trés e seis anos de idade e ¢ localizado nas fossas supraclaviculares.
E suave, de carater musical, de pequena intensidade e nio se acompanha
de frémito. Admite-se que a origem desse ruido seja o turbilhonamento
causado pela entrada do sangue da veia jugular externa na veia cava supe-
rior. F mais nitido quando o doente esta de pé ou sentado, devido a maior
velocidade do sangue pela acao da gravidade. Desaparece em decubito
dorsal, com a movimenta¢ao da cabega. Uma peculiaridade desse ruido é
que ele pode ser abolido pela compressao delicada da veia jugular externa,
logo acima do local onde esta aplicada a campanula do estetoscopio.

Sopros patologicos

Sao sopros originados no aparelho cardiovascular por aumento da velocidade
do sangue, por alteragdes funcionais ou por alteracdes anatémicas dos aparelhos
orovalvares. Os sopros dependentes do aumento do fluxo e os originados nas alte-
ragoes funcionais dos aparelhos orovalvares constituem o grupo dos sopros fun-
cionais, enquanto que os que tém origem nas alteracSes anatomicas dos aparelhos
orovalvares constituem o grupo dos sopros organicos.

Os sopros patologicos tém também caracteristicas comuns que sugerem a
existéncia de doenca no sistema cardiovascular: ocorréncia isolada na didstole ou
sopro continuo; maior intensidade (2+/4+ ou mais) ou timbre rude; irradiacio bem
nitida e fixa para outras areas; associagao com sons cardiacos anormais (hiperfonese
de bulhas, cliques e estalidos) e/ou com frémitos; associagdo com sintomatologia
sugestiva de cardiopatia, principalmente cianose e alteragoes de ritmo e alteracdo na
palpagdao dos pulsos; exames laboratoriais alterados, como presenga de altera¢oes
no tamanho e/ou na silhueta cardiaca, ou anormalidades vasculares pulmonates na
radiografia de térax e alteragdes no eletrocardiograma e/ou no ecocardiograma.

Sopros funcionais

Sao sempre secundarios ao aumento da velocidade do fluxo sanguineo ou as

alteragoes funcionais dos aparelhos orovalvares.

Os sopros funcionais mais frequentes sao:

* Sopros na anemia: sopro localizado no foco pulmonar, de pequena in-
tensidade, suave e nunca ¢ acompanhado de frémito. Origina-se na artéria
pulmonar e é decorrente do aumento da velocidade do sangue, causado
pela diminui¢ao de sua viscosidade.

* Sopros no hipertiroidismo: a maioria dos hipertiroidianos apresenta



sopro sistélico no pescogo, sobre a glandula tireoide, devido a riqueza
de sua vascularizacao. O sopro ¢ continuo, causado por multiplas fistulas
arteriovenosas presentes na glandula hipervascularizada.

Sopros da gravidez: no ultimo trimestre da gravidez pode aparecer um
sopro sistolico, suave, de pequena intensidade, no foco pulmonar, devido
ao aumento da velocidade do sangue.

Sopros de Graham Steel: ¢ um sopro protodiastolico suave, aspirativo,
localizado no foco pulmonar, resultante da dilatagao do anel valvular pu-
monar em grave hipertensao pulmonar.

Sopros na insuficiéncia mitral e tricispide: na insuficiéncia relativa
das valvas mitral e tricuspide, consequentes a dilatacio do anel ostial,
que decorre do aumento de volume dos ventriculos, o refluxo de sangue
desses para os atrios pode dar origem a sopros proto e mesossistolicos,
suaves, de intensidade variada, localizados nos focos correspondentes e
raramente acompanhados de frémitos. Para diferenciar a insuficiéncia mi-
tral da insuficiéncia tricaspide, lang¢a-se mao da manobra de Rivero-Car-
valho, que ¢ positiva na insuficiéncia tricaspide.

Sopro de Flint: ¢ um sopro diastélico (geralmente mesodiastélico) de
baixa intensidade, audivel no apice, que seria produzido pelo deslocamen-
to da lacinia anterior da valva mitral pelo sangue que reflui da aorta para
o ventriculo, condicionando uma estenose relativa da referida valva (des-
propor¢ao entre o orificio normal da valva mitral e o ventriculo esquerdo
grandemente dilatado).

Sopro da comunicagio interatrial: ¢ um sopro sistolico de ejecao, lo-
calizado no foco pulmonar, rude, de média intensidade, que se irradia
para o primeiro e terceiro espago intercostal esquerdos, com pequena
propagacao no sentido do ombro esquerdo, raramente acompanhado de
frémito. O elemento mais importante desse defeito nao ¢ o sopro isola-
damente, mas o sopro associado ao desdobramento constante e fixo da
segunda bulha no foco pulmonar.

Sopros organicos
Sao sopros decorrentes de lesoes anatomicas das estruturas cardiovasculares.

Basicamente sao decorrentes por uma das seguintes situacoes:

Quando houver uma barreira ao livre transito do fluxo sanguineo;
Quando houver refluxo de sangue;

Quando existir uma comunicacio anormal entre as varias cavidades car-
dfacas.



5 Principais patologias e seus Sopros
Sopro por barreira

Estenose adrtica

A estenose adrtica consiste na reducao do orificio da valva aértica por malfor-
magao congénita, doenga reumatica ou degeneragao senil com deposicao de calcio.

As manifestacOes clinicas da estenose adrtica dependem basicamente da hi-
pertrofia ventricular esquerda, que é o mecanismo de que dispde o coragiao para
vencer a obstrugao e manter um débito cardiaco adequado. Entretanto, essa hiper-
trofia s6 ¢ benéfica até certo limite, acima do qual ocorre hipoxemia da musculatura
ventricular por nao haver desenvolvimento proporcional da circulagao coronaria.

Além das manifestacOes de insuficiéncia ventricular esquerda, sao frequentes
os sintomas de insuficiéncia coronariana, tipo angina do peito e fenomenos sin-
copais apos esforco, que sao explicados pela vasodilatagio periférica que “rouba”
sangue da circulagao cerebral, em virtude do débito cardiaco estar impossibilitado
de aumentar durante o esforco fisico

A estenose da valva adrtica produz um sopro sistélico rude, intenso, em jato
de vapor, localizado no foco aértico. E do tipo de ejecio “em crescendo e de-
crescendo”, e sua intensidade maxima estara situada tanto mais perto da segunda
bulha quanto mais intenso for o grau da estenose. Irradia-se para o terceiro espago
intercostal esquerdo, para a regiao infraclavicular direita e para o pescogo, seguindo
o trajeto das cardtidas e é sempre acompanhado de frémito sistélico. O sopro da
estenose aortica, como todos os de ejecao, é mais intenso apos as diastoles longas,
devido ao maior enchimento do ventriculo.

Caracteristicas do sopro de estenose adrtica:

Sede: 2° espaco intercostal direito, junto ao esterno (foco adrtico)

Tempo: sistolico

Duragio: meso/tele

Altura: grave

Timbre: rude, granuloso

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagdo: em ampulheta

Configuragdo: em crescendo e decrescendo

Na estenose adrtica leve pode ser ouvido um clique sistélico que antecede
o sopro. Na estenose adrtica grave ocorre desdobramento invertido da 2* bulha
cardiaca.

Além do sopro, ao exame fisico encontra-se um pulso radial de pequena am-
plitude ou anacrético, quando a estenose ¢ de grau moderado a intenso; zetus cordis

intenso, um pouco deslocado para baixo e para a esquerda, indicando hipertrofia
ventricular esquerda; e frémito sistolico nos sopros mais intensos.



Estenose pulmonar

A estenose pulmonar valvar, responsavel por 10% dos casos de cardiopatia
congénita, caracteriza-se pela presenga de valvas semilunares malformadas, com
aspecto em cupula, com um orificio central ou préximo ao centro, que impossibilita
a abertura normal da valva.

Como consequéncia dessa obstrucdo, ha hipertrofia do ventriculo direito,
cuja intensidade varia com a gravidade da estenose valvar.

Os casos de estenose leve e moderada sdo praticamente assintomaticos, mas,
quando o defeito ¢é grave, advém insuficiéncia ventricular direita, com classicos si-
nais de hipertensao venosa.

Os dados semidticos variam conforme o grau de estenose. Resumidamente,
o sopro encontrado tem a seguinte caracterizagao:

Sede: 2° espago intercostal esquerdo, junto ao esterno (foco pulmonar)
Tempo: sistolico

Duragio: meso/tele

Altura: grave

Timbre: rude, granuloso

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagdo: fircula esternal e base do pescogo, em geral o lado esquerdo (em
direcio a carétida esquerda)

Configuragdo: em crescendo e decrescendo

Estenose mitral

A estenose mitral consiste no estreitamento do orificio atrioventricular es-
querdo devido ao espessamento e fibrose das ctuspides valvares com fusao das suas
comissuras.

A causa principal é a moléstia reumatica. Outras causas, porém muito raras,
incluem sindrome carcinoide, artrite reumatoide, lipus eritematoso.

De acordo com orificio atrioventricular, a estenose pode ser classificada
como leve, moderada e grave.

De modo geral, o sopro observado caracteriza-se assim:

Sede: 5° espaco intercostal esquerdo, na diregao da linha hemiclavicular es-
querda (foco mitral)

Tempo: diastolico

Duragio: meso/tele

Altura: grave

Timbre: em ruflar

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagéo: axila esquerda

Configuragdo: em crescendo e decrescendo



Além do sopro diastolico com refor¢o pré-sistolico, a ausculta encontra-se
hiperfonese de 1* bulha no foco mitral e da 2* bulha no foco pulmonar e estalido
de abertura mitral.

O reforgo pré-sistolico diz respeito ao impulso dado pelo sangue durante a
sistole atrial.

A hiperfonese da 1 bulha é explicada pelo enchimento ventricular lento, fa-
zendo com que as valvulas mitrais e mantenham muito afastadas no momento da
sistole, fechando-se bruscamente. Ja o estalido de abertura da valva mitral, ¢ um
ruido protodiastolico, que surge logo apos a 2 bulha, iniciando o sopro.

Estenose tricuspide

As lesbes organicas da valva tricispide sao muito raras e, quando existem, sao de
origem reumatica. Na maioria das vezes, estao associadas as lesdes da valva mitral. Os fe-
némenos acusticos da estenose tricispide sao os seguintes: sopro diastolico com refor¢o
pré-sistolico, hiperfonese de primeira bulha, estalido de abertura da tricispide e frémito
diastolico com caractetisticas semelhantes as da estenose mitral. Ao contrario dessa, o
sopro da estenose tricuspide aumenta de intensidade com a inspiracao profunda.

Caracteristicas do sopro de estenose tricuspide:

Sede: 4° espaco intercostal esquerdo, proximo ao apéndice xifoide (foco tri-
caspide)

Tempo: diastolico

Duragio: meso/tele

Altura: grave

Timbre: em ruflar

Intensidade: + a ++ ou até ++++

Irradiagao: restrito ao foco

Configuragao: em crescendo e decrescendo

Na estenose tricuspide, a hiperfonese de 1% bulha é menos frequente e menos

acentuada do que na estenose mitral. Além disso, tem-se Manobra de Rivero-Car-
valho positiva.

Coarctagao da aorta:

A coarctagao da origem a um sopro meso e telesistolico, suave, de média
intensidade, sem frémito, localizado nas regides interescapulovertebrais direita e
esquerda, embora também possa ser auscultado em todo o precordio. A coarctagao
da aorta abdominal origina fendmenos auscultatorios semelhantes aos ja descritos,
que sdo percebidos no epigastrio e na regiao umbilical.

Sopro por refluxo

Insuficiéncia adrtica

E aincapacidade de fechamento das sigmoides adrticas, permitindo o refluxo
de certa quantidade de sangue para o ventriculo esquerdo durante a diastole.



As principais causas sao as doengas reumaticas, a lues (aortite luética), a ate-
rosclerose, a endocardite infecciosa e a doenga primaria das valvas semilunares.

Além da dispneia e dos outros sintomas indicativos de insuficiéncia ventri-
cular esquerda, pode estar presente o quadro de angina do peito, provocado pelo
“roubo” do fluxo coronariano (efeito venturi), devido a rapida passagem de sangue da
aorta para o ventriculo esquerdo durante a diastole.

Em geral, a insuficiéncia adrtica apresenta abundantes dados ao exame fisico,
classicamente subdivididos em sinais periféricos e sinais ao nivel do coragao.

No coragao, destacam-se as caracteristicas do setus cordis (deslocado para baixo
e para a esquerda, tipo musculoso e amplo), indicativo da dilatagao e da hipertrofia
do ventriculo esquerdo, e o sopro diastolico assim caracterizado:

Sede: 2° espaco intercostal direito, junto ao esterno (foco adrtico) ou no foco

aortico acessorio

Tempo: diastolico

Duragdo: proto/meso/tele (holo)

Altura: agudo

Timbre: aspirativo

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagdo: ponta do coragao

Configuragao: em decrescendo

Nos casos graves, ausculta-se também um sopro sistolico, de eje¢ao, causado
pelo hiperfluxo de sangue pela valva adrtica. Ao contrario do que acontece com as
estenoses valvares, a gravidade da insuficiéncia adrtica guarda estreita relagdo com a
duragdo do sopro e ndo com a sua intensidade.

Os sinais periféricos sao decorrentes da grande pressao diferencial, tanto por
aumento da pressao sistolica devido ao maior volume de sangue ejetado, como por di-
minui¢do da pressao diastolica, decorrente da propria lesao da valva. Daf, entao, surge:

e Pulso radial amplo e célere;

* Danga das Artérias: pulsacoes amplas e visiveis das carétidas;

* Presenca de pulso digital e pulso capilar;

* Sinal de Musset: oscilagdes da cabe¢a acompanhando os batimentos car-
diacos;

¢ Sinal de Minervini: pulsa¢ao na base da lingua;

* Sinal de Duroziez: duplo sopro auscultado a compressio da artéria fe-
moral.

Insuficiéncia pulmonar

A insuficiéncia pulmonar organica ¢ extremamente rara (dos sopros dias-
tolicos de refluxo, é o mais raro) e pode ser de origem congénita ou adquirida.
A primeira decorre de hipoplasia da valva pulmonar, que pode estar isolada ou
associada a outros defeitos congenitos do corag¢io. Adquirida pode aparecer
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pela destrui¢ao dos bordos das valvas por endocardite bacteriana e, muito rara-
mente, por lesdo reumatica.

O sopro ¢ semelhante ao da insuficiéncia adrtica, aumentando de intensidade
na inspira¢ao e diminui na expiragao:

Sede: 2° espago intercostal esquerdo, junto ao esterno (foco pulmonar)

Tempo: diastolico

Duragdo: proto/meso/tele (holo)

Altura: agudo

Timbre: aspirativo

Intensidade: + a ++++

Irradiagdo: foco pulmonar, ao longo do bordo esternal esquerdo

Configuragdo: em decrescendo

Insuficiéncia mitral

Consiste no fechamento incompleto da valva mitral com refluxo de sangue
para o atrio esquerdo, durante a sistole ventricular.

As principais causas sao a doenga reumatica, o prolapso valvar mitral e o in-
farto agudo do miocardio.

Ao exame fisico do coragio, constatam-se ventriculo esquerdo hipercinético,
sem sinais de dilatacao — zctus cordis nao deslocado, mas de intensidade maior — e
sopro sistolico com os seguintes dados:

Sede: 5° espaco intercostal esquerdo, na direcao da linha hemiclavicular es-
querda (foco mitral)

Tempo: sistolico

Duragdo: proto/meso/tele (holo)

Altura: agudo

Timbre: em jato de vapor

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagdo: para a axila esquerda e dorso; as vezes sopro circular de Miguel
Couto.

Configuragdo: mais frequente em faixa ou “em decrescendo”
Por vezes, na insuficiéncia mitral, desenvolve-se hipertensao pulmonar e, nes-
sa eventualidade, aos fenémenos acusticos ja descritos, associa-se um desdobra-

mento constante de segundo ruido no foco pulmonar por atraso do componente
pulmonar.

Insuficiéncia tricaspide

A insuficiéncia tricuspide, analogamente a insuficiéncia mitral, decorre do in-
completo fechamento da valva tricispide, com regurgitacao de sangue para o atrio
direito, durante a sistole ventricular.



Pode ser organica, quando esta invariavelmente associada a estenose tricuspi-
de, ou funcional, o que ¢ mais frequente, em consequéncia de insuficiéncia ventri-
cular direita devido a hipertensio pulmonar.

Os sinais fisicos sao ventriculo direito hipertrofiado e sopro sistolico com os
seguintes caracteres:

Sede: 4° espaco intercostal esquerdo, proximo ao apéndice xiféide (foco tri-
cuspide)

Tempo: sistolico

Duragdo: proto/meso/tele (holo)

Altura: agudo

Timbre: em jato de vapor

Intensidade: + a ++++

Irradiagdo: restrito ao foco se pouco intenso; linha axilar anterior esquerda
se intenso

Configuragdo: mais frequente em faixa ou “em decrescendo”

Muitas vezes, o sopro da insuficiéncia tricuspide pode irradiar-se para o me-
socardio e foco mitral, causando confusio com o sopro da insuficiéncia mitral.
A diferenciacdo baseia-se no fato de que a intensidade do sopro da insuficiéncia
tricuspide aumenta com a manobra de Rivero-Carvalho, ao contrario do que acon-
tece com o sopro da insuficiéncia mitral, que diminui. F importante lembrar que,
quando se ausculta o foco mitral, durante a inspiragao profunda, interpde-se o pul-
mao insuflado entre o coragiao e a parede toracica, causando uma diminui¢ao da
intensidade do sopro, o que poderia ser erroneamente interpretado como depen-
dente de uma insuficiéncia mitral. Para impedir a interposi¢ao do pulmao, Carvalhal
aconselha que a inspiragao seja feita com a glote fechada (manobra de Miiller), pois
assim se obtém as mesmas alteracoes hemodinamicas, evitando-se a acao abafadora
do pulmao. Com essa manobra, pode-se afirmar que a diminui¢ao da intensidade
do sopro sistolico auscultado no foco mitral significa insuficiéncia da valva mitral e
que, a0 contrario, o aumento significa que o sopro ¢ autdctone da tricuspide (insu-
ficiéncia tricuspide) irradiado para o foco mitral.

Se a insuficiéncia for grave, pode aparecer uma pulsagao hepatica sistolica.

Comunicagdes an6malas

Comunicagio interatrial (CIA)

A comunicagao interatrial ¢ o segundo defeito cardiaco mais frequente. Pode
ter diferentes formas anatomicas, sendo mais comum o tipo ostium secundum, que é
representado por um orificio localizado na fossa oval.

A caracteristica hemodinamica principal é o hiperfluxo pulmonar devido ao
desvio de sangue do atrio esquerdo para o direito, através da comunicagao entre
essas cavidades.

A inspecio e palpacio do precordio, observa-se batimento ventricular direito
hipercinético. Na ausculta, o achado principal é o desdobramento constante e fixo



da 27 bulha cardfaca no foco pulmonar, tendo os componentes adrtico e pulmonar
igual intensidade. Percebe-se também sopro sistélico com tal descrigao:

Sede: 2° espago intercostal esquerdo, junto ao esterno (foco pulmonar)

Tempo: sistolico

Duragio: meso/tele

Altura: agudo

Timbre: suave

Intensidade: + a ++

Irradiagéo: restrito ao foco

Configuragdo: em crescendo e decrescendo

Comunicagao interventricular (CIV)

E a cardiopatia mais frequente.

Na maioria das vezes, o defeito do septo interventricular que estabelece a
comunicagao entre os ventriculos situa-se na por¢io membranosa do septo, logo
abaixo da valva aortica.

O fendomeno hemodinamico principal ¢ a passagem de sangue do ventriculo
esquerdo para o direito durante a sistole ventricular. Isso resulta em hiperfluxo pul-
monar com aumento do retorno sanguineo ao atrio esquerdo, elevando sua pressio
e causando, em consequéncia, hipertensao venocapilar pulmonar.

Na inspe¢ao e palpagdo do precordio, encontram-se impulsao ventricular
direita e esquerda, simultaneamente, com caracteristicas hipercinéticas, e frémito
sistélico mais intenso na regiao mesocardiaca.

Na ausculta, constata-se hiperfonese da 2* bulha cardiaca no foco pulmonar,
indicando hipertensao na artéria pulmonar, e sopro com as seguintes qualidades:

Sede: 4°- 5° espaco intercostal esquerdo, junto ao esterno
Tempo: sistolico

Duragdo: proto/meso/tele (holo)

Altura: grave

Timbre: rude, granuloso

Intensidade: ++ a ++++

Irradiagdo: na direcao do hemitérax direito
Configuragdo: em crescendo e decrescendo

Pode ser ouvido, também, um sopro mesodiastolico no foco mitral, devido
ao hiperfluxo pela valva mitral, e que precede uma 3* bulha cardfaca.

Persisténcia do canal arterial (PCA)

O canal arterial ¢ um conduto que conecta a artéria pulmonar a aorta du-
rante a vida fetal, fechando-se nas primeiras 24 horas apds o nascimento. Quando
permanece aberto, constitui o defeito congénito denominado persisténcia do canal
arterial, permitindo a passagem de sangue da aorta para a artéria pulmonar.



E mais frequente no sexo feminino e tem maior incidéncia em criancas cujas
maes tiveram rubéola durante a gravidez.

No recém-nascido, dada a elevada resisténcia pulmonar, é quase nulo o fluxo
de sangue pelo canal, nao se auscultando nenhum sopro nessas criangas. Com o de-
senvolvimento da crian¢a, ha uma queda da resisténcia arterial pulmonar, formando
um gradiente de pressdo entre a aorta e a artéria pulmonar, passando a existir, entao,
um fluxo de sanguineo durante a sistole e a diastole, pois tanto a pressao sistolica
como a diastélica sao maiores na aorta do que na artéria pulmonar.

Ao exame fisico, encontram-se sinais de sobrecarga ventricular esquerda, 3*
bulha cardiaca e, o seguinte sopro que ¢ caracteristico:

Sede: 1° e 2° espago intercostal esquerdo na linha hemiclavicular esquerda
Tempo: continuo

Duragio: meso/tele

Altura: grave

Timbre: em maquinaria

Intensidade: + a ++ ou até ++++

Irradiagéo: restrito ao foco (se pouco intenso) ou 3° EIE, junto ao esterno,
as vezes ponta e regido interescapular (se mais intenso)

Configuragao: em crescendo e decrescendo

Este sopro, chamado “sopro em maquinaria”, acentua-se no momento da 2*
bulha cardiaca e diminui na inspiragao.

Pode-se ouvir, também, um sopro mesodiastélico no foco mitral, devido ao
hiperfluxo sanguineo através da valva mitral.

Os sinais periféricos da PCA sao semelhantes aos observados na insufici-
éncia adrtica: pulso célere, pulsag¢des arteriais amplas no pesco¢o e aumento da
pressao diferencial.

Tetralogia de Fallot

E uma cardiopatia caracterizada por:
¢ Estenose pulmonar;

* Hipertrofia do Ventriculo Direito;
¢ Dextroposi¢ao da Aorta;

¢ Comunicagao Interventricular (CIV).

O sopro que resulta da estenose pulmonar organica ¢ sistolico de ejecao,
rude, acompanhado de frémito. E mais audivel ao nivel do 3° ou 4° EIE.

Pela comunicagao interventricular, o regime de tensao ¢ igual entre os dois
ventriculos, de modo que o fluxo depende do grau de estenose. Assim, se a estenose
for leve, o fluxo se da pela artéria pulmonar e tem-se: sopro longo, cianose discreta
e desdobramento de 27 bulha. Ja se a estenose for moderada a severa, o fluxo se dara
pela aorta, encontrando os seguintes dados semidticos: sopor curto, cianose acentu-
ada, nio se percebe o componente pulmonar da 2° bulha, e esta ¢ unica, constituida
apenas pelo componente aértico.



Rumor Venoso

O rumor venoso, também denominado ruido venoso, é um ruido continuo
(sistodiastdlico), de tonalidade grave, que se ouve na base do pescoco e na por¢ao
superior do térax, sendo seu local de maxima intensidade acima da clavicula direita,
na altura da insercio do esternocleidomastéideo. E mais bem audivel na posicao
sentada, desaparecendo na posi¢ao deitada. Desaparece, também, ao se fazer uma
compressao ao nivel da jugular direita ou pela rotagao do pescogo.

O ruido venoso origina-se do turbilhonamento sanguineo no ponto em que
a jugular interna encontra-se com o tronco braquiocefalico, nao indicando, portan-
to, alteracoes dos vasos ou do coracio.

E importante diferencid-lo do sopro da PCA, audivel nas proximidades da
area pulmonar, com irradiagao até o local onde é percebido o rumor venoso.
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Insuficiéncia Cardiaca

Introducao

pesar dos inquestionaveis avangos terapéuticos alcangados nas ulti-
mas duas décadas, a insuficiéncia cardfaca (IC) continua sendo res-
ponsavel por elevada morbidade e mortalidade em todo mundo.

Os conhecimentos sobre insuficiéncia cardfaca (IC) aumentaram muito nos
ultimos anos, conhece-se melhor sua fisiopatologia, sua histéria natural e tem-se
novas opgoes terapéuticas que permitem modificar sua evolugao.

Hoje, apesar do grande desenvolvimento tecnolégico e maiores recursos far-
macologicos, a incidéncia de IC vem aumentando. Esse aumento, em parte, decorre
do envelhecimento da populagio, pois em individuos mais idosos a IC é mais fre-
quente. De outra parte, pode-se considerar que, uma vez que se morre menos em
decorréncia da cardiopatia de base, convive-se mais com as doengas, sendo a fase
final comum das doengas cardioldgicas, a IC, o que a torna mais frequente.

O conhecimento da evolu¢ao dos portadores de IC e sua estratifica¢ao sao
fundamentais no momento da escolha da melhor forma de tratamento.

Avangou-se muito nos dltimos anos no controle da IC. Hoje, o tratamento é
melhor fundamentado. Entretanto, muitos médicos ainda nio utilizam corretamen-
te os esquemas preconizados.

Conceito

A insuficiéncia cardiaca é a principal causa de incapacidade e morbidade, pre-
judicando a habilidade dos pacientes em exercer atividades diarias e profissionais.

Essa sindrome ¢é conceituada como sendo a incapacidade do coragao em
manter o débito cardiaco necessario a0 metabolismo, ou quando a manutengao sé é
possivel através do aumento das pressoes ventriculares, ou seja, o coraciao perde sua
funcao de bombeamento sanguineo eficaz. A sindrome da insuficiéncia cardiaca é
consequéncia da incapacidade dos ventriculos em bombear quantidades adequadas
de sangue para manter as necessidades periféricas do organismo.

Outra forma de defini-la seria como a sindrome caracterizada por uma dis-
fun¢ao ventricular e da regulagio neuro-humoral, acompanhada de sintomas de
cansago aos esforcos, reten¢ao hidrica e reducao da expectativa de vida.
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Atualmente, a insuficiéncia cardfaca é vista como doenga de progressao lenta,
permanecendo compensada por muitos anos, tendo como principal causa a mio-
cardiopatia isquémica, seguida pelas miocardiopatias idiopatica e hipertensiva; no
Brasil, ocorre ainda a miocardiopatia chagasica.

A insuficiéncia cardiaca tem sido vista como uma doenca do aparelho circu-
latério e ndo apenas do coragao. Quando o débito cardiaco cai apds agressio mio-
cardica, mecanismos neuro-hormonais sao ativados com o objetivo de preservar a
homeostase circulatéria. Embora originalmente vista como uma resposta compen-
satoria benéfica, a liberacao endégena de neuro-hormonios vasoconstritores parece
exercer papel deletério no desenvolvimento da insuficiéncia cardfaca congestiva,
pelo aumento da sobrecarga de volume e da pos-carga (resisténcia oposta ao esva-
ziamento ventricular) com contratilidade ja diminuida. Isso leva a progressio da in-
suficiéncia cardfaca ja existente. Por esses mecanismos, a ativagao neuro-hormonal
contribui de maneira significativa para os sintomas de insuficiéncia cardfaca, assim
como esta envolvida na alta mortalidade dos portadores dessa doenga.

Fisiopatologia

Hoje, sabe-se que é possivel modificar a historia natural da IC, quer pela te-
rapéutica medicamentosa, quer pela cirurgica. A compreensio da sua fisiopatologia
permite entender o porqué das muitas alteragdes observadas nos pacientes, auxi-
liando sua otientacao.

Quando ocorre queda da fungdo cardiaca, mecanismos adaptativos sdao es-
timulados procurando corrigir a disfungao ventricular. Nos pequenos danos mio-
cardicos, esses conseguem melhorar a fungao e, muitas vezes, normaliza-la. Nos
comprometimentos maiores, €sses mecanismos sao insuficientes e muitas vezes a
sua continua estimula¢do pode provocar um circulo vicioso que pode levar a futura
deterioracao da funciao cardiaca.

O mecanismo de Frank-Starling é usualmente um dos primeiros a ser estimu-
lado e melhora a fungio cardiaca. Nas lesdes maiotes, nao ¢ suficiente e a continua
dilatagcao cardfaca dela advinda se torna um mecanismo desadaptativo. Varios es-
tudos mostram que a continua dilatag¢ao ¢ deletéria e que quanto maior a dilatagao
ventricular pior o progndstico do paciente.

A estimulacdo simpatica e a neuro-humoral também podem ser adaptativas
no inicio dos quadros, mas a sua perpetuagao ou maior intensidade de estimulacao
¢ deletéria para o coragao.

A analise dos dados dos grandes estudos multicéntricos em IC permitiu
compreender melhor a estimulagdo neuro-humoral e como ocorre esta esti-
mula¢do. Na fase inicial aumentam principalmente os neuro-hormonios com
efeito vasodilatador, como o fator atrial natriurético, que induz vasodilatacao
arterial e consequente melhora da fun¢ao cardiaca. Nos casos de dano cardiaco
de pequena monta, essa estimulagao ¢ suficiente para normalizacio da funcao
cardiaca. Nos danos mais extensos, a maior estimulacao neuro-humoral se faz
com predominio dos neuro-hormoénios com efeito vasoconstritor, que induzem
aumento da resisténcia e piora da fun¢io cardiaca, levando o cora¢io para um
circulo vicioso de agravamento progressivo.



Ha muito se documentou que, nas formas avangadas, quanto maior os niveis
de noradrenalina, adrenalina, renina, arginina-vasopressina, pior a evolu¢ao e maior
a mortalidade. Hoje sabe-se que alguns medicamentos, mas nao todos, podem me-
lhorar a histéria natural da IC. Drogas que modulem a estimulagao neuro-humoral
aumentada sdo aquelas que influenciam positivamente a evolu¢ao da doenga.

A hipertrofia miocardica é outro mecanismo adaptativo importante para
a compensac¢ao do coracao. Entretanto, quando se imagina a hipertrofia, o fa-
z-se considerando que essa ocorreria por aumento de midcitos e consequente
melhora do desempenho cardiaco. Mas na IC, a hipertrofia ocorre por aumento
dos niveis de neuro-hormonios, estimulo esse que além da hipertrofia de mio-
citos induz proliferacao do intersticio, provoca um aumento da fibrose, acarre-
tando efeitos deletérios ao coracio.

Assim, a IC ¢ uma situagao clinica complexa, com multiplos fatores influen-
ciando sua evolucdo. A intervencdo em alguns pacientes, embora possa melhora
-los, ndo leva ao controle total da doenca.

Formas de Insuficiéncia Cardiaca:

A insuficiéncia cardiaca pode assumir padroes de disfuncao diferentes, de-
pendendo da localizagiao da lesao cardfaca.

Insuficiéncia ventricular esquerda (IVE) - Sindrome que ocorre nas lesdes
predominantemente esquerdas, tais como hipertensao arterial sistémica (HAS), le-
soes orovalvulares adrticas, etc., e que se manifestam pelo desenvolvimento de disp-
neia progressiva, sendo o quadro clinico marcado por periodos de dispneia paroxis-
tica e ortopneia. O estudo radiolégico demonstra congestao venocapilar pulmonar,
mas a pressao venosa jugular pode ser normal, e ndo ha edema ou hepatomegalia.

Insuficiéncia ventricular direita (IVD) - Sindrome que se apresenta nas
doengas que afetam unicamente o lado direito do coragao, tais como: hipertensao
pulmonar primaria e estenose pulmonar isolada. Manifesta-se principalmente por
fadiga, elevagao da pressdao venosa sistémica, hepatomegalia e edema.

Insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) - Resulta de duas circunstancias:
insuficiéncia ventricular esquerda, que evolui progressivamente com o comprometi-
mento também do lado direito do coragao, ou o estado clinico que resulta do acome-
timento global do cora¢dao, com manifestacdes clinicas tanto da IVE como da IVD.

Teoria anter6grada e retrégrada

Essas defini¢oes sao classicas e didaticamente sao tteis para o entendimento
da sindrome, no entanto, ambos os mecanismos ocorrem simultaneamente e con-
tribuem para o surgimento dos sinais e sintomas da insuficiéncia cardfaca.

A “Teoria retréograda” estabelece que uma sequéncia de eventos que come-
¢a a partir do coracdo leva a congestio do leito vascular pulmonar e venoso sisté-
mico. Quando um ventriculo falha em impulsionar adequadamente o seu contetdo,
o sangue se acumula por tras desse ventriculo e a pressdo se eleva no seu atrio e
sistema venoso respectivo.

Ja a “Teoria anterégrada” baseia-se no mecanismo em que o baixo débito
cardiaco (deficiéncia de impulsdo do sangue pela camara insuficiente) serd respon-



savel por ma perfusio tecidual, incluindo cérebro, musculos e rins. Esse ultimo, ao
ser afetado, leva a retencdo de sodio e agua, aumentando o volume sanguineo cit-
culante, que seria o fator primordial das manifestagcdes congestivas da insuficiéncia
cardiaca congestiva.

Disfuncao sistolica e diastdlica

A disfungao sistolica é a incapacidade do ventriculo de esvaziar seu contetdo.
O deficit mecanico sistélico, seja qual for a etiologia, ¢ a base do conceito classico
de insuficiéncia cardiaca. A incapacidade de esvaziamento total da camara cardiaca
leva a0 aumento do volume e da pressio diastdlica final, alem da queda do volume
sistolico, levando a reducdo do débito cardiaco.

Outro mecanismo, que pode inclusive existir de forma isolada, ¢ a disfungao
diastolica, em que ocorre uma deficiéncia no relaxamento ventricular e no seu en-
chimento, levando ao aumento da pressao diastélica, sem necessariamente haver
comprometimento da funcao sistélica. Esse mecanismo pode gerar todos os sinais
de insuficiéncia cardiaca classica, mesmo na auséncia de deficit sistélico.

Insuficiéncia cardiaca de alto débito

Uma situagao diferente da insuficiéncia por baixo débito é o que ocorre em
situacoes clinicas como a tireotoxicose, beribéri, fistulas arteriovenosas, anemia e
doengca de Paget, patologias que exigem um alto débito sanguineo do coragao. Nes-
sas situagdes, o coragdo ¢ incapaz de manter um débito suficientemente elevado
para impedir o surgimento de sintomas de insuficiéncia cardiaca. Difere da insufi-
ciéncia de baixo débito pelo fato de o paciente apresentar vasodilatacio periférica:
extremidades quentes e roseas, pressao de pulso normal ou elevada e uma diferenga
A-V de O2 normal ou até diminuida.

Reconhecimento clinico da ICC

O diagnostico da ICC fundamenta-se em um julgamento clinico baseado na
historia e exame clinico rigorosos.

Os sintomas mais evidentes do paciente com insuficiéncia cardfaca sio a
dispneia e a fadiga, predominantemente durante o esfor¢o. As manifestagdes clini-
cas de insuficiéncia cardiaca dependem, entre outros fatores, das cavidades compro-
metidas. O sintoma de dispneia e seus equivalentes de cansaco, fadiga, rouquidao,
culminando em asma cardiaca e edema agudo de pulmio correspondem, na maioria
das situagdes, ao envolvimento do ventriculo esquerdo, embora possam ser mani-
festacdes de comprometimento ventricular direito ou biventricular. O edema e os
demais sinais de congestao sistémica sao manifestagdes mais evidentes de compro-
metimento ventricular direito. Os sinais de hipéxia, como baqueteamento digital
e a clanose, assim como a hemoptise, podem ser manifestagdes de insuficiéncia
cardiaca tanto direita com esquerda.

Cabe ressaltar que a auséncia desses sintomas nao exclui a presenca de insu-
ficiéncia cardfaca. Outros sintomas sao a dispneia paroxistica noturna, a ortopneia,
o edema de membros inferiores ¢ a tosse noturna.
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O exame clinico pode fornecer dados importantes sobre a presenga e a reper-
cussao da disfungao ventricular, como a presenga de pulso fino ou alternante, reducao
da perfusao periférica e hipotensio, alteragao na palpacio do ictus cordis, podendo
inferir aumento da cavidade ventricular, presen¢a de bulhas acessérias sao indicati-
vas de disfuncio sistolica (B3) e / ou diastolica (B4), abafamento de primeira bulha
aparecendo como sinal de disfun¢ao importante do VE, presenca de hiperfonese do
componente P2 da segunda bulha, indicando hipertensao pulmonar, estertores pul-
monares traduzem a congestao venocapilar pulmonar e aumento da pré-carga, mani-
festagdes como estase jugular, hepatomegalia, ascite e edema de membros inferiores
representam hipervolemia e/ou disfuncio ventricular direita, geralmente secundatia a
hipertensao pulmonar causada pela insuficiéncia ventricular esquerda.

Novamente cabe ressaltar que muitos desses sinais podem estar ausentes na vi-
géncia de insuficiéncia cardfaca cronica, ou apds uso de medicagoes como diuréticos.

Defini¢do da etiologia

A insuficiéncia cardfaca nunca deve ser um diagnostico final e a etiologia deve
ser cuidadosamente investigada, pois essa podera influenciar inclusive o tratamento
e o prognoéstico. A historia clinica deve incluir dados epidemiolégicos, historia de
uso de substancias toxicas, doengas pregressas, fatores de risco de doenca corona-
riana e presenca de dor anginosa. No exame clinico, sopros intensos podem chamar
a atencdo para lesdes valvares organicas.

O ECG e o ecocardiograma devem ser analisados buscando a etiologia isqué-
mica. Provas sorologicas podem ser necessarias para o diagnostico de doengas infec-
ciosas como doenga de Chagas, toxoplasmose, doenca de Lyme, micoplasma e viroses
(Coxsakievirus, adenovirus, HIV, hepatite C entre outros). A biopsia endomiocardica
pode ser necessaria. Obesidade, anemia, uremia, doengas tireoidianas e uso de alcool
podem exacerbar ou até mesmo causar insuficiéncia cardfaca. Hipertensao, taquiarrit-
mias, uso de substancias toxicas, isquemia miocardica e miocardite sio causas reversi-
veis de insuficiéncia cardiaca que devem ser exaustivamente pesquisadas.

Exames complementares

ECG: habitualmente nao esta normal. Podem ocorrer disturbios do ritmo ou
da conduc¢io, bem como 4reas inativas.

Radiografia do torax: ¢ alteracao caracteristica a cardiomegalia associada a
congestio vascular pulmonar. E 1til em excluir causas pulmonares de dispneia. No
entanto, deve-se lembrar que a area cardiaca na radiografia possui uma correlagao
pobre com a fungao ventricular.

Ecodopplercardiograma: deve ser exame rotineiro na pesquisa da insuficién-
cia cardiaca. Fornece dados sobre o volume das cavidades, funcao contratil, funcao
valvar e gradientes pressoricos.

Exames laboratoriais

Hemograma - anemia e poliglobulia podem interferir nos sintomas da insu-
ficiéncia cardiaca.



Ureia e creatinina - essenciais para avaliagao da funcao renal cuja disfun¢ao
pode simular, agravar ou ser consequente da insuficiéncia cardfaca.

Sédio e potassio - disturbios eletroliticos ocorrem em pacientes em uso de
diuréticos.

Enzimas hepaticas elevadas sao indicio de congestao hepatica.

EAS - determina presencga de proteinuria e glicosuria.

A fungio tireoidiana deve ser avaliada em pacientes portadores de doenga
tireoidiana.

Insuficiéncia Ventricular direita

Sdo causas de Insuficiéncia ventricular direita a hipertensio pulmonar e a
embolia ou estenose pulmonat.

A sintomatologia é devido a diminuig¢ao do débito cardiaco e alta retencao hi-
drossalina, ocasionando o aparecimento de turgescéncia jugular patolégica pulsatil,
hepatomegalia que ocasiona dor espontanea em epigastrio e hipocondrio direito, pela
distensao da capsula de Glisson, e provoca sensacao habitual de plenitude gastrica,
ascite, edema, fadiga, dispneia pouco evidente, sensagido de peso nas pernas, visao
turva ao esforco, ritmo de galope direito, hidrotérax, hidropericardio, fendmenos uri-
narios uma vez que a filtragao glomerular e fluxo sanguineo renal estao diminuidos,
e a reabsorc¢ao tubular hidrossalina encontra-se aumentada (observa-se albuminuria,
leucocitaria, hematuria e cilindaria discretas), tromboses venosas que podem causar
infartos pulmonares posteriormente, além de sintomas cerebrais causados pela hip6-
xia, insuficiéncia hepatica, insuficiéncia pulmonar e arterioesclerose pulmonar.

Insuficiéncia ventricular esquerda

A insuficiéncia ventricular esquerda ocorre quando o lado esquerdo do cora-
¢ao entra em faléncia, originando diversos sinais e sintomas, entre eles a congestao
venocapilar pulmonar, dispneia, palpitagoes, a tosse, a expectoracio hemoptoica,
estertores pulmonares finos nas bases pulmonares (devido a congestao pulmonar).
Pode haver, ainda, taquicardia, ritmo de galope e diminui¢ao do débito cardiaco,
mas ndo necessariamente o paciente va desenvolver todos os sintomas.

Entre os principais fatores desencadeantes desse processo estio cardiopatia isqué-
mica, hipertensao, doenga valvular aértica e mitral e doengas cardiacas nao isquémicas.

Com o lado esquerdo nido funcionando de maneira adequada, sem faléncia
concomitante do lado direito, o sangue continua a ser bombeado para os pulmoes
com o usual vigor cardiaco, conquanto nio seja bombeado com a intensidade ade-
quada para fora dos pulmdes, aumentando, dessa forma, a pressao média de enchi-
mento pulmonar. Com essa elevagio, a pressao das veias pulmonares é transmitida
retrogradamente para os capilares e artérias, sendo o resultado disso a congestao e
edema pulmonares.

Entendendo isso, fica facil subentender que apds esse quadro aparece a disp-
neia/ ortopneia, sendo frequentemente acompanhada de taquipneia e aumento da
amplitude respiratoria, tosse e estertores pulmonares finos nas bases pulmonares
e diminui¢ao do débito cardiaco. O ritmo de galope ocorre devido a elevagao da



pressao de enchimento do ventriculo esquerdo. Em fases avancadas podemos veri-
ficar o edema de membros inferiores.

Insuficiéncia cardiaca congestiva ou global

A insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) é uma doenga grave em que a quan-
tidade de sangue que o coragao bombeia por minuto ¢é insuficiente para satisfazer as
necessidades de oxigénio e de nutrientes do organismo.

Qualquer que seja a base da ICC, é caracterizada por uma diminui¢do do
débito cardiaco (as vezes, denominada insuficiéncia anterégrada) ou por um repre-
samento de sangue no sistema venoso (insuficiéncia retrégrada), ou por ambos.

Ela acontece de uma insuficiéncia ventricular esquerda que evolui progressi-
vamente para direita ou do acometimento global do coragao, atingindo tanto o lado
direito quanto o esquerdo desde o inicio.

A insuficiéncia cardiaca congestiva ¢ frequentemente a fase final de uma outra
doenga do coragao como a doenga coronariana, levando a angina e ao infarto agudo
do miocardio; a hipertensio arterial, que pode complicar com acidentes vasculares
cerebrais; a doenca valvular do coracio, incluindo a doenca reumatica do coragao;
as sindromes congénitas cardiacas; as miocardiopatias; as arritmias cardiacas; as ex-
posicdes toxicas, incluindo o uso abusivo de alcool; o hipertireoidismo; a diabetes;
e a doenga pulmonar obstrutiva cronica também sao fatores de risco para a ICC,
além, ¢ claro, do envelhecimento que, por si so, ja representa um fator de risco.

O processo que resulta na ICC é gradativo e os eventos tém a seguinte sequ-
éncia: o bombeamento insuficiente do coragao leva a uma congestao de sangue no
interior das veias que chegam ao cora¢io; o acimulo de sangue nas veias, associado
a retenc¢ao de liquidos pelos rins, leva ao edema dos tecidos corpoéreos; o edema
inicialmente atinge os membros inferiores, mas pode ascender e também atingir
os pulmoes (ocasionando dispneia) e em outros tecidos (levando a ascite, dores
abdominais, por exemplo, etc.) e cansago que leva a falta de ar, fraqueza muscular,
diminui¢do da atividade fisica e consequente invalidez.

O primeiro sintoma da insuficiéncia cardiaca congestiva pode ser simples-
mente a fadiga. Com o avango da doenga, pode haver dispneia aos esforgos, geral-
mente aos médios e pequenos esforcos, e eventualmente uma diminuigao da am-
plitude respiratéria durante o repouso, podendo tornar-se ofegante. Também pode
haver uma tosse cronica devido ao acumulo de fluidos nos pulmoes.

Como os fluidos acumulam nos pulmoes, os pacientes com insuficiéncia car-
dfaca podem comegar a dormir amparado por travesseiros mais altos para tornar a
respiragao mais facil. Os liquidos também podem se acumular nas pernas e tornoze-
los, levando ao edema. Pode ocorrer ascite, que produz dor e desconforto abdominal.

Alguns pacientes podem apresentar nocturia, ja que os rins eliminam os exces-
sos de fluidos do organismo que acumularam no corpo durante o dia. Como o corpo
acumula cada vez mais fluido, o paciente pode notar significativo ganho de peso.

Embora a insuficiéncia cardfaca congestiva normalmente comprometa am-
bos os lados do coracao, em alguns pacientes, pode afetar s6 a parte esquerda ou di-
reita. Nesses casos, os sintomas variam de acordo com o lado afetado. Por exemplo,



quando a insuficiéncia cardfaca afetar principalmente o lado esquerdo do coragao,
os sintomas mais provaveis irdo envolver dificuldades para respirar. Quando o lado
direito ¢ o principal afetado, o edema das pernas e o desconforto abdominal podem
ser os sintomas mais proeminentes.

Classificagdo da gravidade da ICC baseada em sintomas

A insuficiéncia cardfaca cronica tem sido classicamente categorizada com
base na intensidade dos sintomas em 4 classes propostas pela New York Heart As-
sociation. Essas classes estratificam o grau de limitagao imposto pela doenca para
atividades cotidianas do individuo. As quatro classes propostas sio:

Classe I: auséncia de sintomas (dispneia) durante atividades cotidianas. A

limitagao para esforcos ¢ semelhante a esperada em individuos normais;

Classe II: sintomas desencadeados por atividades cotidianas;

Classe III: sintomas desencadeados em atividades menos intensas que as
cotidianas ou pequenos esforcos;

Classe IV: sintomas em repouso.

Tratamento

O tratamento da insuficiéncia cardfaca é dado através de medidas ditas farma-
cologicas e nao farmacologicas.

Na terapia farmacoldgica, sao utilizados como antagonistas ao processo de
insuficiéncia cardfaca varios farmacos, dentre os quais: inibidores da enzima con-
versora de angiotensina, betabloqueadores, bloqueadores do receptor de angioten-
sina 1, diuréticos tiazidicos e de al¢a, associa¢io hidralazina + nitratos.

Ja como medidas nao farmacolodgicas, cita-se:

Monitoramento de sintomas e do peso: os sintomas da ICC devem ser ex-
plicados para o paciente e seus familiares bem como o tratamento. Deve ser dada
énfase a0 monitoramento do peso corporal, através de mensuragoes regulares em
condig¢bes padronizadas. Ganhos de peso repentinos de mais de 2 Kg em menos de
3 dias ¢ sinal de alerta para o paciente procurar auxilio médico.

Dieta: o objetivo primario ¢ o de reduzir a obesidade. O controle e a restri¢ao
do sédio ¢ mais importante na IC mais avancada que na leve. A ingestdo hidrica
deve ser reduzida a 1 a 1,51/dia nos pacientes com IC grave com ou sem hiponatre-
mia. Essa medida ndo se aplica aos casos pouco sintomaticos e deve ser feita com
critério em regides de clima temperado (caso da maior parte do Brasil).

Fumo: deve ser desencorajado em todos os pacientes.

Viagens: atengdo para grandes perfodos sentado, sem mobilizagao.

Consumo de dlcool: diante da suspeita de miocardiopatia alcodlica, o consu-
mo de alcool deve ser proibido.

Vacinagoes: todos os pacientes com insuficiéncia cardfaca devem ser vacinados
contra a influenza e contra o pneumococo, principalmente os com formas mais graves,
apesar de nao existirem dados que comprovem o beneficio real na insuficiéncia cardfaca.

Exercicios: o sedentarismo é uma possivel causa de alteragdes no metabolis-
mo musculat, relacionando-se com sintomas e deve set evitado. Atividade muscular



leve, como a caminhada, deve ser encorajada, enquanto exercicios isométricos e ex-
tenuantes como musculaciao devem ser evitados. Programas de treinamento devem
ser adaptados ao grau de IC e sempre realizados sob supervisao médica.

Repouso: niao deve ser encorajado no paciente com doenga estavel, sendo
recomendavel nos quadros agudos ou nas exacerbagdes de quadros cronicos.

Tratamento cirurgico

Nio se pode esquecer que a corre¢ao da causa da IC modifica sobremaneira
a historia natural da doenga. Assim, a corre¢ao da valvopatia ou a revascularizagiao
miocardica pode ser salvadora para muitos.

Para os pacientes com importante disfuncao ventricular, esgotados os proce-
dimentos clinicos, trés procedimentos cirdrgicos podem ser cogitados: o transplan-
te cardiaco, a ventriculectomia parcial e a cardiomioplastia:

O transplante cardiaco, dos trés procedimentos, ¢ aquele com indicagdes
mais precisas e com resultados plenamente documentados. Apesar das dificuldades
para sua realizacdo e de suas contraindicagoes, ¢ um dos melhores processos de se
mudar a histéria natural da IC, nos portadores de formas avangadas, reconhecida-
mente uma doenga de caracteristica maligna.

A cardiomioplastia tem grandes limita¢oes pelo custo do estimulador e pe-
las contraindicagbes para pacientes com formas avangadas.

A ventriculectomia é técnica, relativamente nova, com resultados ainda nao
totalmente definidos. Os dados publicados mostram, por um lado, que os pacientes
que a toleram apresentam importante melhora clinica e, por outro lado, a mortali-
dade ainda é muito alta (cerca de 40% em seis meses).

Insuficiéncia cardiaca e etnia

Estudos desenvolvidos nos Estados Unidos, comparando grupos étnicos ou
raciais, tém sido importantes para mostrar as desigualdades existentes na sociedade
norte-americana e para ajudar a identificar fatores que contribuem para a menor
expectativa de vida em negros do que em brancos. Uma das razbes para o excesso
de morte em negros, comparado com brancos, ¢ a maior prevaléncia e o pior prog-
nostico de doenga cardiovascular, particularmente a hipertensao arterial e compli-
cacles relacionadas, como o acidente vascular encefalico e a insuficiéncia cardfaca

Diferencas raciais em indicadores de nivel socioecondémico nao conseguem ex-
plicar totalmente o excesso de mortes na populacao de raga negra, comparativamente a
populagao de raga branca, particularmente mortes por doenga cardiovascular e compli-
cacOes como a insuficiéncia cardiaca. Esse achado tem refor¢ado a ideia de que parte das
diferencas raciais em eventos cardiovasculares saio mediadas por fatores genéticos que
determinam a gravidade da doenga e resposta a medicamentos especificos. Em verdade,
diferencas entre negros e brancos na intensidade de resposta a certos medicamentos
utilizados no tratamento da insuficiéncia cardiaca tém sido observadas.

O esclarecimento da questao do papel da raca no tratamento da insuficiéncia
cardiaca ¢ importante também para a populacio brasileira que tem como trago mar-
cante a forte influéncia da ancestralidade africana na sua formacao.



Os dados indicam que os problemas cardiovasculares, em especial a hiperten-
sao arterial e insuficiéncia cardiaca, também contribuem para o excesso de mortali-
dade em populagiao de negros e miscigenados aqui no Brasil.

Entretanto, nao ha evidéncias que suportem um tratamento farmacolédgico
diferenciado para insuficiéncia cardfaca sistOlica baseada na raga/etnia. A avaliacao
de padroes genéticos, tanto em negros quanto em brancos, em ensaios clinicos
futuros, devera ajudar a identificar grupos de pacientes com insuficiéncia cardiaca
que apresentem maior beneficio com certos regimes terapcuticos para a sindrome.
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Eletrocardiograma

Conceito

A principio pode-se entender Eletrocardiograma como o registro grafico dos
fenémenos elétricos do musculo cardiaco ou do coragao. Depois de se aprender
alguns conceitos, se proseguira além nesse significado e se vera que o ECG pode ser
entendido de varias maneiras, até mesmo como um movimento harmoénico simples.

Situagdo pratica

O eletrocardiograma pode ser realizado por varias razoes: verificar se tem al-
gum crescimento de cavidades auriculares, arritmias, ritmos especiais (Wolf-Parkin-
son-White, etc.), infartos auriculares, morfologias sugestivas do tipo da cardiopatia,
crescimento das cavidades ventriculares, hipertrofias e/ou dilatagoes, necrose e fi-
broses, bloqueios de ramo, patologias miocardicas agudas ou cronicas, morfologias
sugestivas de cardiopatia, lesdes e isquemias agudas ou cronicas, transtornos eletro-
liticos e acao medicamentosa.

Caso haja necessidade de aplicar esse teste durante uma consulta, seguem-se
0s seguintes passos:

1. Em primeiro lugar, explicar ao paciente do que se trata o exame, que sera
feito com a colocagao de eletrodos ao longo de seu corpo. Verificar se o
paciente fez exercicios fisicos ou uso de alguma medicagao e atentar para
o fato de que talvez seja necessario fazer a depilagao de algumas regides
para a colocagio dos eletrodos, além de lembrar que o teste sera feito sem
camisa, pois esses eletrodos devem estar em contato direto com a pele;

2. Apos estar seguro de que o paciente entendeu isso, prossegue-se deitan-
do-o em decubito dorsal e fazendo uma breve limpeza com alcool a 70%
e, caso seja necessario, proceder também a depilagao do paciente. Atentar
para realizar o exame em local com privacidade adequada. Deve-se também
retirar objetos de metal ou aco, como relégios, aneis, pulseiras, colates e etc.

3. Em seguida, comeca-se a colocar os eletrodos de derivacao bipolar, que
vao ser colocados nos membros, obedecendo a suas devidas cores: os ele-
trodos para os membros do lado esquerdo sao os amarelos para o punho



esquerdo e o verde, para o tornozelo esquerdo, ja do lado direito, tem-se
o vermelho para o punho direito e o preto para o tornozelo direito.

4. Somado a esses, tem-se seis eletrodos de derivacao precordial, numerados
de V1 a Vo6: o primeiro eletrodo de derivagao precordial sera colocado no
quarto espago intercostal direito, proximo ao esterno; o segundo eletrodo
sera colocado no quarto espaco intercostal esquerdo junto ao esterno;
o terceiro sera colocado entre o segundo eletrodo e o quarto eletrodo,
entdo se coloca primeiro o quarto eletrodo, que fica na regiao do ictus
cordis (aproximadamente no quinto espago intercostal. esquerdo meio ou
um centimetro para dentro da linha mamilar); ja o quinto eletrodo sera
colocado na mesma linha horizontal de V4, porém onde essa converge
com a linha axilar anterior; e, por dltimo, o sexto eletrodo permanece na
mesma direcao de V4 e V5, mas na linha axilar média.

vVl V2
o 0,V4 v6
V3 o ¢

Figura 1: Posi¢oes dos eletrodos de derivacdo precordial.

Figura 2: Posi¢ces dos eletrodos de derivagao precordial.
Fonte: http://ucpi.webnode.com/eeg-e-ecg/.
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Figura 4: Eletrodos de derivagao bipolar, aparelho de ECG com eletrodos e eletrodo precordial,
respectivamente.
Fonte: Google imagens.

Agora que foi visto quais procedimentos devem ser tomados para aplicacdo
desse exame complementar, cabem as seguintes perguntas: mas, por que ¢ feito des-
sa maneira? Por que os eletrodos ficam posicionados especificamente nesses luga-
res? Como interpretar o resultado disso? Em que isso pode ajudar no diagnéstico?
Entre outras perguntas, que espera-se sejam respondidas ao longo deste capitulo.

Resumo de fisiologia

E importante, antes de tudo, entender como se da o funcionamento “elétri-
co” do coragao para depois entender sobre o registro grafico desse funcionamento.

* Potencial de acio

A célula viva, em repouso, é cercada por uma membrana, rodeada por uma
dupla capa de {ons (negativos no interior e, positivos no exterior). Nesse ponto,
ela é chamada de célula polarizada. Quando a célula ¢ invadida por um estimulo
elétrico, diz-se que a célula ¢é ativada e a propor¢ao que a onda de ativagao progride,
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a polarizagao se inverte, sendo chamada de célula despolarizada. Concluida a ativa-
¢do, a célula, espontaneamente, entra em recuperagao € as cargas ionicas retomam
as posi¢oes originais, essa célula foi, entao, repolarizada.

Quando a célula ¢ ativada, ocorre uma oscilagao transitéria do potencial da
membrana, que vai de - 90mV (numa fragao de milissegundo) a + 30mV, e a po-
laridade da membrana se inverte (antes era negativa em seu interior e positiva no
exterior). Depois de um tempo, a célula volta ao seu estado anterior, configurando
um grafico que ¢ o potencial de acao.

+30

-70

-90

Ativagio

Figura 5: Potencial de acdo

O potencial de agdo, registrado na figura acima, passa de um valor muito
negativo, para um valor ligeiramente positivo, durante cada batimento. Observa-se
que apods o potencial em ponta (Spike) inicial, a membrana permanece despolariza-
da por cerca de 0,2 segundo, exibindo um PLATO como demonstrado nesta figura,
ao qual se segue repolariza¢ao repentina. Segundo o Guyton, a presencga desse platd
no potencial de acdo faz a contragdo muscular ventricular durar até 15 vezes mais
que as contragdes observadas no musculo esquelético.

Sendo assim, nesse potencial de a¢do se identificam as seguintes fases:

Fase 0 = Ascensio do potencial de a¢io; nas fibras de Purkinje dura menos
de 1 milissegundo; corresponde a despolarizacao, que ¢ a redu¢ao ou dimi-
nui¢ao do potencial de repouso. Ocorre grande aumento na permeabilidade
ao Na+. fons Na+ entram rapidamente na célula.

Fase 1 = Deslocamento da curva em dire¢io a linha de potencial zero; ¢ a re-
polarizagao rapida e precoce. Diminui rapidamente a permeabilidade ao Na+.

Fase 2 = Relativa estabilizacio em torno da linha de potencial zero; é o platd
do potencial de agao. Esse ocorre, pois no musculo cardiaco, além de existir
os canais de sédio rapidos, como existem nos musculos esqueléticos, ha tam-
bém os canais de sédio lentos, que sao mais lentos ao se abrir e continuam
abertos por varios décimos de segundo. Somado a isso, a permeabilidade da
membrana celular miocardica diminui aos fons potassio, por até cinco vezes,
o que resulta num influxo excessivo de fons calcio.



Fase 3 = Deslocamento da curva para a linha de base; corresponde a repola-
rizagao, que € a volta do potencial da membrana ao valor de — 90mV. Aumen-
ta a permeabilidade ao potassio e os {ons potassio saem lentamente da célula.

Fase 4 = Repouso elétrico; a linha de base permanece estavel, em torno de
—90mV, até a chegada de novo estimulo. Entra em a¢ao a bomba de Na+ e
K+: sem alteragdes no potencial da membrana, ocorre uma troca idnica, com
expulsio ativa de Na+ e entrada ativa de K+.

¢ Automatismo

Algumas fibras cardiacas tém a capacidade de autoexcitagao, processo que
pode causar descarga automatica ritmica e, consequentemente, contragoes ritmicas.
Isso ¢, de modo especial, valido para as fibras do sistema condutor especializado
cardiaco, incluindo as fibras do nodo sinusal. Por essa razao, o nodo sinusal contro-
la, normalmente, a frequéncia dos batimentos de todo o coragao.

¢ Sistema excitatério e condutor especializado do coragao

Condensando essas informagoes, conclui-se que no cora¢ao ha dois tipos de
fibras miocardicas: as fibras das quais depende a contragao miocardica, atrial e ven-
tricular, que sao fibras musculares nao especificas e constituem as paredes atriais e
ventriculares; e as fibras das quais depende a condugao dos estimulos elétricos, ou
fibras musculares especificas (sao as que foram vistas no tépico de automatismo e
as que serao vistas superficialmente neste topico).

As fibras musculares especificas se agrupam em determinados locais do cora-
¢ao, formando estruturas bem definidas:

*  Nodulo sinusal de Keith e Flack, no feitio de uma virgula, situado no atrio
direito, na desembocadura da veia cava superior;

*  Nodulo de Aschoff-Tawara ou nodo atrio-ventricular, de forma triangu-
lar voltada para cima, situado na base direita do septo interatrial;

* TFeixe de His, primeiramente indiviso, ao nivel da por¢do membranosa
do septo interventricular e, em seguida, dando origem ao ramo direito e
ao ramo esquerdo, esse, por sua vez, com uma divisiao anterior, medial e
posterior; no ramo direito, indiviso até certa extensao do seu trajeto, até
formar uma divisao superior e inferior;

¢ Rede de Purkinje, sao as ramifica¢oes finais de Feixe de His.



Figura 6: Sistema condutor especializado do coragao
Fonte: http://geocities.ws/equipecv/anatomia/estruturanatomia.html

Como ja foi visto, o centro do automatismo, em condi¢des normais, é o
nodo sinusal, proporcionando uma frequéncia aproximada de 80 batimentos por
minuto em repouso. Partindo desse ponto, o impulso se espalha com velocidade
moderada pelos atrios (aproximadamente 0,03 segundos), mas sofre um retardo
na regidao do nodo atrio-ventricular, antes que esse atinja o feixe A-V no septo,
para que os atrios se contraiam e esvaziem seu conteido nos ventriculos antes
que comece a contrac¢ao ventricular (aproximadamente 0,09 segundos de retardo).
Ao atingir a por¢ao penetrante do feixe de His, ainda ha um retardo de cerca de
0,04 segundos, antes que o impulso excitatério chegue, finalmente, ao tecido con-
tratil ventricular. Uma vez atingido esse ponto, ele se espalha muito rapidamente,
por meio das fibras de Purkinje, para toda a superficie endocardica dos ventricu-
los. Em seguida, o impulso mais uma vez se espalha, com menor rapidez, pelo
musculo ventricular até as superficies epicardicas.

Teoria do dipolo

O dipolo talvez seja o elemento basico para se entender a eletrocardiografia.
E o fenomeno elétrico resultante de dois pontos intimamente justapostos e de car-
gas contrarias. Ou seja, naquela onda de ativagao da célula em que se estudou a sua



despolarizagao (figura 3), notou-se que, na passagem dessa onda, se formam duas
cargas elétricas muito proximas e de sinais contrarios: o dipolo.

O dipolo é representado por um vetor que, como todo vetor, deve ter intensi-
dade, direcao e sentido. Por convencao, a cabega do vetor se atribui a carga positiva
e a cauda, a carga negativa.

-t H++H++HH++H++

Figura 7: Dipolo.

Se fosse se registrar esse fenémeno elétrico, com o auxilio de um galvandéme-
tro, seria notado que todas as vezes que o eletrodio explorador “olha” para a cabeca
do vetor, aparece no ECG uma deflexio positiva.

——
e e e e e e

galvanometro

leitura

Figura 8: Deflexdo positiva.

Em contrapartida, quando o galvanémetro “olha” para a cauda do vetor,
aparece no ECG uma deflexao negativa.

—
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Figura 9: Deflexdo negativa.



Sendo assim, pode-se voltar ao inicio do capitulo, onde se viu na pratica onde
ficam localizados os eletrédios e ja antecipar a ideia do que ¢ um eletrocardiégrafo
desde agora, pensando que, assim como nas figuras acima, existe essa mesma leitura
para cada um daqueles eletrédios que foram abordados. Basta somente essa ideia
sem maiores precipitagdes, pois s6 mais na frente sera entendido quais sao os veto-
res e as derivagdes em que se deve basear.

O mesmo raciocinio deve ser tomado para a intensidade do vetor mediante
um eletrodio qualquer, ou seja, além de se avaliar se ele € positivo ou negativo (dire-
¢ao e sentido) para o seu referencial, deve-se avaliar também que a onda registrada
no eletrédio pode aumentar (mudar a intensidade) a medida que progride a despo-
larizacio celular.
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Figura 10: Variacio da intensidade de um vetor com o tempo.

Na figura abaixo, se o vetor for de A para B, a onda sera registrada como po-
sitiva até 0 momento em que passar no ponto M; a partir desse momento, o vetor
sera visto pela cauda e o galvanometro ird registrar uma onda negativa. Nesse caso,
forma-se uma onda isoelétrica ou isodifasica, pois a onda positiva é de mesma in-
tensidade que a onda negativa, entdo ambas se anulam.

A B

Figura 11: Onda isoelétrica.



Vetores e linhas de derivages

Derivagao ¢ a conexao de dois pontos quaisquer da superficie corporal com
o galvanometro do eletrocardidgrafo, por intermédio dos eletrodios.

¢ Plano Frontal:

As primeiras derivagoes descritas sao as chamadas bipolares dos membros
(Einthoven). Os eletrodos ocupam os vértices de um triangulo equilatero: R (braco
direito), L (brago esquerdo), F (perna esquerda). Essas derivagdes sio chamadas
D1, D2 e D3.

D2 D3

+ N +

F BIPOLARES
Figura 12: Triangulo de Einthoven.

Nas derivagdes bipolares, as deflexdes obtidas resultam da soma algébrica do
potencial elétrico captado nos dois pélos, positivo e negativo, traduzindo:

* D1 mede a diferenca de potencial entre o braco esquerdo e o braco di-
reito (VL — VR);

* D2 mede a diferenca de potencial entre a perna esquerda e o brago direito
(VF — VR);

* D3 mede a diferenca de potencial entre a perna esquerda e o brago es-

querdo (VF — VL);

Obs.: Se essas derivagdes medem essas diferengas, significa que o ponto F
tem mais carga que L e R e, que L ¢ maior que R. A légica dessa afirmagio
encontra-se no fato de que, realmente, a maior massa muscular e, portan-

to, os maiores potenciais do coragio estdao para baixo e para a esquerda.

Dessa forma, comeca-se a entender por que sio colocados eletrédios nos
punhos e tornozelos de cores condizentes com as da figura 11.

Porém, continuou faltando algo muito importante: s6 com esse conhecimen-
to nao se tinha um ponto especifico para captar um potencial absoluto. Foi quan-
do se concluiu que poderiam ser idealizadas derivages unipolares, cujo eletrédio
explorador se localiza no brago direito (VR), brago esquerdo (VL), perna esquerda
(VE) e o eletrédio negativo € transformado em eletrédio indiferente, pois, numa
rede de condutores, a soma de todos os condutores que se dirigem a um ponto é



igual a zero, segundo a lei de Kirchoff. Posteriormente, essas deriva¢oes unipolares
passaram a ser chamadas de aVR, aVL e aVE Este “a” foi incluido na frente simbo-
lizando o ajuste feito para aumentar a sensibilidade das antigas derivagoes.

Obs.: S6 um detalhe a mais para ajudar na memorizacao: a letra R vem de rght =
direita, a L. de /ef? = esquerda e I de foor = pé.

v

AVR AVL

VR vi

VF

AVF MONOPOLARES

Figura 13: Deriva¢des unipolares.

Essas seis derivagdes que fazem parte do plano frontal podem ser represen-
tadas por um sistema de referéncia hexagonal, com eixos formando angulos de 30°.

-90°
-120° -60°
-150° -30°
aVR avL
3 180° » D1 0°
150° 30°
D3 Y D2
120°  aVF 60°
90°

Figura 14: Rosa dos ventos da eletrocardiografia.

Por convengio, todos os angulos para baixo sdo positivos e, para cima, sao
negativos, sendo que, 0 e 180 sdo representados por £0° e £180°.

Com esse sistema, pode-se determinar o eixo elétrico correspondente a qual-
quer evento no ECG.

Exemplo:
Se D1 ¢ positivo e aVF positivo, o eixo estara entre 0° e 90°. Nesse caso, D2 é
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obrigatoriamente positivo e aVR ¢ obrigatoriamente negativo. D3 e aVL podem ser
positivos, negativos ou isodifasicos. Quando D3 for positivo e aVL negativo, o eixo
estara entre 60° e 90°. Quando D3 e aVL forem positivos, o eixo estara entre 30° e
060°. E quando D3 for negativo e aVL positivo, o eixo estara entre 0° e 30°.

Em caso de qualquer derivacio isodifasica, o eixo é perpendicular a essa deri-
vagao. O mesmo raciocinio pode ser extrapolado para os outros quadrantes.

-90°
-120° -60°
-1 50° -30°
aVR aVvL
D1 D2 D3

+180° D10°

J\_ J\_ 150° o3

aVR aVL avF

D3 v D2
120° aVF 50°
90°

Figura 15: Vetor a +30°.
¢ Plano Horizontal

Esse plano ¢é constituido pelas derivagées V1, V2, V3, V4, V5 e V0, vistas na
figura 1, no inicio do capitulo. Relembrando: V1 fica no 4° espaco intercostal direito
ao lado do esterno; V2, no 4° espago intercostal esquerdo ao lado do esterno; V3,
entre V2 e V4; V4, no 5° espaco intercostal esquerdo na linha hemiclavicular; V5,
na mesma direcao de V4 na linha axilar anterior; e V6, na mesma direcao de V4 na
linha axilar média.

Assim estdao formados os dois planos: PF e PH, com seis derivagdes em cada.
A projecao do vetor no PF dira se esse vetor esta para direita ou para a esquerda, se
para cima ou para baixo, e no PH, se para frente ou para tras.

As ondas registradas no papel do ECG, que ficam na dependéncia da posigao
dos vetores, sao resultados de projecdes dos vetores nas linhas de derivagoes. Agora, é
possivel entender o conceito mais especifico de ECG: é o registro grafico da projegao
dos vetotes de ativagio elétrica do coracio nas diferentes linhas de derivacio.

ECG Normal

O ECG ¢ registrado em papel quadriculado, cujo quadrado menor tem 1 mm
de lado. A padronizagio ¢ a seguinte:
*  Velocidade do papel — 25 mm/s.

*  Tempo, medido na hotizontal e, com a velocidade de 25 mm/s, 1 mm = 0,04 s.
* Diferenca de potencial, medida na vertical - 1 mm = 0,1 mV.

*  Eapara facilitar as medidas, cada 5° linha, vertical ou horizontal, ¢ mais grossa.



1mm = 0,04s

Tmm = 0,1mV{

Figura 16: Papel de registro do ECG e medidas.

A ativacio do musculo cardiaco ¢ resultante de milhares de dipolos. A medida que
eles vao se formando, vai resultando um vetor unico (surgindo um vetor resultante). Por
isso, pode-se representar a ativacao do coragdo por poucos vetores: a ativacao dos atrios
pode ser representada por um unico vetor resultante; ja o ventriculo, com uma massa
muscular bem mais importante, necessita de trés vetores finais para representar e facilitar o
entendimento de todo o fendmeno elétrico que af ocorre; e a recuperagao ventricular pode
ser representada por somente um vetor. A recuperagao auricular nao tem representacao
grafica em condi¢des fisiologicas, porque coincide com a ativagao ventricular, porém em
bloqueios atrio-ventriculares, ela pode ser identificada como a onda T atrial.

Lé-se da seguinte forma: a onda P traduz a ativagao auricular, o complexo
QRS, a ativagao ventricular, a onda T, a recuperagao ventricular ¢ o segmento PR
corresponde ao atraso fisiologico do estimulo ao nivel do ndédulo de Aschoff-Tawa-
ra. O intervalo entre o inficio do complexo QRS e o fim da onda T ¢ denominado
intervalo QT e corresponde a duracio total da sistole ventricular.

R

QT |

Q S
|
I
Figura 17: Onda do ECG.
* g ¢ uma deflexdo negativa inicial, seguida de deflexao positiva;
¢ R ¢é qualquer deflexdo positiva;

e s ¢ uma deflexdo negativa precedida de uma deflexao positiva;

* QS ¢é uma deflexao exclusivamente negativa. As vezes pode aparecer em
forma de W

* Segmento é o espaco que vai de uma onda a outra sem inclui-las;

e Intervalo é a unido de duas ondas incluindo, pelo menos, uma delas.



Obs.: Quando ha mais de um r, o segundo se chama r’. Quando ha mais de

um s, o segundo se chama s’.
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Figura 18: Onda ECG.
Fonte: www.electrocardiografia.es/ondas_ecghtml

e Ativagao atrial

Como ja foi abordada anteriormente, a onda P do ECG representa a ativagao
auricular. Ela traduz um vetor resultante de um vetor de ativacao de cada auricula,
dirigido de cima para baixo, da direita para a esquerda e de tras para frente.
O que resultara em registro de onda positiva nas derivagdes esquerdas (D1, aVL, V5
e V06), baixas (D2, D3 e aVF) e anteriores (V1, V2, V3 e V4). S6 em aVR, a onda P
produz uma onda negativa.

A onda P dura, no individuo adulto, normalmente, 0,08 a 0,10 segundos.
Existe uma variacao com a idade. Quanto a voltagem (amplitude), a onda P habitu-
almente varia entre 0,5 e 2,0mV, podendo chegar até 3,0mV em individuos normais.

* Ativagdo ventricular

As primeiras fibras ventriculares que se ativam correspondem a por¢ao média
da superficie septal esquerda. O 1° vetor de ativagao é, portanto, o vetor septal,
dirigido de cima para baixo, de tras para diante e da esquerda para a direita.
A forca elétrica do vetor septal ¢ relativamente pequena e, por isso, da origem a
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deflexoes pequenas, representadas por letras mindsculas.

Obs.: Quando a deflexdo for menor que 5 mm de amplitude, essa sera re-

presentada por letra mintscula e, quando for maior, por letra maiuscula.

O vetor septal origina, entdo:
* Em V1e V2 adeflexdo r.

e Em V5e Vo6, a deflexdo q.

Apbs a ativagao inicial da por¢ao média do septo, o estimulo invade, de endo-
cardio para epicardio, as paredes livres do ventriculo direito e do ventriculo esquer-
do — vetor 2d e vetor 2E. As forcas elétricas da parede livre do ventriculo esquerdo
sao dez vezes maiores que as forgas elétricas da parede livre do ventriculo direito,
havendo, portanto, predominancia dos potenciais do ventriculo esquerdo, com o
vetor 2E apontando para a esquerda, para baixo e para tras. Todavia, logo apos
a ativagao inicial da por¢ao média do septo, despolariza-se a regiao septal baixa e
parede livre do ventriculo direito aumentando discretamente o potencial das for¢as
elétricas (vetor 2d), dirigidas para frente e para a direita. O que resulta em:

e O vetor 2d contribui com o vetor septal para a formacao do “r”’,em V1 e V2;

* O vetor 2E, que termina depois do vetor 2d, origina a deflexdo “S”,
em V1 e V2;

* O vetor 2E origina a deflexdo “R” em V5 e V6, nesse caso, o vetor 2d
nao tem expressao, contribuiria apenas indiretamente para diminuir a po-
téncia de 2E.

Por ultimo, o estimulo atinge as por¢oes basais dos ventriculos e do septo
interventricular, formando o vetor 3 ou vetor basal, posicionado de baixo para
cima, da esquerda para a direita e de diante para tras. Este:

* Em V1 e V2, concorre para a deflexdo §;
* Em V5 e V0, origina a deflexdo s.
3  porgdes basais

septo
2e

2d

Figura 19: Vetores da ativagdo ventricular.



Recapitulando:

- 1 é produzido pelo vetor septal e vetor 2d;
- S é produzido pelo vetor 2E e vetor basal.

# Em V5 e V6:

- q ¢ produzido pelo vetor septal;
- R ¢ produzido pelo vetor 2E;
- s ¢ produzido pelo vetor basal.

* Recuperagio ventricular

No final da ativa¢ao ventricular, toda massa muscular esta com carga negativa,
pois, a medida que o fendmeno elétrico avancou, foi transformando todas as cargas.
Mecanicamente significa que, no final da sistole, existe um momento em que nao ha
diferenca de potencial e no ECG fica uma linha isoelétrica, que é o segmento ST.
Segue-se o inicio da repolarizagao ventricular, com o inicio de registro da onda T.

O vetor de ativagao do ventriculo ¢ formado do endocardio para o epicardio,
pois o sistema de condugio inicia a despolarizagao das células do endocardio para
o epicardio. A recupera¢ao do ventriculo se processa de maneira diferente da célula
isolada. Nessa, a recuperacio comega no primeiro ponto em que a célula foi ativa-
da, mas na massa muscular do ventriculo esquerdo come¢a no epicardio, que foi
a dltima a se ativar. Uma das principais razoes para isso ¢ que o epicardio é a zona
irrigada aonde chega primeiro a circulagao coronariana. Com isso, o epicardio se
recupera antes do endocardio.

A onda T ¢é tnica e sua principal caracteristica ¢ a assimetria: ramo ascendente
mais lento que o descendente. Normalmente, a onda T acompanha a dire¢ao do
QRS, ou seja, quando esse ¢ positivo, a onda T também ¢ positiva; QRS negativo,
onda T negativa. LLogo, o vetor resultante da recuperagao ventricular se orienta a
+60°.

Na pratica, a duracao da onda T se mede junto com o intervalo QT.

* Zona de transi¢do

Na zona correspondente ao septo interventricular, o complexo de despolari-
zagao ventricular ¢ isodifésico, isto ¢, tem uma deflexao positiva (R) e uma deflexao
negativa (S), de igual dimensdo (complexo RS). Esse complexo isodifasico assinala
a zona de transi¢ao do ventriculo direito para o ventriculo esquerdo.

Quando nio existe complexo isodifasico, deduz-se que a zona de transicao
esta situada entre a tltima derivagdo em que S ¢ dominante e a derivagao seguinte.



* Rotagdes do coragio

As posicoes elétricas do coragao sao uma expressao de sua rotagao em torno
de trés eixos: antero-posterior (ou sagital), longitudinal e o transversal.

Figura 20: Planos eletrocardiograficos.
Fonte: Google.

No eixo longitudinal podem ocorrer as rotagdes: horaria e anti-horaria, con-
siderando o “rel6gio” voltado para a ponta do coragao. Quando a zona de transicao
esta em V3 ou entre V3 e V4, diz-se que nao ha rotagao do coragao em torno do
eixo longitudinal. No entanto, diz-se que ha rotagdo anti-horaria do coragao sobre
o eixo longitudinal, quando a zona de transi¢ao se desloca para a direita, ficando em
V2 ou entre V2 e V3; nesse caso, a onda s diminui ou desaparece nas precordiais
esquerdas. O oposto disso ocorre quando a zona de transi¢ao se desloca para a
esquerda, ficando em V4, V5 e V6, fazendo uma rota¢ao horaria do coragao sobre
o eixo longitudinal; desse jeito, a onda s ¢ significativa nas precordiais esquerdas e
desaparece nessas a onda ¢.

No eixo transversal, o coracao pode rotacionar trazendo a sua ponta
para frente ou levando-a para tras. Quando a ponta se desloca para a frente, os
primeiros vetores se projetam melhor no plano frontal, dessa forma, aumenta
aonda ¢gem D1 e D2, aumenta também a onda R nessas derivagoes e tendem
a desaparecer as ondas 5. Ja quando a ponta se desloca para tras, a superficie
descrita pelos vetores de ativagao se torna quase perpendicular ao plano fron-
tal, entdo, os primeiros vetores nao se apresentam (a onda ¢ desaparece em
D1, D2 e D3), enquanto os ultimos vetores se projetam bem no plano frontal
(sou S em D1, D2 e, as vezes, até em D3).

No eixo antero-posterior, é possivel acontecerem duas rotagdes: a hori-
zontalizacao e a verticalizacio do coracao. Na verticalizacao do coraciao, ocorre
uma area de maior positividade em D3, pequena onda ¢ e pequena onda s em
D1, D2 e D3, ¢ 2 onda R tende a aumentar em D2 e D3. Por outro lado, na
horizontalizagdo do coragao ocorre uma area de maior negatividade em D3,
formando uma pequena onda ¢, um grande R e uma pequena onda s em D1 e
D2; e, em D3, é comum o complexo Sr.



¢ Posigdes elétricas

Em fungao das rotagdes do 6rgao em torno dos trés eixos mencionados, Wil-
son definiu as chamadas posi¢oes elétricas do coragao.

—» Horizontal: —» Semi-horizontal:
AVL =V5e V6 AVL =V5e V6
AVF =V1eV2 AVF = pequena amplitude

—» Vertical: —» Semi-vertical:

{AVF =V5e V6 {AVF =V5eV6

AVL =V1eV2 AVL = pequena amplitude

—» Intermediaria: —» Indeterminada:
AVL = AVF = V5¢e V6 AVF e AVL nio guardam relagio

com as derivag¢oes precordiais

¢ Eixo elétrico

E a resultante do processo de ativagao elétrica do coragao. Para encontra-lo,
deve-se procurar o eixo do plano frontal, depois o do plano horizontal e achar o
eixo resultante entre os dois.

No plano frontal, monta-se o sistema hexa-axial (Rosa dos Ventos da Eletro-
cardiografia) para localizar AP, AQRS, AT (projecao, dos vetores médios de ativa-
¢ao atrial, de ativacao ventricular e de repolarizagdo ventricular, respectivamente).

Em seguida, verificar-se-a a proje¢ao do vetor no plano horizontal, sobretudo
em V2 (V1, para a onda P). A orientagao do vetor sera tanto mais para frente ou
tento mais para tras, conforme o predominio das deflexdes positivas ou negativas,
respectivamente. Se houver isodifasismo em V2, o vetor sera paralelo ao plano
frontal, nao se desviando nem para frente, nem para tras.

Interpretagao do ECG normal
A analise do tragado pode seguir a seguinte sequéncia:

1. Frequéncia cardfaca: A frequéncia cardfaca normal varia entre 50 e 100
bpm. No ECG, ¢ calculada do seguinte modo: 1.500/ n° de milimetros
entre 2 picos de R consecutivos.

2. Ritmo: o ritmo normal é o sinusal. Nesse ritmo, encontra-se a onda P com
polaridade positiva em D1, D2 e aVF e, negativa em aVR. A cada onda P
deve suceder um complexo QRS com intervalo PR entre 0,12 ¢ 0,20 s.

3. OndaP:
3.1 — Forma:
* Arredondada principalmente em D2;

e Difasica em V1 com a fase negativa menos importante que a positiva.
Sempre positiva em V5 e V6. A onda P é obrigatoriamente positiva em
D1, D2 e aVF e, negativa em aVR;

*  Com o entalhe devendo ser a distancia entre os dois picos menor que 0,04 s.



3.2 — Eixo: entre 0° e 90°.
3.3 — Duracao: maximo 0,10 s.
3.4 — Amplitude: até 0,25mV (2,5mm).

4. Segmento PR: vai do final da onda P ao inicio do complexo QRS. Deve ser
isoelétrico com a linha de base. Nao ¢ medida a sua duracao.

5. Intervalo ou espaco PR: vai do inicio da onda P ao inicio do QRS: o valor
normal é entre 0,12 ¢ 0,20 s.

6. QRS:

6.1 —

6.2 —
6.3 —

6.4 —

6.5—

6.6 —

6.7 —

Forma: é variavel, principalmente no plano frontal, devido as rotagoes.
No plano horizontal, a onda R tende a crescer de V1 em dire¢do as
precordiais esquerdas e a onda S a diminuir da direita para a esquerda.

Duracao: até 0,10 s.

Amplitude: esta diminuida quando nenhuma deflexdo é maior que
5mm em D1, D2 e D3 e nenhuma deflexao ¢ maior que 8mm no plano
horizontal.

Fixo: entre -30° e 120°.

Onda Q: é menor que 0,04 s. Exce¢ao D3 a aVR. Nio deve existir onda
Qem V1e V2.

Zona de transicao (avaliada no plano horizontal): é a mudanca do pre-
dominio da onda S para a R. Esta localizada entre V3 e V4.

Tempo de inscricio da deflexdo intrinsecoide (ativagao ventricular):
tempo medido do inicio do QRS ao apice da onda R. O valor normal é
até 0,03 s nas precordiais direitas e até 0,04 s nas precordiais esquerdas.

7. Segmento ST: vai do final do QRS ao inicio da onda T. Nao ¢ medido o
seu tempo, pois, geralmente, nao existe um ponto definido marcando o seu

final. Sua forma ¢ discretamente concava superiormente e deve ser isoelé-

trica com a linha de base.

8. OndaT:

8.1 — Forma: assimétrica com ramo ascendente mais lento.

8.2 — Eixo: entre 0o e 900.

8.3 — Amplitude: geralmente menor que o QRS.

8.4 — Duragao: nao é medida. Esse parametro é avaliado dentro do intervalo QT.

9. Intervalo QT: ¢ medido do inicio do QRS ao final da onda T. Seu valor
normal vai de 0,425s ou 0,44s.

10. Onda U: ap6s a onda T, pode-se observar pequena onda com a mesma po-

laridade dessa, chamada onda U. Sua génese ainda ¢ motivo de controvér-

sias, alguns autores relatam que essa apareca em casos de hiperpotassemia.
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Figura 21: ECG normal adulto
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Sobrecargas
Cardiacas no
Eletrocardiograma

SOBRECARGA ATRIAL

1. SOBRECARGA ATRIAL ESQUERDA

obrecarga atrial esquerda ocorre quando ha crescimento do atrio es-
S querdo, com consequente deslocamento do seu vetor médio de despo-
larizacdo para tras, para cima e para esquerda.

A ativacao mais demorada do atrio esquerdo hipertrofiado provoca au-
mento na dura¢ao da onda P além de 0,110 ms, podendo algumas vezes oca-
sionar o surgimento de onda P bifida, especialmente nas deriva¢des I ou Il e
V6, com uma distancia entre os dois picos >40 ms. A segunda e negativa por-
¢ao da onda P na derivagao V1 (e frequentemente V2) é também acentuada.

H2a muitas décadas, a P mitral cldssica, com clara biconvexidade, foi
associada a estenose mitral. Em publicagdes mais recentes, o padrao eletro-
cardiografico da sobrecarga de 4atrio esquerdo (SAE) é comparavel as doengas
das valvas adrtica e mitral.

A especificidade do padrao eletrocardiografico ¢ alto (aproximadamente
90%), ao passo que, a sensibilidade é reduzida (30%—60%), alcan¢ando seu
melhor resultado com diametros de atrio esquerdo superiores a =60 mm.

Nos idosos, o prolongamento P pode ser atribuido a distarbio na trans-
missdo intra-atrial e ndo é necessariamente associado com a dilatacido do atrio
esquerdo.

R

1 B e e B S

Figura 1: Sobrecarga atrial esquerda
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Figura 2: Caracteristicas eletrocardiograficas:

e Aumento da duragdo da onda P (maior que 0,10 seg nas bipolares);

* Presenca de entalhes bem marcados, separados por mais de 0,03 seg, na
onda P, em I e II, as vezes, ocorrendo onda P bimodal,

¢ Desvio do eixo elétrico do vetor médio de P para a esquerda (30° a 0°);

* Predominio da fase negativa em V1.
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Figura 3: Eletrocardiograma com sobrecarga atrial esquerda
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2. SOBRECARGA ATRIAL DIREITA

Sobrecarga atrial direita ocorre quando hd aumento do atrio direito, com con-
sequente aumento da amplitude e deslocamento do vetor médio do atrio direito
para frente e para direita.

Em razao da ativagao do atrio direito comegar antes que a do atrio esquerdo,
um aumento do vetor atrial direito nao prolonga a duragao P.

A sobrecarga atrial direita é caracterizada pelas ondas P altas e algumas vezes
pontiagudas nas derivacoes 11, III e aVE, com amplitude superior a >2,5 mm.

A P pulmonar classica é rara e encontrada em pacientes com doengas pulmo-
nares, especialmente na doenca pulmonar obstrutiva cronica.

Uma amplitude de onda P de 2,0 a 2,5 mm na derivacio II ¢ frequente e pode
representar uma variante normal, especialmente em jovens asténicos.

Figura 5: Sobrecarga atrial direita
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Figura 6: Caracteristicas eletrocardiograficas:

¢ Aumento da amplitude da onda P (maior que 2,5mm em IT e V1;
* Forma pontiaguda da onda P em II, III, V1 e aVF
*  Desvio do vetor médio de P para a direita (60° a 90°);

e Presenca de onda Q em V1 mostrando grande crescimento do atrio.
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Figura 7: Eletrocardiograma com sobrecarga atrial direita
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3. SOBRECARGA BIATRIAL

A sobrecarga biatrial ¢ muito rara e justapoe o padrao de sobrecarga das duas
camaras. Pode ser vista em doengas graves combinadas de coragao e pulmio e em
pacientes com cardiopatia congénita complexa.

V3 V4 Vs

Vé

Figura 9: ECG mostrando bloqueio de 1° grau, sobrecarga biatrial e bloqueio completo de ramo direito.

SOBRECARGA VENTRICULAR
4. SOBRECARGA VENTRICULAR ESQUERDA

A sobrecarga ventricular esquerda (SVE) é uma ocorréncia patologica co-
mum. Aproximadamente 20% da populagao na faixa de 50 anos apresentam SVE.

A etiologia mais comum da SVE ¢ a hipertensao arterial. Outras etiologias
incluem insuficiéncia coronariana, doengas da valvula adrtica, miocardiopatia hiper-
trofica, hipertireoidismo, doenga de Cushing e acromegalia.

No estudo de Framingham, a prevaléncia global da SVE foi de 16% nos ho-
mens e 19% nas mulheres; até 33% nos homens e 49% nas mulheres com idades
iguais ou superiores a 70 anos.

Em outro grupo de 3338 pessoas com hipertensio sistémica essencial, a SVE
foi detectada em 12% das pessoas com hipertensao leve e em 20% de pacientes
com hipertensao moderada.

No diagnéstico da SVE, o eletrocardiograma possui excelente especificidade
as custas de uma baixa sensibilidade.

A eletrocardiografia, como um método indireto, somente detecta a SVE moderada
e grave, sofrendo ainda influéncia da massa corporal, idade, sexo e posi¢ao de coracao.
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Fisiopatologia

Geralmente, a sobrecarga sistolica do ventriculo esquerdo, por exemplo, em
hipertensos, induz a hipertrofia ventricular. Posteriormente, a dilatagao ventricular
esquerda se desenvolve, juntamente com a dilatagao e hipertrofia do atrio esquerdo.

Na sobrecarga diastdlica, o que ¢é raro, a dilatacdo ocorre primeiro e a hiper-
trofia mais tarde.

Com o ECG,; geralmente, apenas a hipertrofia, que se manifesta em um aumen-
to da voltagem das ondas R, muitas vezes combinadas com ondas T negativas assi-
métricas, pode ser diagnosticada. A dilatacao é raramente diagnosticavel, mas pode
ser prevista pela rotagao no sentido anti-horario do QRS nas derivagdes precordiais.

Padroes de sobrecarga diastdlica pura sao extremamente raros, encontrados,
por exemplo, na persisténcia de canal arterial. Na maioria dos outros casos, o pa-
drao comum de SVE ¢ encontrado.

O ECG pode e deve ser utilizado como um método de rastreamento por
possuir especificidade igual ao do ecocardiograma e por ser realizado pelo menos
10 vezes mais frequentemente do que um ecocardiograma.

Indices Eletrocardiograficos de Sobrecarga Ventricular Esquerda

Nos pacientes jovens, os critérios de voltagem eletrocardiograma podem ser
falso positivos. Em casos duvidosos, levando em consideragao as condigoes clini-
cas, um ecocardiograma pode ser util.

Derivagoes Periféricas

*  RaVL 211 mm (>12 mm) (Sokolow/Lyon II)
¢  RaVF 220 mm
* RI+ SIII 225 mm (Gubner/Ungetleider)

Derivagdes Precordiais

* SV1 + RV5 (or RV6) 235 mm (Sokolow = Sokolow/Lyon I)
e RV5 (or V6) 226 mm
e SV1 224 mm

¢ RaVL + SV3 =228 mm em homens e RaVL + SV3 220 mm em mulheres
(Cornell)

Diagndstico de Sobrecarga Ventricular Esquerda em Disturbios
de Condugio Intraventricular

Baseado no estudo de Framingham, a SVE ¢ responsavel por 70% dos casos
de bloqueio de ramo esquerdo (BRE). Alguns indices foram publicados para o
diagnostico de SVE na BRE, como o indice SV1 + RV5 > 45 mm de Klein ez 4.
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Figura 10: ECG com sobrecarga ventricular esquerda
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Figura 11: ECG com sobrecarga ventricular esquerda e alteragoes secundarias da repolarizacio ventricular.

5. SOBRECARGA VENTRICULAR DIREITA

A sobrecarga ventricular direita (SVD) s6 ¢ detectavel no eletrocardiograma
se a parede normalmente fina do ventriculo direito desenvolver hipertrofia até um
grau que mais ou menos equilibre a massa ventricular esquerda.




Na SVD menos grave, as manifestagoes do eletrocardiograma permitem so-
mente suspeita moderada para a presenca da SVD.

A SVD ¢é muito mais rara do que a sobrecarga ventricular esquerda (SVE) e é
encontrada, em sua forma grave, em varias doengas congénitas de coragao.

Em doengas de coracao adquiridas, como a cor pulmonale e a estenose mitral, as
manifestagoes eletrocardiograficas da SVD sdo em geral moderadas.

A derivagao V1 é a mais proxima para o ventriculo direito posicionado an-
teriormente e, portanto, mostra exclusivamente as altera¢oes diretas e especificas
da SVD, evidenciando o aumento dos vetores direcionados anteriormente e para a
direita. Assim, a derivacdo V1 representa a derivagao-chave para a SVD, na auséncia
de um completo, ou de um incompleto bloqueio de ramo direito (BRD).

As derivagbes precordiais especiais direitas V3R a VOR nao sao usadas para
o diagnéstico ou exclusio da SVD, mas para a detec¢do de infarto de ventriculo
direito agudo na presenca de infarto inferior agudo.

Indices eletrocardiograficos de Sobrecarga Ventricular Direita

O desvio do eixo direito frontal QRS (SAQRS >90°) esta frequentemente
presente. A depressio ST adicional e especialmente a inversao de T nas deriva¢oes
V1 a V2/V3 favorecem o diagnostico.

O ECG ¢ caracterizado por um R puro de QRS na derivagao V1, com desvio
de eixo > +120°. Essa condi¢ao é encontrada em estenose grave de valvula pulmonar.

Um complexo gR na derivagao V1 é um sinal seguro de sobrecarga de VD. A
onda Q ¢ atribuivel 2 SVD e nio a necrose antero-septal.

Um RS complexo na detivacao V1 com uma razio R/S de mais do que 1:1
favorece a presenga de SVD, mas é menos confiavel. Isso também ¢é valido para uma
onda R > 7 mm em V1 se o infarto posterior verdadeiro pode ser excluido.

Diagnoéstico de Sobrecarga Ventricular Direita em Disturbios de
Conducgao Intraventricular

e Hipertrofia Ventricular Direita com Bloqueio Incompleto de ramo Direito

Um complexo de £rSr em V1 com um 7’ menor que a onda rinicial é raramente
associado com a SVD e ¢ bastante comum em pessoas jovens saudaveis. Se o 7’ é
obviamente maior do que a onda rinicial, a SVD esta presente em aproximadamen-
te 40% dos casos. Por outro lado, o padrao pode ocasionalmente representar um
estado intermediario entre iBRD e BRD.

* Hipertrofia Ventricular Direita com Bloqueio Completo de ramo Direito

Para o BRD com ou sem SVD, o padrio tipico é um rsR' na derivacao V1.
Em alguns casos, a onda s esta faltando por causa de proje¢oes e s6 um unico R
largo e entalhado esta presente. A SVD s6 pode ser diagnosticada ou suposta, se
a amplitude de R' exceder 12 mm, e¢/ou a duragiao de QRS for >0,14 s, com eixo
entre +80° e +120°.

A onda T sempre ¢ negativa na deriva¢ao V1, em muitos casos também em
V2 a V4, com e sem SVD.



Figura 12: ECG com sobrecarga ventricular direita

Exemplo de ECG

Alteragdes Eletrocardiograficas

Ondas P com entalhes em D1 e D2, sendo a primeira por¢ao mais alta (de
4mm em 02) e pontiaguda; difasismo rapido em V1, com primeira por¢ao pontia-
guda em V1, V2, V3, V4 e V5.



Complexos QRS com entalhes e do tipo tSR™ em V4R e V1 e RsR'S™ em V2.
Entalhes da onda S de V3 a V6 (complexos RS). Onda T negativa de V1 a V3; difa-
sica, (negativa-positiva) de V4 a V0.

Diagnostico eletrocardiografico

Taquicardia sinusal. Sobrecarga atrial direita. Sobrecarga ventricular di-
reita (do tipo diastélico), com morfologias do chamado bloqueio incompleto
do ramo direito.
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Infarto do Miocardio

no Eletrocardiograma

O Eletrocardiograma no infarto do miocardio

infarto agudo do miocardio (IAM) representa o assunto mais im-
portante na eletrocardiografia, por causa de sua alta ocorréncia e
gravidade.

Quarenta a cinquenta por cento dos IAMs agudos e prévios podem ser re-
conhecidos no eletrocardiograma (ECG) por elevagio de ST tipica e¢/ou ondas Q
patolégicas. Outros 20% de IAMs sdo detectaveis por padroes de ECG complexos
(com bloqueios de ramo) e padroes de ECG especiais (IAM nao-Q)).

Aproximadamente 70% de IAMs sio reconheciveis no ECG, baseados em cri-
térios bem definidos. Aproximadamente 30% de IAMs agudos e prévios nao sao reco-
nheciveis no ECG. As razoes sao: infartos pequenos, infartos associados com bloqueio
de ramo esquerdo (BRE) e infartos mdltiplos em que um padrao mascara o outro.

Frequentemente, a evolugao clinica do IAM pode ser observada, porque cor-
responde a uma evolugao de alteracdes do ECG.

Etiologia

Mais de 90% de IAMs sao atribuiveis a aterosclerose das artérias coronarias
com trombose sucessiva, essa ultima frequentemente provocada por ruptura de
placa. O IAM também pode ocorrer como uma consequéncia de espasmo de ar-

téria coronaria, dissecagdo adrtica, doengas de tecido conjuntivo, trauma cardiaco,
tumores ¢ outros.

Vetores ST, Q e T em infarto do miocardio

O vetor corrente de lesao aponta para a regiao de infarto, resultando em ele-
vacio ST.

O vetor necrose aponta para a dire¢io oposta da area infartada, produzindo
uma onda Q patoldgica ou uma onda QS.

O conhecido vetor de isquemia, na isquemia cronica, também aponta para
fora da zona do infarto, enquanto resultando em ondas T negativas e simétricas.
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Nomenclatura das fases do infarto do miocardio

Ha abordagens diferentes para a descricao do estiagio de IAM (agudo/
subagudo/prévio), levando em consideracio aspectos da evoluciao eletrofisio-
logica ou histopatologica.

Essa ¢ uma fonte para confusio geral, porque as quatro abordagens diferen-
tes nao coincidem com a evolugao de tempo. Abaixo esta a nomenclatura usual, de
acordo com a evolugao eletrofisioldgica:

1. Estagio agudo: elevacao ST marcada (geralmente > 3 mm., até 12 mm.).
Isso revela lesdao transmural.

2. Estagio subagudo: elevacio ST moderada mais ondas Q ou ondas QS.
Isso revela dano secundario e necrose. A onda T geralmente é negativa e
simétrica, revelando isquemia.

3. Estagio cronico ou antigo: ondas Q “classicas” (duragio = 0.04 s) ou on-
das QS, com segmento ST isoelétrico. Uma onda Q ou onda QS atribufvel
a infarto revela necrose. A onda T permanece negativa ou normalizou.

Supradesnivelamento  Onda Q

de ST (lesao) (necrose) ARG e e

Figura 1: Esquema das trés manifestagdes do IAM com supra de ST

Eletrofisiologia

A descricao dos estagios de um infarto no ECG relacionada a evolugao ele-
trofisiolégica corresponde bastante bem ao dano real do miocardio.

* Fase aguda

A oclusdo por trombo de uma artéria coronaria conduz a isquemia, com uma
zona central de isquemia principal, ou de lesio. O ECG mostra lesao transmural
ou a conhecida deformac¢ao monofasica, com onda R, segmento ST e onda de T
incorporadas em um tnico desvio positivo.

* Fase subaguda

A necrose se desenvolve na zona central e no ECG, uma onda Q aparece. A zona
necroética é rodeada por uma zona de lesdo (elevagao ST secundaria no ECG) que é, por
si sO, cercada por uma zona isquémica, com a negatividade inicial T no ECG.

* Fase antiga

Ha duas possibilidades para a evolugao de um infarto subagudo, podendo
reverter ou evoluir a necrose.
Caso ocorra necrose, ondas largas Q ou QS sao vistas no ECG, o segmento
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ST volta a linha isoelétrica e a onda T é geralmente simétrica e negativa. Frequente-
mente, a onda T volta ao normal depois de semanas ou meses.

Uma onda patologica Q, em seu sentido restrito, representa miocardio nao
despolarizavel e nao necrose. Por conseguinte, em casos raros, ondas Q podem ser
também completamente reversiveis. A necrose, por defini¢do, nunca ¢ reversivel.

R
e pe B A

Evolucao das alteragoes eletocardiograficas no infarto agudo do miocardio:

E

A- Ondas T superagudas (primeiros minutos);

B- Supradesnivel do ponto J e do segmento ST (mais ou menos 30 minutos);
C- Surgiemnto de onda Q (aproximadamente 6h);

D- Inversao da onda T (cerca de 24h);

E- Regressio do supradesnivelamento (pouco menos de 1 semana).

A onda QQ aumenta a partir de 6h de evolugao, enquanto o supradesnivela-

mento de ST diminui progressivamente; a onda T, muito ampla e positiva no inicio,
torna-se achatada e depois negativa, e a profundidade aumenta.

Localizagao do infarto

De acordo com sua localizagao, o padrao de infarto se manifesta em dife-
rentes derivagoes. Se a pessoa considerar a exploracio tridimensional dos vetores
cardiacos pelas derivagoes ECG padrio 12, é facil de determinar a localizagao.

* Infarto anteroseptal

Como as derivagoes V2 e V3 sdo posicionadas em cima do septo interventricular,
o infarto anteroseptal produzira o padrao tipico nestas derivagoes (também em V1).
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Figura 2: IAM antero-septal e bloqueio completo de ramo direito



* Infarto anterior extenso (Infarto Anterolateral)

O infarto anterolateral inclui o infarto do septo, do apice, e porg¢des laterais
do ventriculo esquerdo. Por essa razao, o padrao de infarto ¢ visto adicionalmente
nas derivagdes (V1) V2 para V4, na derivacdo V5, e frequentemente na Vo.

Figura 3: IAM anterior extenso
e Infarto lateral

Esse infarto é raro em sua forma isolada. Como as derivacoes V5 e V6 ex-
ploram diretamente a parede lateral, o padrao tipico nessas derivagoes é observada.
Dependendo da extensao do infarto, os sinais tipicos também poderiam estar pre-
sentes nos derivacoes I e aVL. Em infarto lateral alto, algumas vezes somente aVL
encontra-se envolvida. Por isso, esse tipo de IAM pode ser negligenciado.
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e Infarto inferior

Segundo o triangulo de Einthoven, as derivagoes 111, aVF e II refletem direta-
mente vetores orientados inferiormente. O padrao de infarto inferior sera, por essa
razao, detectado nessas derivagoes.

Figura 5: O tragado eletrocardiografico mostra um infarto recente do miocardio em parede infetior
ou diafragmatica, ou seja, supradesnivelamento do ponto “J” em derivagdes DII, DIII e aVE

* Infarto posterior

De acordo com a defini¢iao de ondas QQ patoldgicas e recorrendo somente as
12 derivagoes basicas do ECG, o padrio nao ¢ o de um infarto com onda Q.

Em algumas das derivagoes classicas, vé-se a imagem em espelho do padrao
original, que podem ser vistas nas derivagdes adicionais posteriores V7, V8 e V9.

A imagem de espelho ¢é vista nas derivagdes opostas, as derivagoes anteriores
V2 e V3, e algumas vezes a V1, consistindo de uma depressao de um ST em vez de
uma elevagio de ST e¢/ou uma grande e larga onda R em vez de uma onda Q larga,
dependendo do estagio do infarto.

Na auséncia de ondas Q patolégicas ¢/ou elevagao ST nas 12 derivacoes ba-
sicas, a possibilidade de infarto frequentemente nao é considerada. Assim, na pre-
senga dessas alteragoes nas derivacdes V1 a V3, o diagnéstico de infarto posterior
sempre deve ser confirmado ou excluido com ajuda de derivagdes V7 a VO:

*  Onda R unica e/ou uma RS complexa, com uma dura¢io R de 20.04 s.
e Depressao ST isolada.



Figura 6: IAM de parede posterior
* Infarto do ventriculo direito

Um infarto do ventriculo direito (VD) isolado ¢ extremamente raro, porém,
um infarto inferior agudo combinado com um infarto VD em uma porcenta-
gem notavelmente alta, aproximadamente 40%, geralmente, ocorre em casos com
oclusdo proximal da artéria coronaria direita.

Em contraste ao infarto posterior, o infarto VD nao produz uma imagem
de espelho em quaisquer das derivagoes basicas. O padrao de infarto direto so6 é
detectavel com as derivagoes adicionais VD, V3R, V4R, V5R, e, algumas vezes,
o VOR. O IAM inferior agudo combinado com o infarto VD agudo ¢ frequen-
temente associado com o bloqueio atrioventricular.

Sem excecio, as derivagoes VD V3R a VO6R devem ser aplicadas o mais cedo
possivel em todo paciente com um infarto inferior agudo, pois o tratamento médi-
co difere na presenga de infarto VD e, além disso, 48 horas depois dos primeiros
sintomas, os sinais tipicos do ECG de infarto VD desaparecem em 50% dos casos.
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Figura 7: IAM do ventriculo direito: supradesnivelamento de ST nas derivacdes especiais direitas
V2R a V5R. Como V2R tem a mesma posicao que V1, suspeita-se de infarto de VD quando se
encontra supradesnivelamento de ST isolado em V1, na presencga de infarto inferior.




Diagnostico diferencial do infarto

O diagnostico diferencial de ondas QQ formalmente patoldgicas é extenso e
inclui, por exemplo, cardiomiopatia obstrutiva hipertréfica, embolia pulmonar, va-
riantes normais (QIII) e artefatos.

A elevagiao ST ¢ vista em pericardite (ST principalmente < 3 mm, sem de-
senvolvimento de ondas QQ patolégicas), como resultado de sobrecarga ventricular
esquerda ou bloqueio de ramo esquerdo, em “repolarizacao precoce”, na sindrome
Brugada, e em outras condi¢oes. Na angina Prinzmetal, o segmento ST retorna para
a linha isoelétrica, geralmente dentro de no maximo 20 minutos.

O diagnostico diferencial das ondas T negativas e simétricas ¢ extenso e inclui
isquemia sem necrose, pericardite subaguda ou cronica e muitas outras condigoes.
Ondas T altas, positivas e simétricas nao s6 sao vistas ocasionalmente na fase supe-
raguda do IAM, mas, também, em hipercalemia.

Padrdes complexos de infarto

O termo padries complexos de infarto significa infarto em combina¢ao com os
distarbios classicos de condugao intraventricular BRE, BRD, BDAS, bloqueio do
fasciculo posterior e bloqueios bilaterais.

Um infarto prévio associado com BRE ¢ diagnosticavel sem problemas na
presenca de alguns critérios de alta especificidade, como:

*  Uma onda Q em pelo menos duas destas derivagoes: 1, aVL, V5 e V6
*  Uma regressao de amplitude de onda r de V1 para V4
* Um entalhe da onda S em V3 para V5 = “Sinal de Cabrera”

No entanto, na auséncia desses sinais, um IAM prévio nao pode ser excluido.

Em contraste, um infarto antigo em BRD ¢é geralmente facil de identi-
ficar, em localizacao inferior e anterior. Ondas Q patoldgicas idénticas estdo
presentes como sem BRD, porque a necrose influencia os primeiros 40-60 ms
do complexo QRS, ao passo que a BRD produz alteragdes dos ultimos 50-60
ms de QRS.

A BDAS pode imitar ou mascarar um infarto inferior. O infarto anterior ex-
tenso ¢ detectavel apesar de BDAS.

O bloqueio do fasciculo posterior representa uma condi¢ao especial. Na
pratica, essa perturbacido de conducio rara é encontrada quase exclusivamente
em IAM inferior, por um lado, considerando que um infarto inferior conduz a
esse bloqueio em aproximadamente 6%, por outro lado, o bloqueio do fasciculo
posterior, muitas vezes, mascara completamente o infarto.

O padriao de infarto da onda nao-Q representa o padrio especial mais
importante e mais frequente. F caracterizado por ondas T simétricas, negativas,
com ondas R normais ou ligeiramente reduzidas. Na fase aguda, o ST pode ser
elevado minimamente, com configuracio de convexidade superior. O infarto
pode ser transmural ou nao transmural.



Complicagoes do infarto agudo

As arritmias representam as complicagdes mais frequentes de IAM, incluindo
extrassistoles ventriculares, taquicardia ventricular e fibrila¢ao ventricular, bloqueio
atrioventricular de todos os graus e forsades de pointes, em alguns casos.

No infarto inferior, especialmente em combinac¢do com infarto ventriculo
direito, bloqueio atrioventricular completo ocorre em aproximadamente 12% dos
casos e geralmente progride para bloqueio de 2°, 1°, e condu¢ao AV normal em
poucos dias.

O aneurisma de ventriculo esquerdo pode ser detectado com a elevagao de
ST em > 3 derivacdes >1 mm em infartos com onda Q.
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Ictericia

ictericia ¢ definida como colora¢ao amarelada da pele, escleréticas,

membranas mucosas e liquidos organicos, consequente a deposi¢ao,

nesses locais, de pigmento biliar - bilirrubina, o qual se encontra em
niveis elevados no plasma (hiperbilirrubinemia). A ictericia é clinicamente detectada
quando a concentragio sérica de bilirrubina ultrapassa 2-3mg/100ml.

A deteccio de ictericia tem importante valor semioldgico e deve ser sempre
valorizada. A ictericia reflete alteracGes na produc¢ao e/ou em passos do metabolis-
mo/excrecio da bilirrubina e pode ser manifestacao clinica de numerosas doengas
hepaticas e nao hepaticas. A ictericia pode ser a primeira ou mesmo a unica mani-
festacao de uma doenga hepatica.

E importante ndo confundir a ictericia com estados em que a pele pode apre-
sentar coloracado amarelada, como em decorréncia da alimentacao excessiva em
alimentos ricos em caroteno (tomate, cenoura, mamao, etc.) e pela impregnacao
cutanea de certas drogas (quinacrina).

Metabolismo da bilirrubina

Os pigmentos biliares sio constituidos por uma cadeia de quatro anéis pir-
rolicos ligados por trés pontes de carbono. A bilirrubina é formada a partir da
degradacio do radical heme existente na hemoglobina, mioglobina e outras hemo-
proteinas. Esse processo ocorre nas células do sistema reticulo-endotelial, tendo
como um dos principais representantes o bago, onde os quatro radicais heme da
hemoglobina sao desdobrados em ferro e protoporfirina. Essa tltima dara origem a
biliverdina, pigmento intermediario que se forma antes da bilirrubina.

A principal fonte de bilirrubina é a hemoglobina proveniente da quebra de
eritréeitos maduros, a qual contribui com cerca de 80-85% da producio total. Dos
restantes 15-20%, uma pequena proporc¢ao ¢ proveniente da destruicido prematura,
na medula 6ssea ou no bago, de eritrécitos recém formados e o maior componente
¢ formado no figado, derivado do heme nao eritréide e de hemoproteinas hepaticas
tais como mioglobina, citocromo e catalases.

Em adultos, sao quebrados diariamente cerca de 35g de hemoglobina, resul-
tando na produ¢ao de 300mg de bilirrubina. Em condi¢oes fisiolégicas, a maioria



dos eritrocitos normais ¢ sequestrada da circulagdo apds 120 dias de vida pelas
células reticuloendoteliais do bago, do figado e da medula 6ssea. Dentro das células
fagociticas ocorre a lise dos eritrocitos e a degradagdo da hemoglobina. A molécula
globina é degradada, o anel de ferroprotoporfirina é quebrado e o ferro parcial-
mente reutilizado para a sintese do heme. O produto tetrapirrélico resultante é a
biliverdina, que é convertida em bilirrubina pela enzina beliverdina redutase. Essa
forma de bilirrubina ¢ denominada nao conjugada e é lipossolavel.

FONTES DE BILIRRUBINA
SRE: destruigdo de 80-85% M.O. e bago: destruicéo de
células vermelhas células eritrbides em maturagao
r— hemoglobina 15-20%
globina L1 figado: turnover do heme e
heme | € |, odutos do heme
biliverdina
biliverdina
redutase l
bilirrubina

Figura 1: Fontes de bilirrubina. SER: sistema reticuloendotelial. MO: medula 6ssea. Fonte: Marti-
nelli. Ictericia. Medicina Ribeirdo Preto.

A bilirrubina nao conjugada nao ¢é hidrossoluvel, portanto, nao sera encon-
trada na urina. Porém, ela apresenta lipossolubilidade, o que lhe confere afinidade
pelo sistema nervoso, pois os neurdnios sao ricos em gordura. Quando em con-
centragoes elevadas no sangue em recém nascidos impregna os ganglios da base,
causando kernicterus.

Como produto final desse processo de degradagao do heme e de outras he-
moproteinas, tem-se a formagao da bilirrubina nao-conjugada, também chamada
de indireta devido ao seu comportamento na reacio de Van den Berg. Apds ser
formada, a bilirrubina indireta se liga a albumina para ser transportada através da
corrente circulatoria em dire¢do ao figado.

O figado ocupa papel central no metabolismo da bilirrubina, sendo respon-
savel por sua captagdao, conjugagao e excrecao.

Depois de entrar na corrente circulatoria, a bilirrubina indireta ¢ levada ao
tigado, onde é captada na face sinusoidal dos hepatdcitos através de sistemas pro-
teicos, transportadores de membrana num processo chamado captaciao. Apos sua
entrada na célula, no reticulo endoplasmatico liso, o complexo bilirrubina-albumina
¢ desfeito e a bilirrubina é conjugada por a¢do de enzimas microssomais (UDP
glicuroniltransferase) com o acido glicurénico e forma um composto mais polar
e hidrossoluvel (bilirrubina conjugada) o qual, por sua vez, é excretado através do
polo biliar do hepatdcito, em intimo contato com os canaliculos biliares. Passa,
entdo, a formar um complexo lipidico-micelar, que é excretado no duodeno através
do ducto biliar principal e sera desconjugado e reduzido, no célon, por aciao das
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glicuronidases bacterianas, formando os urobilinogénios. Esses sao excretados nas
fezes, em sua maioria, porém uma pequena parte é reabsorvida e volta ao figado
pelo sistema porta, constituindo o ciclo enteroepatico da bilirrubina.

METABOLISMO DA BILIRRUBINA

plasma bilirrubina - albumina
A
bilirrubina
hepatocito l glicwronosiltransterase
bilirrubina + acido glicurdnico

'

canaliculo - bile | bilirrubina conjugada |

v
| vias biliares |

v

Figura 2: metabolismo da bilirrubina. Fonte: Martinelli. Ictericia. Medicina Ribeirdo Preto.

A bilirrubina conjugada ¢ também chamada de direta devido ao seu com-
portamento na reagao de Van den Berg, Fla ¢é hidrossoluvel, o que garante a sua
excre¢ao ao sistema biliar intra-hepatico e através do canal colédoco ao intestino.
Caracteristica essa que justifica também a sua eliminagao na urina (coldria) em esta-
dos de hiperbilirrubinemia direta. Além disso, ela nao ultrapassa a barreira hemato-
encefalica, logo nao causa kernicterus.

Quando o metabolismo fisiolégico da bilirrubina ¢ prejudicado por causas
pré, intra e poés-hepaticas ha um acumulo desse pigmento no sangue e, posterios-
mente, nos tecidos, principalmente nos ricos em fibras elasticas, resultando na co-
loragao amarelada que caracteriza esse estado. A bilirrubina direta cora mais facil-
mente os tecidos quando comparada a indireta. Sdo necessarios valores superiores
a3 a4 mg/100mL de bilirrubina indireta para que apareca a ictericia, enquanto que
valores superiores a 2 mg/100mL da fracao conjugada ja sdo suficientes. Em casos
mais graves, pode-se processar o acumulo do pigmento intermediario biliverdina na
pele e esclerdtica, conferindo a elas coloragio esverdeada.

Manifestagoes clinicas da hiperbilirrubinemia de acordo com a fragao elevada:

-Hiperbilirrubinemia nido conjugada: ictericia

-Hiperbilirrubinemia conjugada: ictericia, coluria, hipocolia ou acolia fecal

Classificagao das ictericias

Baseando-se nas causas, os principais mecanismos que resultam em ictericia sio
classificados em pré-hepaticos, hepaticos e poés-hepaticos. Pode-se ainda estabelecer
uma classifica¢ao tendo como base o processo fisiologico que esta alterado, como a
produgio da bilirrubina indireta; a captagdo e o transporte no hepatocito; a conjugagao
e a excre¢ao no sistema biliar intra e extra-hepatico. O dltimo critério oferece pouca apli-
cabilidade clinica, diferentemente do primeiro, que sera abordado mais detalhadamente.



* Ictericias pré-hepaticas

Resultam do aumento na produgao de bilirrubina nao conjugada, podendo
advir da destruicao exagerada de hemacias e consequente desdobramento exces-
sivo de hemoglobina, resultante da eritropoiese ineficaz ou da superproducao de
outras hemoproteinas. Se a reserva funcional de acido glicuronico for suficiente, o
pigmento pode ser captado, conjugado e excretado pelo figado sem se manifestar a
ictericia. O figado tem capacidade de metabolizar até quatro vezes o total que nos-
malmente recebe. Dessa forma, a ictericia pode surgir por uma oferta de bilirrubina
que ultrapassa a capacidade hepatica de conjuga¢ao, como nos quadros hemoliticos
ou por reduciao dessa capacidade em quadros de insuficiéncia hepato-celular, por
exemplo. Nesses casos predomina a fragao nao conjugada, o que explica a maior
ocorréncia de kernicterus e a auséncia de coluria.

Os principais fatores determinantes desse tipo de ictericia sao a hemolise,
distarbios na eritropoiese e superprodugao de hemoproteinas. Na hemolise, ocorre
destrui¢do exagerada de hemacias no bago e na corrente circulatéria, tendo como
causas principais as anemias hemoliticas, a malaria, a leishmaniose visceral e as sep-
ticemias. A esplenomegalia ¢ um sinal clinico de muito valor nesses casos. Quando
ha distarbios na eritropoiese, as hemacias anormais sao prematuramente destru-
idas na medula 6ssea, gerando grande quantidade de bilirrubina nio conjugada.
Ha ainda situagdes em que hemoproteinas nao-hemoglobinicas, como citocromos,
catalases e peroxidases existem em grandes quantidades e sio transformadas em
bilirrubina no sistema reticulo endotelial.

* Ictericias hepaticas

Quando ha defeitos na captagao e transporte de bilirrubina por parte
dos hepatdcitos, ocorre um acimulo da fragao indireta no sangue, nao ha-
vendo coluria nem alteragoes nos testes de funcao hepatica. Clinicamente, a
ictericia é a unica manifestagao. O melhor exemplo dessa forma de ictericia é
representado pela sindrome de Gilbert, condi¢ao benigna e cronica que surge
como consequéncia de hepatites virais. Algumas drogas contribuem para o
surgimento desse tipo de ictericia, como a rifampicina, pois interferem no
transporte intra-hepatico de bilirrubina.

Em determinadas situagoes, a deficiéncia reside na capacidade de conjugacio.
Nesses casos, diversas enzimas envolvidas no processo tém suas atividades alteradas,
sendo a glicuroniltransferase a principal delas. Dentre essas ictericias destacam-se:

e Ictericia fisiolégica do RN, que se caracteriza por hiperbilirrubinemia
transitoria decorrente da a¢do deficiente da glicuroniltransferase, o que
provoca elevagao da fracao indireta. Esse quadro ¢ corrigido com o pas-
sar do tempo, pois o figado amadurece e regula a atividade enzimatica.
Nesses casos, ¢ comum o aparecimento do kernicterus.

* Sindrome de Crigler Najjar, que se caracteriza pela auséncia parcial ou
completa da glicuroniltransferase. Os niveis de bilirrubina nao conjugada
podem chegar até 20mg/100mL, havendo frequentes casos de kernicterus.
A auséncia enzimatica total ¢ incompativel com a vida.



*  Por medicamentos, pois alguns antibiéticos podem inibir a agao da glicu-
roniltransferase e levar a uma hiperbilirrubinemia indireta.

* Sindrome de Lucey—Driscoll, que ¢ uma doenca familiar que ocasiona
hiperbilirrubinemia nao conjugada devido a inibi¢do temporaria da gli-
curoniltransferase. F comum em RN filhos de mulheres aparentemente
sadias. Ha grandes riscos de kernicterus.

* Ictericia do leite materno, que se caracteriza pela veiculacao da ictericia
através da amamentacao.

Pode haver disturbios de excregao intra-hepatica da bile, que determina
acumulo de bilirrubina direta no interior dos hepatdcitos com refluxo para o
sangue, resultando em coluria e hiperbilirrubinemia conjugada. Ha também
aumento da fragdo indireta, em proporgoes menores, devido ao acumulo da
bilirrubina conjugada no interior das células hepaticas. Ha duas formas de
ocorréncia desse tipo de ictericia: por colestase intra-hepatica e a sindrome de
Dubin Johnson e Rotor. A primeira consiste na auséncia do fluxo biliar ao in-
testino por defeitos situados dentro do figado, sem que haja defeitos nas vias
biliares extra-hepaticas, causando refluxo dos elementos constitutivos da bile:
bilirrubina direta, acidos biliares, colesterol, fosfatase alcalina, etc. As prin-
cipais causas de colestase intra-hepatica sao as metabdlicas e as mecanicas,
sendo essas ultimas secundarias ao fluxo biliar intra-hepatico. As principais
causas sao a hepatite viral, a hepatite por ingestio de drogas (clorpromazina),
hepatite alcodlica, cirrose biliar e a consequente do uso de anticoncepcionais.
Ha também a sindrome Dubin Johnson e Rotor, de carater familiar, heredi-
tario, cronico e que se caracteriza por desordem da funcdo excretora biliar.
Porém, nesse caso, o defeito da excrecdao ¢ seletivo para a bilirrubina, nio
havendo regurgitacao de outros elementos constitutivos da bile.

A lesao hepatocelular abrange as ictericias por degeneragao ou necrose
hepatocitaria, resultando em um prejuizo de todas as etapas do metabolismo da
bilirrubina. Sendo assim, ha um aumento das duas fracdes, havendo predominio
de uma ou outra dependendo da etapa que foi comprometida. Geralmente, ha
coluria, as provas de funcao hepaticas estao alteradas e a fezes podem estar mais
ou menos coradas. As causas mais frequentes desses casos de ictericia sao as
leptospiroses, hepatites e cirroses.

* Ictericias p6s-hepaticas

Sao resultantes de alteracdes na excrecdo da bile devido a distarbios das vias
biliares extra-hepaticas, havendo sempre obstru¢do mecanica na via biliar afetada,
podendo esta ser luminal (litiase e parasitos), parietal (neoplasia de hepatocolédoco)
e extrinseco (tumor da cabe¢a do pancreas). Ha elevagao predominante da fracao
conjugada, podendo haver também aumento da bilirrubina indireta, porém sempre
em menor escala. Os niveis dos demais componentes da bile também se elevam, ao
contrario do urobilinogénio urinario que esta frequentemente ausente, assim como o
urobilinogénio fecal, que esta diminuido ou ausente caso a obstrucao seja completa,



o que explica o descoramento das fezes a obstrugao completa. Dados clinicos como
vesicula palpavel, sinal de Murphy positivo, massa tumoral e presenca de calculos na
vesicula ou no colédoco em exames radiolégicos contribuem para o diagnostico.

CAUSAS DE HIPERBILIRRUBINEMIA

Aumento da produgao | Captagao
Hemdlise Drogas
Sepse

| Conjugagio | Excregao
Sindrome de Gilbert Intra-hepatica: virus, drogas e sepse
Neonatal toxicos e autoimune
Sepse Extra-hepatico: célculos, neoplasias e
estenoses

Abordagem do paciente com ictericia

Na abordagem do paciente ictérico, alguns dados da histéria clinica e do exa-
me fisico sao fundamentais para o esclarecimento da possivel causa da ictericia.

Nio ¢ facil estabelecer o real mecanismo que ocasiona a ictericia, porém faz-
se necessario realizar uma minuciosa explora¢ao semiologica, baseada na anamnese,
exame fisico e provas complementares

Para a deteccao da ictericia, ¢ fundamental que o paciente seja examinado
em ambiente com luz natural adequada, uma vez que, com pouca claridade ou com
iluminacao artificial, sua percep¢ao pode ser prejudicada. Os locais onde a ictericia
¢ mais frequentemente percebida sdo conjuntiva ocular e pele. Essa distribuicao
faz-se como consequéncia da afinidade da bilirrubina com tecido elastico. Essa afi-
nidade pode explicar ainda a discrepancia entre a intensidade da ictericia e os niveis
séricos de bilirrubina em fases de recuperagiao de doengas que se acompanham de
ictericia. A localizagao da pigmenta¢iao pode ser importante para a distin¢ao clinica
entre outras causas de pigmentacao amarelada da pele, como carotenemia, condi¢ao
em que o pigmento (betacaroteno) se deposita na pele, particularmente nas palmas
das maos, mas poupa esclerdticas e membranas mucosas.

Conhecer a historia clinica do paciente ¢ fundamental para o conhecimento
das possiveis causas de ictericias, sendo de fundamental importancia no tragado da
impressao diagnostica e diagnostico diferencial. A exploragao realizada basicamente
a palpacao também ¢ crucial, pois detecta sinais clinicos importantes como hepato-
megalia, esplenomegalia e sinal de Murphy, o que ajuda a nortear o caso analisado.

E importante saber dados do paciente como a idade de aparecimento da
ictericia, pois determinadas doengas sao mais prevalentes em determinadas faixas
etarias: hepatite A na infancia e adolescéncia; neoplasia de vias biliares, em pacien-
tes idosos. A profissiao é de extrema importancia. Certas profissdes possibilitam
a exposicao a infecg¢des virais, como ocorre com médicos, enfermeiros, dentistas,



técnicos de laboratério e graduandos da area de satde. A procedéncia do individuo
deve ser investigada, bem como viagens recentes e passadas a regides endémicas
de hepatites virais, esquistossomose, febre amarela, etc. A cor/raca também ¢é im-
portante, pois certas doengas sio mais prevalentes em determinadas ragas, como a
anemia falciformes em negros.

Os habitos do paciente devem ser pesquisados. Uma das etiologias mais co-
muns de doenga hepatica em nosso meio € a alcodlica — é fundamental a informa-
¢do referente ao uso de bebida alcodlica: quantidade, tipo de bebida, tempo de uso.
Além disso, deve-se investigar o uso de drogas injetaveis. A infeccao pelo virus das
hepatites B e C ¢ frequente em usuarios de drogas endovenosas. Nao se deve esque-
cer também que a infecgao viral ¢ frequente em homossexuais.

Os antecedentes pessoais e familiares podem ajudar na investigagao do pa-
ciente ictérico. A historia de hemotransfusdes, cirurgias prévias, tatuagens, trata-
mento dentario, contato com pessoas com ictericia, histéria de hepatites em con-
tactantes, uso prolongados de medicagdes conhecidamente hepatotéxicas ou que
podem causar ictericia, uso de chds ou medicamentos feitos a partir de plantas ou
ervas, entre outros.

Além da ictericia, sintomas, como o prurido, os xantomas ¢ a febre, assim
como alteragdes na fosfatase alcalina e nas transaminases, sao muito importantes de
serem analisados. Os sintomas de febre baixa, nauseas, anorexia, podem ocorrer na
hepatie viral e na alcodlica, ja a febre com calafrios sugere contaminag¢ao bacteriana
na bile (colangite), muitas vezes, acompanhada de hepatomegalia dolorosa. As ma-
nifestagoes de anemia importante com ictericia sugerem quadro de anemia hemoli-
tica. A dor em c6lica em hipocondrio direito ou no quadrante superior do abdémen
sugere calculo biliar. A dor em hipocondrio direito com aumento do volume hepa-
tico, febre e comprometimento do estado geral, acompanhado de achado um ponto
doloroso a percussao, sugere abscesso hepatico. A perda de peso é comum tanto
nas doengas hepaticas agudas e cronicas, particularmente nas fases finais da doencga
cronica e nos casos de malignidade. A vesicula biliar pode ser palpavel nos casos de
obstrugao biliar extra-hepatica e sugere neoplasia justa-ampolar; entretanto, pode
ser observada em casos de coledocolitiase.

O prurido surge a partir do acimulo de sais biliares na pele, podendo levar
lesdes em consequéncia do ato de cogar. . comum em doencas hepaticas coles-
taticas intra e extra-hepatica. Os xantomas surgem em colestases prolongadas e
caracterizam-se por serem elevagoes elasticas amareladas na pele. Xantomas, xante-
lasma, hiperceratose, pigmentacao da pele e baqueteamento dos dedos podem ser
observados podem ser observados em quadros de colestaticos cronicos.

Aranhas vasculares, eritema palmar, diminui¢ao dos pelos, atrofia testicular,
ginecomastia, distirbios da coagulacio, halito hepatico, encefalopatia hepatica, sio
manifesta¢oes de insuficiéncia hepatica.

A esplenomegalia pode ser manifestacao da sindrome de hipertensio portal,
fazer parte do quadro de hemolise e acompanhar infecgoes.
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Hipertensao Portal

Anatomia e Fisiologia

sistema porta é formado pela veia porta e suas divisOes intra-hepa-

ticas e mais o conjunto de veias que drenam o sangue oriundo da

area esplancnica — parte distal do esofago, estomago, pancreas, bago,
intestino delgado, célon e vesicula biliar.

As veias desse sistema tém grande poder de acomodar variagoes de fluxo de
sangue, mantendo constante a pressao, a exemplo do que ocorre fisiologicamente
apos a refeicao.

A veia porta ¢ formada, no nivel da segunda vértebra lombar, atras da cabeca do
pancreas — podendo haver variagoes anatomicas, inclusive com posi¢ao anterior ao pan-
creas — pela confluéncia das veias esplénica e mesentérica supetior; tem comprimento
entre 5 a 8 cm e pressao em torno de 7 mmHg; Ela penetra no hilo hepatico por dois
ramos principais (direito e esquerdo), ao lado da artéria hepatica, cuja pressao é de apro-
ximadamente 100 mmHg; ambas dividem-se progressivamente em ramos menotes; as
veias sublobulares recebem circuitos arteriais, misturando, assim, o sangue dos dois se-
tores. Dada a existéncia de resisténcia pré e pos-capilar arterial e de esfincteres nessas
pequenas veias, consegue-se a homogeneizagiao com nivel de baixa pressao do sangue
que penetra nos sinusoides. O fluxo sanguineo pelos sinusoides proporciona a troca de
elementos com o intersticio, havendo passagem de moléculas pelos grandes poros até o
espaco de Disse, daf entrando em contato com a coluna de hepatdcitos.

A partir dos sinusoides, o sangue ¢ coletado pelas veias centrolobulares, ra-
mos que confluem, formando as veias hepaticas, que saem do figado com pressio
de aproximadamente 4 mmHg e vao desembocar na veia cava inferior.

A veia esplénica origina-se no hilo do bago, apds agrupamento de 5 a 15 canais
principais, que juntam na altura da cauda do pancreas com os vasos curtos do esto-
mago, para formar o tronco da veia esplénica. Nesse tronco desembocam ainda veia
gastroepipldica esquerda (proximo ao bago) e varios ramos da cabega do pancreas.

A vela mesentérica superior recebe ramos do intestino delgado, da metade
direita do colon, da cabega do pancreas e, por vezes, a veia gastroepiploica direita.

A veia mesentérica inferior, que drena sangue da metade esquerda do célon
transverso, do colon descendente e parte do reto (plexo hemorroidario superior),
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alcanga o sistema porta de forma variavel, podendo juntar-se diretamente a esple-
nica, ou a uniao desta com a mesentérica superiot, ou alcancando diretamente o
tronco porta; os plexos hemorroidarios médio e inferior sao tributarios da veia cava.

A veia gastrica esquerda, na maioria dos casos, penetra na propria veia porta,
mas pode ser afluente da veia esplénica.

O figado recebe cetca de 1/5 do débito cardiaco e tem a peculiaridade de
contar com dupla circulagao aferente (arterial e portal).

O fluxo sanguineo hepitico total é de aproximadamente 1.500 ml/min; des-
tes, cerca de 70% correspondem a sangue portal, e 30% vem da artéria hepatica.

O sangue portal contribui com 75% do suprimento de oxigénio para o figado,
ainda que a sua saturagao seja menor que do sangue arterial.

Conceito

Todo esse conjunto da circulagao portal e das veias hepaticas e cava inferior
¢ desprovido de valvulas, permitindo que qualquer obstaculo ao fluxo sanguineo,
em qualquer ponto desse trajeto, transmita elevagoes de pressao a montante. L.ogo,
hipertensao portal (HP) é o quadro sindromico resultante de qualquer obstaculo ao
tronco porta ou a um de seus ramos, dentro ou fora de figado. Quando o obstaculo
se estabelece, as veias colaterais anatomicamente mais proximas comegam a desen-
volver-se, visando drenar o sangue porta para o sistema cava, surgindo assim, uma
série de complica¢bes e manifestagoes clinicas.

Classificagao

Baseia-se no local de obstaculo ao fluxo sanguineo portal e tem importan-
cia clinica por prever as alteragdes mais significativas na evolu¢ao da sindrome.
Apoia-se em dados obtidos com o diagnéstico da patologia basica, os aspectos
angiograficos e principalmente as medidas de pressio tomadas na veia hepatica e/
ou na veia porta. Mesmo que nao se faga a manometria na rotina do atendimento,
conhecendo-se a patologia do paciente, pode-se inferir sobre seu comportamento
na HP. F importante ressaltar que algumas patologias podem ter mais de um local
de obstrucio e serem formas mistas dentro da classificacio.

a) Pré-sinusoidal

* Extra-hepatica: trombose da veia porta, trombose da veia esplénica.

* Intra-hepatica: esquistossomose, fibrose hepatica congénita, cirrose biliar
primaria, hepatite cronica, hipertensao portal idiopatica.

b) Sinusoidal: cirrose hepatica (virus, drogas, alcool, metabolica), hepatite,
lesGes por material toxico, intoxicagdo por vitamina A.

) Pos-sinusoidal

* Hepatica: doenga venoclusiva, cirrose alcodlica com esclerose hialina
centrolobular.

¢ Supra-hepatica: sindrome de Budd-Chiari, pericardite constritiva, cardio-
patia com congestao venosa direita.



Na HP pré-sinusoidal (por exemplo, esquistossomose), a pressao venosa he-
patica ocluida (PVHO) é menor que a pressao portal, ou seja, pressao portal elevada
e PVHO normal.

Na HP sinusoidal e pés-sinusoidal (por exemplo, cirroses), ocorre elevagao
da pressao portal e também da PVHO que se tornam semelhantes. Aqui, a chama-
da pressao venosa hepatica (PVH), que ¢ igual a PVHO menos a pressio venosa
hepatica aberta (PVHA), esta aumentada.

Na HP pos-sinusoidal com obstaculo acima do figado, ocorrem elevagoes de
pressao portal, PVHO e PVHA. Sendo assim, a PVH esta praticamente normal.

Circulagao Colateral

A estase, o aumento do volume sanguineo e a elevagao da pressao venosa,
na HP, forcam o sangue a fluir por veias colaterais, numa tentativa de acomodagio.
Isso leva a trés situagoes:

a) Fluxo por colaterais naturais com aumento de seus calibres;

b) Recanalizacao de colaterais naturais que habitualmente se fecham apés o
nascimento (por exemplo, umbilical e para-umbilicais);

¢) Formacao de colaterais através de novas anastomoses em varios pontos do
abdomen .

Em todos esses casos, as colaterais promoverao o desvio de sangue do sis-
tema porta para o sistema cava, chegando assim a circulagao sistémica sem passar
pelo figado.

Na maioria das vezes, a presenca de colaterais nao consegue manter a redugao
da pressao portal e essa se mantém elevada, pois ocorre aumento do fluxo esplancni-
co e resisténcia nas colaterais. A formagao de colaterais se d4 em sete areas principais:

a) Na proximidade do cardia, originando as varizes do esdfago e do estoma-
go. Nesse local, as veias gastrica esquerda, gastrica posterior € 0s vasos curtos do
estOmago se anastomosam com a 4zigo menot, veias intercostais e do esofago;

b) Reabertura das veias umbilical e paraumbilicais que vém até a parede abdo-
minal anterior, af se anastomosando com os ramos das veias epigastricas, dirigindo-
se para cima e para baixo, em dire¢do as tributarias da cava superior ou cava inferior,
respectivamente;

¢) Em nivel de anus e reto, anastomosando veia hemorroidaria supetrior com
hemorroidaria média e inferiot;

d) Anastomoses dos ramos esplancnicos com ramos do sistema cava inferior
junto a parede abdominal posterior, regido retroperitoneal, omento, ligamento es-
plenorrenal e regides de aderéncias;

e) Anastomose da veia esplénica ou suas tributarias (pancreatica-adrenal) com
veia renal e, logo, ao sistema cava inferior;



f) Dilatagao das veias que correm junto a veia porta, contornando eventual blo-
queio extra-hepatico (por exemplo, trombose da veia porta), retornando o sangue em
dire¢do ao figado, formando um enovelado denominado de transformacao cavernosa.

Em alguns locais, as colaterais se tornam superficiais no interior dos 6rgaos,
formando as varizes que se localizam principalmente no:

e Esofago: alimentadas pelo fluxo da veia gastrica esquerda;

* Estomago: alimentadas por ramos da veia gastrica esquerda e vasos cur-
tos, tributarios da veia esplénica;

* Reto: pela anastomose das hemorroidarias, devendo-se diferenciar do
simples crescimento das hemorroidas.

As varizes esofagicas e gastricas ocasionam sangramentos importantes, tra-
zendo risco de morte para o paciente. As caracteristicas que determinam maior
risco de sangramento dessas varizes sio:

e Tamanho e/ou calibre das varizes;

¢ DPresenca de marcas vermelhas na mucosa sobre as varizes (fragilidade
local);

*  Grau de insuficiéncia hepatica.
Os de menor risco sao:

e Nivel de HP;
e Pressao no interior das varizes;
* Presenca de ascite;

¢ Presenca de esofagite de refluxo.

A ruptura das varizes se da quando a pressao portal é de no minimo 12 mmHg,

As varizes do esofago inferior sangram mais, por apresentarem fluxo mais
turbulento e tecido de sustentagao mais fragil.

O desvio de sangue pelas colaterais leva até a circulagao sistémica varias subs-
tancias, antigenos e germes que contribuem para a piora da situagao clinica.

Sintomatologia

A sintomatologia da HP ¢ variavel e influenciada pela doenca que a provocou.
Porém, ela apresenta sintomas peculiares, que sao: hematémese, melena e sangra-
mento de varizes hemorroidarias, hepatomegalia, esplenomegalia, edema e ascite,
sintomas urinarios, distarbios digestivos, ictericia, alteragdes na microcirculagao e
alteracoes endocrinas.

*  Hematémese e melena e sangramento de varizes hemorroidarias: causa-

dos pelo rompimento de varizes profundas, como as varizes esofagicas e
as hemorroidarias;

*  Hepatomegalia: as vezes, esta diretamente relacionada com a HP (etiolo-

gia supra-hepatica), em outras, depende da patologia que agride o figado;

*  Esplenomegalia: a HP e os mecanismos imunologicos desencadeados
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pela circulagao de antigenos provocam o surgimento de esplenomegalia;

Edema e ascite: o edema pode ser localizado ou generalizado. Na ascite,
a HP exerce papel importante na localizagao do liquido. Ambos estao
ligados a fatores proprios da HP;

Sintomas urinarios: pode ocorrer oligiria (diminui¢ao do volume urina-
ri0), opsiuria (retardamento da eliminacao de urina apds as refeicoes),
anisuria (desordem no ritmo de eliminagao — polidria e oliguria). Todos
sao sintomas decorrentes das alteragoes da circulaciao renal e embaraco
na absor¢ao intestinal, afetadas pela HP;

Distarbios digestivos: anorexia, nauseas, flatuléncia, relacionados a con-
gestio da mucosa do tubo digestivo pela hipertensiao venosa;

Ictericia: por colestase intra-hepatica;

Alteracdes na microcirculacio (a¢do de fator vaso dilatador nao inativado
no figado): relacionadas a insuficiéncia hepatica habitualmente e asso-
ciadas com: telangiectasias arteriais em aranha (dilatagoes vasculares dis-
tais de cor avermelhada, constituidas por eleva¢ao angiomatosa em seu
centro, de onde irrigam finos e numerosos ramos vasculares) e eritema
palmar (coloracao avermelhada de pele nas palmas das maos e na regiao
plantar);

Alteracoes Enddcrinas: no homem, ocorre feminilizacao relacionada ao
hiperestrogenismo, devido ao figado insuficiente; na mulher, ocorre a
masculiniza¢ao, fenomeno que pode estar relacionado com a desnutri¢ao
causada pela doenga.

Diagnéstico

O diagnostico baseia-se na anamnese, exame fisico e exames complementares.

a) Anamnese:

Dados gerais e identificagao: a procedéncia, o sexo, a faixa etaria e a etnia
podem ter relagao direta com a causa da doenga, ou com a maneira como
essa se manifesta;

Queixa e motivo da consulta: na maioria das vezes, relacionados as he-
morragias digestivas;

Historia da moléstia atual: pesquisar sequéncia evolutiva, aparecimento
dos sintomas;

Deve-se pesquisar também sobre os habitos de vida (alcoolismo) e doen-
cas anteriores (hepatites) e doencas hereditarias e/ou cronicas (hiperten-
sao arterial, diabetes mellitus).

b) Exame Fisico:

Inspecao: verificar ictericia, telangiectasias, escoriagdes de prurido croni-
co, edema nos membros inferiores, coloracao e textura da pele, auséncia
de pélos, ginecomastia, emagrecimento, atrofia muscular, palidez, aumen-



to abdominal (globoso, achatado) que sugere esplenomegalia ¢/ou he-
patomegalia, ascite, jugulares ingurgitadas, dispneia de repouso (pressao
venosa aumentada — derrame pleural), circulagao colateral;

Ausculta: tanto do térax — pesquisar atrito pericardico, hipofonese de
bulhas junto ao pulso paradoxal ligados a pericardite constritiva ou tam-
ponamento cardiaco cronico, presenga de terceira bulha associada a car-
diopatias congestivas, sinais de estase pulmonar secundaria a cardiopatia,
ou derrame pleural; quanto do abdomen , para evidenciar sopros;

Palpac¢ao: abdominal — verificar frémitos na regiao em que foram escu-
tados os sopros, tamanho, consisténcia e superficie do figado e do bago,
sensibilidade;

Percussao: confirmar e delimitar o aumento do bago e do figado, e pes-
quisa de ascite.

¢) Exames complementares:

Exames laboratoriais: hemograma completo; albumina, protrombina,
transaminases; exame histologico;

Exames de Imagem: endoscopia digestiva alta (visualizar as varizes esofa-
gianas); esplenoportografia (conhecimento da anatomia e particularidade
da circulagdo portal); ultrassonografia (permite visualizagdo da veia porta,
veias mesentéricas e veia esplénica, colaterais abertas e trombose portal);
tomografia computadorizada (mostra detalhes das lesdes hepaticas e pan-
creaticas); ressonancia magnética (oferece dados sobre o sistema vascular
quando conjugada a angiografia); laparoscopia (reconhecimento das altera-
¢Oes macroscopicas, realizacao de bidpsia, visualizagao das veias dilatadas);

Manometria: oferece as pressOes venosas hepaticas ocluida e aberta.
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Hemorragia Digestiva

Consideragdes Iniciais

sangramento através do trato gastrintestinal ¢ uma sindrome clinica

que ocorre numa frequéncia de cerca de 100-300 casos por cada

100.000 habitantes/ano e se associa a mortalidade de 10% a 30%.
A mortalidade é variavel a depender da magnitude do sangramento, da idade do
paciente e da presenca de comorbidades. Pode ocorrer de forma aguda, subita,
sob a forma de hematémese (vomitos com sangue), enterorragia (exteriorizagao
de sangue vivo nao digerido), melena (elimina¢ao de liquido borraceo pelo anus) e
sinais de hipovolemia, ou de forma cronica, com anemia e episddios transitérios de
melena. E uma causa frequente de hospitalizagdo de urgéncia.

Classificagao

As hemorragias digestivas sao classificadas de acordo com o local de sangra-
mento em:
*  Hemorragia Digestiva Alta (HDA): quando o sangramento acontece en-
tre a boca e o angulo de Treitz (angulo formado ao nivel da juncio entre
o duodeno e o jejuno);

*  Hemorragia Digestiva Baixa (HDB): quando o local de sangramento se
encontra entre o angulo de Treitz e o anus.

Fatores de Risco em Hemorragia Digestiva

Entre os fatores utilizados para determinar o prognostico, morbiletalidade e
risco de recidiva da hemorragia, se destacam:

¢ Idade avangada (>060 anos);

* Hematémese e/ou choque inicial;

e Persisténcia do sangramento;

*  Doencas associadas (comorbidades);

* Fatores que comprometem a coagulagao (doencas, medicacdes);

¢ Aspecto endoscopico da lesao.
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Hemorragia Digestiva Alta

* Quadro Clinico

Na Hemorragia Digestiva Alta (HDA), qualquer sangramento que ocorra
acima de angulo de Treitz exterioriza o sangue de varias formas, como através de
hematémese, melena, hematoquezia e sangramento oculto nas fezes.

A Hematémese ¢ o vomito de sangue. Sua coloragao varia do vermelho vivo
e brilhante a uma tonalidade escura semelhante a piche ou borra de café, de acordo
com o tempo de agao do acido cloridrico no estomago. A presenga de sangue vivo
nos vomitos ¢ indicativa de hemorragia recente ou em atividade. As grandes hema-
témeses sao quase sempre seguidas de melena.

Melena ¢ a eliminacao de fezes enegrecidas com aspecto de alcatrio, resultante
da decomposi¢ao bacteriana da hemoglobina na luz intestinal. Quanto maior o tempo
de permanéncia do sangue no intestino maior a probabilidade de ter fezes negras.

A eliminagdo de sangue vivo nao digerido pelo anus, chamada de Enterorragia
ou Hematoquezia, indica, normalmente, a perda macica de sangue superior a 1000 ml.

O Sangramento Oculto nas fezes ¢ uma hemorragia digestiva insuficiente
para alterar a sua coloragdo, sendo detectado através de pesquisa laboratorial. Pode
ser ou nao acompanhado de anemia.

* Etiopatogenia

As causas de hemorragia digestiva alta- HDA podem resultar de doencas in-
trinsecas do es6fago, duodeno, estbmago, causas iatrogénicas (como o uso de medi-
camentos que provocam gastrites e ulceras), causas hematolégicas e vasculares (Ex.:
purpura trombocitopénica e hemofilia), causas sistémicas, causas desconhecidas e
varizes esofagianas. Essa dltima é muito importante para a classificagao de HDA
varicosa e HDA nao varicosa, o que é determinante para a terapéutica.

Existem variagdoes nas propor¢oes entre as diversas causas entre diferentes
estudos, sendo as apresentadas na tabela uma compilagdo obtida de diferentes revi-
soes. As principais causas de HDA aguda estao listadas na Tabela 1.

Tabela 1. Principais causas de HDA

Causas Frequéncia

Ulcera péptica 46,4%
Varizes esofagicas 24,3%
Lesoes agudas da mucosa gastroduodenal 12,2%
Sindrome de Mallory-Weiss 3,4%
Tumores 3,3%
Esofagites 2,8%
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Ulcera de boca anastomotica 1,3%

Outras 4.6%

As Ulceras pépticas sio a causa mais frequente de HDA, considerando lesoes
gastricas e duodenais. A mortalidade provocada pelas hemorragias das ulceras pépticas
esta intimamente relacionada aos fatores de risco da doenca. A infecgio pelo H. pylori
¢ um importante fator na patogenia da doenga, ocorrendo em praticamente todos os
pacientes com ulceras duodenais e em cerca de 70% daqueles com ulcera gastrica.

Causa mais comum de hemorragia macica e risco de vida, a ruptura das Va-
rizes Esofagicas ¢ a complica¢ao mais grave da hipertensiao portal, pré-requisito
para o desenvolvimento das varizes, que consiste em um bloqueio do fluxo da veia
porta a veia cava inferior. No Brasil, a ruptura de varizes esofagicas secundarias e a

hipertensao portal esquistossomotica ainda sao muito prevalentes.

V

e

As hemorragias relacionadas as Lesdes agudas da mucosa gastroduode-
nal sao relativamente frequentes, mas poucas evoluem para hemorragias mais graves.
Elas decorrem, principalmente, do uso de antiinflamatérios nao-esteroidais (AINEs),
ingestao macic¢a de alcool, utilizacdo de agentes quimioterapicos, cocaina e estresse.

As laceragoes da Sindrome de Mallory-Weiss resultam de gradientes transité-
rios entre as pressoes intragastrica e intratoracica na jungao esofagogastrica. Vomitos
repetidos e ingestao macica de alcool sdo os principais fatores predisponentes dessa
lesao. 90% dos casos sao autolimitados, se resolvendo sem intervencio terapéutica.




Os Tumores sao responsaveis por cerca de 3,3% das hemorragias digestivas altas.
O mais comum ¢ o cancer gastrico na forma de adenocarcinoma. Eles podem se apresen-
tar através de polipo, tlcera, tumoragao ou infiltragao difusa. Perdas sanguineas ocultas sao
muito comuns. Hematémese ou melena acontecem em somente 10% dos casos.

A Esofagite pode ser aguda ou cronica, ela decorre principalmente da Do-
en¢a do Refluxo Gastroesofagico e do uso prolongado de sonda nasogastrica. Os

pacientes, normalmente, tém uma historia prévia de pirose, dor retroesternal, re-
gurgitacao e dor abdominal. A HDA ¢ de pequena a moderada intensidade, sendo
diagnosticada pela pesquisa de sangue oculto nas fezes ou por anemia ferropriva.

N
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* Diagnéstico

No diagnostico da Hemorragia Digestiva Alta, primeiro, se faz a confirmacao
da presenca da hemorragia, visto que 20% dos pacientes se queixam equivocada-
mente do sangramento. Em seguida, deve ser avaliada a gravidade da hemorragia,
que sera abordada posteriormente. Assim, iniciam-se as medidas terapéuticas ne-
cessarias e as investigagdes, com o objetivo de determinar o local do sangramento,
através da anamnese, exame fisico e exames complementares.

e Anamnese

Feita diretamente com o paciente, com exce¢ao das pessoas incapacitadas de
responder adequadamente, a anamnese do paciente suspeito de HDA deve conter
questoes como o uso de bebidas alcodlicas (valorizando o periodo de consumo e a
quantidade média diaria), o uso de medicamentos (especialmente analgésicos, antitér-
micos, antiinflamatérios e antirreumaticos), cirurgias prévias no tubo digestivo acima
do dngulo de Treitz, e histéria familiar de distarbios sanguineos. A pesquisa de do-
engas clinicas prévias e atuais, como doengas vasculares obstrutivas, cardiacas, renais,
pulmonares, neurologicas, hepaticas ou neoplasicas, também ¢é de muita importancia.
A naturalidade e a procedéncia do paciente sio muito importantes ja que a alta preva-
léncia de esquistossomose em algumas regides sugere a ruptura de varizes esofagicas.

Episodios prévios de hematémese melena e enterorragia devem ser pesquisados
em: Quando ocorreur Qual a intensidade do sangramento? Qual o diagnéstico estabeleci-
do? Entretanto, a causa prévia pode ser diferente da recorrente atual. O paciente também
deve ser questionado sobre episodios de sintomas dispépticos como a dor epigastrica.
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e Exame Fisico

O exame fisico é importante na avaliagao da intensidade da hemorragia e do
volume de sangue perdido, uma vez que as outras informagoes sio pouco relevan-
tes. Deve-se pesquisar a presenca de hipovolemia. O monitoramento da frequéncia
cardiaca, respiratoria, a pressao arterial, a distensiao ou colapso das veias periféricas
e o nivel de consciéncia sio muito importantes para avaliagdo do estado hemodi-
namico do paciente. Na maioria dos pacientes com hematémese ou melena, pode
ocorrer a febre, nao ultrapassando 39°C.

O abdomen dos pacientes com suspeita de HDA pode apresentar palidez
cutanea, com 6rgaos aumentados ou massas palpaveis dando suspeita do local do
sangramento. A hiperatividade dos sons na cavidade abdominal indica a presenca de
consideravel volume de sangue nessa cavidade. A hepatoesplenomegalia, por meio
do exame fisico, sugere a presenca de hipertensao porta, principalmente associada
a0s pacientes cirréticos e com sinais de insuficiéncia hepatica, tais como ictericia,
ascite, circulagao colateral abdominal tipo porta, aranhas vasculares e ginecomastia.

* Exames Complementares

A Endoscopia Digestiva Alta ¢ o exame complementar de escolha para
identificar a causa da HDA e a fonte do sangramento. Ela também permite ao clini-
co determinar o prognostico de uma nova hemorragia, além de ser recurso terapéu-
tico imediato, através de coagulacio (mono, bi ou multipolar), fotocoagulacao por
laser,, ligaduras (elasticas ou metalicas) ou o uso de esclerosantes. Para aumentar a
especificidade e a sensibilidade do exame, a endoscopia deve ser feita nas primeiras
48 horas do sangramento.




Alguns Exames Laboratoriais basicos de emergéncia devem ser obtidos
junto a terapéutica inicial. O hemograma deve se feito em todos os pacientes com
HDA, sendo observada leucocitose de 10.000 a 20.000 células/mm3 e aumento do
numero de plaquetas, apos 2 a 5 horas do inicio do sangramento. As provas de fun-
¢ao hepatica e renal sao importantes para orientagao da HDA. A pesquisa de sangue
oculto nas fezes pode confirmar hemorragia nao manifesta. Ela deve ser feita em
material recém obtido.

A Cintilografia ¢ um método nao invasivo que consiste na administragao de
tecnécio (Tc99m) via endovenosa, sendo a hemorragia localizada pelo extravasa-
mento de material radioativo. Sua principal vantagem em relagao aos outros exames
¢ a sua sensibilidade para detectar sangramentos intermitentes.

Nos pacientes com HDA persistente com causa nao esclarecida ou em ca-
sos com evidéncias de sangramento incontrolavel, ¢ realizada a Arteriografia do
tronco celfaco e da artéria mesentérica superior, utilizada tanto para identificar a
causa e o local do sangramento, como para a terapéutica através da infusao de me-
dicamentos vasopressores ou embolizagao do vaso sangrante. O exame positivo ¢
sinal de que o paciente requer tratamento cirirgico, pois significa a presenca de uma
hemorragia com velocidade supetior a 0,5ml/minuto.

Hemorragia Digestiva Baixa

A Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) ¢ definida como qualquer sangramen-
to que ocorra distalmente ao angulo de Treitz (jungao entre o duodeno e o jejuno),
por lesdes nos intestinos delgado e grosso. E classificado em trés grupos: oculto,
lento e maci¢o, de acordo com a velocidade de sangramento.

*  Quadro Clinico

O grupo que tem sangramento oculto nio tem hemorragia manifesta, vai
apresentar anemia microcitica e pesquisa de sangue oculto nas fezes positiva. O
grupo que tem perda lenta de sangue vai exteriorizar através de enterorragia (ou he-
matoquezia), ou melena, podendo, ainda, ndo apresentar alteragoes hemodinamicas,
mas os exames laboratoriais ja indicam a perda cronica de sangue. Os pacientes que
apresentam sangramento macigo caracterizam-se pela instabilidade hemodinami-
ca, com perda sanguinea aguda superior a 15% do volume total.
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* Etiopatogenia

As causas de Hemorragia Digestiva Baixa decorrem de doengas do canal anal
(Ex.: hemorroidas), doencas do reto e do colon (Ex.: doenca inflamatéria intes-
tinal), doencas do intestino delgado, e doengas do trato digestivo superior. Esses
fatores etiolégicos guardam relagao direta com a idade dos pacientes.

Fatores etiolégicos mais comuns

Doenca Inflamatéria Intestinal, enterocoli-
Criangas e adultos jovens | tes infecciosas e parasitarias e o diverticulo
de Meckel

Adulto Diverticulose, carcinoma de célon e os poli-
pos adenomatosos

Idoso Ectasias vasculares e colite isquémica

A Doenga Diverticular ¢ a principal causa de hemorragia digestiva baixa,
devido a sua alta prevaléncia, mesmo com apenas 3% dos pacientes complicando
para o sangramento. Apesar de a maioria dos diverticulos se localizar no hemicélon
esquerdo, 70% das HDB sao provenientes do hemicolon direito. O sangramento
provavelmente ocorre por trauma na base do diverticulo, com ruptura das artérias
submucosas. Esse sangramento ¢ indolor, com as fezes com boa quantidade de
sangue vermelho vivo, e, na maioria das vezes, cessa espontaneamente.

As Ectasias vasculares ou Angiodisplasias sio causas frequentes de san-
gramentos baixos em idosos. Sao alteragoes vasculares multiplas com diametros
inferiores a 5mm, e localizacdo no ceco e célon ascendente, em sua maioria. Elas
sao resultantes da dilatacdo das veias da submucosa e produzidas por dificuldade do
fluxo sanguineo através da camada muscular da parede do célon.

As Neoplasias sao responsaveis por cerca de 20% das HDB. A hemorragia
anorretal é o sintoma mais frequente de cancer de reto. Quando o tumor invade o canal
anal, o tenesmo (esforco ineficaz e doloroso ao defecar) pode ser colhido na anamnese.
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Hemorroida ¢ a dilatagao varicosa das veias anorretais do plexo hemorroida-
rio. Ela pode ser interna ou externa. A sua ruptura caractetiza-se por raias de sangue
vivo nas fezes ou fora dos atos defecatorios. O sangramento da hemorréida interna
¢ indolor, enquanto que o da externa esta associado a dificuldade e dor a evacuagao.

s

Externa

Interna

A Doenga Inflamatéria Intestinal (retocolite ulcerativa e a doenga de
Crohn) tem como sintoma mais comum o sangramento retal. Quase sempre essa
hemorragia vem acompanhada de dor abdominal em cdlica, incontinéncia fecal,
urgéncia para defecar e tenesmo.

Doenga de Crohn Retocolite Ulcerativa

* Diagnéstico

Apbs a estabilizagao do estado hemodinamico do paciente, a prioridade deve
ser localizar o local da hemorragia digestiva baixa. Nao esquecendo que na maioria
dos casos o sangramento cessa espontaneamente (80 a 90 %o).
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* Exames Complementares

Apo6s uma Anamnese detalhada do sistema digestivo do paciente e um
exame fisico geral ¢ do abdomen , se necessario, realiza-se a Anuscopia, ava-
liagio do canal anal até os ultimos 2 a 3 cm do reto, sem necessidade de preparo
do paciente. Caso ainda nao tenha sido encontrado o local do sangramento, ¢é
indicada a Retossigmoidoscopia flexivel, que consiste na visualiza¢ao dos 15
a 20cm distais do intestino grosso.

A Colonoscopia ¢ o exame de escolha para pacientes com sangramento ma-
cico no intestino grosso. Ela é de alta precisao para diagnéstico de lesdes mucosas,
vasculares, tumorais, poliposas, inflamatérias e diverticulares do célon. E de alta
sensibilidade, determinando o diagnéstico na maioria dos casos, além de ser recurso
terapéutico imediato, através de coagulacdo, resseccao de polipos, fotocoagulacao
por laser, ou o uso de esclerosantes.

>

Colonoscopia Normal

A Angiografia das artérias mesentéricas superior e inferior pode ser adotada
para identificar o local sangrante, além de sua possivel agdo terapéutica no uso de
vasoconstritores e esclerosantes.

* Avaliagdo da Gravidade da Hemorragia

A estimativa da quantidade de sangue eliminado ¢é frequentemente incorreta,
pois grande parte do sangramento permanece no trato digestivo, nao sendo elimi-
nada de uma vez s6. Na HDA, antes de se pesquisar a causa ou até mesmo o local
do sangramento, ¢ muito importante caracterizar sua gravidade, a qual se baseia,
basicamente, no estado hemodinamico do paciente. Essa caracterizag¢ao pode ser
feita com a seguinte classificagao:

QUANTIDADE Pressdo Arterial Pulso Perda

Pequena < 20% da volemia Normal Normal <1000 ml
Moderada 20-40% da volemia 90 — 100 mmHg | 100 bpm 1500 ml
Maciga > 40% da volemia <90 mmHg 120 bpm > 2000 ml
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Deve-se ainda atentar para condi¢oes que reduzem a reserva funcional, difi-
cultando a compensagao das perdas, como idade avan¢ada, doengas cardiovascula-
res ou pulmonares prévias. Além disso, ressalta-se que pacientes com perdas abaixo
de 500 a 700 ml de sangue podem apresentar-se de forma assintomatica e sem
alteracbes a0 exame clinico.

Diagnéstico Diferencial

Existem algumas situagdes que simulam a hemorragia digestiva e que po-
dem confundir o diagndstico, tais como fezes escuras ou avermelhadas, ou vomi-
tos alimentares escurecidos, simulando hematémese, devido a ingestio de algumas
substancias que modificam a sua colorag¢ao, como os sais de ferro e o bismuto, e
alguns vegetais como a beterraba. Sangramentos dentarios, epistaxe ou hemoptise,
também, podem simular uma hemorragia digestiva.
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Insuficiéncia Renal

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

1. Introducao

nsuficiéncia Renal Aguda (IRA) é uma sindrome definida como a anor-
malidade funcional ou estrutural do rim que se manifesta dentro de 48
horas, demonstrada através de exames laboratoriais ou de imagem. A
subita deterioracdo da func¢ao renal refere-se principalmente a diminui¢do da taxa
de filtracao glomerular (TFG). Pode-se considerar portador de IRA todo paciente
que apresentar valores absolutos da creatinina sérica maiores que 0,3 mg/dL ou
aumento percentual da creatinina sérica em mais de 50%, somada a diminuigao
do débito urinario consistente com diutese inferior a 0,5 mL/h/Kg durante mais
de seis horas. O prognostico da IRA continua sombrio, com mortalidade ao redor
de 50 %, mesmo com os recentes avangos nas técnicas dialiticas e nas praticas
de terapia intensiva. F um problema multifatorial e bastante comum na pratica
médica. Portanto, o estudante de medicina deve compreender profundamente
sua fisiopatologia e familiarizar-se desde cedo com suas principais manifestages
clinicas para estar apto a identifica-la prontamente.
A IRA pode ser classificada conforme o seu mecanismo de produ¢io em:
funcional ou pré-renal, organica ou renal e obstrutiva ou pds-renal.

2. IRA pré-renal

Nesse tipo de IRA, os rins encontram-se estruturalmente integros como
resultado da hipoperfusao renal, devido a vasoconstricao da arteriola afe-
rente. Com a diminui¢ao do fluxo plasmatico renal ocorre queda na TFG,
provocando insuficiéncia renal. Situa¢des que geram uma redu¢ao do volume
do fluido extracelular ou em estados de doeng¢a nos quais ha um volume nor-
mal de liquido extracelular, mas um volume arterial efetivo diminuido, como
na sepse, podem ocasionar IRA do tipo pré-renal. A azotemia (niveis anor-
malmente elevados de escorias nitrogenadas) é a causa mais comum de IRA
pré-renal. O seu diagnéstico é extremamente importante, pois €sses casos sao
reversiveis. Outras causas frequentes estao listadas na Tabela 1.



Tabela 1: Causas de IRA pré-renal

Azotemia Sepse

Queimaduras Anafilaxia

Hemorragias Perdas gastrointestinais
Arritmias Sindrome hepatorrenal
Insuficiéncia cardiaca congestiva Cirrose avangada
Tamponamento cardiaco Medicamentos

Sao dados clinicos e laboratoriais sugestivos de IRA pré-renal:

a) Historico de perdas liquidas (vomitos, diarreia, uso de diuréticos, queima-
dura), presenca de sede intensa e uso de antiinflamatérios nio hormonais;

b) Balango hidrico negativo: oliguria, hipotensdao ortostatica e taquicardia;
veias do pescogo colabadas em posi¢ao deitada; desidratacido da pele e
das mucosas e redugao do turgor cutineo;

¢) Hemoconcentraciao (albumina e hematdcrito elevados), creatinina sérica
elevada, inferior a 3,0 mg/dL, ureia elevada e nao ultrapassando 150 mg/
dL; densidade urinaria especifica acima de 1,022 ou osmolalidade urinaria
supetior a 500 mOsm/L; Na™ urinério inferior a 20 mEq/L e excre¢do
fracional de Na*™ menor que 1%.

Apesar da reducao do fluxo plasmatico renal e queda da taxa filtracao glo-
merular, a IRA pré-renal é rapidamente reversivel se corrigida a sua causa, tendo em
vista a sua integridade anatomica. Dessa forma, ocorre um aumento na reabsorc¢ao
tubular de sédio e agua na tentativa de restabelecer a volemia. Assim, a dosagem de
sédio pode auxiliar no diagnéstico dessa sindrome.

3. IRA orginica ou renal

Decorre da lesao anatémica parenquimatosa ou vascular. A causa mais co-
mum de IRA intrinseca é a necrose tubular aguda, mas pode ocorrer também por
glomerulonefrite ou doengas vasculares.

Na necrose tubular aguda, a perda subita ou sustentada da func¢ao renal ocor-
re apos a agressao isquémica (hipertensao ou choque) ou por ag¢do de substancias
nefrotéxicas. Pode ocorrer apos traumas cirargicos ou acidentes, complicagoes obs-
tétricas, choque hipovolémico, leptospirose, acidentes ofidicos, transfusio de san-
gue incompativel, septicemias, agao toxica de drogas, entre outras.

A forma mais comum de glomerulonefrite aguda ¢ a pds-estreptococica, por
deposicao de imunocomplexos nos capilares glomerulares. As doencgas do colageno
(lapus eritematoso sistémico, poliarterite nodosa) e a Sindrome de Goodspasture
sao também causas frequentes de glomerulonefrite. A inflamacao intersticial leva a
lesao tubular e necrose. A lesao glomerular aguda implica oligiria, edema, hematu-
ria, cilindraria (cilindros hematicos), proteindria, hipertensao arterial dentre outras
manifestacoes clinicas.



4. IRA obstrutiva ou pos-renal

E ocasionada por obstrucio do trato urinario, principalmente das vias excreto-
ras. O diagnostico precoce da IRA pés-renal é fundamental, pois somente a retirada
do fator causador do bloqueio possibilita o restabelecimento da fun¢ao do 6rgao.

A obstrugao pode se dar em qualquer nivel do sistema urinario, porém, se
ocorrer nos niveis superiores, ocasionara IRA em casos de afec¢ao bilateral ou se o
individuo for portador de apenas um rim, ambos infrequentes. Entre as causas de
obstrucdo alta bilateral destacam-se abscessos, neoplasias, fibrose retroperitoneal,
acidentes cirurgicos e obstruc¢ao ureteral por coagulos.

As principais causas de IRA pds-renal sao obstrucao por hiperplasia prosta-
tica benigna, adenocarcinoma prostatico, neoplasia de colo uterino, neoplasia co-
lorretal, fibrose ou tumores retroperitoneais. A hipertrofia de prostata, causando
compressao da uretra posterior, ¢ uma causa frequente de IRA pos-renal e pode ser
agravada ou precipitada pelo uso de antidepressivos, bloqueadores ganglionares e
anti-histaminicos, que interferem no funcionamento do esfincter urinario.

O exame clinico ¢ de extrema importancia no auxilio da identificacao da cau-
sa de obstrucdo; pode-se fazer a palpacdo e percussao suprapubica para revelar be-
xiga distendida e dolorosa e para encontrar aumento nos rins devido a hidronefrose
e pode-se realizar a palpacio abdominal. F importante também solicitar ultrasso-
nografia abdominal a fim de afastar causas obstrutivas ou rins de tamanho reduzido
por doengas parenquimatosas cronicas.

Ap6s a retirada do fator causador da obstrucao, é comum a ocorréncia de
polidria intensa, a chamada polidria pés-desobstrutiva, a qual é consequéncia da
retengao de sédio e agua, do acumulo de ureia e outros solutos, da diminui¢ao da re-
absor¢ao tubular de sédio, da incapacidade de concentrar urina e do decrescimento
de resposta a0 hormonio antidiurético. Essa poliuria costuma durar poucos dias e o
retorno a fungao renal prévia depende do grau e da duragao da obstrucio.

5. Curso clinico da IRA

Entre as manifestacOes clinicas de IRA, observa-se que o volume urinario
cal subitamente, ou em 2 a 3 dias, para 200 a 500 ml por dia, ou menos, corres-
pondendo a fase oligurica da doenga, existindo também situagoes raras de anuria.
Existem casos de pacientes que reagem de forma oposta, excretando cercade 1 a
2 litros de urina por dia.

Os sintomas agravam-se progressivamente, surgindo nauseas, vomitos,
apatia, tremores, fasciculagbes musculares, confusao mental, podendo evoluir
para o estado de coma. Ocorrem alteragoes da coagulagdao sanguinea a medida
que as mudangas metabdlicas se agravam. Acumulam-se no organismo pro-
dutos residuais do catabolismo proteico, como ureia, creatinina e acido urico.
O potassio se eleva, podendo atingir niveis toxicos para o corag¢ao, ocorrendo
também alcalose metabdlica.

A fase de oliguria dura, em geral, de 2 a 5 dias, podendo se prolongar por 2
a 3 semanas. Nessa fase, o sedimento urinario pode conter hemacias, leucécitos e
células epiteliais isoladas ou em cilindros, havendo também leve proteinuria.
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Segue-se a fase diurética, na qual o volume urinario aumenta gradativamente
no decorrer de 2 a 4 dias, constituindo a fase de politria, em que a diurese pode
atingir valores tido elevados quanto 2 ou 3 litros por dia. Todavia, a recuperacao
da funcao renal nao acompanha o ritmo da diurese, e o prognodstico dessa fase é
duvidoso, pelo menos no inicio, pela espolia¢ao hidroeletrolitica e reten¢ao de com-
postos nitrogenados. A func¢ao renal retorna gradualmente a normalidade, havendo
consequente corre¢ao dos disturbios metabdlicos.

Alguns autores consideram uma ultima fase que seria a fase de recuperacao
funcional. Essa ocorre apds varios dias de diurese normal, com redugao da ureia e
da creatinina plasmatica e recuperagao da normalidade da fungao renal.

6. Diagnéstico diferencial das oligarias agudas

Em pacientes com IRA, os indices urinarios servem de indicadores da inte-
gridade funcional dos tabulos. Na IRA pré-renal, a fungao tubular esta preservada
e ocorre reabsorcio intensa de agua e eletrolitos, resultando em pequeno volume
de urina com osmolalidade elevada, ou seja, bastante concentrada e apresentando
densidade em torno de 1.020. Ha importante reabsor¢ao de sédio no tubo distal,
através de intercambio catidnico, onde para cada {fon de Na' reabsorvido, um fon
de K ¢é secretado na luz tubular. A dosagem eletrolitica revela sédio urinario baixo
e potassio proporcionalmente mais elevado. Ja na oliguria de causa renal, ha lesao
tubular, consequentemente, a urina ¢ diluida com densidade baixa, sédio urinario
elevado e potassio baixo.

A dosagem de ureia na urina é importante para auxiliar no diagnoéstico, tendo
em vista que, na oligaria pré-renal, a concentracio de ureia é 20 a 30 vezes maior
que no plasma, enquanto que, na oligtria renal, a concentragao de ureia na urina
nao alcanca esses nivelis.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

1. Introducao

Eo quadro clinico decorrente da perda progressiva e irreversivel da funciao
renal. Em sua fase mais avanc¢ada, os rins ndo conseguem mais manter a homeosta-
se do organismo e o paciente precisa recorrer a didlise ou ao transplante renal para
permanecer vivo.

A Insuficiéncia Renal Crénica (IRC) pode ser uma sequela de um acometi-
mento renal agudo, ou desenvolver-se sem evidéncia clinica de injuria aguda prévia.
Outras vezes, participa do quadro evolutivo de afec¢des que comprometem o rim,
como o lupus eritematoso sistémico, a poliarterite nodosa, a sindrome de Goodpas-
ture, a hipertensao arterial maligna e nao maligna, diabetes e amiloidose.

As causas mais frequentes de IRC sdo: diabetes mellitus (nefropatia diabética),
hipertensao arterial (nefroesclerose), glomerulonefrites, nefrite intersticial, doenga
cistica do rim, uropatia obstrutiva, dentre outras enfermidades. Algumas doengas
podem levar a insuficiéncia renal cronica terminal dentro de poucos meses, como é
o caso da glomerulonefrite rapidamente progressiva.



O diagnostico da IRC faz-se com a presenga de ritmo de filtracio glomerular
inferior a 75mlL./ min/1,73 m?, por trés meses ou mais.

E extremamente importante a detecgdo precoce dessa doenca. Para tanto,
faz-se necessario identificar grupos de riscos e orientar o adequado acompanha-
mento para os mesmos. Sa0 pacientes que possuem elevado risco para doenca renal
cronica aqueles com hipertensao arterial, diabetes mellitus e com histéria familiar de
doenga renal cronica. O manejo desses pacientes deve ser meticuloso, além de uma
anamnese cuidadosa, a avalia¢ao clinica compreende o exame sumario de urina
(EAS), a dosagem de creatinina sérica e a estimativa da fungao renal. Para pacientes
hipertensos e diabéticos, sugere-se também a dosagem da microalbumina na urina.

O uso de ultrassom ou de métodos radiograficos pode ajudar na detecgao
de lesGes renais em portadores de doenga renal cronica ainda com filtragao glo-
merular normal. A biépsia renal também pode ter utilidade nos estagios iniciais da
doenca. Porém, na insuficiéncia renal cronica terminal, os achados histopatologicos
geralmente sao inespecificos, nao contribuindo para o diagnostico, além de ser um
procedimento que causa desconforto e apresenta riscos.

A IRC evolui em trés fases: a insuficiéncia renal latente, a insuficiéncia renal
cronica compensada e a descompensada.

Insuficiéncia Renal Latente

Nao ¢ percebida clinicamente. Nao hé retengdo de escorias sanguineas e a
diurese se processa normalmente. Porém, ja se iniciou a insuficiéncia renal, sendo
a fase inicial da lesdo renal ainda com filtragao glomerular preservada — ritmo de
filtracio glomerular acima de 90mI./min/1,73m?* Sé é surpreendida pela resposta
deficiente ante a prova de concentra¢ao urindria que nao atinge 1.030.

Insuficiéncia Renal Crénica Compensada

Ha uma diminuicao da concentragao urinaria evidente. Para haver eliminacao
satisfatoria de excreta, o organismo faz uma polidria, denominada de poliaria com-
pensatoria, assim, elimina-se tudo que o corpo humano nao deve reter, mas tendo
que, para isso, excretar volumes urinarios maiores (2, 3 e 4 litros). Assim, é equili-
brado o deficit renal de concentragao, nao existindo retencao de escorias sanguineas.

Nesse tipo de IRC, a urina é abundante, clara, de densidade diminuida e com
maior volume noturno. As principais caracteristicas desse perfodo sao, portanto, polii-
ria compensadora, nictiria, hipocromuria, hipostenuria (densidade nao alcanca nivel de
1.020), auséncia de retencio de escérias sanguineas (moliria normal). L um momento
de muita susceptibilidade a intercorréncias de alteragoes agudas do balango hidrico.

Insuficiéncia Renal Crénica Descompensada

Instala-se com o agravamento da insuficiéncia renal, em que a diurese vai pro-
gressivamente diminuindo, desaparecendo o mecanismo compensador constituido pela
politria, estabelecendo-se, ento, a reten¢ao de escorias. Nesse petiodo, o volume urina-
rio é menor, porém a densidade urinaria ¢ permanentemente baixa (entre 1.005 e 1.012).

A urina apresenta-se sempre clara, com escassa ou nula variacio do pH, hipo-
aciduria com amoniuria minima e o volume de cada mic¢io € fixo. Sdo caracterfsti-
cas desse quadro a isostenuria, a isocromuria, a isoidria e a isovoluria.



O quadro clinico decorrente da Insuficiéncia Renal Cronica Descompensada
denomina-se uremia ou sindrome urémica, em que ocorrem uma constelacio de
sinais, sintomas e alteragdes fisico-quimicas. Tais achados sdo menos relacionados
aos niveis elevados de ureia e mais intensamente ligados ao nao funcionamento
adequado das diversas funcOes renais, incluindo o acumulo de toxinas urémicas
no organismo. Compreende um ritmo de filtracio glomerular inferior a 15mL/
min/1,73m?* e creatinina maior que 9,0mg/dL.

2. Alteragoes Fisiopatoldgicas

Tais alteracdes ficam mais marcadas quando a fungao renal fica abaixo de
30% da normalidade — fase de insuficiéncia renal cronica clinica.

Nas fases iniciais, o quadro clinico tende a ser discreto; quase sempre o pa-
ciente apresenta nocturia e politria devido a perda da capacidade de concentraciao
urinaria precoce; nas mulheres, sdo frequentes as alteragdes menstruais; pode haver
desenvolvimento insidioso e precoce de anemia.

Com o decorrer da doenga e desenvolvimento do quadro urémico, surgem
sintomas como: fraqueza, adinamia, fadiga facil, mal-estar, sintomas digestorios
(anorexia, nauseas e vomitos), disturbios neurolégicos minimos, queixas de prurido,
edema e pele facilmente escoriavel, dispneia progressiva, dor retroesternal por peri-
cardite, nicturia, dor, dorméncia, caibras nas pernas, impoténcia e perda da libido e
incapacidade de se concentrar.

Os sinais encontrados sao: aparéncia debilitada, palidez, equimoses e edemas,
halito amoniacal, estertores pulmonares e derrames pleurais, hipertensao arterial,
atrito pericardico e sinais de cardiomegalia, sonoléncia ou estupor.

Alteragoes especificas:

Tegumento: a pele tende a ser palida (cor terrosa caracteristica), seca e des-
camativa. Tal coloracdo é causada por pigmentos retidos pela insuficiéncia renal e
pela anemia quase sempre presente. A pele seca e descamativa deve-se a atividade
diminuida das glandulas sebaceas e sudotiparas. Esses fatores podem ser seguidos
de prurido intenso e aparecimento de hematomas e equimoses por alteracoes de
coagulagao e fragilidade capilar.

Cardiovasculares: a hipertensao arterial, presente em 80% ou mais dos ca-
sos, que pode ser a causa da IRC ou consequente a retenc¢ao de sédio e agua, a hiper-
secre¢ao de renina no funcionamento do sistema renina-angiotensina-aldosterona
ou a deficiéncia de producdo de substincias hipotensoras renais como bradicinina
e prostaglandinas. A pericardite ¢ observada em 50% dos pacientes, como risco de
sangramento e tamponamento cardiaco, miocardiopatia e insuficiéncia cardfaca sao
alteragOes vasculares frequentes.

Pulmonares e respiratorias: edema pulmonar, atrito pleural, dor pleuritica e
derrame pleural sao os principais problemas encontrados na IRC. O paciente pode
apresentar dispneia, respiragao de Kussmaul, respiracio de Cheyne Stokes e pulmao
urémico — radiologicamente, opacificagdes bilaterais, partindo do hilo para a peri-
feria, decorrentes de edema intersticial. Esses pacientes tém maior predisposi¢ao a
infeccOes respiratorias.
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Hematologicas: anemia, que é do tipo normocroémica normocitica (hemoglo-
bina entre 6 a 9g/dL), atribuida a produc¢io diminuida de hemicias secundaria e defi-
ciéncia de producao renal e eritropoetina e falta de outros elementos importantes na
hematogénese. Alteragoes plaquetarias, ocasionando tendéncias hemorragicas. E alte-
racOes nos globulos brancos, causando predisposicao a infec¢des virais e bacterianas.

Digestivas: anorexia, nauseas, vomitos matutinos, diarreia, gosto metalico
na boca, lingua seca, escura, saburrosa, solucos, ulceragdes urémicas e hemorragias.
O halito urémico na faléncia renal decorre da amonia que é formada no estdmago
por hidrdlise da ureia.

Esqueleto: osteite fibrosa, osteomalacia, doenga dssea aplastica e artropatia.

Neurolégicas: as manifestacdes neurolégicas incidem em dois setores, siste-
ma nervoso central e periférico. Do ponto de vista mental, a medida que a uremia se
agrava, o paciente torna-se desinteressado pelas coisas em geral, perde a capacidade
de se concentrar, apresenta alteracoes psiquicas variadas, alterna fases de agitacao
com fases de letargia, entra em estado de inconsciéncia e, depois, em coma profun-
do. As manifestagoes do sistema nervoso periférico se traduzem por polineuropa-
tia, mais intensas nos membros inferiores do que nos superiores. Fla é caracterizada
por distribuicao simétrica nas extremidades, caracterizada por queimagao, formiga-
mento, fraqueza muscular e diminuicao dos reflexos profundos.

Neuromusculares: cefaleia, astenia intensa, obnubilacdo, apatia, sonoléncia,
depressio, convulsdes, tremor muscular e coma.

Imunolégicas: linfocitopenia, reducio da imunidade celular e, de forma
mais branda, da imunidade humoral.

Endocrinometabdlicas: a osteodistrofia renal ¢ uma anormalidade dssea
encontrada em pacientes renais cronicos com importante deficit de funcio renal.
Persiste mesmo nos pacientes submetidos seguidamente a um programa de dialise.
Apresenta-se principalmente sob as formas histologicas de osteomaldcia, osteite
fibrosa e doenga mista. Clinicamente, esses quadros se caracterizam por dores Os-
seas generalizadas, fraturas espontaneas em ossos longos, costelas e colapsos de
vértebras. Varias causas sao responsaveis, como alteracoes na sintese da vitamina
D, alteracGes na absorcao intestinal de calcio, presenca de hiperparatiroidismo e aci-
dose metabodlica. Em pacientes renais cronicos, ocorre uma redugao na formagao
de 1,25(OH)2D3, o que acarreta menor absor¢ao intestinal de calcio e reducao do
bloqueio das paratiroides que seguem produzindo PTH. Quadros de osteomalacia
aparecem, assim, em decorréncia da hipovitaminose D, pois o osso formado nao se
calcifica adequadamente.

O PTH tem sua produgao e secre¢ao aumentadas devido a falta de vitamina
D, a hipocalcemia e a elevagao da concentragao plasmatica de fésforo. O hiperpa-
ratiroidismo resultante aumenta o furnover 6sseo, estimulando tanto a destruicao
como a formagao 6ssea, levando ao quadro de osteite fibrosa. A doenca mista é
resultante da combinagao da osteomalacia e do hiperparatiroidismo secundario. A
doenga 6ssea adinamica ¢ de etiologia obscura, mas parece estar associada a reduzi-
das ingestoes de calcio e fésforo, combinadas com uma produgao ainda normal de
vitamina D ativa pelos rins.



Urinarias: somado as ja referidas, constata-se proteinuria e cilindraria (cilin-
dros hematicos ou outros). Sio bem caracteristicos os cilindros largos, sobretudo,
os céreos, sendo indicadores de estase prolongada. Cilindros céreos sio primitiva-
mente celulares e nao sao comuns.

3. Alteragdes bioquimicas

Ureia: é o produto final do metabolismo nitrogenado, resulta da deaminacgao
dos aminoacidos, processada no figado. Esta aumentada pelo deficit de eliminagao
e pelo aumento do catabolismo protéico; seu nivel mantém relagdo com a ingestao
de proteinas.

Creatinina: resulta da metabolizagdao da fosfocreatina muscular e nao depen-
de da dieta. E melhor expressio de funcio renal que a ureia.

Acido trico: derivado dos 4cidos nucleicos. A sua retencio pode desencade-
ar manifestagoes gotosas.

Corpos aromaticos: sio compostos da serie nitrogenada cuja reten¢ao se
faz mais tardiamente.

Hidrogénio iénico: aumenta devido a acentuada diminui¢ao das trocas i6ni-
cas a0 nivel dos tubulos distais. Desenvolve-se acidose nio respiratoria.

Hiponatremia, hiperpotassemia: na insuficiéncia renal, o rim perde sédio
mesmo com a oferta diminuida desse cation, produzindo hiponatremia. A retencao
de potassio, e consequente elevagio dos niveis séricos, pode ser acompanhada atra-
vés do eletrocardiograma, que causa sugestivas alteragcdes da onda T: ondas T em
tenda, elevadas e acuminadas. A hiperpotassemia pode conduzir a morte subita por
fibrilacao ventricular.

Hipocalcemia e hiperfosfatemia: a condi¢do bioquimica sanguinea
mais frequentemente observada na IRC ¢ a de redu¢ao da concentragao plas-
matica de calcio e elevagdo da de fésforo. Existem trés substancias reguladoras
do metabolismo do célcio e fésforo: o paratormonio, a calcitonina e um esterol,
metabdlito do colecalciferol ou vitamina D3, o 1,25 di-hidroxicolecalciferol ou
1,25 (OH)2 D3 (produzido no rim). Esses hormonios, por a¢oes independentes
ou interdependentes, agem no intestino, rim e esqueleto, regulando a homeos-
tase de calcio e fésforo. O rim exerce papel central nesse sistema, pois, de um
lado, produz 1,25(OH)2 D3, que age no intestino e tecido 6sseo e, de outro
lado, ¢ 6rgao alvo da ag¢do do paratormoénio (PTH), de outros metabdlitos de
vitamina D3 e, possivelmente, de calcitonina.

4. Avaliagao do paciente com insuficiéncia renal

A historia clinica deve incluir a pesquisa de todos os antecedentes urinarios:
antecedentes de infecgdes urinarias de repetigao, uso de antiinflamatoérios de longa
data, calculos renais e eliminacio de calculos. F importante conhecer os antece-
dentes de hipertensao arterial sistémica, diabetes mellitus, doencgas autoimunes (lapus
eritematoso sistémicos, vasculites, esclerose sistémica, etc.), gota urica, historia fa-
miliar de nefropatia, infec¢des extrarrenal cronica, amiloidose, etc.

O exame fisico minucioso ¢ importante para esclarecer a etiologia da insufici-
éncia renal: a deformidade e implantagao baixa das orelhas podem estar associadas



a hipoplasia renal, duplicidade das vias excretoras sugerem nefropatia congeénita.
Rins aumentados de tamanho e palpaveis podem ser devidos a doenga policistica
ou hidronefrose congénita.

Quando a nefropatia ¢ secundaria (adquirida), deve-se procurar sinais de hi-
pertensao arterial sistémica e de retinopatia diabética que pode ser acompanhada
de nefropatia diabética, pesquisa de tofos, sugerindo nefropatia por deposito de
cristais de monourato de sodio (gota), sopros cardiacos (endocardite), rash malar
(lapus eritematoso sistémico).
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Semiologia Hematolégica

s constituintes celulares do sangue sdo as hemacias, os leucoci-
O tos e as plaquetas. Conforme suas patologias, tem-se respecti-
vamente as sindromes hematicas, sindromes leucocitarias e as

sindromes plaquetarias.

Sindromes Hematicas
e Anemia

As anemias constituem as doengas do sangue mais frequentes. Por defini¢ao,
anemia ¢ a reduc¢ao da hemoglobina por unidade de volume de sangue, de acordo com
aidade, sexo e tensao de oxigénio do ambiente. Fisiologicamente, ocorre a diminui¢ao
da capacidade transportadora de oxigénio, que ¢ a principal fun¢ao da hemoglobina.

Na pratica, por aproximagao, pode-se dizer que um paciente ¢ anémico quan-
do apresenta menos de 11g de hemoglobina por 100ml de sangue (11g/dl) para a
mulher e crianca e, menos de 12¢/100ml (12g/dl) para o homem.

Variacoes nos valores normais de Hb, de acordo com a idade e presenca
de gravidez:

Idade/sexo Hb (g/dl) Ht %
Ao nascimento 17 52
Infancia 12 36
Adolescéncia 13 40
Homem adulto 16 (£2) 47 (£0)
Mulher adulta (menstruando) 13 (£2) 40 (£0)
Mulher gravida 12 (£2) 37 (£06)

O atendimento completo ao paciente anémico compreende a realizagiao de
uma anamnese clinica minuciosa, antecedentes pessoais e familiares e exame fisico
detalhado, o que estabelece base para o raciocinio diagnostico.



Os dados da anamnese, como idade, sexo e cor, tém muito valor no diagnés-
tico da anemia; os sintomas e sinais obtidos na histéria podem indicar a suspeita
diagnostica.

Dados da histéria, como relatos de sangramentos, presencga de infecgoes, ma-
nifestacoes de doencas sistémicas, como insuficiéncia renal cronica, hipotiroidismo,
doencas inflamatorias cronicas, a historia clinica nutricional ou relacionada ao uso
de medicamentos ou alcool, exposiciao a agentes toxicos ou drogas, assim como
historia familiar de anemia, devem ser considerados, pois frequentemente cursam
com anemia.

Em rela¢do a dinamica do quadro: inicio agudo (hemorragia aguda ou hemo-
lise), insidioso (anemias carenciais, hereditarias, secundarias as doengas inflamato-
rias cronicas e neoplasicas). Caso ocorram manifestagoes hemorragicas: petéquias,
equimoses e gengivorragias, associadas ou nao a infecg¢oes, deve-se relaciona-la a
patologias que comprometem os demais setores do sangue, tais como as leucemias,
aplasias medulares, mielomas multiplos, etc.

e Sintomas e sinais

A redugao na capacidade da hemoglobina em transportar oxigénio no san-
gue e, consequentemente, menor oxigenacao tecidual é a causa das manifestagGes
clinicas. Para compensar esse deficit, numerosos mecanismos fisiologicos entram em
acao na tentativa de minimizar a hipdxia tissular, contribuindo, assim, para a génese
da sintomatologia.

Os sintomas da anemia estao ligados também ao grau e a rapidez de insta-
lagao da baixa da hemoglobina. Alguns sintomas sdo inespecificos e leves, porém,
outros sao graves. Os sintomas sio mais intensos na anemia aguda, apos grandes
hemorragias ou hemolises, do que na anemia cronica, em que a adaptagao a hipoxia
se faz progressivamente.

Observa-se em qualquer tipo de anemia os seguintes sintomas gerais: palidez
cutaneomucosa, fadiga, polipneia, astenia, cansaco facil, dores musculares, unhas
quebradigas, irritabilidade, taquicardia aos esfor¢os, sonoléncia, nauseas, perda da
libido e impoténcia. Em estados mais graves de anemia, pode ocorrer insuficién-
cia cardiaca, causada pela anéxia do miocardio, que nao mais consegue equilibrar
a situagao pelos mecanismos de compensacao. Nos casos mais acentuados, pode
surgir edema de membros inferiores. Polipneia permanente, com taquicardia e si-
nais de andxia cerebral: cefaleia, vertigem e moscas volantes. Em casos extremos
pode haver coma anémico que, em geral, se instala com hemoglobina em torno de
3g/100ml de sangue.

O exame fisico completo ¢ fundamental e pode revelar sinais relativos ao
mecanismo da anemia, assim, os achados clinicos de palidez cutanea, mucosas des-
coradas, ictericia e esplenomegalia podem indicar a existéncia de anemia hemolitica;
esplenomegalia e linfoadenomegalias, leucemias ou, ainda a presenga de parestesias
e outras manifestagoes neuroldgicas, deficiéncia de vitamina B12. As principais ma-
nifestagoes compensatorias em relagao a capacidade reduzida de transporte de oxi-
génio envolvem os aparelhos cardiovascular e respiratorio. Aumento da frequéncia
cardiaca (taquicardia), observada nas atividades fisicas leves ou em situagdes em que



os niveis de hemoglobinas sao muitos baixos. A redug¢ao na viscosidade sanguinea
e o aumento da velocidade de circulagao do sangue facilitam o aparecimento de
turbilhonamentos, contribuindo para o aparecimento de sopros cardfacos, em ge-
ral, sistolicos suaves, muitas vezes, audiveis no foco pulmonar e na borda esternal.
Pacientes com antecedentes de cardiopatia prévia podem desenvolver quadro de
insuficiéncia cardfaca congestiva.

A exposi¢ao a benzeno e derivados organofosforados, relacionada a atividade
ocupacional ¢ fator etiologico de anemia aplasica; assim como o uso de determina-
dos medicamentos: cloranfenicol, antiinflamatoérios nao hormonais, dipirona, sul-
fas, direcionam a hipétese de depressio medular. Em contrapartida, as penicilinas
e seus derivados e os arsenicais favorecem o aparecimento de quadros hemoliticos.
Se ha historia familiar, o raciocinio deve ser direcionado as anemias hereditarias. A
origem do paciente e a etnia podem estar associadas a maior probabilidade de dis-
turbios da molécula de hemoglobina.

Uma vez que se tem a hipotese diagnostica, deve-se solicitar exames labora-
toriais apropriados, possibilitando o diagnéstico definitivo.

Assim, por exemplo, diante de um resultado de anemia tipo hipocromica, ¢ im-
portante determinar a taxa de ferro sérico, a qual vai diferenciar as anemias carenciais
das talassemias. A ferremia baixa também podera indicar quadros anémicos devidos a
perda de sangue, como em tumores ocultos do tubo digestivo, miomas uterinos.

A histéria clinica é, portanto, o primeiro estagio do diagnoéstico de uma ane-
mia, seguida pelo laboratério.

* C(lassificacdao das anemias

Existem varias classificagdes que procuram abranger os mais variados tipos
de anemia. Alguns autores classificam as anemias com base na patologia e na etio-
logia, enquanto outros, nos tipos laboratoriais. Aqui, as anemias sao classificadas
de acordo com a fisiopatologia ou com a morfologia das hemacias. A classificacao
morfologica é a mais utilizada na pratica clinica por auxiliar o médico na conduta.

* Classificagido Fisiopatologica

Considera o mecanismo pelo qual as anemias ocorrem:
a) Comprometimento na produgao:

* Proliferagdo e diferenciagdao de células primitivas: anemia aplas-
tica, aplasia pura de série vermelha, anemia da insuficiéncia renal.
* Proliferaciao e maturacao de células diferenciadas:
* Sintese defeituosa de DNA: Anemias  megaloblasticas:
deficiéncia de vitamina B12 e deficiéncia de folato.

* Sintese defeituosa da hemoglobina:

Defeito no metabolismo do ferro: anemia ferropriva e anemia sideroblastica
Defeito na sintese de globina: talassemias

* Doencgas crénicas

* Infiltragido neoplasica
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b) Sobrevida eritrocitaria diminuida:

* Anormalidade do eritrdcito:
e Altera¢ao de membrana: esferocitose, eliptocitose
*  Deficiéncia enzimatica: deficiéncia de G6PD
* Distarbios da solubilidade e estabilidade das hemoglobinas: talas-
semias, hemoglobinopatias S, C, SC etc.
¢ Hemoglobindria paroxistica noturna.

* Anormalidades extrinsecas:
e Destruigio por anticorpos: aloanticorpo, autoanticorpo, droga
induzida
e Destruicao devido a toxinas e anormalidades metabélicas
e Destrui¢ao devido a parasitas do eritrocito
*  Destruicao devido a trauma do glébulo vermelho
¢ Aumento da fungdo esplénica: hiperesplenismo

¢) Anemia por perda de sangue
* C(lassificagao Morfologica

Baseia-se nos dados fornecidos pelos indices hematimétricos e nao da ideia
da causa da anemia, mas do aspecto morfologico das hemacias.

a) Anemia hipocromica microcitica — VCM, HCM e CHCM diminuidos

¢ Anemia por deficiéncia de ferro

* Anemia por alteragoes no metabolismo do ferro —anemia sideroblastica
e Alteracio na sintese de hemoglobina: talassemias

*  Anemia de doenca cronica

b) Anemia normocitica normocromica — VCM, HCM e CHCM normais

¢ Anemia por diminui¢dao de produgio: anemia aplastica
* Anemia de doenca cronica

* Anemia secundaria a insuficiéncia renal cronica

*  Anemias hemoliticas

¢) Anemia normocromica macrocitica — VCM aumentado, HCM e
CHCM normais

* Anemias megaloblasticas (deficiéncia de folato e/ou vitamina B12)
¢ Anemia secundaria a doenga hepatica

e Anemia secundaria ao hipotiroidismo

* Anemias hemoliticas

* Investigagdo laboratorial

Os exames laboratoriais complementares fornecem dados relevantes que
contribuem para a elucidagao diagnodstica da anemia. Existem exames indispensa-
veis que devem ser realizados para o diagnoéstico laboratorial de um estado anémico:

O hemograma completo é de grande valia, permitindo a confirma¢ao do



diagnostico por meio dos niveis de hemoglobina e hematdcrito, da analise morfo-
légica das hemicias e, de acordo com os indices hematimétricos, contribui para a
classificacao da anemia.

Se a taxa de hemoglobina for inferior a 12g/100 ml para o homem, 11g/100
ml para a mulher e crianca, ¢ indicado um hemograma completo, nao s6 para a ava-
liagio mais exata da série vermelha, como também para investigar os estados das
séries leucocitaria e plaquetaria.

A morfologia celular pode sugerir doengas especificas e orientar a investiga-
¢ao etiologica. Assim, a presenca de hemacias em alvo pode apontar para o diagnos-
tico de doenca hepatica ou hemoglobinopatias, granulagdes toxicas e policromasia
que estao associadas a anemia hemolitica e, na doenca falciforme, as células em
foice sio o marco diagnoéstico. Os indices eritrocitarios sao partes importantes, pois
podem ajudar no esclarecimento da etiologia e na classificagao. O volume corpus-
cular médio (VCM) inferior a 80 fl (femtolitros) reflete microcitose, enquanto va-
lores elevados > 100 fl, macrocitose. Os dados da hemoglobina corpuscular média
(HCM) e da concentracao de hemoglobina corpuscular média (CHCM) podem re-
lacionar-se aos defeitos de sintese da hemoglobina quando reduzidos (hipocromia),
ja o RDW (red cell distribution width) é um indice que mede com precisao a intensida-
de da anisocitose. A descrigdo pormenorizada do esfregaco fornece informacgoes
quanto a variagoes no tamanho (anisocitose) e forma das células (poiquilocitose).

Outro valor laboratorial importante ¢ a taxa de reticulocitos, que indica o
carater regenerativo da medula 6ssea (valores de referéncia 0,5% a 2,0 % ou em
nameros absolutos 25.000 a 125.000/mm?).

Dosagem de ferro e transferrina sio importantes para diagnostico das ane-
mias ferroprivas. Dosagem de bilirrubinas é importante para as anemias hemoliti-
cas, nas quais ocorrem aumento da bilirrubina indireta em relagao a direta. Teste de
Coombs também ¢é importante para anemias hemoliticas.

Dosagem de vitamina B12 e folatos par as anemias carenciais — macrocitico
e megaloblastico.

Eletroforese de hemoglobina para hemoglobinopatias.

Exame de fezes para evidenciar parasitoses intestinais e de sangue oculto nas fezes.

* Principais tipos clinicos de anemia

a) Anemia ferropriva

As anemias hipocromicas microciticas sao as anemias mais prevalentes e,
dentre elas, a ferropénica. Calcula-se que mais de meio bilhao de pessoas no mundo
inteiro apresentem deficiéncia em ferro, em especial nos paifses subdesenvolvidos e
em desenvolvimento.

As perdas fisiologicas de ferro sao, geralmente, restritas ao trato gastroin-
testinal, trato geniturinario e pele. Nos homens, a perda basal é de 1 mg/dia, nas
mulheres em idade fértil, de 1,5 mg/dia e nas gravidas, de 2 mg/dia.

A necessidade de ferro diaria no individuo normal é de 1 mg/dia, sendo aumen-
tada em condicoes fisioldgicas: gravidez e lactagio — sao necessatias 2 a 5 mg/dia; fase
de crescimento fisico da crianca, fase menstrual da mulher e por doagdes de sangue.



Mensalmente, a quantidade de perda sanguinea é de 50 ml, aproximadamente, corres-
pondendo a 0,7 mg de ferro/dia, necessitando que a mulher absorva cerca de 3 a 4 mg
de ferro por dia. A absor¢ao do ferro ocorre na parte superior do intestino delgado.

A anemia por deficiéncia de ferro ocorre quando a quantidade de ferro ne-
cessaria as funcdes metabodlicas ¢ insuficiente. A anemia aparece somente apos a
extingdao do estoque de ferro.

No quadro clinico da anemia ferropriva, além dos sinais e sintomas ja re-
latados, podem estar presentes alteracoes de trofismo da pele, atrofia de papilas
linguais, queilose, unhas finas e perversao do apetite ou picacismo.

As principais causas de deficiéncia de ferro sao:

* Perdas sanguineas: gastrointestinal, menstrual e por doa¢ao de sangue
* Dieta deficiente

e Absorcio diminuida

¢  Necessidades aumentadas: gravidez e lactagdao

¢ Hemoglobinaria

A causa mais importante da anemia ferropriva ¢ a perda sanguinea gastrointestinal.

No diagnéstico diferencial das anemias hipocromicas deve ser ressaltada a
importancia das sindromes talassémicas, grupo heterogéneo de anemias heredi-
tarias caracterizadas por defeito na sintese de uma ou mais cadeias globinicas. A
talassemia menor ¢, na pratica, a tnica anormalidade hematologica, além da defi-
ciéncia de ferro associada a microcitose, importante. O diagnostico de trago talas-
sémico ¢ feito pelo aumento de hemoglobina A2 na eletroforese de hemoglobina.

Laboratorio

O hemograma mostra VCM e HCM diminuidos, caracterizando anemia hi-
pocromica microcitica.

Indice de anisocitose (RDW) acima de 15% é exame que apresenta 71% a 100%
de sensibilidade e 50% de especificidade para o diagnéstico de anemia ferropriva.

A avaliagao da medula 6ssea com coloragao para ferro é ainda considerada
como exame gold standard, embora a reprodutibilidade e acuracia venham sendo
questionadas. A coloracao para ferro permite observar a diminui¢cio do depdsito
de ferro, através da auséncia de ferro intersticial e a diminui¢ao da incorporacao de
ferro nos eritrécitos, ja que o numero de eritrocitos com ferro (sideroblastos) se
encontra diminuido ou ausente.

A ferritina é considerada como o exame mais especifico para o sereening de
pacientes anémicos. Valores inferiores a 12 mg/L demonstram deficiéncia de ferro.

Transferrina e ferro sérico, obtidos pela manha em jejum, sao exames que
nao devem ser avaliados isoladamente e sim em conjunto. O ideal é a saturagao de
transferrina. Valores menores que 16% sugerem deficiéncia de ferro.

b) Anemia por deficiéncia de vitamina B12:

A vitamina B12 (cianocobalamina) nao ¢ sintetizada no organismo, devendo ser
suprida pela dieta. A necessidade diaria minima ¢ de cerca de 2,5 mg, sendo que os
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reservatorios corporais contém aproximadamente 2 a 5 mg e a perda diaria é de 0,1%.
As principais fontes de vitaminas B12 sdo as proteinas animais. A dieta ocidental pet-
mite uma ingestao de 5 a 7 mg diarios. A deficiéncia de cobalamina, por diminuicao da
ingestao ou alteracao da absorgao, leva cerca de trés a seis anos para ocorrer.

No quadro clinico, além dos sintomas préprios da anemia, salientam-se as ma-
nifestagoes neurologicas que podem variar desde parestesias por neuropatia periféri-
ca, distarbios sensitivos de propriocep¢ao e vibratorios, ataxia espastica por desmi-
neralizacao (alteracao na sintese da bainha de mielina) das colunas dorsais e laterais
da medula espinhal até alteragdes do sistema nervoso central, como sonoléncia, per-
versao do paladar e olfato, deméncia e psicose “loucura megaloblastica”, que podem
apresentar-se como depressao ou mimetizando esquizofrenia paranoide.

As causas de anemia megaloblastica por deficiéncia de vitamina B12 podem
ser resumidas nas seguintes:

* Causas gastricas: gastrite atrofica, gastrectomia e deficiéncia congénita do
fator intrinseco;

* Causas intestinais: doencas do ileo, crescimento bacteriano, resseccio
ileal, doenga celiaca, alcoolismo cronico, pancreatite grave, sindrome de
Zollinger-Ellison, etc.

¢) Anemia perniciosa

A anemia perniciosa na crianga pode ser devida a:
*  Doenca autoimune (semelhante a do adulto);

e Producao deficiente de transcobalamina II (doencga de carater autossomi-
CO recessivo).

No adulto:

A anemia perniciosa ¢ uma doenga autoimune, com destruicio imune das
células parietais da mucosa gastrica. A destruicao das células parietais resulta na
baixa produgao do acido cloridrico e fator intrinseco necessario para absor¢ao da
vitamina B12 (fator extrinseco).

Laboratorio

Nos casos sintomaticos, além do quadro clinico sugestivo, encontra-se a
anemia macrocitica, muitas vezes acompanhada de leucopenia e plaquetopenia.
E necessaria a dosagem sérica de cobalamina que estd diminuida. No mielogra-
ma, a medula 6ssea mostra megaloblastose e células de Tempka-Brown (meta-
miel6citos de grande tamanho).

O teste de Shilling (administrar vitamina B12 radioativa e dosar a quantidade
absorvida e ap6s administrar a vitamina B12 marcada e ligada ao fator intrinseco)
¢ util no diagnéstico de anemia perniciosa, entretanto, ¢ um teste em desuso por
utilizar material radioativo.

Os anticorpos antifator intrinseco e anticomplexo fator intrinseco podem ser
detectados e sao mais especificos do que anticorpos antimucosa gastrica.

d) Anemia por deficiéncia de folatos



A deficiéncia de folatos também pode levar a anemia megaloblastica. E mais
frequente do que as anemias por deficiéncia de vitamina B12. A deficiéncia alimen-
tar é rara, mas pode ser observada nos idosos, que apresentam dietas pobres ou in-
suficientes em folatos. Também ¢ observadas em alcodlatras, psicopatas e pacientes
com doengas consumptivas. As principais causas sao: deficiencia de ingestao, de
absor¢ao, aumento de consumo (periodo de crescimento, gravidez, lactagdo, ane-
mias hemoliticas, etc), aumento de perda, uso de drogas antifdlicas (metotrexato e
trimetoprim) e uso excessivo de etanol.

Os sintomas sao semelhantes aos das anemias em geral. As altera¢oes nao he-
matolégicas relacionadas a deficiéncia de folatos sao: anormalidades de fechamento
de tubo neural, doenga vascular (risco aumentado devido a hiper-homocisteinemia)
e neoplasia de célon. Nao se detecta sintomas neurolégicos.

E importante frisar que a deficiéncia de tiamina em alcodlatras comumente se
associa a deficit de folato. Nesse caso, as manifestagoes neuroldgicas sao periféricas,
podendo ser confundidas com a neuropatia por deficiéncia de vitamina B12.

e) Anemia de doenca cronica

E aquela que aparece no curso de doengas infecciosas ou inflamatorias cro-
nicas. F o tipo mais comum de anemia entre pacientes hospitalizados. Apresenta
manifestacoes clinicas e laboratoriais variaveis, mimetizando ou associando-se a
outras formas de anemia. E geralmente normocroémica e normocitica e raramente
hipocromica e microcitica. Normalmente ¢ de grau leve.

f) Anemia aplasica

A anemia aplasica ¢, na realidade, uma hipoplasia medular e nao uma aplasia
— incompativel com a vida. Resulta da faléncia da szenz-cel/ medular em produzir as
células do sangue com consequente anemia, leucopenia e plaquetopenia. Ela pode
ser classificada como moderada ou grave. Quando o nimero de neutréfilos for
menor que 500/ml, o de plaquetas menor que 20.000/ml, o de reticul6citos menor
que 1% e houver hipocelularidade medular, a anemia é grave. A que nao preenche
esses critérios ¢ considerada moderada.

Manifestagoes clinicas

As manifesta¢Oes sao relacionadas ao grau de citopenia periférica. Além da
anemia, pode-se observar manifestagoes hemorragicas — petéquias, equimoses, he-
morragia em mucosas ¢ SNC. Febre, decorrente de infecgdes associadas.

As causas sao variadas, podendo ser:

* Congeénitas: anemia de Fanconi, anemia hipoplasica associada a anoma-
lias como malformacao Ossea, alta incidéncia de alteracio cromossomica
e neoplasia, nos pacientes e familiares. Auséncia e hipoplasia do polegar,
do radio e dos ossos do carpo, microcefalia, estrabismo, retardamento
mental e hiperpigmentacao cutanea. Aplasia pura dos glébulos vermelhos
(sindrome de Diamond-Blackfan); observa-se aplasia somente da série
eritroblastica, com granulécitos e plaquetas normais.



* Adquiridas: induzidas por drogas (cloranfenicol, fenilbutazona, antiti-
reoidianos, penicilinas e sulfas), agentes quimicos (benzeno, inseticidas),
irradiagao, relacionadas as infec¢des (parvovirus e HTLV I) e gravidez.

2) Anemia falciforme

E uma hemoglobinopatia em que se encontra como caracteristica a presenca
de uma variante da hemoglobina, chamada hemoglobina S (Sick/e-cel)). F. uma doenca
hematologica determinada por mutacao na posicao seis da cadeia beta da globina,
com substitui¢ao do acido glutamico pela valina. A consequéncia dessa alteragiao nos
homozigotos para os HbS ¢ que altera a carga elétrica, a qual, quando desoxigenada,
forma cristais que levam a forma de foice do glébulo vermelho, voltando ao normal
quando reoxigenada. A hemacia em foice é uma célula rigida, sem elasticidade e capaz
de desencadear fenémenos obstrutivos com consequente isquemia e infarto tecidual.

E uma doenca encontrada com muita frequéncia na raca negra. Acomete
principalmente negros africanos, latinos e americanos. Tem carater genético autos-
sémico recessivo e é comum para ambos 0s sexos.

A designacdo de doenga falciforme ¢ usada genericamente para os casos de
anemia falciforme homozigotica (Hb SS) e para formas heterozigéticas mistas em
combinagao com outras hemglobinas (Hb AS, Hb SC, Hb SD, Hb SE, Hb SO e
com beta-talassemia).

Manifestacdes clinicas

As manifestagoes clinicas mais frequentes das crises de oclusdo vascular sao:
acidente vascular encefalico, infartos 6sseos (necrose asséptica de cabega do fémur),
dor musculo-esquelética e sequestro esplénico, sindrome toracica aguda, priapris-
mo, tlceras em membros inferiores, hemorragia vitrea, insuficiéncia cardfaca con-
gestiva, alteracdao da funcao hepatica, colecistopatia calculosa cronica. Sao comuns
infeccOes bacterianas com frequente osteomielite por salmonelas e infec¢des pneu-
mococicas. Geralmente, os pacientes evoluem com as chamadas “crises” desenca-
deadas por infec¢oes e disturbios hidroelettliticos.

Uma das causas mais frequentes de 6bitos na crianga ¢ o sequestro esplénico,
em que se observa aumento subito do bago, queda significativa do nivel de Hb e
choque hipovolémico. A crise de sequestracdo ¢ rara em adultos.

O diagnostico se faz pela historia clinica e familiar e laboratorialmente: hemo-
grama com anemia, teste de falcizagao, mielograma e eletroforese da hemoglobina.

a) Anemia hemolitica

As anemias hemoliticas constituem estados anémicos decorrentes da sobrevida/
destruicdo precoce dos glébulos vermelhos (eritrécitos). A sintomatologia e a fisiopato-
logia sao dependentes da hemolise. A anemia hemolitica pode ter varias causas:

* Alteragiao genética: da membrana, quando o defeito esta no eritrocito, na
sua membrana ou no seu conteudo (esferocitose, eliptocitose, estomato-
citose e piropoiuilocitose), da hemoglobina (talassemias, hemoglobinopa-
tias) e de enzima (deficiéncia de GOPD, deficiéncia de piruvatoquinase e
de outras enzimas);



e Alteracao adquirida: imunoldgica, isoimune, autoimune, drogas, mecani-
cas (hemoglobinuria de esforco, queimaduras, anemia hemolitica micro-
angiopatica, protese valvares), infecciosas (bacteriana, malaria etc.), qui-
micas (arsina, chumbo) e de outras causas.

Manifestacdes clinicas

Sintomas de anemia associada a uma ictericia. Os sintomas estao relacionados
com a intensidade dessas, de sintomas leves a graves, como sintomas neurolégicos.
Pode-se observat, ainda, sangramento nasal e/ou gengival hepatoesplenomegalias
e, raramente, fendmenos microtrombodticos.

Sindromes Leucopoiéticas
* Leucemias

As leucemias representam um grupo de neoplasias malignas derivada das cé-
lulas hematopoiéticas. De acordo com a célula de origem, as leucemias podem ser
classificadas em mieloide ou linfoide. Lembrando que as células mieloides dao ori-
gem aos eritrocitos, monocitos, neutrofilos, eosinofilos, baséfilos e plaquetas, e as
células linfoides aos linfocitos.

Com a proliferagiao das células neoplasicas no interior da medula 6ssea ha
um suprimento na produgao das células hematopoiéticas normais. Devido a redu-
¢ao no numero de hemacias e, subsequentemente, da capacidade de transporte de
oxigénio do sangue, os pacientes com leucemia irdo apresentar anemia e fadiga. Os
pacientes leucémicos também apresentam problemas de sangramento devido a falta
de plaquetas. A febre também ¢é uma caracteristica clinica comum e esta associada a
infec¢ao devido a deple¢ao de neutréfilos.

De acordo com o comportamento clinico da doenca, as leucemias podem
ser classificadas em aguda e cronica. Dessa forma, tem-se quatro tipos principais
de leucemias:

*  Leucemia linfoide aguda (LLA)

* Leucemia mieloide aguda (LMA)
¢ Leucemia linfoide cronica (ILLC)
¢ Leucemia mieloide cronica (LMC)

Em relagao aos tipos de leucemia, a mais comum ¢é a LMA (45% dos casos)
seguida pela LLC (30% dos casos), LMC (15% dos casos) e LLA (10% dos casos).

Na faixa etaria infantil (< 12 anos) a LLLA é a mais frequente (90% dos casos).
A faixa etaria de maior frequéncia esta entre 2 e 5 anos de idade, sendo a primeira
neoplasia maligna da infancia.

A LMA acomete individuos de todas as idades e cor. Entretanto, diminui
coma idade e é mais frequente em homens (60%) de cor branca, de acordo com
OMS. A remissio completa ¢ relatada em até 85% dos casos.

Suspeita-se de leucemia aguda sempre que um paciente apresente sintomas
de palidez cutaneomucosa, febre com quadro de tipo infeccioso e hemorragias
(plaquetopenia grave). Podem estar presentes ainda adenomegalias, hepatoespleno-



megalias, alteragdes da pele (petéquias e equimoses), sintomas neurolégicos, dores
Osseas (expansio medular pela proliferacio de blastos), derrame pleural, sinais de
insuficiéncia respiratéria e infiltrados de tipo tumoral em qualquer tecido ou 6rgao.
Na LLA ¢é mais frequente o crescimento de tecidos linfoides provocando adeno-
megalia e esplenomegalia. Outros sinais e sintomas sao de correntes da infiltracao
leucémica de 6rgaos e tecidos. O cloroma é um tumor de blastos, que pode ser
apresentar como um tumor de 6rbita.

A remissao de LLLA ¢é conseguida com frequéncia de 85% apos tratamento
bem orientado em criangas entre 2 a 10 anos de idade e em menor porcentagem em
adultos, 30%. O tratamento ¢ mantido por pelo menos 2 anos de remissao comple-
ta. O paciente ¢ considerado curado, se permanecer em remissao completa apos 4
a 5 anos de acompanhamento.

Nas leucemias cronicas a doenga evolui de forma lenta, mas progressiva. Os
pacientes referem fraqueza progressiva, entretanto, elas comprometem menos o
estado geral dos pacientes e tém aspecto mais tumoral, representado por hepatoes-
plenomegalia ¢ adenomegalias. As células proliferantes nesses casos sao linfécitos
mais maduros, sem aspecto de bastos.

A LMC ¢ doenga de evolugao fatal, conseguindo-se prolongar a sobrevida
dos pacientes com terapéutica.

¢ Linfomas

Os linfomas constituem proliferacdes de células linfociticas e de células reti-
culares dos 6rgaos linfoides, especialmente dos ganglios linfaticos. Eles podem ser
do tipo nao Hodgking ou Hodgking. Ha diferencas entre esses dois grupos de linfo-
mas quanto ao aspecto clinico, quadro anatomico, resposta terapéutica e evolugao.

O linfoma Hodgking apresenta caracteristicas histologicas e patogenia que
diferem dos demais linfomas. F uma moléstia de carater maligno, com caracterfsti-
cas histopatologicas bem determinadas, da qual faz parte a presenga de uma célula
reticular peculiar, denominada de Reed-sternberg. No Brasil, a curva de incidéncia
¢ unimodal, aumentando a incidéncia por volta de 5 anos, mantendo elevada dos 11
aos 40 anos, caindo bruscamente até a idade avancada.

O quadro clinico geralmente inicia-se com adenopatia regional, mais comu-
mente da regiao cervical ou supraclavicular e costuma ser indolor. Os sintomas rela-
cionados com o acometimento de um 6rgao ou de um tecido extraganglionar sao ra-
ros no inicio da doencga. A disseminacao da doenga do local inicial para outras regies
ganglionares ocorre por contiguidade, através dos canais linfaticos. A disseminagao
hematogénica ocorre nas fases mais tardias da doenga, acometendo quase todos os
o6rgaos na fase final. Outros sintomas das moléstias sao: febre, emagrecimento, pru-
rido, sudorese noturna, ictericia, anorexia e palidez. O exame clinico pode mostrar
a presenca de adenomegalias, anemia (normocroémico/normocitico ou hemolitica),
ictericia, derrame pleural e hepatoesplenomegalia, pode ocorre leucocitose com eo-
sinofilia. A leucopenia ocorre nas fases mais avangadas da doenga. A plaquetopenia
reflete invasdo medular. A eletroforese de proteinas mostra uma hipoalbuminemia,
aumento da alfa 2-globulinas e de gamaglobulinas. A radiografia de torax e a tomogra-
fia computadorizada de térax podem evidenciar adenopatia mediastinal.



No linfoma nao-Hodgking, ha proliferagao clonais de linfocitos T, linfociots B ou
de células reticulares, com predominio dos chamados linfomas de células B. O quadro
clinico dos linfomas nao-Hodgking é semelhante ao dos linfomas de Hodgking. Ha
algumas diferencas, tais como a maior frequéncia de acometimento da nasofaringe, das
amigdalas e do trato gastrointestinal. Nesse grupo de linfomas, os sintomas gerais sio
menos frequentes, o crescimento ganglionar mais rapido e o quadro evolutivo mais dra-
matico e mais grave. As hemorragias nao constituem sintomas frequentes, mas podem
estar presentes e ser graves quando o tumor infiltra a medula 6ssea.

A dissemina¢ao da moléstia ocorre por via hematogénica. A infiltracao cutanea é
comum, principalmente nos linfomas cutaneos tipo T, causando eritema cutaneo, papu-
las e nédulos com ou sem fistulizagao (micose fungoide). A sindrome de Sézary consiste
na infiltracao universal do tecido subcutaneo que da ao paciente um tom avermelhado
ou violaceo caracteristico. A pele se torna seca, com rachaduras dolorosas e prurido
intenso, acabando por se infectar com facilidade. A infiltracio pleuropulmonar e a he-
patoesplenomegalia sio mais comuns do que na moléstia de Hodgking,

Sindromes Plaquetarias

As doengas hemorragicas, no que diz respeito ao setor plaquetario, podem ser
classificadas em dois grupos: no primeiro, ha diminui¢ao no nimero (purpuras pla-
quetopénicas) e no segundo, da qualidade das plaquetas (purpuras nao-plaquetope-
nicas ou plaquetopaticas). Das doencas hemorragicas, a purpura plaquetopénicas é
a de maior frequéncia na pratica clinica.

e Purpuras plaquetopénicas ou trombocitopénicas

A diminui¢ao do nimero de plaquetas ¢ acompanhada da sua funcio, levan-
do a hemorragia. Quando o nivel de plaquetas fica entre 100.000 e 50.000/mm?,
podem ocorrer manifestagoes clinicas leves, pois as plaquetas ainda sao capazes de
manter um equilibrio homeostatico. Geralmente, quando o nimero de plaquetas é
menor que 50.000/ mm? aparecem manifestagbes purpuricas. Abaixo de 30.000/
mm?, os sintomas e sinais sao mais intensos e entre 10.000 a 5.000/mm?, os feno-
menos hemorragicos podem ser graves.

O diagnostico se baseia em uma cuidadosa histéria clinica com dados referen-
tes ao inicio dos sintomas e sinais, tempo de duracio, evolugao, histéria anterior de
sangramento do paciente e dos familiares, ingestao de drogas, presenca de sinais e
sintomas, como febre, adenomegalias, hepatoesplenomegalias, artralgia e/ou artrite,
lesoes eritematosas na pele, sio importantes para identificar alguma patologia de base.

* Purpuras nao-plaquetopénicas

Sao doengas hemorragicas que se manifestam por defeito funcional das pla-
quetas. Essas alteracdes podem ser adquiridas ou hereditarias, quer por defeito da
propria plaqueta, do tecido conjuntivo ou das proteinas plasmaticas, necessarias
para o bom desempenho da fun¢io plaquetaria.
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Semiologia do

Sistema Nervoso

proposito deste capitulo é ampliar os conhecimentos sobre a se-

miologia do sistema nervoso, visando possibilitar um diagnéstico

correto, a partir dos conhecimentos de anatomia e das patologias
ja estudadas. Pode-se, assim, dizer que a semiologia possui uma parte teérica (co-
nhecimento das diversas sindromes neurolégicas) e uma parte pratica, de pesquisa
com o paciente. Os quatro principais componentes de um exame neurolgico sao:
anamnese, avaliacao do estado mental, exame fisico e, quando necessario, exames
diagnodsticos complementares. Ressalta-se a importancia do exame neurolégico bem
feito com as técnicas corretas de pesquisa, de modo que os exames complementares
sejam subsidios ao diagndstico e ndo condigao primeira.

Material Necessario para Realizar o Exame Neurolégico

e Abaixador de lingua

* Algodao

* Alfinete

e Estilete de ponta romba

e Fita métrica

* Lanterna de bolso

*  Martelo de reflexos

* Diapasiao de 128 ou 256 Hertz

¢  Oftalmoscopio

Anamnese

A anamnese sempre deve ser realizada. Mesmo nos casos em que ha altera-
¢oes do nivel de consciéncia ou da linguagem, um informante (familiar ou teste-
munha) deve ser entrevistado, com o objetivo de fornecer informacgoes detalhadas
sobre a doenga em questao.

Muitas doengas neurologicas apresentam sintomas caractetisticos sem altera-
¢oes ao exame fisico e neurologico, sendo primordiais os dados de anamnese para
a suspeita diagnodstica e condugao do caso.



O médico deve conduzir a histéria de maneira apropriada, fazendo interven-
¢Oes pertinentes para o esclarecimento de suas duvidas e formulagao da hipotese
diagnostica, e deve lembrar-se de que a anamnese nao ¢ substituida por laudo de
exames subsidiarios.

A caracteriza¢do da linha do tempo de um evento neurolégico ¢ de funda-
mental importancia no exame. O inicio subito deve ser comparado, para que o
paciente entenda bem, ao estalar de um trovao e deve ser diferenciado, por exem-
plo, de um inicio rapido, ou seja, episédio de instalagao breve, que dura alguns
segundos ou poucos minutos. O primeiro caso remete a pensar em uma ruptura
de um aneurisma cerebral, enquanto que o segundo lembra a instalaciao de acidente
vascular cerebral isquémico. O inicio insidioso lembra lesio expansiva ou doencas
lentamente progressivas como a doenga de Parkinson e a doenga de Alzheimer. O
tipo de evolugao ajuda no raciocinio do diagndstico etiolégico.

A evolugao estacionaria indica uma doenc¢a que deixa sequela, como, por
exemplo, um trauma medular ou hemorragia cerebral. Se no decorrer dos meses
(dias), houver melhora dos sinais/sintomas, a evolugio é chamada de regressiva.
A evolugio progressiva lembra patologias que aumentam seu estado lesivo com o
tempo, como as doengas degenerativas e as lesGes expansivas. A evolugao paroxis-
tica e recidivante diferem apenas na duracio dos sintomas. No primeiro tipo, os
sinais e sintomas devem durar por minutos ou poucas horas (ex. crise epiléptica, en-
xaqueca), enquanto no segundo tipo, os sinais e sintomas poderao durar meses (ex.
Esclerose Multipla) e depois regredir, total ou parcialmente. A evolu¢iao ondulante
caracteriza algumas doengas que sofrem influéncia de fatores internos, como a hipo
ou hiperglicemia, uremia ou de fatores externos como o frio (afetando a circulagao
cerebral, por exemplo).

A qualidade da anamnese, portanto, depende das capacidades de observa-
¢ao e de comunicagao do paciente e, principalmente, do conhecimento do médico
sobre a doen¢a em questdao. Por exemplo, ao se avaliar um paciente com cefaleia,
a habilidade de extrair os dados mais significativos que permitirdao o diagnostico
diferencial entre as diversas causas de dor de cabeca esta diretamente relacionada ao
conhecimento do médico sobre o assunto.

Também, a semelhanc¢a de outras areas da medicina, a presenc¢a de antece-
dentes pessoais e familiares deve ser questionada ativamente, assim como o uso de
substancias exdgenas, medicamentos, drogas licitas ou ilicitas.

* Interrogatoérios: cefaleias, vomitos, alteracOes visuais, convulsoes, des-
maios, dor, parestesias, anestesias, fraqueza muscular, paralisias, atrofias,
tremores, movimentos involuntarios, alteracio de marcha, fala, escrita,
distarbios psiquicos, alteragoes dos esfincteres.

¢ Antecedentes Pessoais:

* CondicGes de gestagao: moléstias, febre, uso de medicamentos, trau-
mas, exames radiologicos, tratamentos por radiacoes;

¢ Condig¢oes de nascimento e neonatais: tipo de parto, anoxia cerebral,
choro, sucgio, convulsoes, ictericia, complica¢oes cardio-respiratorias;



¢ Desenvolvimento psicomotor;

*  Rendimento escolar e no trabalho;
* Traumatismos cranio-encefalicos;
*  Moléstias infecciosas;

*  Moléstias venéreas;

*  Condi¢oes de nutricao;

* Etilismo e Tabagismo;

* Drogas e Toxicos;

e Convulsoes.

e Antecedentes familiares:

* Antecedentes obstétricos maternos (n° de gravidezes, abortos e filhos);
*  Moléstias semelhantes e neurologicas na familia;
e Levantamento familiat;

* Consanguinidade dos pais.

* Exame Psiquico

* Estado de consciéncia: coma, confusio mental, delitio e excitacao psi-
comotora;

* Estado mental: Orientacdo auto e alopsiquica. Aten¢ao. Memoria (fixa-
¢ao, conservacio, evocac¢ao). Afetividade. Associacao de ideias. Racioci-
nio. Alucinacio e ilusio;

* Estado emocional: apatia, depressao, ansiedade, hiperemotividade.

O paciente pode estar inconsciente. Podera estar deitado no leito, de olhos
fechados, diferindo do sono por nio ser possivel desperta-lo, mesmo com esti-
mulos intensos. Nesse caso, o paciente esta em coma, que pode ser superficial
ou profundo. O paciente inconsciente podera estar acordado, deambulando ou
até agitado. Nesse caso, podera nao obedecer a ordens, nao conseguir manter
dialogo coerente (confusao mental) ou apresentar alucinagoes, ilusoes ou deli-
rios. Esses casos sao chamados de estados confusionais.

Se o paciente esta consciente, avalia-se a orientagao no tempo (dia, més,
ano, idade, etc) e no espago (endereco onde reside, onde esta agora, ha quanto
tempo, etc).

A atengao e a memoria podem ser testadas solicitando ao paciente para repe-
tir sequéncias de numeros ou palavras na ordem direta ou inversa, fazer pequenos
calculos como, por exemplo, tirar 7 de 100, por 4 a 5 vezes, etc.

Quanto a memoria, pode-se testar a memoria remota, que dificilmente
¢ perdida (onde nasceu, onde morou quando crianga, os filhos, etc), a memo-
ria recente que, frequentemente, é comprometida nas sindromes demenciais e
pode ser testada, perguntando-se se ja almogou, como veio até o hospital, que
dia ¢é, qual a cidade onde esta, etc.
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Facies e Atitude

No momento em que o paciente adentra o consultério ou no momento em
que ¢ visto no leito, sua expressao facial, sua postura, sua atitude podem induzir ao
diagnostico. A expressao facial dentro da neurologia somente perde importancia
para a endocrinologia. Assim, expressao congelada, dura, fixa, a sialorreia e a pele
seborreica tornam extremamente simples o diagnostico do mal de Parkinson. Um
paciente sonolento demais sugere encefalite, por exemplo.

O desencadeamento da dor ao se tocar as chamadas “zonas de gatilho” faz
com que o portador da nevralgia de trigémeo demonstre a expressio de medo ao
se ameagar tocar sua face.

Quanto a atitude, ela pode ser avaliada em fun¢ao do equilibrio estatico, ou
seja, com o paciente parado, ou dinamico, isto ¢, em movimento.

O equilibrio cinético nada mais ¢ do que o movimento de parte ou de todo o
corpo que ficara numa nova posi¢ao onde se fixara. Fixo, esta em equilibrio estatico
novamente. Se se deseja mover um membro inferior, se esta dentro da motricidade
voluntaria, a qual ¢ subordinada a um sistema neurolégico denominado sistema
piramidal que sera estudado adiante.

Se, porém, se quiser dar um passo, 0 membro deslocado tera que se fixar na
nova posicao para que o outro inicie sua movimentacao. O membro que se adiantou
¢ “fixado” na nova posi¢ao por um fenéomeno reflexo que age sobre os musculos,
tendoes e articulagdes e que se chama tonus muscular.

Estudando, entio, a atitude do doente, torna-se importante observar e anali-
sar sua posi¢ao, seja em pé ou no leito.

O paciente com meningite toma a classica posi¢ao em “gatilho de fuzil”, ou
seja, deita-se lateralmente, nuca em extensao, pernas fletidas sobre as coxas e coxas
fletidas sobre o tronco.

A contratura de musculos dorsais coloca o tetanico em opistétono, quer di-
zer, fica numa posicdo como se fosse um arco sobre o leito. No emprostétono
contraem-se os musculos flexores e no pleurostétono havera contratura lateral. Es-
tando todo o corpo rigido, duro como um bloco, o paciente estara em ortbétono.

No acidente vascular cerebral, instala-se, em principio, uma hemiplegia fla-
cida. Depois, gradativamente, a hemiplegia torna-se espastica e o paciente toma a
classica atitude de Wernicke-Mann.

Exame do Equilibrio e da Marcha

Em seguida a inspe¢ao do facies e da atitude, ¢ efetuado o exame do equili-
brio estatico. E realizado com o paciente em posicao ereta, com os pés proximos
sem se tocarem, paralelos, descalgcos e sem meias, com os bracos pendentes ao lado
do corpo. O paciente deve permanecer nessa posi¢ao por cerca de 2 minutos, ¢ a
observagao ¢ feita estando ele com os olhos abertos e, depois, fechados. Quando
necessario, sensibiliza-se a prova alterando a base de sustentagio — um pé linear-
mente adiante do outro ou um pé levantado, por exemplo, e/ou impulsionando
levemente para tras, para frente, para a esquerda e para direita, o paciente, mediante
toques ao nivel da cintura escapular.



Observa-se a postura, se ha oscilagdes ou danga dos tenddes. Leves empur-
rOes para frente, para tras e para os lados permitem avaliar a capacidade de manter
o equilibrio. Na doenca de Parkinson, pela ocorréncia de instabilidade postural, pe-
quenos empurrdes permitem verificar se existe tendéncia a queda para tras. O sinal
de danga dos tenddes, observacao dos tenddes de Aquiles e do tibial anterior que
ressaltam de forma irregular, é caracteristico das ataxias cerebelares.

Em seguida, solicita-se ao individuo que feche os olhos. Isso se denomina
prova de Romberg — é o teste mais importante para se verificar a integridade do
equilibrio. O sinal de Romberg, caracterizado por oscilagio ou queda ao fechar
os olhos, indica comprometimento das vias de sensibilidade profunda — Romberg
positivo. Se houver laténcia e lado preferencial para queda, se esta diante de lesao
vestibular, denominada como sinal de Romberg vestibular ou “pseudo-Romberg”.

Pede-se ao paciente que mantenha os bragos estendidos para frente, com os
indicadores apontando para os indicadores do examinador, e que procure niao se
desviar dessa posi¢ao, com os olhos fechados. Nas sindromes vestibulares, obser-
va-se desvio lento de ambos os membros superiores para o mesmo lado da lesao,
enquanto na sindrome cerebelar unilateral, apenas o membro superior ipsilateral
a lesdo cerebelar desvia para o lado afetado. F de notar ainda que alteracdes de
equilibrio podem impedir que o paciente assuma posi¢ao de prova: ele se mantém
em pé s6 quando aumenta a base de sustentagdo. Apenas quando as perturbagdes
do equilibrio sao suficientemente intensas para impedir a posi¢ao ereta é que se diz
haver ASTASIA (leses cerebelares) ou quando a faz com dificuldade é chamado
DISTASIA. O paciente alarga a base de sustentacao pelo afastamento dos pés para
compensar a falta de equilibrio — ndo se modifica quando interrompe o controle
visual (Romberg negativo).

Resumindo

* Sinal de Romberg ¢ a designacdo empregada quando a alteracdo se ca-
racteriza por oscilagoes com tendéncia a queda sem dire¢ao predominan-
te, que ocorrem quando o paciente estd com olhos fechados e desapare-
cem ao tornar a abrir os olhos. A tendéncia para queda pode ser:

e Para qualquer lado e imediatamente apods interromper a visao, indi-
cando lesao das vias de sensibilidade proprioceptivas conscientes.

e Sempre para o mesmo lado apds transcorrer pequeno periodo de la-
téncia, traduzindo lesao do aparelho vestibular.

As alteragdes do equilibrio manifestam-se mais nitidamente durante a marcha,
especialmente quando o paciente se vira para mudar de direcao. Enquanto ele cami-
nha pela sala, indo e voltando, observa-se a postura, o balanco dos membros superio-
res e a presenca de alteragoes como alargamento da base, irregularidade dos passos e
desvios. Observando-se a maneira pela qual se locomove o paciente, é possivel, em
algumas afec¢oes neurolégiocas, suspeitar-se ou fazer o diagndstico sindromico.

A manobra de caminhar encostando o calcanhar de um pé nos artelhos do
outro ¢é particularmente sensivel para detectar distarbios do equilibrio. A marcha



com olhos fechados, para frente e para tras, pode tornar evidentes alteragdes mais
sutis do equilibrio (marcha de Babinski-Weill ou em estrela).

A marcha em bloco caracteriza-se pela pobreza dos movimentos de balango
passivo associados dos membros superiores. Esta presente nas sindromes extrapi-
ramidais oligocinéticas, por exemplo, na doenga de Parkinson.

Na marcha ebriosa, tipica das lesoes cerebelares, observa-se as pernas afasta-
das, o andar titubeante, com passos irregulares, ora amplos, ora pequenos, impedin-
do a marcha em linha reta. A marcha talonante, em que as pernas estao afastadas e
os pés batem fortemente contra o chio, é observada em lesoes das vias sensitivas.
A marcha escarvante ocorre por deficit de flexao dorsal do pé e dos artelhos, secun-
dario a lesdes dos nervos fibular, ciatico ou da raiz de L5. O paciente, com atitude
de “pé caido”, tende a fletir a coxa exageradamente, a fim de evitar que os artelhos
esbarrem no solo.

Nas lesdes piramidais pode ocorrer a marcha ceifante, em que se observa
movimento em forma de arco realizado pelo membro parético, semelhante ao mo-
vimento de uma foice.

Tipos de disbasia (alteracao da marcha):

* Marcha helicopode, ceifante ou hemiplégica: ao andar, o paciente man-
tém o membro superior fletido em 90° no cotovelo. O membro inferior do
mesmo lado ¢ espastico e o joelho nao flexiona. Devido a isso, a perna tem
que se arrastar pelo chio, descrevendo um semicirculo quando o paciente
troca o passo, lembrando o movimento de foice em agao (marcha ceifante),
aparece nos pacientes com hemiplegia — acidente vascular encefalico;

* Marcha anserina ou do pato: o paciente para caminhar acentua a lor-
dose lombar e vai inclinando o tronco ora para direita, ora para esquerda,
alternadamente, lembrando o andar de um pato. Observada nos pacientes
com diminui¢ao da for¢a dos musculos pélvicos e da coxa e também nas
mulheres gravidas;

*  Marcha Parkinsoniana: o doente anda como um bloco, enrijecido, sem
o movimento automatico dos bragos. A cabega permanece inclinada para
frente e os passos sao curtos e rapidos, dando a impressao de que o do-
ente “corre atras do seu centro de gravidade” e que vai cair pra frente;

* Marcha cerebelar (ebriosa): ao caminhar o doente ziguezagueia como
um bébado —lesao do cerebelo;

* Marcha tabética: paciente mantém o olhar fixo para o chio, os membros
inferiores sdao levantados abrupta e explosivamente e, ao serem recoloca-
dos no chio, os calcanhares tocam o solo pesadamente. Piora com olhos
fechados ou torna-se impossivel. Ocorre na tabes dorsalis (lesao do cor-
dao posterior da medula ocasionada frequentemente pela neurossifilis);

* Marcha vestibular: o paciente com lesao vestibular apresenta lateropul-
sao quando anda; é como se fosse empurrado para o lado quando tenta
se mover em linha reta;



* Marcha escavante: quando o doente tem paralisia do movimento de
flexao dorsal do pé, ao tentar caminhar toca com a ponta do pé o solo e
tropega. Para evitar levanta acentuadamente o membro inferior, lembran-
do o “passo do ganso”;

* Marcha em tesoura ou espastica: os dois membros inferiores entijeci-
dos e espasticos permanecem semifletidos, os pés se arrastam, e as pernas
se cruzam uma na frente da outra quando o paciente tenta caminhar (lem-
brando uma tesoura). Ocorre nas formas espasticas da paralisia cerebral;

* Marcha claudicante: o paciente “manca”. Ocorre na insuficiéncia arte-
rial periférica e alteragoes no aparelho locomotor;

* Marcha cambaleante: Essa é caracteristica de intoxicacao alcodlica ou
por barbitaricos. O paciente embriagado titubeia, cambaleia, inclina-se
para diante e para tras, parecendo, a cada momento, que esta prestes a
petder o equilibrio e cair. O controle sobre o tronco e as pernas fica mais
comprometido. Os passos sao irregulares e incertos.

Exame da Motricidade

O exame da motricidade compreende o estudo da movimentagao ativa (vo-
luntaria), passiva, automatica e involuntaria.

* Movimentagao ativa ou voluntaria

Mediante ordens, movimentos ativos sio executados pelo paciente. O exami-
nador avalia: a amplitude dos movimentos e a for¢ca muscular, bem como o desem-
penho de manobras deficitarias. A amplitude do movimento ¢ avaliada mediante a
realizagao pelo paciente dos principais movimentos passiveis a serem executados
a0 nivel de cada uma das articulacoes: abrir e fechar as maos, estender e fletir o an-
tebraco, abduzir e elevar o braco, fletir a coxa, fletir e estender as pernas. Durante a
execu¢ao dos movimentos, o examinador verifica a habilidade e facilidade com que
eles sao executados. Sempre que necessario, os movimentos devem ser repetidos
sucessivamente até que o examinador tenha ideia exata quanto a vigéncia ou nao de
movimentos diminuidos em amplitude.

Os movimentos em determinados segmentos podem estar ausentes (plegia)
ou diminuidos (paresia). De acordo com a regido comprometida, tem-se os seguin-
tes termos: monoparesia ou monoplegia (diminuicao ou auséncia de movimento
num membro), paraparesia ou paraplegia (diminui¢io ou auséncia de movimento
em membros inferiores), diparesia ou diplegia (diminui¢ao ou auséncia de movi-
mentos nos membros superiores ou da face), hemiparesia ou hemiplegia (diminui-
¢ao ou auséncia de movimentos na face, membro superior e membro inferior de
um lado), hemiparesia desproporcionada (quando um dos trés segmentos, citados
acima, estiver mais comprometido), hemiparesia ou hemiplegia alterna (diminui-
¢ao ou auséncia de movimentos, envolvendo grupos musculares inervados por um
nervo craniano de um lado com hemiparesia ou hemiplegia de membros do lado
oposto), quadriparesia ou tetraparesia ou quadriplegia ou tetraplegia (diminuigao ou
auséncia de movimentos dos quatro membros).



Afastadas causas locais (extraneuroldgicas), as causas da redu¢ao ou aboli¢ao
do movimento voluntirio sio representadas por lesio dos neurdnios motores e/ou
de suas vias — sistema piramidal, coluna ventrais da medula e nervos.

Forga Muscular

A for¢a muscular ¢ avaliada, concomitantemente, pela oposicao ativa do exami-
nador a execugao do movimento. O deficit pode ser discreto e somente ser evidenciado
quando o examinador opde resisténcia a realizacio do movimento ou patenteia-se a0
ser realizado o movimento contra a agao da gravidade ou pela sua repeticao sucessiva.

Os deficits apendiculares sio comparados quanto a simetria, de um hemicorpo
a outro; quanto ao predominio da intensidade, nos membros do mesmo hemi-
corpo; quanto a distribuicao proximal ou distal, no mesmo membro; quanto ao
predominio para dados movimentos (como flexdo e extensao), em nivel de dados
segmentos de membros.

Nos membros infetiores, o paciente, em dectbito dorsal, deve executar movi-
mentos de flexdo e extensdo dos pés, pernas e coxas. Em seguida, o examinador opoe
resisténcia a0s movimentos e compara a for¢a entre segmentos simétricos do paciente.

Ja nos membros superiores, o paciente, estando sentado ou deitado, realiza
movimentos de oponéncia entre o polegar e cada um dos dedos, de abrir e fechar
as maos, de flexdo e extensio dos punhos e dos antebracos, de abdugao e de adugao
dos bragos e de eleva¢ao dos ombros. Em seguida, os movimentos sao realizados

contra resisténcia oposta pelo examinador.
A for¢a muscular ¢ graduada de zero a cinco, conforme a tabela:

Contragao Caracteristica do movimento

0 Nula Auséncia de contracao muscular.

1 Esbocada Esboco de contracio; auséncia de movimento.

2 Fraca Movimento quando a gravidade ¢é eliminada.

3 Regular MovimenNto executado, mesmo contra a acdo da gra-
vidade, nao vence resisténcia oposta pelo examinador.

4 Boa Vence alguma resisténcia oposta pelo examinador.

5 Normal Vence o maximo de resisténcia oposta pelo examina-

dor — forca normal.

A for¢a muscular deve ser graduada de acordo com a for¢a maxima obtida,
nao importando o tempo de manutengao.

Os testes especiais permitem evidenciar deficits motores dependentes de de-
terminados nervos. Ha inumeros testes e, entre eles, sao mais empregados aqueles
para o nervo radial, mediano e ulnar:

* Nervo radial: ¢ empregado o “teste de juramento da bandeira” — o pa-
ciente sentado ou de pé estende o membro superior em angulo reto com



o tronco, estando a palma da mao voltada para baixo; se houver compro-
metimento do nervo, 2 mao tende a cair, nio se mantendo em continua-
¢ao com a perspectiva delineada pelo brago e antebraco;

Nervo mediano: é empregado o “teste de segurar agulha” — o paciente
deve executar movimentos de encostar a ponta do polegar contra a ponta
de cada um dos outros dedos; se houver comprometimento do netvo,
ele ndo consegue executar esses movimentos que delineiam a letra “O”
e os substitui pelo encontro da polpa digital do polegar com a polpa dos
demais dedos;

Nervo ulnar: ¢ empregado o “teste de firmar o jornal” — o paciente
deve firmar, entre o polegar e o indicador aduzidos, uma folha de papel
ou de plastico que o examinador tenta, entao, puxar; se houver compro-
metimento do nervo, o paciente nao consegue evitar que o examinador
retire dentre seus dedos a folha interposta; nessa prova, ¢ indispensavel a
compara¢ao com a do lado oposto.

As manobras deficitarias visam complementar o exame da amplitude e forca
dos movimentos e sao particularmente uteis para evidenciar deficits discretos. Sao

empregadas manobras para os membros superiores e para os inferiores. Devem

ser executadas com os dois membros superiores ou, entao, com os dois inferiores

concomitantemente. Na avaliacao do resultado, ¢ a diferen¢a do comportamento de
um membro em relagdo ao outro o principal ponto a ser considerado. As principais
manobras s3o:

Manobra de Mingazzini para membros inferiores: em decubito dor-
sal, o paciente flete as coxas em angulo reto; mantém as pernas em plano
horizontal formando angulo reto com as coxas; os pés, em angulo reto
sobre as pernas, sao mantidos na vertical. Em condi¢des normais, nao ha
dificuldade em manter essa posi¢ao durante cerca de 2 minutos; quando
ha deficit motor, ocorrem oscilagdes no membro acometido e a queda
pode suceder. Nos deficits proximais, o membro inferior cai como um
todo, nos deficits predominantemente distais, a posi¢ao de prova vai-se
desintegrando em sentido centripeto. Quando o deficit motor é intenso,
o paciente nao pode nem mesmo manter a posi¢ao de prova na qual seja
colocado passivamente;

Manobra de Barré: em decubito ventral, o paciente flete as pernas até
formarem angulos retos em relagdo as coxas; os pés sao mantidos hori-
zontalmente, em angulo reto em relacdo as pernas. Oscilagdes e/ou que-
da ocorrem no membro parético, apds minutos de observagao;

Manobra de Mingazzini para membros superiores: ¢ também conheci-
da como prova dos bragos estendidos. Em pé, sentado ou em decubito dor-
sal, o paciente estende frontalmente os membros superiores até que os bra-
cos formem angulos retos com o tronco. Os antebragos e as maos devem
permanecer esticados, no mesmo alinhamento dos bragos. Decorrido certo



tempo, oscilagdes e/ou queda do membro patético ocorrem em bloco, no
deficit proximal, e, de modo centripeto, no deficit predominantemente distal;

* Manobra de Raimiste: os antebracos sao fletidos em angulos retos
sobre os bragos; as maos e os dedos permanecem estendidos, dando
continuagdao a posi¢ao dos antebracos. Quando a prova ¢é realizada
com o paciente em decubito dorsal, as faces palmares das maos ficam
voltadas uma para outra; quando ele esta sentado, elas devem ser vol-
tadas para baixo. Oscilagdes e/ou queda apds certo tempo sao obset-
vadas no membro parético.

Coordenagao dos Movimentos

A coordenagao dos movimentos depende basicamente da integridade de pelo
menos dois setores do sistema nervoso: o cerebelo (centro coordenador) e a sensi-
bilidade proprioceptiva (musculos, tendoes e articulagdes). A sensibilidade proprio-
ceptiva cabe informar continuamente ao centro coordenador as modifica¢oes de
posicao dos varios segmentos corporais.

Os testes clinicos para disfungao cerebelar destinam-se basicamente a de-
tectar: dissinergia, decomposi¢ao de movimentos e dismetria. A ataxia cerebelar é
constituida pelos sinais clinicos a seguir: incoordena¢iao, movimentos desajeitados
e erros na velocidade, no limite e na for¢ca do movimento, juntamente com a dis-
diadococinesia e tremor intencional. Os testes de coordenagao podem ser divididos
naqueles relacionados a fun¢des de equilibrio e de nao equilibrio e devem ser feitos
com o paciente primeiramente de olhos abertos e depois de olhos fechados.

A perda de coordenacio ¢ denominada ataxia, a qual pode ser de trés tipos:
cerebelar, sensitiva e mista. Nas lesGes da sensibilidade proprioceptivas, o paciente
utiliza a visdo para fiscalizar os movimentos incoordenados. Cerradas as palpebras,
acentua-se a ataxia. Tal fato ndo ocorre nas lesGes cerebelares.

* Pesquisa de ataxia

* Prova do dedo-nariz: orienta-se o paciente tocar a ponta do nariz com
o dedo indicador de cada uma das maos alternadamente. Ele faz isso
inicialmente com os olhos abertos e depois fechados. Se houver ataxia, o
movimento sera desarmonico, havendo dificuldade em se atingir o alvo e
ocorrendo um tremor no fim do movimento (tremor terminal ou tremor
de movimento). Para um teste mais acurado ainda, usa-se a prova dedo-
nariz-dedo. Consiste em se mandar o paciente tocar com o indicador
sucessivamente a ponta do proprio nariz, e a ponta do dedo do exami-
nador. Isso sera repetido varias vezes, com o examinador alterando su-
cessivamente a posi¢ao de seu dedo. O examinador nota se o decurso da
prova é normal ou se aparecem erros: de dire¢ao, de medida ou dismetria
(hipometria ou hipermetria); da disposi¢ao temporal (discronometria);

* Prova do calcanhar-joelho: deve ser feita com o paciente, em decubito
dorsal, solicitando que coloque um dos calcanhares no joelho oposto e, a
seguir, deslize o calcanhar encostado na regiao tibial da perna até a ponta



dos pododactilos. Esse movimento deve ser feito alternado, ora com um
membro, ora com o outro, com o paciente olhando os movimentos e, a
seguir, de olhos fechados. Havendo ataxia, o movimento sera desarmo-
nico, dissociado em fases, e tera dificuldade em atingir corretamente o
alvo. Ao descer ao longo da crista tibial, nota-se que frequentemente o
calcanhar se desvia para cada um dos lados.

Pesquisa de disdiadococinesia: diadococinesia é a capacidade de inverter,
rapidamente, a direcio de um movimento. As duas provas mais utilizadas
para avaliacdo da diadococinesia sao: a supina¢ao-prona¢ao da mao (movi-
mentos rapidos, alternados, batendo ora com a palma, ora com o dorso da
mao na mesa ou no proprio joelho) e o sinal do rechago. Essa prova alterada
indica que ha disdiadococinesia (incoordenagao de origem cerebelar). A capa-
cidade de realiza-la é chamada eudiadococinesia. Sua dificuldade ¢ designada
disdiadococinesia, e a incapacidade de realiza-la recebe o nome de adiadoco-
cinesia. Para avaliar o sinal do rechaco, testa-se mandando o paciente fletir o
antebrago sobre o brago, no que é impedido pelo dedo do examinador. O
médico entdo retira subitamente seu dedo e em condi¢des normais o paciente
freia logo o movimento. Na vigéncia de lesao cerebelar havera uma tendéncia
de o paciente golpear a prépria face com sua mao por nao conseguir deter
o movimento (prova do rechago positiva). Isso é devido a falta de a¢ao dos
musculos antagonicos, cujo tonus é controlado pelo cerebelo.

Exame do To6nus Muscular

O toénus muscular ¢ o estado de semicontragio do musculo em repouso.
Logo, para examinar o tonus muscular, o paciente deve estar em decubito dorsal e

completamente relaxado. As etapas dessa avaliagao sao:

a) Inspecgido: em que ¢ analisado o relevo da musculatura, se estd normal, au-

b)

)

mentado ou diminuido, indicando hipertrofia e hipotrofia respectivamente;

Palpagio: serve para verificar a consisténcia do musculo. Existe uma
consisténcia normal, ou que pode também estar aumentada (hipertonia)
ou diminuida (hipotonia);

Movimentagao passiva das articulagdes: nessa etapa, quem movimen-
ta o membro do paciente é o examinador, que verifica a extensibilidade,
que é o grau maximo que consegue estender o musculo e a passividade,
que ¢ o grau de resisténcia que o examinador tem a esse movimento (em
pacientes com hipertonia a resisténcia esta aumentada e a extensibilidade
diminuida, e na hipotonia ocorre o contrario);

Balanceio articular: é realizado tanto nos membros superiores como
nos inferiores. Com o paciente deitado, realiza-se o0 movimento de ba-
lanceio e verifica-se a amplitude desse movimento. Quando alterado, a
amplitude estara aumentada nas hipertonias ou diminuida nas hipotonias.
Nos membros infetriores, faz-se o movimento de rolamento.



Nessa etapa, ¢ possivel classificar se o paciente tem uma hipertonia, uma
hipotonia ou se ele estd normotonico. A hipertonia pode ser extrapiramidal, ou
piramidal quando ha alteragao do movimento voluntario.

A diferenca entre as duas ¢ que a hipertonia extrapiramidal acomete o pacien-
te como um todo, sendo também ¢ conhecida como hipertonia “cérea”, porque o
paciente parece um homem de cera, e é observado também na movimentagao pas-
siva o sinal da roda denteada, no qual, durante o estiramento lento de um musculo,
observa-se uma resisténcia crescente que bruscamente cessa para logo comegar
novamente, imitando o movimento de uma catraca.

Ja a hipertonia do sistema piramidal ¢ seletiva porque geralmente acomete a
musculatura flexora dos membros superiores e a extensora dos membros inferiores.
O paciente que sofre AVC ¢ o protétipo mais comum de lesio do sistema piramidal
(anda com um braco fletido e a perna estendida), e apresenta o sinal do canivete, em
que a distensao passiva de um musculo encontra grande resisténcia se opondo ao es-
tiramento. No entanto, se a distensdo prosseguir, uma inibi¢ao brusca dessa oposi¢ao
¢ observada e o musculo espastico pode ser distendido sem qualquer resisténcia.

Hipercinesias

A presenca de movimentos involuntarios anormais indica frequentemente
lesdao no sistema motor extrapiramidal. Existem varios tipos de hipercinesias e de-
pendendo do tipo se pode classificar o local da lesao.

a) Distonia de torgdo: ¢ um movimento de tor¢ao do corpo em rela¢io ao
seu eixo. Geralmente, acomete um hemicorpo e principalmente o pesco-
¢o. Sao movimentos bastante incapacitantes e dolorosos. O paciente nao
controla e com a continuidade da distonia acaba ocorrendo hipertrofia da
musculatura. Hoje, existem alguns tratamentos, como benzodiazepinicos,
mas o melhor ¢ a toxina botulinica que ¢ injetada nos musculos que es-
tao afetados, e o paciente deixa de fazer os movimentos por fraqueza do
musculo, e ndo porque o estimulo cessou;

b) Tremor: existem varios tipos de tremores. O tremor parkinsoniano é um
tremor de repouso, do tipo “contar dinheiro”. Outro tipo de tremor ¢ o
essencial, que é um tremor de agdo, ou seja, presente apenas quando o
paciente realiza um movimento voluntario;

¢) Coréia ou movimento coreico: sio movimentos involuntarios anotr-
mais, exacerbados e incoordenados, que ora acontecem em um lugar, ora
em outro. Exemplos: coréia de Sydenhan, da febre reumatica e a coréia de
Huntington, uma doenca heredodegenerativa;

d) Atetoses: sio movimentos serpenginosos dos dedos das maos, e fre-
quentemente se tem movimentos coreo-atetoicos, ou seja, movimentos
coreicos associados as atetoses;

¢) Hemibalismo: sao movimentos involuntarios do tipo arremego. Geral-
mente, sio intensos, violentos e rapidos de um segmento do membro
superior, uni ou bi lateral, afetando a raiz do membro. Essa alteracao nor-
malmente esta presente quando ha lesao do nicleo subtalamico de Luys;



f) Mioclonia: ¢ um movimento semelhante a um susto, podendo ser global
ou mais frequentemente de membros superiores.

Sensibilidade

Superficial: tatil, térmica e dolorosa;
Proprioceptiva ou profunda: cinético-postural e vibratéria (palestésica).

O exame da sensibilidade é uma das partes mais laboriosas do exame neu-
rologico, pois depende de informagdes subjetivas do paciente, o qual nao deve ser
sugestionado pelo examinador.

O exame compreende a avaliagao das sensibilidades superficial e profunda e
a pesquisa dos sinais de irritagdo meningea e radicular.

Dependendo de informacgdes prestadas pelo paciente, ¢ necessario orienta-lo
quanto as pesquisas que serdo feitas. Para que sejam convenientemente executadas,
¢ preferivel que o paciente, despido, permane¢a em decubito e recoberto apenas
por lencol, que é deslocado a medida que o exame ¢ realizado. Deve-se vendar os
olhos para facilitar que ele dé aos estimulos a devida atengdao. A pesquisa ¢ feita
comparando pontos simétricos ¢ deve estender-se de metamero a metamero das
regioes distais para as proximais. Em geral, ela é sistematizada de forma a se iniciar
em dareas que, pela anamnese, parecam nao apresentar alteragdes da sensibilidade.

Ao iniciar-se o exame, o paciente deve saber o que vai ser realizado, como
sera aplicado o estimulo e qual a espécie de estimulo que sera empregado. Ao mes-
mo tempo, o examinador entra em acordo com ele quanto as respostas a serem
prestadas. Codigos simples, tipo “sim-nao”, “aqui ou aqui”’, “mais-menos-igual”
devem ser adotadas.

e Sensibilidade dolorosa

Pesquisa-se preferencialmente com alfinetes descartaveis que provoquem
dor, mas nio penetrem a pele. Nao utilizar estiletes ou dispositivos com pontas nao
descartaveis (como aqueles que vém embutidos em martelos de reflexos).

e Sensibilidade tatil

Pesquisa-se com uma mecha de algodao seco, gaze ou um pequeno pincel
macio, os quais sao ro¢ados de leve em varias partes do corpo. O estimulo precisa
ser o mais superficial possivel, nao precisa pressionar contra a pele do paciente, é o
toque mais leve.

¢ Sensibilidade térmica

Pesquisa-se com dois tubos de ensaio, um com agua gelada (+ ou -10°C) e
outro com agua morna (+ ou - 40-45° C). O paciente deve ser capaz de identificar os
tubos nas diversas areas do corpo, o contato com os tubos se da de forma alternada.

Coloca-se de maneira aleatoria os tubos nos locais a serem testados. Os testes
devem ser feitos nas regides suspeitas, comparando-se a sensibilidade dessas regioes
com outras, consideradas normais. Uma sistematizagao interessante pode ser usada:
testar os membros iniciando-se dos dedos até a raiz para detectar algum nivel, em
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“luva” ou em “bota”, de perda das sensibilidades (o que indicaria polineuropatia pe-
riférica). A seguir, testa-se as circunferéncias dos membros na altura da mao, ante-
brago, braco, pé, perna e coxa para detectar alguma faixa de perda das sensibilidades
(indicaria comprometimento de rafzes sensitivas).Entdo, pesquisa-se a sensibilidade
do tronco de um lado e do outro, comparando-se areas homoélogas, a0 mesmo tem-
po, vai-se caminhando pelo tronco, cranialmente, até a mandibula (poderia indicar
nfveis de alteracao das sensibilidades sugestivas de patologias medulares).

* Sensibilidade profunda

Rotineiramente, sao pesquisadas as sensibilidades cinético-postural, vibrato-
ria e localizacdo e discriminacgao tateis.

A pesquisa da sensibilidade cinético-postural visa verificar se o paciente tem
nog¢ao da posi¢ao dos segmentos em relacio ao proprio corpo. Parte da pesquisa
¢ realizada durante os testes de coordenagio. Solicita-se ao paciente que, de olhos
fechados, diga a posi¢ao assumida por segmentos deslocados passivamente pelo
examinador. Para facilitar o exame, elege-se algumas partes do corpo, como o halux,
o polegar, o pé ou a mao. Por exemplo, segurando o halux pelas porg¢des laterais, o
examinador o movimenta lentamente para baixo e para cima, devendo o paciente
assinalar a posi¢ao assumida ao fim do movimento.

A sensibilidade vibratoria ou palestesia é pesquisada com o auxilio de um dia-
pasio, colocando-o nas saliéncias 6sseas: dorso do pé, maléolos, tibia, rotula, sinfise
pubica, cristas ilfacas, falange dos dedos, esterno, olécrono, clavicula, etc. Nesse
teste, a sensibilidade pode estar diminuindo ou ausente. Deve-se sempre comparar
pontos homologos, partindo de pontos distais para proximais. Para melhor confia-
bilidade do exame, coloca-se o diapasao ora parado, ora vibrando, solicitando-se ao
paciente que faga essa diferenca. Explicar e fazé-lo entender que ele deve perceber
a vibragao (sensibilidade profunda) e nao a sensa¢iao de algo mais frio encostar na
pele (sensacdo térmica e/ou tatil).

A sensibilidade a pressao (barestesia) ¢ pesquisada mediante compressao di-
gital ou manual em qualquer parte do corpo, especialmente de massas musculares.

A sensibilidade dolorosa profunda é avaliada mediante compressio mode-
rada de massas musculares e tenddes. Normalmente, isso nao provoca dor. Se o
paciente acusar dor, se esta diante de neurites e miosites. De modo contrario, os pa-
cientes com Zabes dorsalis nao sentem dor quando se faz compressio, mesmo forte,
de 6rgaos habitualmente muito dolorosos, como ¢ o caso dos testiculos.

As capacidades de localizacao ou de discriminagao tateis podem ser avaliadas
solicitando-se ao paciente que indique o local exato do ponto estimulado (topes-
tesia) ou pela pesquisa da grafestesia (reconhecimento de letras ou nimeros dese-
nhados na pele do paciente) ou da discriminagao de dois pontos, realizada com o
compasso de Weber. A barognosia consiste em diferenciar objetos semelhantes,
mas com peso diversos.

Estereognosia ¢ a capacidade de reconhecer objetos ou formas pelo tato sem
auxilio da visdo, depende principalmente da sensibilidade profunda e, quando esta
comprometida, pode haver impossibilidade de reconhecer uma chave, por exemplo,
ou qualquer outro objeto familiar pelo tato.



Nos casos de agnosia tatil ou estereognosia, ocorre incapacidade de reconhe-
cer objetos pelo tato, o que indica lesao do lobo parietal contralateral.

Os disturbios sdo classificados em anestesia, hipoestesia ou hiperestesia, res-
pectivamente situagOes em que ha supressao, diminuicao e aumento da sensibili-
dade tatil. A alodinea ¢ o disturbio sensitivo em que ha percep¢ao de um estimulo
nao doloroso como estimulo doloroso. As parestesias sao sensagoes espontaneas de
formigamento, queimacao, dor ou “agulhadas”, por exemplo.

Manobras especiais: sio adotadas na analise de certos tipos de dor.

e Irritagdo radicular

* Sinal de Laségue: com o paciente em decuibito dorsal e os membros in-
teriores estendidos, o examinador faz flexao passiva da coxa sobre a bacia.
A prova é positiva quando o paciente reclama de dor na face posterior do
membro examinado, logo no inicio da prova (cerca de 30° de elevagio).

e Irritagdo meningea

* Rigidez de nuca: estando o paciente em decubito dorsal, o examinador
coloca uma das maos na regiao occipital e, suavemente, tenta fletir a cabega
do paciente. Se o movimento for facil e amplo, nao ha rigidez de nuca. Caso
contrario, fala-se em resisténcia, defesa ou simplesmente rigidez de nuca;

* Prova de Brudzinki: com o paciente em decubito dorsal e membros es-
tendidos, o examinador repousa uma das maos sobre o térax do paciente
e, com a outra colocada na regiao occipital, executa uma flexao forgada
da cabeca. O sinal consiste na semiflexao brusca das pernas ao ser ante-
fletida passivamente a cabe¢a do paciente;

* Prova de Kernig: consiste na extensao da perna, estando a coxa fletida
em angulo reto sobre a bacia e a perna sobre a coxa. Considera-se a prova
positiva quando o paciente sente dor ao longo do trajeto do nervo ciatico
e tenta impedir o movimento.

Analise da Fungao dos Nervos Cranianos

I - Nervo olfativo

As anormalidades do primeiro nervo sio inicialmente investigadas durante a
anamnese. Se houver queixa ou suspeita de que possa existir comprometimento do
primeiro nervo ou na base da fossa anterior do cranio, ¢ realizado o exame alterna-
do de cada narina com odores variados.

Os receptores olfatérios se encontram localizados na mucosa pituitaria do
corneto supetior e do septo médio e as impressoes olfativas sao conduzidas aos
centros corticais da olfagdo situados nos hipocampos, apds atravessarem os dois
lobos frontais.

Uma das formas de exploragao ¢ a utilizagao de substancias conhecidas, como
café, canela, hortela, tabaco, baunilha, etc. O paciente, de olhos fechados, deve reco-
nhecer o aroma. Aproxima-se um dos recipientes de uma das narinas (antes, tapa-se



a narina oposta) e depois, da outra narina. Repete-se a operagao, algumas vezes, até
ter certeza do olfato de ambas as narinas do paciente Na suspeita de comprometi-
mento unilateral da olfagdo, o exame deve ser iniciado pela narina correspondente.
Solicita-se entdo que inale e responda se sente cheiro ou nio; se o odor é agradavel
ou desagradavel; e se identifica o odor.

As repostas podem ser: anosmia, que ¢ falta total de olfato; hiposmia, a dimi-
nui¢ao do olfato; e parosmia, que ¢ o termo usado para percepcao alterada do olfato
(perversao do olfato), como, por exemplo, dizer que baunilha tem odor desagradavel.

* Etiologia
Anosmia e hiposmia

e Alteragoes extraneurologicas, pertecentes a esfera ORL, tais como obs-
trucao nasal, rinites e sinusites;

* Tumores do lobo frontal, que comprimem o bulbo ou o trato olfatério;

*  Meningiomas do sulco olfatério, regiao em que descansa o nervo olfato-
rio durante o seu trajeto pela fossa anterior do cranio;

* Traumatismos cranianos, que lesam a lamina crivosa dos etmoides, rom-
pendo os filetes nervosos que por ela passam;

¢ Desmielinizagao do nervo: casos de esclerose mutipla, hanseniase, tabes
dorsalis, etc.

e Parosmia

* Manifestacao frequente nas sindromes de natureza epiléptica decorrentes
de lesao do uncus hipocampal (crises uncinadas) sao caracterizadas por
sensacao de odor fétido que ocorrem de forma paroxistica, o que ¢ deno-
minado de cacosmia.

* Sindrome de Foster-Kennedy: constituida por anosmia ipsilateral, atro-
fia 6ptica ipsilateral e edema de papila contra lateral, causada por tumores
da fossa anterior de cranio.

IT - Nervo optico

No exame neurologico da visao, avalia-se a acuidade visual (visdo central), os
campos visuais (visao periférica) e o fundo de olho.

Catarata ou outras alteragcdes oculares, inclusive problemas de refracao, de-
vem ser excluidas, por comprometerem a visao.

Anatomia: o nervo 6ptico se forma pela unido dos axonios das células gan-
glionares da retina, que por sua vez recebem informacao das células bipolares e dos
receptores retinianos, células cones e as células bastonetes.

A confluéncia dos axonios das células ganglionares dara origem a um feixe
compacto de fibras que formardo o nervo 6ptico, e que se agrupam em nivel da
papila 6ptica, localizada na regiao posterior do globo ocular. Apés um trajeto curto,
dentro da cavidade orbitaria, atravessa o forame 6ptico e se dirige, ja dentro da cavi-



dade craniana, para tras e para dentro reunindo-se com seu homoélogo contralateral
em nivel do quiasma 6ptico. Ali se produz um entrecruzamento parcial das fibras
que formam o nervo 6ptico — as fibras que recebem informagdes do campo visual
temporal (fibras retinianas nasais), se entrecruzarm com as do lado oposto, as fibras
que veiculam informagao dos campos nasais (fibras retinianas temporais) seguem
seu caminho pelo mesmo nervo homolateral.

Com essa nova distribuicao, da regido posterior do quiasma, nasce o trato
optico, que adota dois grandes caminhos, um que se dirige para o corpo geniculado
lateral, estabelecendo sinapse com o segundo neurdnio, dirigindo-se a face interna
do 16bulo occipital, regido da cisura calcariana via geniculocalcariana.

A outra via, menot, nao chega ao corpo geniculado, mas dirige-se a regido do
tubérculo quadrigémino superior onde entrara em contato com as estruturas rela-
cionadas com a motilidade ocular, participando na génesis dos reflexos luminosos
pupilares (via extrageniculada).

* Acuidade visual: é explorada mediante os denominados optétipos de
Snellen. Do ponto de vista do exame neuroldgico, pede-se ao paciente
para dizer o que vé na sala de exame ou para ler algum texto colocado
a distancia de 35 cm. Quando existe deficit intenso de acuidade visual,
pode-se verificar se o paciente consegue contar dedos mostrados pelo
examinador a trés metros, aproximando-os, se necessario, até que seja
possivel conta-los. Quando o deficit ¢ mais intenso, é possivel perceber
apenas o movimento da mao do examinador, e quando ainda mais grave,
apenas a presenca de luz. Examina-se cada olho em separado. Havendo
diminui¢ao da acuidade, fala-se em amblioplia; quando abolida, constitui
a amaurose. Ambas podem ser uni ou bilaterais e costumam ser causadas
por neurites retrobulbar, tumores e hipertensio intracraniana. Nos ido-
sos, a acuidade visual e a sensibilidade ao contraste de cores diminuem,
em parte devido a opacificagao do cristalino e do humor vitreo.

*  Campo visual: o campo visual ¢ o espago dentro do qual um objeto pode
ser visto, estando o olho imével e a visdo fixada em determinado ponto.
Perimetros e campimetros sio acessorios empregados, respectivamente,
para a delimitac¢do e para a analise dos campos visuais. O exame de campo
visual ¢ avaliado pelo exame de confrontagao. O examinador solicita que
o paciente fique a sua frente, a 60 cm, e feche um dos olhos. O exami-
nador fecha o olho oposto e explica ao paciente que ele deve olhar para
seu nariz. O examinador estende seu braco para o lado, a meia distancia
entre ambos. Movendo o indicador, a mao ¢é lentamente aproximada e o
paciente percebe o movimento. Cada olho ¢ testado isoladamente, nos
quatro quadrantes. O examinador interpreta os resultados comparando
-0s com seus proprios campos visuais. A contragao dos campos visuais,
geralmente concéntricas, ¢ achado comum a atrofia 6ptica. A perda da
metade dos campos visuais é designada hemianopsia ou hemianopia, a
qual pode ser heterénima ou homénima. E heterénima quando ambas
as porgdes temporais ou ambas as por¢oes nasais dos dois campos vi-



suais estdo comprometidas. A hemianopsia heterénima bitemporal é a
mais comum e decorre de lesao em nivel do quiasma 6ptico, levaa a he-
mianopsia homoénima. A lesao do trato 6ptico esquerdo, por exemplo,
acompanha-se de hemianopsia homonima direita. Nessa, a parte nasal
do campo visual do olho esquerdo e a parte temporal do campo do olho
direito estio comprometidas. Dependendo da por¢ao das vias Opticas
poés-quiasmaticas que se encontra lesada, a hemianopsia homoénima ad-
quire caracteres especiais. A perda de um quadrante dos campos visuais
¢ denominada quadrantanopsia. Essa ¢ homonima, mas pode ocorrer no
quadrante superior ou inferior. A quandrantanopsia superior resulta de
lesao nas radiagoes Opticas que se dirigem ao labio inferior da fissura cal-
carina. Na quadrantanopsia inferior ocorre o inverso.

Fundoscopia: com o oftalmoscopico, o fundo de olho torna-se perfei-
tamente visivel e pode revelar palidez da papila, que significa atrofia do
nervo optico, estase bilateral da papila, que traduz hipertensao intracra-
niana e modificagdes das arteriolas que aparecem na hipertensao arterial.

III - Nervo oculomotor, IV—Nervo troclear e VI-Nervo abducente

Esses trés nervos sao examinados em conjunto, pois inervam os varios mus-

culos que tém por func¢ao a motilidade dos globos oculares.

Musculos inervados pelo oculomotor: reto medial, reto superior, reto in-
ferior, obliquo inferior, musculatura elevadora da palpebra;

Musculos inervado pelo troclear: obliquo supetior;

Musculos inervado pelo abducente: reto lateral.

Fungoes dos musculos responsaveis pela motricidade ocular extrinseca:

Inervagao Musculo Funcao
Nervo 6culo-motor Reto medial Aducio
Nervo 6culo-motor Reto superior Elevacio
Nervo 6culo-motor Reto inferior Abaixamento
Nervo 6culo-motor | Obliquo inferior Eleva¢ao
Nervo troclear Obliquo superior Abaixamento
Nervo abducente Reto lateral Abducio

Motilidade extrinseca: a posi¢ao do globo ocular é dada pelo funciona-
mento harmonico dos varios musculos. Havendo predominio de um de-
les (por paresia ou paralisia de seu antagonista), ocorre o que se chama
estrabismo (desvio do olho de seu eixo normal), que pode ser horizontal
(convergente ou divergente) ou vertical (superior ou inferior), na depen-
déncia de o desvio ser numa ou noutra dire¢ao. Na presenca de estrabis-



mo, pelo menos na fase inicial, o paciente reclama de visao em duplicata
ou diplopia, por projecao erronea do campo visual e ocorréncia de falsa
imagem. O exame se faz em cada olho separadamente e depois, simulta-
neamente, da seguinte maneira: estando o paciente com a cabeg¢a imovel,
o examinador solicita a ele que desloque os olhos no sentido horizontal
e vertical. No exame simultaneo, acrescenta-se a prova da convergéncia
ocular, que se faz aproximando gradativamente um objeto dos olhos do
paciente. As causas mais frequentes de lesdes dos nervos oculomotores
sao traumatismos, diabetes mellitus, aneurisma intracraniano, hipertensao
intracraniana e tumores da regiao selar.

* Motilidade intrinseca: o exame da pupila ¢ feito em seguida ao estudo
da motilidade extrinseca dos globos oculares. Os reflexos pupilares a ilu-
minag¢ao (direto e consensual) e de acomodagdo devem ser pesquisados
sistematicamente. O reflexo fotomotor direto é a pronta constricao da
pupila, que se segue a incidéncia de luz sobre a retina; o reflexo foto-
motor consensual é a resposta semelhante observada na pupila do olho
contralateral ao que foi iluminado. A ilumina¢ao niao deve ser frontal, e
cada pupila é examinada em separado. O reflexo de acomodagao abrange
a constri¢ao pupilar ao olhar para perto e a dilatagao ao olhar para longe.
Normalmente, esse reflexo se acompanha da convergéncia ocular. A pet-
da dos reflexos fotomotores com a conservacao do reflexo de acomoda-
¢ao constitui o sinal de Argyll Robertson. As causas mais frequentes de
abolicao do fotomotor sao: lesao da retina ou do nervo ptico.

* Pupilas
* Discoria: forma anormal da pupila;

* Anisocoria: desigualdade do tamanho de uma pupila em comparagao
com a outra. Pode ser de natureza congénita ou adquirida. Devendo-se a
miose, midriase ou qualquer outro tipo de combinagao. Observa-se neu-
rosifilis, herniagdo do uncus do hipocampo, que comprimira o III par e
dara lugar a dilatacao pupilar (sinal de hipertensao intracraniana);

e Miose: ¢ a diminui¢ao do tamanho pupilar abaixo de 2mm, podendo ser
uni ou bilateral. Pode ser devida a duas grandes causas: excita¢ao do pa-
rassimpatico e inibi¢ao do simpatico;

*  Midrfase: a semelhanga da miose, pode ser determinada por excitagao do
simpatico ou inibi¢ao do parassimpatico.

V — Nervo trigémeo

O nervo trigémeo ¢é dividido em dois componentes: sensitivo e motor. A por-
¢ao sensitiva é responsavel pela sensibilidade da face (nervos oftalmicos, maxilar e
mandibular); a por¢ao motora (nervo mastigador) inerva os musculos mastigatorios
(temporal, masseter e pterigoideos).



A sensibilidade da face ¢ examinada do mesmo modo que nos membros ou
tronco, como apresentado anteriormente. A sensibilidade profunda nao é pesquisada
rotineiramente. O reflexo cérneo-palpebral é importante em casos em que ha davida
de comprometimento sensitivo objetivo na face. Quando ha lesao unilateral do trige-
meo, nao ha resposta ao se estimular a cérnea do lado afetado, sem comprometimen-
to do reflexo ao se estimular o outro lado. Na paralisia facial periférica unilateral, o
olho do lado parético ndo se fecha qualquer que seja a cornea estimulada, enquanto as
palpebras do lado nao paralisado ocluem-se a estimulagao de ambos os lados.

As alteragoes do trigémeo podem ser em consequéncia de herpes zoster, trau-
matismos e tumores. Comprometida a raiz sensitiva, o paciente vai referir dor, limi-
tada a area correspondente a sua distribuicao. Em tais casos usa-se a designacao de
neuralgia do trigémeo ou de trigeminalgia.

Os musculos da mastigacao sao avaliados solicitando-se que o paciente fe-
che a boca com forga. A palpacio dos musculos masseter e temporal durante o
fechamento da boca podem revelar assimetrias de massa muscular. Em lesGes
unilaterais, é possivel observar que, quando o paciente morde com for¢a um abai-
xador de lingua, ¢ muito mais facil retira-lo do lado parético do que do lado nio
afetado. Ao abrir a boca, ha desvio da mandibula para o lado da lesao porque, em
condi¢Oes normais, os musculos pterigoides externos de cada lado deslocam a
mandibula para frente e para o lado oposto.

*  Reflexo masseterino/mentoniano: é pesquisado mediante percussio que
faz o examinador sobre o seu préprio dedo colocado no nivel da parte
mediana do queixo do paciente; esse deixa boca entreaberta, a resposta
(fechamento da boca) depende da contragao dos musculos masseter e
temporal de ambos os lados.

VII — Nervo facial

O nervo facial ¢ responsavel pela motricidade da mimica da face. Durante seu
trajeto fora do tronco cerebral, agregam-se a ele algumas fibras que se situam entre
o nervo facial e o vestibulo-coclear, que constituem o nervo intermédio.

O nervo intermédio ¢ responsavel pela sensibilidade gustativa dos dois tercos
anteriores da lingua e pela inervagao parassimpatica da glandula lacrimal e das glan-
dulas salivares sublingual e submandibular. Do ponto de vista semiolédgico, interessa
a parte motora do nervo facial.

Para fazer o exame do nervo facial, solicita-se ao paciente que realize mo-
vimentos como franzir a testa, fechar os olhos com forc¢a contra a resisténcia do
examinador, mostrar os dentes (como num sorriso forcado) e abrir a boca para que
se avalie a simetria dos sulcos nasogenianos, assoviarem, inflar a boca, etc.

Na paralisia unilateral, observa-se lagoftalmia (olho permanece sempre aber-
to), ausencia do ato de piscar, epifora (lacrimejamento), desvio da boca para o lado
normal, sobretudo, quando se pede ao paciente para mostrar os dentes e abrir am-
plamente a boca.

Quando o exame revela presenca de paralisa facial periférica, isto é, que afeta
toda a hemiface (superior e inferior), ha necessidade de pesquisar a sensibilidade
gustativa dos dois tercos anteriores da lingua para verificar se o nervo intermédio
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também foi atingido. Para isso, emprega-se solu¢Ges saturadas com os sabores doce,
amargo, salgado e acido, colocadas na lingua para serem identificadas pelo paciente.
O comprometimento associado do intermédio é muito sugestivo de que a lesao si-
tue-se fora do tronco cerebral. Quando ha paralisia central, apenas a porgao inferior
da face esta comprometida do lado contralateral a leso.

* Diferenga entre paralisia por lesdo do nervo facial (paralisia perifé-
rica) e de lesdo da via corticonuclear ou feixe geniculado (paralisia
central): no tipo periférico, toda hemiface homolateral ¢ atingida (paciente
nao consegue piscar nem ocluir a palpebra), enquanto na central, somente
a metade inferior da face contralateral se mostra alterada (perda dos movi-
mentos voluntarios). Quando existe deficzt no territorio superior, ¢ discreto.
A dupla regéncia cortical sobre o nucleo do facial direito e sobre o esquer-
do, que diz respeito a mimica voluntaria do territorio supetior, é uma das
explicacbes que mais satisfazem para compreender esse achado.

VIII — Nervo vestibulococlear

Esse nervo ¢ constituido por duas raizes: a coclear incumbida da audigdo e
a vestibular, responsavel pelo equilibrio. No exame neurolégico de rotina, faz-se
apenas uma exploracao mais ou menos grosseira das duas raizes.

¢ Raiz coclear

* Diminuicao gradativa da intensidade da voz;

*  Voz cochichada;

* Atrito suave das polpas digitais proximo ao ouvido;
*  Audiomettia;

¢ Prova de Rinne: consiste em aplicar o diapasdo na regiao mastoide. Quan-
do o paciente deixar de ouvir a vibra¢ao, coloca-se o aparelho proximo ao
conduto auditivo. Em condi¢gdes normais, o paciente acusa a percep¢ao
do som (Rinne positivo). Transmissao 6ssea mais prolongada que a aérea
(Rinne negativo) significa deficiéncia auditiva de condugao.

A fungao auditiva pode ser testada, aproximando- se de cada um dos ouvi-
dos, alternadamente, objetos que fazem ruidos baixos como, por exemplo, rel6-
gio, diapasao. A acuidade auditiva podera ser avaliada, comparando-se a audig¢ao
do examinador com a do paciente. Ha necessidade de se saber se uma hipoacusia
(diminui¢ao da audi¢iao) ¢ de condugao ou de percepcao. Na surdez de condugao,
ha diminui¢ao da audi¢do aérea, enquanto que na de percepgao, ha diminuigao da
audi¢ao aérea e Ossea. Testa-se a audigdo Ossea colocando-se o cabo de um diapa-
sao, vibrando nas apoéfises mastoideas ou no alto da cabeca (prova de Rinne). Na
Prova de Weber, coloca-se o diapasao vibrando no alto da cabega, se o paciente
acusar que ouve o som do lado direito, isso pode indicar duas coisas: a) surdez de
percepgao, a esquerda; ou b) surdez de condugio, a direita. O teste do diapasio,
colocado perto dos ouvidos, determinara se a op¢ao a ou se a opgao b esta correta.
Ouvido esquerdo surdo, opcao a; ouvido direito surdo, opgao b.



As causas mais comuns de lesdo da raiz coclear sio a rubéola, o neurinoma
do acustico, fratura do rochedo, intoxica¢io medicamentosa e sindrome de Méniére
(consiste em crises de zumbidos, vertigens, desequilibrio, nduseas e vomitos, além
de gradativa hipoacusia que se agrava a cada novo epis6dio).

e Raiz vestibular

E reconhecida pela anamnese quando as queixas do paciente incluem esta-
dos vertiginosos, nauseas, vomitos e desequilibrio. Reconhecimento do nistagmo,
desvio lateral durante a marcha, desvio postural, sinal de Romberg e provas calérica
e rotatoria (realizadas em gabinete de neurootologia, pois requerem equipamentos
especializados).

IX — Nervo glossofaringeo e X — Nervo vago

Os nervos glossofaringeo e vago participam da inerva¢ao motora e sensitiva
da faringe e sdo examinados em conjunto. Os pacientes com lesGes nesses nervos
queixam-se, em geral, de dificuldade para deglutir (disfagia), principalmente, ali-
mentos liquidos, com engasgos e/ou refluxo para as cavidades nasais e dificuldade
para falar (disartria), com voz bitonal ou anasalada. O exame da motricidade do
palato mole e da tvula ¢ feito, solicitando-se para o paciente , sentado, abrir a boca
e depois de visualizar as partes a serem examinadas, pede-se para o mesmo falar
Ah! ou Eh! e manter essa vocalizagao por alguns segundos. Observa-se, nesse mo-
mento, a contracao da musculatura do palato. Quando os nervos de um lado estao
paralisados, somente o palato do lado oposto subira, desviando a uvula para este
lado, do lado lesado, o palato ficara hipotonico e abaixado (sinal da cortina de Ver-
net). Se os nervos dos dois lados estiverem lesados, o som saira anasalado, a uvula
e o palato nao subirdo. A sensibilidade da faringe ¢ testada com um abaixador de
lingua, tocando os pilares amigdalianos de um lado, perguntando-se ao paciente se
sentiu e, depois do outro, repetindo-se a mesma pergunta. Muitas vezes, essa pet-
gunta é desnecessaria, pois surge o reflexo do vomito que confirmara a presenca da
sensibilidade. Outros tipos de sensibilidade, como a dolorosa e a térmica, nao sao,
de rotina, examinados nessa regido.

As causas mais frequentes de lesao dos nervos IX e X ou dos seus ramos sao:
neuropatia diftérica, tumor do mediastino, esclerose lateral amiotréfica e traumatismo.

XTI — Nervo acessorio

O nervo acessério é composto por duas por¢oes: nervo acessorio bulbar e
nervo acessorio espinal. O nervo acessorio bulbar inerva a laringe e sua lesao esta
associada a alteragao na fonagao e na respiragao.

A porcao espinhal do XI nervo craniano é essencialmente um nervo motor,
que inerva os musculos trapézio e esternoclidomastoideo. Quando ha deficiéncia
bilateral, ha dificuldade para manter o segmento cefalico ereto (se o paciente estiver
sentado) ou levanta-lo do leito (se estiver deitado). Se a dificuldade for unilateral,
havera tendéncia de desvio do segmento cefalico para o lado comprometido. A for-
¢a do trapézio ¢ avaliada, solicitando-se ao paciente para elevar os ombros contra a



resisténcia do examinador. Esse comparara a for¢a de um com a do outro lado. Na
lesao do nervo acessorio, o ombro do lado afetado fica caido e nota-se atrofia dos
musculos envolvidos.

O esternocleidomastéideo ¢ testado solicitando-se ao paciente para rodar a
cabe¢a num eixo vertical para a direita, com o examinador contrapondo resisténcia
no rosto, isso exigira contragao do musculo do lado esquerdo. A rotagao para o lado
oposto testara o musculo do lado direito.

XII — Nervo hipoglosso

E um nervo exclusivamente motor. Origina-se no bulbo e se dirige para os
musculos da lingua. Investiga-se o hipoglosso pela inspe¢ao da lingua, que deve ser
movimentada para todos os lados, no interior da boca ou exteriorizado, for¢ando-a
de encontro a bochecha e, por fim, palpando-a, para avaliacao de sua consisténcia.

A inerva¢ao motora da lingua é testada observando o trofismo e os desvios
da lingua. Quando a lingua é colocada para fora da boca, ela desviara para o lado
paralisado. Quando a lingua é puxada para o fundo da boca, ela é desviada para o
lado s3o. A seguir, solicita-se ao paciente para, com a lingua fora da boca, dobra-la
para cima, para baixo, para os lados. Na paralisia da hemilingua direita, o paciente
nao conseguira dobra-la para o lado esquerdo. Quando houver deficiéncia bilateral,
havera paresia ou plegia de todos os movimentos.
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Semiologia da

Pressao Arterial

entre as causas modificaveis de morbidade e mortalidade cardio-

vascular precoce, a hipertensao arterial (HA) é uma das mais im-

portantes no mundo e fator de risco independente para doenca
cardiovascular. Estudos epidemiolégicos apontam que niveis elevados de pressao
arterial (PA) aumentam o risco de doenga vascular encefilica (DVE), doengas ar-
teriais coronarianas (DAC), insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC), insuficiéncia
renal cronica (IRC) e acometimento vascular (AV).

A hipertensio ¢ um dos principais agravos a saude no Brasil. Eleva o custo
médico-social, principalmente pelas suas complica¢des, como as doengas cérebro-
vascular, arterial coronariana e vascular de extremidades, além da insuficiéncia car-
dfaca e da insuficiéncia renal cronica.

Desde 1963 as doengas cardiovasculares superam as outras causas de morte,
sendo responsaveis atualmente por 27% dos 6bitos. No Brasil, em 2003, 27,4% das
mortes foram por doengas cardiovasculares, sendo a principal a DVE em mulheres.

Diferentemente do quadro norte-americano, que mostrou redugao de 60%
na mortalidade de DVE e 53% na de DAC, no Brasil a reducao verificada foi de
20% e 13%, respectivamente. As tendéncias de risco por morte por doengas cardio-
vasculares sao diferentes nas diversas regides com queda no Sudeste e Sul, aumento
no Centro-Oeste ¢ Nordeste e estabilidade no Norte.

Pressao Arterial

Pressao arterial é a forga exercida pelo sangue sobre as paredes dos vasos.
Sofre variagdes continuas, dependendo da posicao do individuo, das atividades e
das situagoes em que ele se encontra.

Tem por finalidade promover uma boa perfusiao dos tecidos e com isso pet-
mitir as trocas metabolicas. Esta relacionada com o trabalho do coracgao e traduz
sistema de pressao vigente na arvore vascular arterial.

A pressao ou tensao arterial ¢ um parametro fisiologico indispensavel na in-
vestigacao diagnostica, e o registro dos niveis pressoricos faz parte obrigatéria do
exame clinico.



Fatores Determinantes da Pressao Arterial

DC-débito cardiaco
PA=DCxRPT
RPT —resisténcia periférica

Cada um desses fatores sofre influéncia de varios outros. Além do débito car-
dfaco e da resisténcia periférica, a pressao arterial depende da elasticidade da parede
dos grandes vasos, da viscosidade sanguinea e da volemia.

e Débito cardiaco
E resultante do volume sistélico multiplicado pela frequéncia cardiaca.

DC=VSXFC

No homem, em repouso e em condi¢des normais, o débito cardiaco alcanga
aproximadamente cinco a seis litros por minuto. As variagdes desse débito cardiaco
sao muito grandes. Durante o exercicio muscular pode chegar até 30 litros por mi-
nuto. Relaciona-se diretamente com a capacidade contratil do miocardio e com o
retorno venoso, influindo de modo apreciavel na pressao sistolica. Isso explica porque
o exercicio fisico e as emog¢oes fazem subir predominantemente a pressao sistolica.

Em contra partida, nas afecgbes em que existe comprometimento do miocardio
com redugao da sua capacidade contratil, verifica-se queda dos niveis pressoricos, par-
ticularmente da pressao sistolica, em decorréncia da diminuigao do volume sistdlico.

* Resisténcia periférica

E representada pela contratilidade da rede arteriolar, sendo esse o fator mais
importante na manutencao e regulacio da pressao diastolica. Tal fato decorre de as
arterfolas possuirem abundantes fibras musculares em sua camada média, propor-
cionalmente mais desenvolvidas do que nas outras artérias. Os esfincteres pré-capi-
lares também contribuem na génese da resisténcia periférica.

A resistencia periférica depende, em parte, da agao do sistema nervoso sim-
patico, por meio dos receptores alfa (vasoconstritores) e beta (vasodilatadores).
Também ¢ importante a influéncia hormonal sobre a resisténcia periférica, repre-



sentada pela angiotensina e pelas catecolaminas, que interferem na vasoconstrigao,
e pelas prostaglandinas e cininas, que agem na vasodilatagao.

O conhecimento desses mecanismos reguladores é importante para compre-
ensdo das alteragdes pressoricas em condi¢oes normais e patologicas, bem como
para acao dos agentes terapéuticos.

CALIBRE
VASCULAR

* Elasticidade das paredes dos grandes vasos

A grande distensibilidade é uma das caracteristicas dos grandes vasos, prin-
cipalmente a aorta, em cujas paredes predominam amplamente as fibras elasticas.

A elasticidade das grandes artérias influi decisivamente na pressao sistolica.
Diminui¢ao da elasticidade da aorta, como ocorre nas pessoas idosas, resulta em
aumento da pressao sistolica sem elevagao concomitante da diastolica.

¢ YVolemia

O volume de sangue contido no sistema arterial interfere de maneira direta e
significativa nos niveis das pressoes sistolica e diastolica. Quando ocorre a redugao
da volemia (desidratacdo e hemorragias), observa-se a queda da pressao arterial.

* Viscosidade sanguinea

Tem influéncia relativamente pequena, embora participe tanto da pressao sis-
tolica como da diastoélica.



Tipos de Aparelho para Verificagdo da Pressao Arterial

TIPO DE
MANOMETRO

VANTAGENS DESVANTAGENS

Tamanho grande, pecas
de vidro frageis e deve
ser mantido em posi¢ao
vertical durante o uso.

Grande precisdo, nao re-
Coluna de mercurio quer calibracio posterior
e facil manutencio.

Requer frequente cali-

Aneroide Facil transporte. <
bracio.
, . . Reparos na fabrica e di-
A Facil manuseio e manu-
Eletrénico ficuldade em manter ca-

tengao dispendiosa. libracio

Coluna de mercurio Aneroide Eletronico

O aparelho de coluna de mercirio é o mais adequado. O aneroide deve ser
testado a cada 6 meses e os eletronicos sao indicados somente quando validados.

Medida da pressio arterial

A medida da pressio arterial deve ser realizada em toda avaliagao de saude,
por médicos das diferentes especialidades e demais profissionais da area de saude,
todos devidamente treinados. O método mais utilizado para medida da pressao ar-
terial na pratica clinica é o indireto, com técnica auscultatéria e esfigmomanometro
de coluna de mercurio ou aneroide, ambos calibrados. Os aparelhos eletronicos evi-
tam erros relacionados ao observador e podem ser empregados quando validados
de acordo com recomendagdes especificas.

A posi¢ao recomendada para a medida da pressdo arterial é a sentada. A
medida nas posicOes ortostatica e supina deve ser feita pelo menos na primeira ava-
liagio em todos os individuos e em todas as avaliagdes em idosos, diabéticos, por-
tadores de disautonomias, alcoolistas e/ou em uso de medicacio anti-hipertensiva.

Na primeira avaliagao, as medidas devem ser obtidas em ambos os membros
superiores e, em caso de diferenca, utiliza-se sempre o braco com o maior valor de
pressao para as medidas subsequentes.

Em cada consulta, deverao ser realizadas pelo menos trés medidas, com inter-
valo de um minuto entre elas, sendo a média das duas tltimas considerada a pressio
arterial do individuo. Caso as pressoes sistdlicas ¢/ou diastolicas obtidas apresen-



tem diferenca maior que 4 mmHg entre elas, deverao ser realizadas novas medidas
até que se obtenham medidas com diferencga inferior ou igual a 4 mmHg, utilizan-

do-se a média das duas ultimas medidas como a pressao arterial do individuo.

A medida da pressao arterial na posi¢ao sentada deve ser realizada com mangui-

tos de tamanho adequado a circunferéncia do braco, respeitando a proporcio largura/
comprimento de 1:2. A largura da bolsa de borracha do manguito deve corresponder
a 40% da circunferéncia do brago, e seu comprimento, a pelo menos 80%.

Semiotécnica

e Paciente

Deixar o paciente descansar de 5 a 10 min;
Local tranquilo, sem ruidos para nao interferir na ausculta;

Posi¢ao do paciente: sentada, deitada ou em pé. Em qualquer posicao, de-
ve-se manter a artéria braquial ao nivel do coragdo (4° espago intercostal),
tomando cuidado para deixar o paciente em posi¢ao confortavel, com o
brago ligeiramente flexionado, apoiado sobre uma superficie firme, estan-
do com a palma da mao voltada para cima. Deve-se lembrar que em caso
de gestantes, evita-se o decubito lateral direito.

Deve-se certificar-se que o paciente nao esta com a bexiga cheia; praticou
exercicios fisicos; ingeriu bebida alcoodlica, café, alimentos; ou fumou até
30 minutos antes. Manter pernas descruzadas e brago na altura do coragao.

* Aparelho

Calibrado;
Manémetro em plano perpendicular ao plano visual;

Usar manguito de tamanho adequado (bolsa de borracha com largura
igual 2 40 % e comprimento igual a 80% da circunferéncia do braco).

e Observador

Pessoa com treinamento;

Posi¢ao confortavel, evitando baixar a cabeca (a congestio dos vasos do
ouvido pode prejudicar a ausculta);

Colocar o diafragma no estetoscopio exatamente sobre a artéria braquial.

Procedimento

Localizar as pulsagbes da artéria braquial;

Colocar o manguito 2 a 3 cm acima da fossa cubital;

Palpar o pulso radial;

Centralizar o meio da parte compressiva do manguito sobre a artéria braquial;

Inflar o manguito até o desaparecimento do pulso radial. A seguir, de-
sinsuflar o manguito letamente; quando reaparecer o pulso, tem-se o
valor da pressao sistolica;



Colocar o estetoscopio sobre a artéria braquial e insuflar o manguito cer-
ca de 30 mmHg acima do valor encontrado para pressao sistolica pelo
método palpatorio;

Soltar o ar de maneira continua até o completo esvaziamento da camara
(velocidade de 2 mmHg por segundo);

Determinar a pressao sistolica pela ausculta do primeiro som (fase I de
Korotkoff) que é em geral fraco seguido de batidas regulares, e, apds au-
mentar ligeiramente a velocidade de deflagao;

Determinar a pressao diastélica no desaparecimento dos sons (fase V de
Korotkoff);

Auscultar cerca de 20 a 30 mmHg abaixo do ultimo som para confirmar
seu desaparecimento e depois proceder a deflagao rapida e completa;

Se os batimentos persistirem até o nivel zero, determinar a pressao dias-
tolica no abafamento dos sons (fase IV de Korotkoff) e anotar valores da
sistolica/diastolica/zero;

Caso os ruidos estejam sendo percebidos com dificuldade, aumentar o
angulo entre o brago e o térax, retificando a artéria, pois isso pode facili-
tar a ausculta dos sons;

Sugere-se esperar em torno de um minuto para nova medida, embora
esse aspecto seja controverso;

Informar os valores de pressoes arteriais obtidos para o paciente;

Anotar os valores exatos sem “arredondamentos” e o brago em que a
pressao arterial foi medida.

Problemas mais comuns na medida da Pressao Arterial

Os problemas podem estar relacionados a varios fatores, como o observador,
o equipamento e o paciente. Tentar evita-los quando possivel.

e Observador

1.
2.

Falta de acuidade visual e auditiva;
Repetir as medidas sem intervalos entre elas. Em caso de duvida, deve-se
aguardar 1 a 3 minutos para repetir a medida;

Verificar a pressao arterial do paciente por cima da roupa do paciente,
sem arregagar a manda do vestido ou da camisa, pois pode produzir pres-
sao adicional sobre o braco;

Nao se deve subestimar ou superestimar os valores da pressio, predi-
lecdo pelos valores 5 e 0, com tendéncia a anotar valores como 120x95
mmhg; 165x105 mmhg;

Colocacao inadequada do manguito, nao pode estar frouxo ou com
dobras de tecido.



* Equipamento

1. Nao calibrado;

2. Vilvulas defeituosas ou vazamentos;
3. Colocacio inadequada do estetoscopio;
4

Inadequacdo do manguito a circunferéncia do brago.

* Paciente:

1. Posicao desconfortavel;
Obesidade;
Dor de qualquer tipo;
Atividade fisica;

Estresse;

A

Cigarro, café ou bebida alcodlica na ultima hora antes da medida da pres-
sao arterial.

Diagnéstico e classificagdo

O diagnostico de hipertensao arterial sistémica ¢ estabelecido com medida
de pressao realizada com métodos e condigdes descritos acima, de acordo com os
niveis tensionais relacionados na tabela a baixo.

* C(lassificacdo da Pressio Arterial - Adultos acima de 18 anos (IV diretri-
zes brasileiras de hipertensiao arterial).

PAD (mmHyg) PAS (mmHg) Classificagiao
< 80 <120 Otima
<85 <130 Normal
85-89 130-139 Limitrofe
90-99 140-159 Hipertensao estagio 1
100-109 160-179 Hipertensao estagio 2
> 110 > 180 Hipertensao estagio 3
<90 > 140 Hipertensao sistolica isolada

PAD: pressio arterial diastolica; PAS: pressdo arterial sistolica
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Exame Fisico Geral

Exame Fisico Geral

exame fisico minucioso do doente é de grande importancia na com-

plementacdo da observagao clinica, conduzindo muitas vezes, por si

s6, ao diagnostico. Pesquisa realizada em servigos ambulatoriais da
Inglaterra concluiu que 56% dos diagnoésticos formulados apenas com a historia
clinica estavam certos. O exame fisico permitiu mais 17% de acertos, totalizando
73% de diagnosticos corretos.

O exame fisico ¢ uma sequéncia de procedimentos técnicos realizados no
paciente com ou sem ajuda de alguns instrumentos e aparelhos simples. E realizado
através de quatro procedimentos basicos: inspe¢ao, palpagao, percussao e ausculta.
Pode ser dividido em duas etapas:

1. Exame fisico geral ou ectoscopia ou somatoscopia;
2. Exame dos diferentes sistemas ou aparelhos (exame fisico especial).

O exame fisico geral é realizado pela inspecao e palpagao. Para a realizagio de
um exame fisico geral adequado é necessario: local adequado, iluminagao correta,
posicao do paciente, a parte a ser examinada deve estar descoberta e dispor dos
instrumentos e aparelhos rotineiros.

A realiza¢ao de um bom exame fisico exige dos médicos habilidades especi-
ficas que s6 a pratica constante e em diferentes situagoes pode desenvolver. Nao
¢ facil fazer do estetoscopio uma extensao do aparelho auditivo ou dotar as maos
de sensibilidade para “ver e sentir”, principalmente se se levar em consideragao
que nesse momento sistemas da memoria processam um volume consideravel de
dados, informagoes e experiéncias passadas. A aquisi¢ao dessas e de outras habi-
lidades necessarias exigem do individuo dedicagdo e paciéncia por serem praticas
cuja técnica ¢ repetitiva

O esquema abaixo tem por finalidade oferecer orientacdo basica ao princi-
piante sobre as diversas alternativas a serem consideradas por ocasido do exame fisi-
co geral. Com a pratica, o aluno memoriza os itens e os desenvolve numa sequéncia
natural. Vale ressaltar que nao se deve transformar o exame fisico em um simples
registro de sinais convencionais positivos ou negativos.
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1. Ectoscopia

* Avaliagio do estado geral

O estado geral do paciente ¢ avaliado através da analise de repercussao que a
enfermidade teve sobre o organismo, levando em consideracao o estado psiquico,
o grau de nutri¢do e de hidratagao, a perda da for¢a muscular, a capacidade de com-
preensio e de contato com o meio ambiente. F uma avaliacio subjetiva, denotando
o que aparenta o doente, visto em sua totalidade.

O estado geral pode ser bom, regular ou mau, conforme o grau de intensida-
de daquela repercussao.

MEG, REG, BEG

* Niveis de consciéncia e orientagao (“COTE”)

Consciéncia ¢ definida como a capacidade do individuo de reconhecer a si
mesmo e aos estimulos do ambiente.

A avaliagao do nivel de consciéncia deve englobar uma descri¢ao do estado
de alerta do paciente, em resposta a estimulos verbais e dolorosos.

As alteragdes do nivel de consciéncia podem variar entre dois extremos, des-
de uma desorientagdo témporo-espacial até estado de coma profundo. Coma seria
definido como o estado de inconsciéncia de si mesmo e do ambiente, mesmo apds
estimulo de diversas modalidades e intensidades, em que o paciente permanece de
olhos fechados. Estados intermediarios de alteragiao da consciéncia podem antece-
der a instalacao do quadro e precisam ser reconhecidos. A sonoléncia ou letargia é
considerada um estado de diminui¢ao do nivel de consciéncia em que o paciente
consegue ser acordado com estimulos brandos. O estupor é considerado um estado
de sonoléncia mais profunda em que o individuo precisa receber estimulos vigoro-
sos e repetidos para despertar.

Alguns estados comportamentais podem ser algumas vezes confundidos com
o coma. O estado vegetativo persistente ou sindrome acognitiva é descrito como
um estado que pode emergir em pacientes que sofreram lesoes graves ao sistema
nervoso central, muitas vezes ficando em coma por algum periodo, em que ha um
retorno do estado de alerta, mas o paciente permanece com uma incapacidade de
reagir ou interagir com estimulos ambientais. Ha retorno do padriao de sono-vigilia
e manutengao das fungdes vegetativas, mas com quase completa auséncia de fun-
¢oes cognitivas. Outros termos tém sido utilizados para exprimir comportamentos
semelhantes como coma vigil.

e Inconsciente

* Coma aperceptivel arreflexivo (depassé);
*  Coma vigil: mantém abertura ocular espontanea, sem resposta a estimulos;
* Torpor: resposta apenas a estimulos dolorosos;

* Sonolento: perda de consciéncia a auséncia de estimulos.



¢ (Consciente

Confusiao mental: desorientado no tempo e no espago;

Orientado: orientado no tempo e no espaco.

¢ Nivel de conforto

Estresse importante, moderado, discreto, ou calmo.

e “Facies” (expressio facial emocional ou modificacio estrutural por doenca)

A expressao fisiondmica e a configuragao do rosto podem alterar-se na vigén-

cia de certas moléstias gerais, constituindo a chamada facies.

Semiotécnica: Consiste em efetuar a inspe¢ao do rosto, analisando-o em con-
junto com o cranio ¢ o pescoco, de frente e de perfil, do ponto de vista estatico e di-
namico (expressiao do olhar, os movimentos das asas do nariz e a posi¢ao da boca).

A facies considerada normal se diz normal ou atipica — ¢ a expressao indi-
vidual, nao sugerindo doenca.
Indmeras sao as facies descritas e determinadas doengas imprimem na face

tracos caracteristicos. Exemplos de facies tipicas e de real valor para feitura do
diagnostico:

* Tipicapsicoexpressivas: dolorosa, melancolica, ansiosa, apatica;

* Tipica somatofuncional:

Pletorica (rubor facial);

Hemiplégica: observa-se evidente assimetria do rosto, desvio da comis-
sura labial para o lado sdao, aumento da fenda palpebral e desaparecimento
dos sulcos faciais do lado paralisado;

Parkinsoniana: expressio congelada, dura, fixa, (“figée” dos autores fran-
ceses), a sialorreia, a pele seborreica, tornam extremamente simples o
diagnodstico do mal de Parkinson;

Acromegalica: ¢ caracterizada por grande proeminéncia dos ossos fron-
tais e malares, prognatismo por consideravel desenvolvimento do maxilar
inferior, evidente crescimento do nariz, labios e orelhas, macroglossia,
palpebras espessas e sobrancelhas grossas;

Basedowniana (hipertiroidismo): é caracterizada por olhos brilhantes,
abertos e salientes (exoftalmia), que conferem ao doente expressao fisio-
nomica de espanto e ansiedade;

Mixedematosa: rosto infiltrado pelo mixedema (infiltracao edematosa
do rosto) e torna-se arredondado, com nariz e labios volumosos, boca
semiaberta com macroglossia, olhos semiocultos pelas palpebras com in-
filtracdo, pele palida e expressao apatica;

Leonina: Ocorre na lepra lepromatosa e ¢ caracterizada pela infiltracao
subcutanea na fronte e nas bochechas (pele espessa e com lepromas de



tamanhos variados e confluentes, principalmente na fronte), pelo achata-
mento (espesso ¢ alargado) do nariz e pelo desaparecimento de parte dos
supercilios (madarose). Dao ao rosto um aspecto de cara de ledo;

Adenoidiana: caracteriza-se pelo nariz pequeno e afilado e a boca sem-
pre entreaberta. Aparece nas criancas com hipertrofia das adenoides;

De Romafia: edema palpebral caracteristico de doenga de chagas (sinal
de romafia);

Facies de lua cheia ou Cushingoide: ocorre na sindrome de Cushing,
caracterizada pelo rosto arredondado devido ao depésito de gordura, bo-
chechas avermelhadas e aparecimento de acne e hirsutismo;

Facies renal: caracterizada pela palidez da pele e edema do rosto, predo-
minantemente ao redor dos olhos (palpebras), principalmente pela manha.

* Postura e posigio

Classifica-se a posi¢ao da seguinte forma: posi¢ao ereta normal ou anormal e
a postura em: boa postura, postura sofrivel e ma postura.

Boa postura

Sofrivel

Cabecga ereta ou ligeiramente inclinada para diante;
Peito erguido;
Abdomen infetrior achatado ou levemente retraido;

Curvas posteriores nos limites normais.

Cabeca levemente inclinada para diante;
Peito achatado;
Abdomen algo protuso — parte mais saliente do corpo;

Curvas posteriores exageradas.

Ma postura

Cabeca acentuadamente inclinada para diante;
Peito deprimido;
Abdomen saliente e relaxado;

Curvas posteriores extremamente exageradas.

Posigao em decubito ativo (livre), passivo (incapaz de modifica-la por meios pro-
prios —inconsciente e comatoso), for¢ado (incapaz de modifica-la por vontade propria).

Decubito: ¢ a posi¢ao do doente no leito, podendo ser decubito dorsal ou supino,
ventral e lateral direito ou esquerdo. Quando o paciente pode ocupar voluntaria-
mente qualquer uma dessas posi¢oes, diz-se que o decubito é indiferente. No
entanto, quando ele é obrigado a permanecer numa determinada posi¢ao, como
ocorre, por exemplo, nos portadores de pleuris agudo unilateral, abscesso pulmonar

ou fraturas graves, diz-se que o decubito ¢ obrigatério. Assim, o doente acometi-



do de pleuris agudo unilateral ocupa um decubito intermediario entre o dorsal e o
lateral, do lado afetado, porque nessa posicao, o peso do tronco nao exerce grande
pressao sobre as pleuras inflamadas, ha menor expansao sobre aquele hemitérax, o
que condiciona uma diminui¢ao do atrito das pleuras e, consequentemente, da dor.
Os portadores de pleuris unilateral acompanhado de grande derrame ocupam o
decubito lateral do lado afetado, pois assim ha melhor ventilagao pulmonar do lado
sao, diminuindo a possibilidade de o hidrotérax comprimir o pulmio e provocar
dispneia. O cardiaco descompensado, a0 dormir, usa dois, trés ou mais travesseiros
para diminuir a dispneia, pois o decubito elevado, dificultando o retorno venoso,
diminui a estase pulmonar.

* Tipo somatico ou biotipo

Deve-se determinar o tipo morfolégico do doente:

* Brevilineo, normolineo e longilineo.

Brevilineo
Caracteriza-se pelos seguintes dados:
*  Pescoco curto e grosso;
e Torax com diametro transversal aumentado (torax alargado e grosso)
*  Membros curtos em rela¢io ao tronco;
e Costelas e claviculas horizontalizadas;
. Angulo de Charpy maior que 90°;
*  Musculatura desenvolvida e paniculo adiposo espesso;
e Tendéncia para baixa estatura.
Longilineo
Caracteriza-se pelos seguintes dados:
¢ Pescogo longo;
e Torax com diametro vertical aumentado (afilado e chato);
¢ Claviculas obliquas;
e Membros alongados com franco predominio sobre o tronco;
Angulo de Charpy menor que 90°
*  Musculatura delgada e paniculo adiposo pouco desenvolvido;

e Tendéncia para estatura elevada.
Mediolineo/normolineo

Constitui o tipo morfolégico intermediario com fisico harmoénico, sem pre-
dominancia de nenhum dos didmetros (equilibrio entre os membros e o tronco e
desenvolvimento harmonico da musculatura e do paniculo adiposo) e com angulo
de Charpy em torno de 90°.
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e Estado nutricional

A avaliacao do estado nutricional de adultos é geralmente realizada por meio
da analise da composi¢ao corporal, o que requer métodos que avaliem as reservas
energéticas e a massa metabolicamente ativa. Existem varias técnicas para determi-
nar a composi¢ao corporal, dentre elas as medidas antropométricas, que tém sido
amplamente aplicadas. A coleta dessas medidas envolve baixo custo operacional
e apresenta relativa simplicidade na sua aplicagao, particularmente as medidas de
massa corporal e estatura. Desde 1990, a OMS tem recomendado a utilizagao do
IMC para avaliagao do estado nutricional de adultos, sugerindo como limite maxi-
mo para a normalidade o valor de 25 kg/m?.

Indice de massa corporea: a necessidade de um indicador mais adequado para
alteragoes do peso levou ao desenvolvimento de indices que levam em conta, além
do sexo, a altura e o peso.

O calculo IMC: peso (kg) / altura em m?.
Sao classificados:

* Desnutrigdo: IMC menor que 18,5 kg/ m?
e  Normal: IMC de 18,52 24,9
* Sobrepeso: IMC de 25 a 29,9

Grau de obesidade:

* Obesidade grau I: IMC de 30 a 34,9
* Obesidade grau II: 35,0 2 39,9
* Obesidade grau III: maior ou igual a 40.

* Magreza: significa apenas que o paciente esta abaixo do peso minimo normal.

* Caquexia: ¢ a designacio dada ao estado de extrema magreza com
comprometimento do estado geral do paciente.

Peso

Em relagao ao peso, emprega-se a balanca comum para a sua determinacao.
Ele esta condicionado a altura e a idade do individuo e representa, ordinariamente,
seu estado de nutricao. Na pratica, considera-se que o peso normal de um adulto
corresponde em quilos a0 nimero de centimetros que ultrapassam um metro da sua
altura, com uma varia¢ao aproximada de 5 a 10% para mais ou para menos.
*  Peso ideal: o peso ideal se aproxima do nimero de centimetros que
excede de um metro de altura e se expressa em kg, No sexo feminino,
subtrai-se 5% ao valor encontrado.

* Peso maximo normal: soma-se 10% ao peso ideal.

*  Peso minimo normal: subtrai-se 10% ao peso ideal.

! Fonte: Expert Panel on the identification, evaluation and treatment of overweight and obesity in adults (1998).



Altura

A altura varia de acordo com a idade, estando condicionada a raca e ao tipo fami-
liar. A maioria dos autores considera que a altura inferior a 1,20 m caracteriza o nanismo
e a superior a 2,00m, o gigantismo. O crescimento normal efetua-se, de um modo geral,
até os 23 ou 24 anos, sendo considerado anomalo quando persiste apOs essa idade.

* Coloragao e hidratagao de pele e mucosas
Hidratacao

O individuo normal bem hidratado apresenta bom estado geral, pele elastica,
quente e umida. Tela subcutanea com turgor conservado, mucosas da boca, dos
labios e da lingua timidas, olhos brilhantes e sem alteracao de suas fei¢oes.

Os estados de desidratagao podem ocorrer por diminui¢io da ingestao ou
perda excessiva de liquidos (diarreia, vomitos, queimaduras extensas, etc). Sao reco-
nhecidos clinicamente por uma série de sinais propedéuticos, tais como: mau estado
geral, pele seca, sem elasticidade; turgor da tela subcutanea diminuido e “pastoso”,
labios e lingua secos, olhos secos e encovados, olheiras profundas, tensio do globo
ocular diminuida, nariz afilado e alteracao profunda das fei¢oes.

Os seguintes parametros devem ser levados em consideragao para avaliagdo
do estado de hidratagio:

e Alteragao abrupta do peso;

e Alteracoes da pele quanto a umidade, elasticidade e turgor;
e Alteragoes das mucosas quanto a umidade;

*  Fontanelas — em criangas;

*  Alteragoes oculares;

* Estado geral.

Coloragao

A cor da pele normal esta na dependéncia da quantidade de pigmentos existen-
tes na epiderme, variando de acordo com a raga do individuo. O tegumento cutaneo
pode apresentar alteragdes da cor segundo seu grau de espessura, vasculatizagao, crase
sanguinea e depdsitos anormais de pigmentos ou de substancias quimicas.

As principais alteragoes cutaneas da coloragao da pele sao:

* Palidez: significa atenuacdo ou desaparecimento da cor résea da pele.
Ela deve ser pesquisada em toda extensao da superficie cutanea, inclusive
nas regides palmoplantares. F generalizada quando é observada em toda
pele, e localizada ou segmentar, quando constatada em 4areas restritas dos
segmentos corporais.

A palidez generalizada traduz a diminuicao das hemacias circulantes nas micro-
circulagoes cutaneas e subcutaneas devido a vasoconstricao generalizada em consequ-
éncia de estimulos neurogénicos e hormonais que sao observadas nas emogoes por
vasocostricdes cutanea fugaz, nauseas intensas, nas crises dolorosas excruciantes, no
choque e nos estados lipotimossincopais, sem, contudo, haver alteragio da coloragao



das mucosas. Outro mecanismo da palidez cutanea generalizada é por reducao real das
hemacias que ocortre nas anemias ferroprivas e naquelas ocasionadas por perdas de
sangue, a palidez da pele é acompanhada por descoloracao das mucosas, dos sulcos das
palmas das maos e do leito ungueal; nas anemias hemoliticas, a pele ¢ amarelada em vit-
tude de impregnacao de certa quantidade de pigmento biliar; nos espessamentos da pele
por fibrose — esclerodermia; por depdsito de mucopolissacarides — hipotireoidismo; no
hipoestrogenismo e no envelhecimento, a pele torna-se palida e com alteragoes troficas;
na insuficiéncia renal cronica, a palidez ¢ devida a anemia, associada aos distirbios me-
tabolicos concomitantes; na sindrome do choque, a palidez associada a um leve grau de
cianose confere a pele uma cor branco-azulada, a chamada lividez cutanea.

A palidez pode ser localizada apenas nas partes distais —lobo da orelha, ponta
do nariz e extremidades dos dedos das maos e pés, quando houver transtorno cir-
culatério periférico arterial (isquemia).

* Vermelhidio ou eritrose: ¢ a cor avermelhada da pele, que pode ser lo-
calizada ou generalizada, passageira ou permanente; decorre do aumento
de sangue na rede vascular cutanea, devido a vasodilatagao ou do aumen-
to do sangue e desaparece com a vitropressao.

A vermelhidao localizada ocorre nos individuos com pele fina e transparente,
sobretudo nas criangas, pode-se observar nas regides malares uma vermelhidao nao
patolégica devido a rede capilar subjacente. Nos alcodlatras cronicos e nos indivi-
duos expostos a altas temperaturas, observa-se telangiectasias no nariz e regioes
malares; ¢ a dilatacdo dos pequenos vasos que confere a essas regioes uma cor aver-
melhada. O eritema palmar de fundo constitucional ou das hepatopatias cronicas
— cirrose, sao exemplos de vermelhidao localizada.

A vermelhidao generalizada pode ser provocada por infec¢des (escarlatinas,
septicemias, etc.), por intoxicagdes medicamentosas (arsénicos, ouro, iodo, etc.), por
estados alérgicos diversos ou por agentes fisicos (queimaduras do sol).

* Cianose: ¢ a cor azulada da pele e das mucosas devido ao aumento da taxa de
hemoglobina reduzida no sangue capilar. Quando é muito acentuada, pode
ser vista em toda extensao da pele e das mucosas (cianose generalizada). Po-
rém, quando de pequena intensidade, ¢ vista apenas nas extremidades dos
dedos, unhas, labios, nariz, lingua e pavilhao auricular (cianose localizada).
E facil de reconhecer nos pacientes de pele clara e dificil nos de raca negra.

De acordo com seu mecanismo de formagao, a cianose pode ser classificada
em central — moléstias pulmonares cronicas, cardiopatias congénitas ¢ hemoglobi-
nopatias e periférica, essa por maior desoxigenac¢ao periférica — estado de choque,
moléstias arterial periférica e estase venosa.

Quanto a intensidade, a cianose ¢ classificada em trés graus: leve, moderada
e intensa.

A clanose central caracteriza-se por:

*  Ser generalizada;

¢ Desaparecer quando o paciente respira oxigénio (exceto por cardiopatia
congénita);



*  Nao desaparecer quando se mergulha a extremidade em agua quente du-
rante 5 a 10 minutos;

e Desaparecer e surgir em seu lugar palidez da extremidade, quando se ele-
va um dos membros por alguns minutos. Com a volta do membro a sua
posi¢ao primitiva, reaparece imediatamente a cianose;

*  Ser quente a pele das extremidades.

A clanose periférica caracteriza-se por:
* Nao ser tdo generalizada, localizando-se, preferencialmente, nas extremi-

dades;
* Nao desaparecer com a inala¢do de oxigénio;
*  Melhorar quando se mergulha a extremidade em 4gua quente;

e Levar certo tempo para o reaparecimento da cianose apés manobra da
elevagio e abaixamento de um dos membros, em que a onda sanguinea
subsequente ¢ de cor avermelhada.

* Algumas vezes, a cianose ¢ do tipo misto, devido a associa¢dao, num
mesmo individuo, das causas central e periférica, como pode aconte-
cer nos portadores de insuficiéncia cardiaca congestiva;

e Outros tipos de cianose sao devidos a presenca no sangue circulantes de
metemoglobina e sulfemoglobina, que tém menor afinidade pelo oxigénio.

* Ictericia: é a coloracao amarelada da pele, decorrente do acimulo de
bilirrubina no sangue. A coloracdo varia de amarelo-claro até o amarelo
-esverdeado.

Amarela nao ictérica: devido ao uso de drogas (quinacrina) e alimentos ricos
em caroteno (cenoura, mamao, tomate, etc.).

* Albinismo: ¢ a auséncia generalizada do pigmento melanico, que ¢ um
defeito de carater genético, caracterizado por pele muito branca, pélos e
cabelos claros e iris descoradas.

¢ Exame das Mucosas Visiveis

A mucosa normal é rdseo-avermelhada, lisa e umida. Nas anemias, confor-
me sua intensidade, as mucosas tornam-se mais ou menos descoradas, podendo
apresentar-se extremamente palidas. Nas ictericias, apresenta-se amarelada devido a
impregnacao pelo pigmento biliar, mais bem vista na conjuntiva ocular e no palato
mole. Em doentes cianéticos, as mucosas sio arroxeadas, principalmente a dos la-
bios e da lingua. As mucosas sao examinaveis pela inspe¢ao e por manobras que as
exponham a visao do médico examinador.

As mucosas facilmente examinaveis sao:

¢ Conjuntivas oculares;

*  Mucosas labiobucal;
*  Mucosa lingual;

*  Mucosa gengival.

345



Parametros que devem ser avaliados

* Coloracao

Mucosa normal: réseo-avermelhada (mucosas normocoradas), decot-
rente da rica rede vascular das mucosas;

Mucosas descoradas: diminui¢io da cor roseo-avermelhada (mucosas
descoradas). Nessa situagao, deve-se quantificar a intensidade do des-
coramento usando uma escala de uma a quatro cruzes (+/4+; ++/4+;
+++/4+ ou ++++/4+). O encontro de mucosas descoradas é um acha-
do que indica a existéncia de anemia;

Mucosas hipercoradas: ¢ a acentuagiao da coloracio normal. Elas tra-
duzem o aumento das hemacias naquela area, como por exemplo, nas
conjuntivites, glossites, gengivites e poliglobulias (doengas respiratorias,
altitudes e policitemia vera). Algumas vezes, observa-se mudanga da to-
nalidade — vermelho-arroxeada;

Mucosas cianéticas (cianose): é a colora¢ao azulada das mucosas;

Mucosas ictéricas (ictericia): é a coloragdo amarelada ou amarelo-es-
verdeada das mucosas. Decorre sempre do aumento do nivel sérico da
bilirrubina, que pode ser devido a: aumento de produgdo da bilirrubina
nao conjugada (sindromes hemoliticas); defeito na excregao da bilirrubi-
na conjugada pelo figado (funcional, lesao hepatocelular ou hepatocanali-
cular); obstaculo mecanico ao fluxo da bile nas vias biliares (intra-hepatica
ou extra-hepatica). A ictericia deve ser pesquisada a luz do dia, de prefe-
réncia na conjuntiva ocular, no palato mole e no freio da lingua, pois essas
sao estruturas ricas em tecido elastico, o qual tem grande afinidade pelo
pigmento biliar. Algumas pessoas apresentam a pele corada de amarelo
(hipercarotenemia) e podem ser diferenciadas da ictericia verdadeira — es-
sas substancias nio impregnam as conjuntivas oculares.

Mucosas leucoplasicas (leucoplasia): sao as mucosas esbranquigadas.

e Umidade

Traduzem o estado de hidratagdo do paciente. Podem ser:

Mucosas uimidas: umidade normal;

Mucosas secas: perdem o brilho, os labios e a lingua ficam pardacentos
e ressequidos, indicando desidratagao.

Presenga de lesdes: tumoragdes, ulceragoes, petéquias, hematomas, etc.

2. Sinais Vitais

Temperatura (normal = 35,5 a 37,0 °C);
Respiragdo (normal = 14 a 20 irpm);
Pressio arterial;

Pulso (aferir bilateralmente; normal = 50 a 100 bpm)



Temperatura

A temperatura corporal é medida com auxilio de um termémetro colo-
cado na cavidade bucal, no reto ou na axila. A temperatura axilar varia entre
36° a 37°C conforme a hora do dia, sendo mais baixa durante a madrugada, e
mais alta no fim da tarde. Normalmente, a temperatura do reto é cerca de 0,5°

C mais alta que a da axila.

Temperaturas acima ou abaixo dos limites normais constituem, respectiva-

mente, hipertermia ou febre e hipotermia.
* Temperatura axilar: 35,5 a 37° C, com média de 36 a 36,5° C

e Temperatura bucal: 36 a 37,4° C

¢ Temperatura retal: 36 a 37,5° C —0,5° C maior que a axilar.

Caracteristicas semiologicas da febre

* Inicio: pode ser subito ou gradual;

* Intensidade: ¢ classificada tomando-se a temperatura axilar

Febre leve ou febricula: até 37,5° C;
Febre moderada: 37,6° C a 38,5 ° C;

Febre alta ou elevada: acima de 38,6° C

e Duracio: febre ha poucos dias ou prolongada (mais de uma semana).

*  Modo de evolucao:

Febre constante: febre persistente, sem fase de apirexia;

Febre continua: febre constante, elevada, com variacoes de até 1° C e
sem grandes oscilagoes;

Febre remitente: febre constante, diaria, com variacées de mais de 1°
C e sem periodos de apirexia;

Febre intermitente: a febre ¢ ciclicamente interrompida por um peti-
odo de temperatura normal;

Febre intermitente terca: acessos febris se manifestam em dias alter-
nados (3 em 3 dias);

Febre intermitente quarta: acessos febris de 4 em 4 dias (intercalados
por dois dias de apirexia);

Febre recorrente ou ondulante: caracteriza-se por periodo de tempe-
ratura normal que duram dias ou semanas até que sejam interrompi-
dos por periodos de temperatura elevada;

Febre irregular: registram-se picos muitos altos intercalados por
temperaturas baixas ou periodos de apirexia (ndo se enquadram nos
tipos convencionais).

e Término: crise ou em lise

Defervescéncia em crise: decréscimo e cessacao da febre se proces-
sam rapidamente, em horas.

Defervescéncia em lise: a diminui¢ao da febre é gradual, em varios dias.
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Respiracao (normal = 14 a 20 irpm)

Eupneico: o padrao respiratério do tipo eupneico indica respiracao sem
alteracao no seu ritmo e frequéncia;

Dispneico: o padriao respiratério do tipo dispneico indica respirag¢ao
com alteracdo no seu ritmo e frequéncia.

Exame Fisico Especial

1. Segmento Cefalico

1.1. Cranio

Tipos: dolicocéfalo, mesocéfalo, braquicéfalo;

(O

Forma: normocéfalo, macrocéfalo, microcéfalo;

Superficie: depressoes, abaulamentos, deformagdes, solugdes de conti-
nuidade;

Couro cabeludo / cabelo: implantacio, alopécias, parasitismo, alteracio
da cor e textura e lesoes;

Artéria temporal: sensibilidade, espessamento (dureza), amplitude e simetria.

1.2. Face

Observar de modo geral a simetria, mimica, e presenc¢a de edema.

Regido periorbitaria

Sobrancelhas

e Alopécia: queda total ou parcial dos cabelos ou pelos;
¢ Madarose: perda dos pélos das sobrancelhas;

e Sinefridea: auséncia de divisdao entre as sobrancelhas;
Processos inflamatorios.

Palpebras

* Edema palpebral (geralmente por processo alérgico);
e Sinal de Romafa (doenga de Chagas);

*  Quemose: infiltragdo edematosa da conjuntiva que forma uma sali-
éncia circular em torno da cérnea. Pode atingir conjuntiva palpebral;

* Enfisema subcutaneo (aparece crepitagao)- Pneumotoérax;



Fenda palpebral (com os olhos fechados)
* Simetria: (alteragdes significativas sao indicios de paralisia facial);

* Lagoftalmo: (pode aparecer em lesdes do nervo facial) brevida-
de anormal da palpebra, impedindo de recobrir por completo o
globo ocular;

e Blefaroespasmo: tique convulsivo das palpebras;
* Ptose: queda da palpebra superior por lesio nervosa do III Par.
Processos inflamatérios

* Hordéolo: formagdao de um abcesso na regiao palpebral (vulgo
tersol);

* Calazio: pequeno tumor palpebral de origem inflamatéria;

* Blefarite (inflamacao da palpebra).

Blefarocalase: formac¢ao de uma larga prega cutanea que cai até a re-
borda ciliar dificultando a visio (aumento da palpebra);

Epicanto (japoneses; Sindrome de Down);

Xantelasma: colegao lipidica plana em nivel de palpebras.

Cilios

Ectropio (evertidos) / entrépio (invertidos) / Triquiase (lesao na cor-
nea causada pelo cilio) - Sao condi¢des anormais.

Aparelho lacrimal

Dacrioadenites: inflamac¢ao da glandula lacrimal;
Dacriocistite: inflamacao do saco lacrimal;

Xeroftalmia: Perda da secrecao lacrimal, que ocorre na Sindrome de
Sjogren - secura com atrofia da conjuntiva bulbar;

Epifora: escoamento anormal das lagrimas pelas bochechas quando
essas nao podem passar pelos pontos lacrimais.

Globo Ocular

Geral (posigao)

Enoftalmia (sindrome de Claude Bernard Horner - paralisia do sim-
patico cervical- olho pequeno);

Exoftalmia (doenca de Basedow-Graves- hipertireoidismo (olho para
fora); sindrome de Poufour-Petit - irritacio do simpatico cervical)

* Estrabismo (convergente/divergente);

¢ Nistagmo (movimentos oculares ritmicos em torno de um eixo).

Conjuntiva bulbar e palpebral

Hiperemia;



Coloracao;

Secrecao (pseudomembranas tarsais): exsudato patolégico na super-
ficie da conjuntiva;

Granulosidades (elevagdes);

Corpos estranhos;

Reagdes hiperplasicas (pterigio): espessamento membranoso da con-
juntiva que passa a invadir a cérnea; consiste em reagao as agressoes
fisicas e quimicas do meio externo;

Hemorragia subconjuntival: vista pelo aparecimento de pontos de he-
morragia (Confirmar pela evolugao do espectro equimético).

Escleroticas

Manchas pigmentares e vasculares;

Sindrome das escleroticas azuis (congénita e hereditaria): forma de
fragilidade 6ssea- alteracao de colageno.

Corneas

Transparéncia
* Leucomas: cérnea toma coloracio esbranquicada;

*  Halo senil: halo espessado em torno da cérnea de colora¢ao azul
-acinzentada.

Ulcera de cérnea;
Ceratites: nome genérico para inflamagoes da cérnea;
Reflexo corneo palpebral (V e VII par);

Anel de Kayser-Fleischer: anel cor de bronze localizado no limbo es-
clero-corneo (deposito de cobre); encontrado na Doenga de Wilson
ou degenerac¢ao hepato-lenticular.

Pupilas / Iris

Coloboma: fissura congénita da ris;
Tamanho da pupila (midriase, miose, discoria, anisocoria);

midriase, miose, discoria, anisocoria
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Hippus fisiolégico: espasmo fisiologico da iris;
Sinal de Landolfi (Insuficiéncia Adrtica): pulso pupilar em sincronia
com o batimento cardiaco;

Sinal de Argyl-Robertson (sifilis nervosa): abolicio do reflexo foto-
motor com miose permanente e persisténcia do reflexo de acomoda-
¢do e convergéncia;



Reflexos

*  Fotomotoft;
¢ Consensual: resposta contralateral ao estimulo luminoso;

* Acomodagio e convergéncia.

Cristalino
¢ Coloragao: deve ser transparente; esta opaco em condi¢des patologi-
cas (catarata) - brilhante quando faz cirurgia;

* Posicao (luxacao e subluxacao) — deslocado.

Campo visual

e Campimetria comparativa;

* HEscotomas: aparecimento de figuras em forma de manchas piscantes
no campo visual (“moscas-volantes”);

* Hemianopsias / quadranopsias: enfraquecimento ou perda da visio
em uma metade ou quadrante do campo visual. Uma analise adequa-
da permite a detec¢ao da altura da lesdo nas vias Opticas (lesoes pré-
quiasmaticas, quiasmaticas ou pos quiasmaticas).

Acuidade visual

¢ Fundo de olho.

Aspecto anatdmico (nariz em sela, acromegalico (pontudo), infiltra¢oes);
Epistaxe (sangramento no nariz);

Rinorreia: escoamento de liquido pelo nariz na auséncia de todo fenome-
no inflamatoétio;

Estado do septo nasal;
Tumoragdes (rinofimay;

Crepitagoes.

Seios Paranasais

Palpacao de pontos dolorosos;

Transiluminacao (diminuida quando tem acimulo de secregoes).

Ouvidos

Externo

¢ Pavilhio auditivo - coloragao, tamanho e forma, implantagao, presen-
¢a de tofos gotosos, hipertricose, compressio do tragus, sinal do lobo
da orelha;



Boca

Conduto auditivo - cerume, corpo estranho, otorreia (secre¢iao), otor-
ragia (hemorragia);

Membrana timpanica - opacidade, abaulamento, nivel hidroaéreo,
perfuracoes e visualiza¢do do trigono luminoso. Importante descre-
ver o odor e outras caracteristicas da secrecao que sai no espéculo
do otoscopio.

Médio

Compressao de regiao mastoidea e sinais flogisticos locais.

Interno

Acuidade auditiva.

Halito: cetonico (algo semelhante a2 maga); urémico (indicio de insuficién-

cia renal cronica), fector hepaticus (insuficiéncia hepatica).

Labios

Coloragao: atentar para doenca de Osler-Rendu-Weber que leva a
uma telangectasia labial e sindrome de Peutz-Jeghers em que apare-
cem manchas hipercromicas nos labios. Ambas sdo pouco frequentes;

Simetria;

Lesoes

*  Quetlite (inflamagao): herpética, carencial (caréncia de vitamina B12);
e Ulceracoes;

*  Vesiculas;

» Labio leporino.

Gengivas

Coloragao: linhas de Burton-Pb (intoxicagao por chumbo levando a
impregnacao desse metal formando uma linha azulada préxima ao
ponto de implantagao da arcada dentaria superior);

Sangramentos: denominadas gengivorragias;
Ulceracoes;

Hiperplasias.

Dentes

Estado de conservacio;
Uso de protese;

Dentes de Hutchinson (sifilis congénita): em forma de bandeirolas de
festa junina.

Lingua



¢ Tamanho
*  Macroglossia (acromegalia, hipotiroidismo, Sd. de Down);
*  Microglossia (paralisia do XII par).
e Aspecto
* Saburrosa: dorso da lingua esbranquicado (desidratagio);
¢ De papagaio: piora da lingua saburrosa;
* Geografica;
e Lisa: caréncia de vitamina B12, aspecto liso, avermelhado e um
pouco edemaciada;
* Em framboesa (escarlatina);
e Negra (infecgdao por aspergilos);
¢ Escrotal (congénita) — enrugada;
e Cerebriforme (congénita) - ainda mais enrugada;
* Lesoes;
*  Mobilidade (XII Par).

Palato duro
e Ulceracoes;
*  Perfuracdes;

* Fenda palatina.

Orofaringe (palato mole, pilares, amigdalas, parede posterior e tivula)

*  Coloracio;

* Lesdes: abscessos, tumoragoes, ulceragoes, placas de pus;

* Sinal de Miller (Insuficiéncia Adrtica): pulsagao da uvula em sincro-
nia com o batimento cardiaco;

* Sinal da cortina (lesao do IX par): desvio da uvula quando se faz “aaah”
para o lado da lesao.

Mucosa bucal

e Coloracio;

*  Umidade;

*  Ulceragoes;

* Enantemas: no sarampo ha o aparecimento do sinal de Koplik (man-

cha branca nas proximidades do segundo molar).

Articulagdao temporo-mandibular:

*  Mobilidade;

e Sensibilidade;
* Crepitagoes;
* Estalos.



1.3. Pescogo

Inspegao

¢ Mobilidade

Rigidez de nuca (Meningite);
Opistotono: contratura generalizada com predominancia da muscula-
tura extensora (Tétano);

Torcicolo.

e Forma e Volume

Tumores congénitos

e cisto do canal tireoglosso;
e cisto branquial;

e cisto dermoide;

Tumortes inflamatérios;
Tumores neoplasicos;

Higroma: inflamacao de bolsa serosa.

e Sinais arteriais

Sinal de Musset (insuficiéncia adrtica, aneurisma da crossa da aorta):
balanco da cabeca em sincronia com o batimento cardiaco;

Danca das artérias (resultante da diferenca das pressoes sistolica e
diastolica muito elevadas).

¢ Sinais venosos

Palpagio

Pulso venoso (veia jugular: transmissao do pulso do coragio e da
carotida);

Turgéncia jugular (pode ser um sinal de ICD ou ICC).

* Tireoide (normalmente impalpavel)

Volume;

Forma;

Consisténcia;

Mobilidade (pedir para o paciente engolir);
Sensibilidade;

Superficie;

Alteragoes da pele suprajacente

¢ Sinais flogisticos

e Frémito: repercussio tatil de um sopro



e Temperatura: os ndédulos podem ser quentes ou frios.
Ausculta

* Sopros em tireoide: auscultar a tireoide, caso seja palpavel, mesmo
sem frémito;

* Sopros em carétida

2. Pulsos

* Localizagio

Analisar os pulsos e comparar com a similitude do homénimo.

Temporal

Carotida*
Aorta toracica
Subclavia
Axilar

Umeral

Cubital

Aorta abdominal
Iliaca

Femoral
Poplitea

Tibial posterior

Pediosa

Linha alema ou de Frankfurt, parte do final da
sobrancelha

até a implantagao superior da orelha

No bordo interno do esternocleidomastoéideo
Na farcula esternal

Na fossa supraclavicular

No concavo da axila

Na dobra do cotovelo

No bordo interno do cubito

Dois dedos abaixo do umbigo

Do ponto anterior até as fossas iliacas

Regido inguinal, no limite do 1/3 médio e pro-
ximal

No coéncavo do joelho
Por tras do maléolo interno

No dorso do pé

*Cuidado para nio se fazer manobra vagal por compressio do seio carotideo.

e Estado da Parede Arterial

e Lisa, compressivel e com percurso retilineo;

* Infiltrada, dura e tortuosa.

¢ Ritmo

e Regular;

e Irregular;

e Anarquico (fibrilagao atrial).



* Frequéncia

*  Normal;

* Taquiesfigmia;

* Bradiesfigmia.

3. Pele e faneros

Pele
¢ Cor
*  Normal, vermelha, etc.
¢  Umidade

*  Normal, umida, seca.
* Oleosidade

*  Normal, aumentada, diminuida.

e Brilho

*  Normal, aumentado, diminuido.
¢ Elasticidade

¢ Normal ou diminuida.

* Lesdes elementares primarias

¢ Manchas ou maculas (modificagao de coloragao da pele);

Sarda (efélides);

Eritema: mancha avermelhada produzida por dilatagao dos capila-
res que desaparece a vitreopressao, de carater transitorio, poden-
do ser persistente em alguns casos como o eritema lipico em asa
de borboleta e o palmar;

Petéquias: manchas hemorragicas espontaneas, diminutas;

Equimose: mancha hemorragica traumatica, extensa, sujeita a mu-
danga perceptivel na coloragao (vermelha, azul, verde e amarela);

Manchas discrémicas: modificacdes de coloracao resultantes
de excesso (hiper) ou diminui¢ao (hipo) de pigmento mela-
nico (melasma), sais de prata (argiria), etc. Sdo variantes: as
sardas ou efélides, caracterizadas por serem pequenas, nu-
merosas, confluentes e predominarem em local de exposicao
solar, e o vitiligo, por ser acromica e delimitada por zona de
hiperpigmentagao;

Papulas (abaixo de 1 cm): elevagdes solidas da pele, diminutas, que
se resolvem espontaneamente;

Nodulos (até 3 cm): elevagoes solidas da hipoderme, arredonda-
das, circunscritas, sobre as quais a pele desliza facilmente;



e Tumores: saliéncias circunscritas da pele por neoplasias com ten-
déncia a persisténcia e ao crescimento. Os mais comuns sao 0s
nevos ou sinais, de origem embrionaria ou adquirida, podendo ser
melanicos (negros) ou hemorragicos (avermelhados);

e Vesiculas: elevagoes liquidas da epiderme, diminutas e em geral
multiloculares;

* Bolhas ou Flictenas: elevagoes liquidas da epiderme, com maior
volume e uniloculares;

* Pdastulas: elevagao liquida de epiderme, com conteudo purulento;

e Pele anserina (foliculos pilosos em ere¢ao): reagao a frio, emogao,
avitaminose.

Lesdes elementares secundarias

* Hscamas: fragmentos laminares da camada cérnea, que se despren-
dem espontaneamente (em placas ou furfuraceas);

* Crostas: concre¢des secundarias a dessecagao de pus, sangue, serosi-
dade, podendo englobar detritos epiteliais, parasitarios, etc.;

e Solucbes de continuidade

* Escoriagoes: perdas de substancia pequenas, restritas a epiderme,
que nao deixam cicatrizes;

e Ulceragoes: perda de substancia maiores, nao restritas a epiderme;

* Fissuras: solugoes de continuidade lineares, sem perda de substan-
cia, comum em extremidades das maos e pés, orificios naturais,
aréolas mamarias e prepucio. Atribui-se a movimentos de exten-
sao em tecidos com prévia perda de elasticidade;

* Fistulas: solucao de continuidade, dando vazao a secre¢Oes not-
mais ou produtos anormais de eliminacio, frequentemente com
formato de pequeno canal.

*  Hscaras: tecido necrosado com tendéncia a eliminacio;

e Cicatrizes: tecido fibroso reparador de solug¢io de continuida-
de. Pode ser cirurgica ou acidental, harmonica, irregular, viciosa
(com bridas retrateis) ou queloidiana (hipertrofia fibrosa, proe-
minente e dura);

* Liquenificagao: alteragdo cronica da estrutura do tegumento, que se
apresenta espessado no seu conjunto, com proje¢io em relevo do
desenho reticular, em geral, levemente hipercomico. E atribuida ao
atrito cronico;

*  Queratodermia (calos): ¢ o espessamento da camada cérnea da pele;

* Hstrias atroficas: decorrem de rotura de fibras elasticas. Apresentam-
se como linhas esbranquigadas.
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Unhas
e Cor

¢ Normal, leuconiquia, etc.

¢ Resisténcia

*  Normal, aumentada ou diminuida.

¢ Forma

¢ Normal, em vidro de relogio, deprimida, sulcada, estriada.

* Alteragdes polimorfas
*  Onicosis (nio inflamatorias);

e Onixis (inflamatérias).

Pélos
* Localizagdo

e Cabelo, barba, bigode, cilios, supercilios, pelos axilares, pubianos e na
superficie corporal em geral.

e Cor
¢  Quantidade

e Normal, hipertricose, hirsutismo, hipotricose e alopécia.
* Umidade

*  Normal, umido, seco.

¢ Oleosidade

*  Normal, aumentada, diminuida.
¢ Brilho

e Normal, aumentado, diminuido.
¢ Elasticidade

*  Normal, mole ou quebradigo.
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Semiologia dos

Ganglios Linfaticos e Pulsos

sistema linfatico constitui uma via acessoria pela qual liquidos po-

dem fluir dos espagos intersticiais para o sangue. Eles removem

proteinas e grandes materiais particulados dos espagos teciduais e
desempenham papel importante nas defesas do corpo contra as infecgoes e alguns
outros tipos de doenga, inclusive o cancer.

Os vasos linfaticos conduzem a linfa dos capilares linfaticos para a corrente
sanguinea. Todos os vasos linfaticos tém valvulas unidirecionadas que impedem o
refluxo, como no sistema venoso da circulagiao sanguinea. Os vasos passam através
dos linfonodos, que contém grande quantidade de linfécitos e atuam como filtros,
confinando organismos infecciosos como bactérias e virus.

Quando o corpo ¢ invadido por microorganismos, os linfécitos dos linfo-
nodos, proximos ao local da invasio, comegam a se multiplicar ativamente para
combater os invasores (iniciam um mecanismo de defesa). Para melhorar a defesa,
ocorre uma liberacdo de substiancias que atraem linfécitos e macréfagos, tornan-
do o ganglio bastante aumentado de tamanho e doloroso, a que se d4 o nome de
linfonodomegalia, adenomegalia ou ingua. E possivel, muitas vezes, detectar um
processo infeccioso pela existéncia de linfonodos inchados.

As adenomegalias podem ser decorrentes de:

¢ Processos infecciosos — tuberculose ganglionar, esporotricose, mononu-

cleose, paracoccidioidomicose, etc;

¢ Invasido carcinomatosa — cancer de mama, pulmao, estobmago, etc.;
¢ Doencas hematopoiéticas primarias — leucemias e linfomas;

e Outras — hipertiroidismo, dermatite seborreica, gengivite, etc.

Durante o exame fisico geral, é obrigatéria a investiga¢ao sistematica dos
ganglios linfaticos, que ¢ realizada inicialmente pela inspecao e complementada
pela palpacdo. A palpacio ¢ realizada com as polpas digitais e a face ventral dos
dedos médio, indicador e anular.

Devem ser pesquisados:

¢ Grupo ganglionar da cabega e pescogo;

*  Grupo ganglionar das axilas;

¢ Grupo ganglionar das virilhas.



Semiotécnica

Observador atras do paciente e maos estendidas
e Retroauriculares;

¢ Occipitais;

e Jagulo-carotideos.

Observador atras do paciente e mios em pinga
¢ Hsterno-cleidomastoideos;

e Espinhais;

e (Cadeia cervical transversa;

e Submandibulares.

Observador na frente do paciente
*  Mentonianos;

e Retropeitorais;

¢ Axilares;

¢ Epitrocleanos.

Paciente deitado

+  Inguino-crurais;

e Popliteos.

As seguintes caracteristicas devem ser analisadas

* Tamanho em centimetros ou comparativos — maiores de 3 cm requerem
investiga¢ao;

*  Numero;

¢ Consisténcia (duro, mole e presenca de flutuagoes ou nao);

¢ Coalescéncia — jungao;

*  Mobilidade (moveis ou aderentes);

* Sensibilidade (dolorosos ou indolores);

* Alteraciao da pele — presenca de sinais flogisticos, fistulizacao, pigmenta-
¢ao, etc.

IMPORTANTE:

* Linfonodos occipitais e retroauriculares recebem a linfa do couro cabelu-
do, pavilhao auricular e ouvido interno;

* Linfonodos submandibulares, amigdalianos e submentonianos coletam
linfa da orofaringe, lingua, labios, dentes e glandulas salivares;

* Linfonodos cervicais profundos e supraclaviculares recebem linfa dos 6r-
gaos intratoracicos e intra-abdominais;

* Linfonodos axilares recebem linfa dos membros superiores, mamas, pa-
rede toracica e 6rgaos intratoracicos;

¢ Linfonodos inguinais coletam a linfa da genitalia externa, perineo, anus,
orgaos genitais internos e membros inferiores.



Resumo

¢ Linfonodos muito volumosos: linfomas ou leucoses;
¢ Linfonodos duros e fixos: neoplasia maligna;

¢ Linfonodos com fistulas: micose ou tuberculose.

PULSOS

O sangue ejetado pela sistole ventricular provoca, na aorta, em virtude da
elasticidade de suas paredes, uma dilatacao da sua por¢ao inicial, que se transmite
a todo o sistema arterial como uma onda de expansao (tensao e volume que expe-
rimenta a artéria). Essa expansao periddica constitui o pulso arterial e nao deve ser
confundida como a velocidade de propagacao do sangue no interior das artérias.

Pulso arterial: entende-se por pulso os batimentos percebidos pelos dedos, ao
palpar uma arterial superficial contra um plano resistente.

Convencionalmente, a exploracao do pulso arterial se inicia pelo exame do
pulso radial.

Pulso radial

Semiotécnica: o paciente, de preferéncia, deve manter o decibito dorsal, mas
na ocasiao de comparar os pulsos, quando serdo palpados simultaneamente, ficara
sentado, de frente para o observador. O observador, com uma das maos em pinga,
toma o punho do paciente, colocando o polegar no dorso do punho e a polpa dos
trés dedos centrais — indicador, médio e anular — sobre a goteira radial, exercen-
do uma pequena pressao. O examinador usa a mao direita para examinar o pulso
esquerdo do paciente e vice-versa. A goteira radial esta situada entre a apofise es-
tiloide do radio e o tendao dos flexores; se por alguma anomalia, a artéria nao se
encontrar nesse local, deve-se procurar na tabaqueira anatomica.

A analise do pulso radial abrange as seguintes caracteristicas:

* Estado da parede arterial: para verificar o estado da parede arterial,
os dedos deslizarao no sentido longitudinal e transversal. Em condi¢oes
normais, percebe-se uma parede lisa, sem tortuosidades e facilmente de-
primivel (mole).

Quando se nota uma parede vascular endurecida, irregular e tortuosa na arté-
ria radial, ¢ sinal de uma vasculopatia que se denomina genericamente de arterios-
clerose. No caso da artéria radial, é denominada de mediosclerose de Monckeberg
— ¢ uma esclerose da camada média das artérias de médio calibre, principalmente
braquiais, radiais, ulnares, femorais, tibiais, uterinas e dos 6rgaos genitais que pode
culminar em calcificacao. Nao devem ser confundidas com a ateroesclerose. A me-
diosclerose de Monckeberg tem sido considerada como responsavel pelo registro
de pseudo-hipertensao arterial em pessoas idosas.

Manobra de Osler: ¢ a palpag¢ao da artéria radial ap6s insuflacio do manguito
acima da pressio sistlica. E positiva quando a artéria permanece palpavel, mas sem
pulsacées. Frequentemente, ¢ positiva em idosos. E considerada uma indicacio de
pseudo-hipertensao arterial, mas a sensibilidade e especificidade sdo baixas.



Frequéncia: é necessario contar sempre o numero de pulsagdes durante
um minuto inteiro, comparando-se esses valores com o nimero de bati-
mentos cardiacos. A frequéncia do pulso varia com a idade do paciente,
sendo mais alta (90-120 pulsa¢oes/min) na infancia e mais baixa (60-100
pulsacdes/min) nos adultos. Acima de 100 pulsa¢oes por minuto desig-
na-se taquisfigmia ou taquicardia. Bradisfigmia ou bradicardia significa
menos de 60 pulsagdes por minuto.

*  Deficit de pulso: o nimero de batimentos cardiacos ¢ maior que o numero das
pulsagoes na artéria radial, em virtude de as contragdes ventriculares serem ine-
ficazes, nao determinado ondas de pulso (tensdo e volume). Ex: extrassistoles

ventriculares e fibrilacdo atrial.

Ritmo: ¢ dado pela sequéncia das pulsacoes. Se elas ocorrem a intervalos
iguais, diz-se que o ritmo é regular, se os intervalos sdo variaveis, trata-se
de ritmo irregular (ocorre nas arritmias cardfacas- arritmias sinusal, ex-
trassistolia, fibrilacao atrial e bloqueio cardiaco).

Amplitude ou magnitude: é a altura do pulso (sensacio captada). F a
maior ou menor expansao da parede arterial em cada batimento e esta
diretamente relacionada com o grau de enchimento da artéria durante a
sistole e seu esvaziamento durante a diastole. Quanto a amplitude, o pul-
so ¢ medianamente amplo, amplo e pequeno.

Nos individuos normais, o pulso é cheio e medianamente amplo. No exerci-

cio, nos estados emotivos, febris, na hipertensao arterial sistémica, no hipertiroidis-

mo, nos portadores de fistulas arteriovenosas e na insuficiéncia aortica, o pulso ¢ de

grande amplitude (magnus).
Na estenose adrtica e na insuficiéncia cardfaca, o pulso ¢ de pequena ampli-
tude- pulso fraco e pequeno (parvus).

Nos estados de choque (colapso circulatério periférico), ha acentuada diminuigao
da amplitude do pulso, que se torna quase imperceptivel, ¢ o chamado pulso filiforme.

Celeridade: é a maior ou menor rapidez com que o pulso atinge o ma-
ximo de expansao e se retrai. Quanto a celeridade, o pulso pode ser me-
dianamente célere, célere e tardo. O pulso célere é proprio dos estados
circulatorioshipercinéticos — insuficiéncia adrtica e o pulso tardo sao pro-
prios da estenose aortica.

* Pulso célere ou em martelo d’agua: sua caracteristica fundamental é que apa-
rece e some com rapidez, lembrando a sensagao tatil provocada pelo martelo
d’agua — é um aparelho de fisica que consiste em um tubo de vidro com agua

ocupando metade de seu espago e do qual se retirou o ar; quando se inverte o

tubo a dgua cai como um corpo sélido, provocando um golpe breve e seco que

pode ser percebido pela mao que segura o tubo. E observado na insuficiéncia

adrtica, nas fistulas arteriovenosas, anemias graves e hipertiroidismo.

Plenitude: é o volume do pulso. Quanto a plenitude, o pulso é mediana-
mente cheio, cheio e vazio.



Outros pulsos

Pulso cubital: as artérias cubitais sao palpadas com o paciente sentado ou em
decubito dorsal. O médico fica na frente ou no lado do paciente, conforme es-
teja sentado ou deitado. Com a mao homolateral, segura a mao do paciente, fa-
zendo leve flexao da mesma, e com os dedos indicador, médio e anular da mao
contralateral, procura sentir as pulsagoes da artéria situada entre os musculos
flexor superficial dos dedos e o flexor ulnar do carpo, utilizando o polegar como
ponto de apoio no dorso do punho.

Pulso carotideo: o médico fica de frente para o paciente, que deve estar de pé
ou sentado. O pulso carotideo direito ¢ sentido pela polpa do polegar esquerdo
que afasta a borda anterior do esternocleidomastéideo. As polpas dos dedos
médio e indicador se fixam sobre as vértebras cervicais mais inferiores. Para o
lado esquerdo, usa-se a mao direita.

Pulso da artéria subclavia: é palpada com o paciente sentado, fazendo leve
flexdo da cabega para o lado a ser examinado. O médico posta-se a frente, ao
lado ou atras do paciente e procurar sentir a subclavia com os dedos indicador,
médio e anular, na fossa supraclavicular, profundamente e posterior a clavicula.

Pulso axilar: pesquisa-se afundando a mao no oco axilar. Para palpar a artéria
axilar direita o examinador emprega a mao esquerda. A axila esquerda é exami-
nada com a mao direita.

Pulso braquial: o examinador deve ficar de pé do lado que estiver sendo palpa-
do, mantendo-se o paciente em decubito dorsal. Assim se procede para o exa-
me de artéria braquial direita: com a mao direita, o examinador sustenta a mao
direita do paciente, a0 mesmo tempo em que o braco ¢ levantado e mantido
em leve flexao. A mao esquerda do examinador abarca a parte média do brago
imediatamente abaixo do musculo deltoide. O polegar funciona como ponto de
fixa¢do enquanto as pontas dos dedos médio e indicador se insinuam por baixo
do biceps até encontrarem a artéria braquial.

Pulso da aorta abdominal: é palpado com o paciente em dectbito dorsal, fa-
zendo leve flexdao das coxas sobre a bacia. O médico fica a direita do paciente e,
com a sua mao direita, procura a aorta no espaco compreendido entre o apéndi-
ce xiféide e a cicatriz umbilical, pressionando contra a coluna vertebral. A mao
esquerda deve apoiar-se sobre a direita para ajudar na compressao.

Pulso das artérias iliacas: pode ser palpado com o paciente em decuibito dor-
sal, com as coxas levemente fletidas sobre a bacia. O médico fica do lado a ser
examinado e, com os dedos indicador, médio e anular da mao do mesmo lado,
comprime a parede abdominal ao longo da linha que vai da cicatriz umbilical a
parte média do ligamento inguinal. A mao oposta pode apoiar-se sobre a outra,
auxiliando a compressao.

Pulso femoral: ¢ palpado nas regides inguinais, logo abaixo do ligamento ingui-
nal ou ligamento de Poupart. O paciente deve permanecer em decubito dorsal



e o examinador, sentado ou de pé, ao seu lado. Usa-se as polpas dos dedos indi-
cador, médio e anular. A mao que palpa repousa na raiz da coxa.

Pulsos popliteos: o paciente adota o decubito dorsal ou ventral com a perna
semifletida; para palpagdo da poplitea direita, o examinador se coloca do lado di-
reito, segurando com a mao esquerda a perna do paciente, enquanto o polegar de
sua mao direita se aprofunda no oco popliteo a procura das pulsacoes das artérias.
A pinga ¢é fechada pelos outros dedos que se fixam na face anterior da coxa.

Pulso pedioso: as artérias pediosas sao palpadas da seguinte maneira: pulso
pedioso direito o examinador usa a mao esquerda, fixando o polegar na planta
do pé, enquanto as polpas dos dedos indicador, médio e anular procuram no
dorso do pé as pulsagdes.

Pulso tibial posterior: as artérias tibiais posteriores se localizam imediatamen-
te atras do maléolo interno. As pulsagdes sao percebidas pelas polpas digitais do
indicador, médio e anular.
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Semiologia dos Reflexos

Introducao

pesquisa dos reflexos constitui-se em etapa basica na semiologia neu-
rologica, tanto pela simplicidade com que eles podem ser obtidos,
como pela ndao necessidade de colaboracao do paciente, além das in-
dicagoes localizatorias e diagnosticas que fornecem. Ao mesmo tempo, é necessario,
obviamente, correlaciona-los com os sinais e sintomas que o paciente apresenta.
O modo como se pesquisa os reflexos, em geral, é extremamente facil, necessitando
de pouca instrumenta¢ao. Nao ¢ privilégio de neurologistas, sendo parte do exame
clinico de rotina de clinicos gerais, ortopedistas, reumatologistas, fisiatras e de ou-
tros profissionais de areas afins como fisioterapeutas e terapeutas ocupacionais.
O teste dos reflexos ¢ o mais objetivo da propedéutica neuroldgica, indepen-
dendo da vontade e da colaboragao do paciente, podendo, portanto, ser obtido de
criangas recém-nascidas até pacientes em coma ou demenciados.

Reflexo

O reflexo pode ser definido como uma resposta motora ou secretoria do
organismo, independente da vontade, provocada por um determinado estimulo,
como, por exemplo:

* A retirada imediata da mao de uma panela muito quente;

* Extensdo da perna apds a percussao e estiramento do tendao patelar;
¢ Fechamento da pupila com o aumento da intensidade luminosa;
e Aumento da secregao gastrica com a chegada do alimento no estomago.

Dessa maneira, o reflexo sera uma resposta involuntaria do organismo a um
determinado estimulo (dor, estiramento, aumento da intensidade luminosa, etc.).
Para este estudo, sdo de maiores interesse os reflexos motores cuja base anatomo-
funcional é o arco reflexo.

O arco reflexo ¢ formado por:

* Via aferente: receptores e fibras sensitivas do nervo;

e Centro nervoso: substancia cinzenta do sistema nervoso — que recebe e
elabora a resposta;
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e Via eferente: fibras motoras do nervo;
* Orgio efetor: musculo.

O reflexo ¢ invariavelmente uma resposta adaptativa, tanto motora como se-
cretora 2 um determinado estimulo externo ou interno. Portanto, a base anatomica
e fisiologica ¢ o arco reflexo. Ou seja, a estimulagiao de uma por¢ao sensitiva (sen-
sorial) através de um receptor e seu nervo sensitivo (via aferente) envia informa-
¢bes a um centro na substancia cinzenta no sistema nervoso central (medular ou
do tronco encefalico) que, direta ou indiretamente, pela via eferente (nervo motor
ou 6rgao efetor), repassa a ordem e executa determinada ac¢ao. Uma alteracao em
qualquer uma dessas vias ocasionara o mau funcionamento do sistema, acarretando
anormalidade no reflexo pesquisado.

Vale lembrar que existem algumas caracteristicas fisiologicas que sao impor-
tantes na interpretacao dos reflexos, tais como o periodo de laténcia, o periodo
refratario, o periodo da inervagao reciproca e a lei da localizagao.

O periodo de laténcia é o tempo entre a aplicacao do estimulo e a resposta, ja
o periodo refratario é o tempo, ap6s uma adequada resposta, em que, apesar de um
otimo estimulo, na ha resposta.

O principio da inervacao reciproca estabelece que um reflexo determina con-
tracao da musculatura agonista e relaxamento da musculatura antagonista. Isso é
devido ao fato de a inervagao de um grupo muscular ser acompanhada pela inibi¢ao
do grupo muscular que faz oposigao a ele. Um exemplo classico é o reflexo patelar.
A estimulagao do tenddao do quadriceps implicara contracao desse musculo e, ao
mesmo tempo, um relaxamento da musculatura posterior da coxa. S6 se obtém
determinado reflexo se for aplicado estimulo em um local especifico, dando um
movimento particular, isso é o que se denomina lei da localizagao.

Medula espiphal

Arco reflexo simples

Classificagao dos reflexos

Os reflexos geralmente sao classificados, segundo Sherrington, de acordo
com as caractetisticas da via aferente, em exteroceptivos, proprioceptivos e viscero-
ceptivos. Os exteroceptivos siao captados em receptores situados na pele ou mucosa
externa (cornea e faringe) e os proprioceptivos sao devido a captacao dos estimulos
tanto em musculos e tendoes como no labirinto.
¢ Reflexos proprioceptivos (musculos e tenddes e no aparelho vestibular)

* Reflexos de tracio muscular



*  Reflexos miotaticos fasicos ou clonicos — reflexos profundos
¢ Reflexos miotaticos tonicos
* Reflexos labirinticos

¢ Reflexos exteroceptivos (cutineos e mucosos)

¢ Reflexos visceroceptivos (visceras)

Principais reflexos profundos apendiculares:

Membros superiores:
e Tricipital
e Bicipital
* EHstilo-radial
¢ Cubito-pronador
¢ Flexor do punho
*  Extensor do punho

Membros inferiores:
¢ Patelar ou rotuliano

e Aquileu

Principais reflexos profundos axiais:
*  Naso-palpebral
e Supra-orbitario
*  Masseterino

Reflexos cutaneos:

Fisiologicos:
e Reflexos cutaneos-abdominais:
e Superior
*  Médio
e Inferior
*  Reflexo cutaneo-plantar em flexdo

Patolégico:
¢ Palmomentual
¢ Cutaneo-plantar em extensao

Reflexos mucosos:
Fisiologicos:
e Coérneo-conjuntival
e TFaringeo
¢ Velopalatino
*  Nasal

Patolégicos:
*  Reflexo de succio
e Palatinobucal



Pesquisa dos reflexos

O paciente a ser examinado podera estar acordado e colaborativo, acordado e
nao colaborativo ou com distarbio da consciéncia, desde sonoléncia até coma. Isso
podera mudar a estratégia de abordagem para obtengao de reflexos, mas, em geral,
a pesquisa em si nao mudara

O ideal para demonstracao e analise dos reflexos é a pesquisa metddica e
comparativa, com o paciente em posi¢ao mais relaxada possivel, com a regiao a ser
examinada descoberta. Sugere-se que haja palpagiao do musculo que se irda examinar
para melhor avaliar a sua contragao, assim como para verificar o tempo que o refle-
x0 leva para ser elucidado — periodo latente.

No exame, o paciente devera ficar calmo, sem se preocupar com o que sera
feito, mantendo telaxada sua musculatura. O examinador devera ter conhecimento
correto das técnicas e dos locais do corpo adequados para o exame dos reflexos,
além da possibilidade de serem realizadas manobras de auxilio para obtencido des-
ses— manobras de facilitacio.

Entre as manobras de facilitacdo estdo a manobra de Jendrassik — dedos das
maos entrelacados e tracionados em sentido oposto. Outros métodos sio contar
mentalmente, cerrar os dentes, ligeira contrag¢ao, ativa do proprio musculo que sera
examinado (estado intermediario: nem muito frouxo, nem muito estirado) e etc.
Essas manobras, além de distrair o paciente, também desencadeariam a ativagao
dinamica dos fusos musculares, tornando-os mais sensiveis ao estiramento passivo.

Para a pesquisa, usa-se o martelo de reflexos (existem varios modelos no mer-
cado) e, na sua auséncia, pode-se usar o dedo em forma de martelo, uma colher ou
mesmo o estetoscopio, sabendo que pode nao haver uma étima percussao na zona
iniciadora do reflexo. Na verdade, nada substitui a experiéncia do examinador, que
somente se concretizara com o tempo e o adestramento continuo do exame.

Na avalia¢iao da resposta provocada, excetuando-se os casos de franca altera-
¢do (auséncia ou exacerbagao), podera existir um certo grau de subjetividade.

As respostas reflexas podem ser classificadas como abolidas, hipoativas, nor-
mais (vivas), exacerbadas (hiperativas) ou marcadamente hiperativas. A graduacao
numérica em cruzes (zero a 4 +) é mais rapida e pratica.

Grau de respostas: 0/4+: ausente, +/4+: hipoativo, ++/4+: normal,
+++/4+: hiperativo, ++++/4+: policinético.

Reflexos profundos (6steo-tendineos)

Ao se percutir um tendao, obtém-se como resposta a contracio muscular
involuntaria, imediata e de curta duragdao. S6 a medula intervém na sua produgio,
nao alcangando, entdo, niveis superiores. Trata-se de um reflexo simples. Por serem
mediados pela estimulacao de 6rgaos sensitivos profundos (fusos neuromusculares
e 6rgaos neurotendineos de Golgi), podem ser chamados de reflexos propriocepti-
vos ou profundos.

Reflexos profundos dos membros inferiores

* Reflexo patelar

370



Pode-se pesquisar tanto com o paciente sentado, como com o paciente dei-
tado. No caso do paciente em decuibito dorsal, ergue-se seu joelho pelo cavo po-
pliteo e percute-se o tendao rotuliano. Estando sentado com as pernas pendentes
ou sentado com uma das pernas tocando o solo e a outra cruzada sobre o joelho,
percute-se o tendao patelar. A resposta sera a extensao da perna (contragao do qua-
driceps femoral). Via do reflexo: via aferente e eferente pelo nervo femoral. Centro
nervoso: L1-1L4.

* Reflexo Aquileu (ou aquiliano)

Pode ser pesquisado com o paciente deitado, sentado ou em pé, com a perna
fletida e apoiada sobre uma cadeira. Se deitado, dobra-se uma perna, colocando-a
apoiada sobre o outro joelho. Segura-se o pé da perna fletida e percute-se o tendao
de Aquiles. Se o paciente estiver sentado, as pernas ficardo pendidas. Apoia-se ligei-
ramente o pé e percute-se o tendao de Aquiles. A resposta sera contra¢ao da mus-
culatura da panturrilha, fazendo com que haja flexao plantar do pé (extensao do pé).
Via do reflexo: vias aferente e eferente pelo nervo tibial. Centro nervoso: 1.5-S2.

Reflexos profundos dos membros superiores

* Reflexo tricipital

Apoia-se o brago deixando o antebraco pendente em angulo reto. Percu-
te-se o tendao do triceps. Resposta: extensao do antebraco (contragdo do triceps
braquial). Via do reflexo: via aferente e eferente pelo nervo radial, tendo o centro
reflexo entre os niveis medulares de C6-C8. Alteragao: podera haver a observagao
do “reflexo invertido” ou paradoxal quando ha lesao dos niveis medulares C7-C8,
traduzindo-se pela flexdo e nao extensdao do antebraco.

* Reflexo bicipital

Paciente com o antebraco em semiflexao, descansando sobre o antebraco do
observador, a fim de retirar a acido da gravidade com a mao levemente em supinacao.
Percute-se o tendao do biceps, na dobra do cotovelo onde se sobrepoe o polegar
do examinador. Resposta: flexdo e supinacao do antebrago (contragao do musculo
biceps). Via do reflexo: a via aferente e eferente é o nervo musculocutaneo, sendo o
centro reflexo o nivel medular C5-C6. Alteragao: arreflexia ou hiporreflexia podem
indicar lesao do corno anterior da medula, raiz nervosa nos niveis correspondentes,
lesao do plexo braquial ou nervo musculocutaneo. A hiper-reflexia traduzira lesio
piramidal ou na medula — acima do nivel do centro reflexo ou encefalico — tronco
cerebral e cérebro.

* Reflexo estilo-radial

Coloca-se o paciente com o antebraco em flexdo sobre o brago, descansando
sua borda cubital sobre a mao do examinador. A mao do paciente em meia pro-
nagao e polegar para cima. Percute-se sobre a apofise estiloide do radio. Resposta:
contragao, principalmente do musculo braquiorradial, com flexdo e ligeira supi-
na¢ao do antebraco. Podendo haver, mas nem sempre, contragao dos flexores da
mao e dos dedos. Via do reflexo: via aferente e eferente pelo nervo radial, tendo o
centro reflexo em niveis medulares C5-C6. Quando ocorre a contracao dos flexores
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dos dedos, a via eferente podera ser os nervos mediano e ulnar, tendo como centro
reflexo niveis medulares C7-C8 e T1.

* Reflexo cubito-pronador

Mio em meia pronacio, antebraco em meia flexdo. Percussiao na apofise es-
tiloide do cubito. Resposta: contra¢io dos musculos pronadores, com pronagao
da mao; pode associar-se aducio e flexao de punho e flexdo dos dedos. Inervagao:
nervo mediano e cubital. Centro nervoso: C6-T1

* Reflexo flexor do punho

Antebraco estendido em supinagao. Percussao nos tendoes flexores do pu-
nho; Resposta: contracio dos musculos flexores do punho, com flexao palmar.
Inervagao: nervo mediano e possivelmente cubital. Centro nervoso: C6-T1.

* Reflexo extensor do punho

Antebrago estendido em prona¢io, miao pendente. Percussio dos tenddes
dos extensores do punho. Resposta: contracio dos musculos extensores do punho,
com extensao dorsal. Inervacao: nervo radial. Centro nervoso: C6-C8.

Reflexos profundos da cabega

* Reflexo nasopalpebral (glabelar)

A percussio da regido da raiz do nariz (frontal/glabela), com os olhos suave-
mente fechados, produz a contracao bilateral do musculo orbicular das palpebras,
com oclusio mais acentuada da rima palpebral. Via: trigémio (sensitiva) — facial
(motora). Centro: protuberancia.

* Reflexo supraorbitario:

Paciente com as palpebras levemente cerradas. Percussiao da arcada supraor-
bitaria, sobre o supercilio. Resposta: contrag¢ao do orbicular das palpebras do lado
percutido, com oclusio mais acentuada da fenda palpebral. Arco reflexo igual ao do
nasopalpebral.

* Reflexo masseterino

Percutir levemente o mento com a interposi¢ao do dedo do examinador, sen-
do que o paciente deve estar com a boca entreaberta. Resposta: contracao dos mas-
seteres, fazendo com que haja elevagao da mandibula. Via do reflexo: via aferente e
eferente o nervo trigémio. Centro: ponte.

Reflexos superficiais

Explorados os reflexos profundos (osteotendineos), devem ser explorados os
reflexos superficiais (cutineo-mucosos). Por esses reflexos, sao obtidas contragdes de
um musculo ou de um grupo de musculos através de excitagoes na pele ou na mucosa
correspondente. Para isso, pode-se usar algodao, alfinete, cabo do martelo, etc.

Reflexos superficiais cutineos

Estimulos na pele e mucosa, preferencialmente seguindo esquema radicular
(metamérico), sio provocados mediante estilete. O examinador traca uma verdadeira
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linha, na drea cutanea em pesquisa, com o estilete; com o auxilio desse, o examinador
exerce, 20 mesmo tempo, pressao discreta na linha de pesquisa. O estilete deve ser do
tipo descartavel, como um palito de fésforo. O uso de agulhas, alfinetes e chaves para
pesquisa esta formalmente contraindicado. Faz exceg¢do, quanto ao modo de pesquisa,
para o reflexo cremasteriano profundo: a estimulagao, nesse caso, ¢ feita mediante a
compressao manual da massa muscular da face antero-interna da coxa.

¢ Reflexos cutineo-abdominais

Pesquisa-se excitando a pele da parede abdominal com um estilete sob leve
pressao, dirigindo no sentido transversal — da periferia para a linha alba (D e E), na
parte superior, mediana e inferior. Resposta: normalmente, trata-se de uma discreta
contragao ipsolateral dos musculos abdominais (reto do abdomen , obliquo exter-
no, obliquo interno, transverso), com retracao parietal — desvio da linha alba e da
cicatriz umbilical para o lado excitado) ou nenhuma. Inerva¢ao: nervos interscos-
tais inferiores, nervos ilioinguinais e ilio-hipogastrico. Centro nervoso: abdominais
superiores — T6-T9; abdominais médios: T9-T11; abdominais inferiores: T11-T12.

A auséncia de reflexos nem sempre é patoldgica, pois pode ser determinada
por condi¢oes que provocam flacidez da musculatura da parede anterior do abdomen
. Ex: Parede muito flacida, muito tensa, presencga de cicatrizes cirirgicas e obesidade.

* Reflexo cremasteriano

Paciente despido, em decubito dorsal, membros inferiores em extensao e abdu-
¢ao para expor a bolsa escrotal. Procede-se ao atrito na face interna da coxa, na uniao
do terco superior com o ter¢o médio, no sentido de cima para baixo. Resposta:

1) contracao do musculo cremaster, com elevacao do testiculo ipsolateral — nos
casos de hiperreflexia, elevagido também do contralateral; 2) contracao dos feixes infe-
riores do obliquo interno, com ligeira depressio da parede abdominal acima e ao longo
da arcada crural. Na mulher, os reflexos dos grandes labios equivalem aos reflexos cre-
materianos. Inerva¢ao: nervos ilioinguinal e ilio-hipogastrico. Centro nervoso: L.2-1.1.

* Reflexo cutaneo-plantar em flexdo

Paciente em decubito dotsal, membros inferiores em extensao; o atrito se
processa na planta do pé, do calcanhar para a ponta, de preferéncia pelo lado inter-
no. Resposta: contracao dos musculos flexores dos artelhos, com flexao plantar dos
pododactilos. A resposta é geralmente rapida e os pequenos pododactilos se fletem
mais que o halux. Inervacio: nervo tibial. Centro nervoso: L5-S1.

* Reflexo cutaneo-plantar em extensao — Sinal de Babinski

A excita¢ao da parte externa da planta do pé provoca a flexao dos artelhos.
Esse ¢ o reflexo plantar. Se, pelo contrario, observar-se a extensao do grande arte-
lho e a flexao dos demais ou entao que eles se abrem em leque, se esta diante do que
se denomina Sinal de Babinski.

Nos primeiros um ou dois anos de vida, a existéncia desse sinal pode ser con-
siderada normal pela inocorréncia da mielinizacao das fibras nervosas. Sua presenga
significa sempre acometimento do sistema piramidal, que, lesado, deixa liberados os
neuronios internunciais da medula e ele aparece na medida em que a medula recobra
seu automatismo. E, portanto, um sinal de conhecimento obrigatério pelo clinico.
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* Reflexo palmomentual

Reflexo superficial, patologico, provocado pela excitagao cutanea da mao, na
regido ténar. Resposta: contragao ispsolateral dos musculos mentual e oro-orbicu-
lar, com ligeira elevacao do labio inferior e retracao da comissura labial. Eventual-
mente, o reflexo palmomentual pode ser detectado em individuos normais, com
resposta, no entanto, apenas esbocada. Mostra-se hiperativo nas lesoes piramidais.
E importante no diagnostico diferencial entre paralisia central, na qual o reflexo esta
presente, e paralisia facial periférica, em que esse se encontra ausente.

Reflexos mucosos fisiolégicos

* Reflexo corneopalpebral

Afasta-se as palpebras do paciente e toca-se a cérnea com um pequeno chu-
mago de algodao, com a ponta de um lengo ou com a ponta de um dedo. Resposta:
contra¢ao bilateral do orbicular das palpebras, com fechamento rapido das palpe-
bras. Inervacio: trigémeo (ramo oftalmico) e facial. Centro nervoso: ponte.

* Reflexo faringeo

A excitagao da parede posterior da faringe, através de uma espatula, provoca
contragao de sua musculatura, com elevagio e constricao do 6rgao e sensagao de
nauseas. Inervagao: nervo glossofaringeo e vago. Centro: bulbo.

* Reflexo nasal, esternutatério ou do espirro

Excita-se a pituitaria com a ponta de um lenco introduzido na narina. Respos-
ta: espirro acompanhado de lacrimejamento. Inervacao: nervo trigémeo (via aferen-
te) e via eferente complexa — intervindo fibras simpaticas.

* Reflexo velopalatino

Consiste na elevagao do palato mole e retragao concomitante da uvula, quan-
do a superficie lateral e inferior da tvula é estimulada por uma espatula. Inervagao:
nervo glossofaringeo e trigémeo (aferente) e nervo vago (eferente). Centro: bulbo.

Reflexos mucosos patolégicos

* Reflexo de sucgio

Consiste em movimentos de suc¢ao ante a excitacio da mucosa labial ou da
lingua com o dedo ou através de um bastao. Normal nos recém-nascido, s6 reapa-
rece em graves situagoes patoldgicas.

* Reflexo palatinobucal de Lahr e Henneberg

Reflexo sempre patologico, provocado pela excitagdo palatina feita com ener-
gia, de tras para diante, com uma espatula. Presente nas sindromes pseudobulbares
e nas hemiplegias — contragoes dos orbiculares dos labios.

Reflexos visceroceptivos

Os reflexos visceroceptivos sao aqueles dependentes, parcial ou totalmen-
te, de vias do sistema nervoso autonomo. Entre eles, podem ser mencionados os
reflexos: oculares intrinsecos, da piloere¢ao, da sudorese, bem como os ligados a
vasomotricidade e a0s mecanismos de vomito, tosse e peristaltismo. Boa parte deles
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nao constitui objeto de pesquisa do exame neurolégico propriamente dito.

Reflexos miotaticos tOnicos

Sao pouco pesquisados na pratica. Compreendem os reflexos tonicos cervi-
cais, que nao sao encontrados em condi¢des normais; os posturais, que decorrem
em plano subclinico e garantem a estagao ereta ¢ atitudes segmentares. Os reflexos
posturais segmentares sao reconhecidos quando estao exagerados: ao fletir-se brus-
camente um segmento, esse permanece fletido em decorréncia do exagero do tono,
desencadeado no musculo agonista; decorre disso que o respectivo tendao perma-
nece saliente durante certo tempo.

Interpretagio

Ocorrem alteragdes quantitativas e qualitativas dos reflexos miotaticos fasi-
cos. As alteragOes quantitativas compreendem graus variaveis de diminui¢ao e de
aumento da resposta; as alteracOes qualitativas compreendem resposta tipo pendu-
lar, policinético, dissociado e invertido.

A diminuic¢ao dos reflexos miotaticos fasicos pode chegar a aboli¢do, hiporre-
flexia e arreflexia sdio modos de expressar esses achados. O exagero desses reflexos
caracteriza a hiper-reflexia, a qual se traduz por reflexos vivos ou exaltados. Sao
considerados exaltados os reflexos quando ha aumento da area reflexégena, dimi-
nui¢ao do tempo de laténcia, maior amplitude de energia da resposta, impossibilida-
de de inibi¢ao voluntaria, por parte do paciente, da resposta ocorrida. Nesse ultimo
caso, ele ndo consegue impedir a resposta, ao contrario do que ocorre em condigoes
normais. Sao considerados vivos aqueles reflexos em que o tempo de laténcia é
menor que o normal, e a resposta tem maior amplitude. A resposta pendular ca-
racteriza-se por ser produzida, pela mesma percussao, uma série de movimentos de
sentido oposto que, em velocidade e ritmo, se assemelham aos do péndulo de um
relogio; esse tipo de resposta pode ser observado a pesquisa do reflexo patelar. A
resposta policinética pode ocorrer na hiper-reflexia: caracteriza-se pelo aparecimen-
to de uma série de contragdes do musculo efetor da resposta a uma percussio; no
caso do reflexo patelar, a percussdao da rétula determina sucessivos movimentos de
extensao da perna sobre a coxa. Chama-se resposta dissociada quando a contragao
de um musculo ou de um grupo deles predomina sobre a dos demais musculos
efetores em resposta a uma so percussao. A inversao da resposta ¢ um falso achado
propedéutico, pois, em geral, corresponde a exaltacio de reflexo dependente do
musculo antagonista; assim, a inversao do reflexo tricipital corresponde, na realida-
de, a exaltagao do reflexo bicipital.

A exaltagdo de um reflexo pode acompanhar-se de respostas préprias a ou-
tros grupos musculares, nem sempre regidos por arcos reflexos no mesmo metame-
ro e nem sempre do mesmo dimidio corporal. Assim, a exaltacao do reflexo patelar
pode acompanhar-se nao sé de contragao dos musculos adutores e do tibial anterior
homolateral, como também de resposta quadricipital e dos adutores contralaterais.
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Reflexo pupilares

¢ Reflexo fotomotor

Na presenca de luz, as pupilas se contraem. Esse é o reflexo fotomotor que
se verifica com o auxilio de uma lanterna e cujo exame se faz em cada olho, separa-
damente, com o paciente tapando um olho, depois o outro.

Semiotécnica: paciente em local bem iluminado, olhos sempre abertos, com
olhar para ponto distante, evitando assim a interferéncia da acomodagao.Veda-se os
dois olhos com as maos e se retira uma das maos, fazendo incidir a luz sobre o olho
a descoberto. Repete-se a manobra em relagao ao outro olho.

¢ Reflexo consensual
Observa-se que, quando a luz incide sobre um olho, a pupila do outro
se contrai. A reagdo ¢ unilateral e cruzada, porque as fibras pupilares, ao se
entrecruzarem parcialmente nos tubérculos quadrigémeos, seguem umas para o
nucleo do motor ocular comum do mesmo lado e outras para o nlicleo do motor
ocular comum do outro lado. Inervagdo: nervo 6tico (aferente) e nervo motor
ocular comum (eferente).

* Reflexo da acomodagao e convergéncia

O reflexo da acomodagao consiste na reagao pupilar quando o individuo fixa
o olhar num objeto colocado a menos de 30 cm do olho. Quando o paciente olha
um objeto préximo, a pupila se contrai (miose), porque o musculo ciliar se contrai
e o cristalino aumenta sua convexidade. Ao dirigir o olhar para um ponto distante e
em seguida para um objeto proximo: a pupila se contrai.

* Sinal de Argyll-Robertson

E no geral, o sinal que traduz neurolues e consiste em miose, abolicdo do
reflexo fotomotor conservando a reagdo, a convergéncia e a acomodagao. A pato-
genia desse reflexo nao esta bem elucidada.

* Sinal de Argyll-Robertson invertido
Aboli¢ao do reflexo da acomodagao, persisténcia do reflexo fotomotor. Pode
estar presente no botulismo, encefalite aguda epidémica, neurite diftérica.

* Sindrome de Adie

E uma associacio de pupilotomia (reacio tonica pupilar), quase sempre uni-
lateral, com manifestacao de arreflexia profunda (geralmente abolicao dos reflexos
patelares e aquileus).

* Bradicoria: reacdo vagarosa do reflexo fotomotor. Ex: neurolues;

¢ Ausencia do reflexo fotomotor: causada pela lesao do nervo 6tico, amau-
rose, paralisia do 3° par (midrfase paralitica).
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Resumindo.

Tricipital

Bicipital

Estilo-radial

Cubito-
pronador

Flexor do
punho

Extensor do
punho

Aquileu

Patelar

Pesquisa
(percussao)

T. do musculo

Resposta
(contragdo do
musculo)

Nervo

Centro

triceps braquial Triceps braquial Radial C6-C8
L domisculo g oo praquial | MOseulom s e
biceps braquial cutaneo
Apofise ,esglmde Braquio-radial Radial C5-C6
do radio
Apofise ,es.tllolde Pronadores Mechgno e C6.T1
do cubito cubital
T. dos flexores Flexores do Med1af1 ©
do punho punho e possivel Co-T1
cubital
T. extensores do Extensores do Radial C6.C8
punho punho
T. de Aquiles Gastrocnémico Tibial 1L5-S1
T. rotuliano Quadriceps Femoral 1.2-1.4
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Exame Fisico

Especial do Torax

propedeéutica do aparelho respiratério permite que se use, com toda
a sua potencialidade, a classica simiotécnica da inspecao, palpagao,
percussao e ausculta. Para sua metddica execugao, e com a vantagem
de facilitar a localizacao dos achados do exame fisico, ¢ de toda a conveniéncia re-
cordar as diferentes linhas e regides toracicas.
Ha alguns pontos de referéncia no térax que merecem ser assinalados: o an-
gulo de Louis, o angulo de Charpy e a vértebra proeminente.
O angulo de Louis, constituido por uma saliéncia transversal que se nota na
juncao do manubrio com o corpo do esterno, corresponde a articulagiao da 27 costela.
No dorso, o angulo de Louis projeta-se na altura da 4 vértebra dorsal. A bifur-
cagao traqueal e a parte mais alta da aorta também correspondem ao angulo de Louis.
O angulo de Charpy ou angulo epigastrico, formado pelas duas rebordas cos-
tais, serve para caracterizar o biotipo.
A vértebra proeminente, que corresponde a 7 cervical, marca o local em que
os apices pulmonares se projetam na parede toracica.
A contagem das costelas e dos espagos intercostais faz-se de cima para baixo,
seguindo-se a linha paraesternal. Como o angulo de Louis sempre corresponde a 2°
costela, logo abaixo dele esta o 2° espago intercostal.

Na parede anterior e lateral:
¢ Linhas esternal, na borda do esterno, prolongando-se até a borda supe-
rior do trapézio;
* Linha axilar anterior, iniciando-se na prega anterior da axila;

* Linha axilar posterior, descendo da prega posterior da axila.

Linhas horizontais:
* Ao nivel da 3" articulacao condroesternal,

* Ao nivel da 6* articulacdo condroesternal.

Linhas anatomicas:
¢ Linha obliqua, contornando o bordo superior do trapézio;
¢ Linha obliqua, contornando o bordo superior da clavicula;
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e Linha obliqua, contornando o bordo inferior da clavicula;
e Linha curva, contornando a furcula esternal;
* Linha curva, contornando o bordo interno do deltoide;

¢ Linha curva, contornando o bordo inferior do gradeado costal.

As regides delimitadas

Na parede anterior — coluna central:
e Supraesternal;
e Esternal superior;

e FEsternal inferior.

Na parede anterior — coluna externa:

e Supraclavicular;

e (lavicular;

e Infraclavicular;

*  Mamaria;

e Inframamaria ou hipocondrio.
Parede lateral:

*  Axilar;

* Infra-axilar.
Parede posterior:

Linha vertical:
¢ Linha espondileia ou vertebral, ao nivel das apofises espinhosas da coluna
vertebral.

Linhas horizontais:

* Ao nivel da borda superior da omoplata;

e Ao nivel do bordo inferior da omoplata.
Linhas anatémicas:

e Linha obliqua, contornando o bordo superior do trapézio;
e Linha curva, contornando a omoplata;

* Linha curva, contornando o rebordo costal.
Ficam delimitadas as seguintes regides:

e Supraescapular;

¢ Interescapulo-vertebral;

e Escapular;

e Infraescapular.

Para efeito de referéncia, menciona-se ainda as seguintes linhas:

Na parede anterior:



*  Linha médio-esternal, vertical no meio do esterno, entre as linhas esternais;
e Linha médio-clavicular, vertical, descendo do meio da clavicula;

e Linha paraesternal, vertical, entre a linha esternal e linha hemiclavicular.

Na parede lateral:
* Linha axilar média, vertical, descendo do meio do concavo axilar, entre a
linha anterior e a linha axilar posterior.
Na parede posterior:
* Linha angulo escapular, vertical, passando pelo angulo inferior da omoplata.
* Linha escapular, vertical, ao nivel da borda interna da omoplata.

* Linha paravertebral ou paraespondiléia, vertical, entre a linha vertebral e
a linha escapular

* Divisdo topografica

' 010
/ \
Supraesternal Axilar Supraescapular
Hsternal superior Infra-axilar Interescapulovertebral
Esternal inferior Escapular
Supraclavicular Infraescapular
Clavicular
Mamaria
Inframamaria
Inspecao

* Inspecio estatica

A inspec¢ao deve ser realizada, de preferéncia, com o doente na posi¢io de
pé, com o torax descoberto, em atitude normal, evitando-se distor¢oes de postura e
contragoes musculares. Nas mulheres, o torax deve ser descoberto parcialmente, res-
peitando-se o pudor feminino. Quando o paciente nao puder ficar em pé, a inspe¢ao
devera ser feita na posicao sentada. Para a inspecao das faces laterais, o doente devera
elevar e fletir os bragos de modo que as palmas das maos se apoiem na nuca.

Inicia-se a inspe¢ao por uma visao panoramica do térax, comparando-se um
hemitérax com o outro para surpreender possiveis assimetrias e anormalidades.



Desde que o exame do térax ¢é realizado como parte de um todo, numa sequ-
éncia habitual da observagao clinica, subentende-se que alguns dados ja terdo sido
explorados no exame fisico geral. E importante observar a pele (cicatrizes), tecido
celular subcutaneo e musculos (atrofias, edemas, etc.) e circulacao colateral.

* Presenga de depressdes ou abaulamentos em nivel do toérax

Normalmente, pode-se observar abaulamentos expiratorios das fossas su-
praclaviculares, sobretudo, em pacientes com enfisema pulmonar durante a tosse e
na expira¢ao com a glote fechada. Um abaulamento patolégico chamado “sinal de
Lemos Torres” é um abaulamento expiratorio localizado nos ultimos espagos intet-
costais, que ultrapassa o plano tangencial das costelas, visivel nas faces posterior e
lateral do térax na extensao de 3 a 5 cm, abrangendo de um a trés espagos intercos-
tais (9%, 10° e 11°). Desaparece quando o paciente ocupa o decubito lateral oposto
devido ao deslocamento do liquido por a¢do da gravidade.

A observa¢ao do “sinal de Torres Lemos” ¢ um indice seguro de derrame
liquido na cavidade pleural. Ocorre nos pequenos e médios derrames, deixando de
existir nos volumosos, pois nessa eventualidade o liquido comprime o parénquima
pulmonar subjacente, impedindo a a¢ao da pressio intrapulmonatr.

* Tipos toracicos

Forma do térax: o térax normal revestira as caracteristicas do biétipo nor-
molineo, longilineo ou brevilineo. As deformagoes bilaterais do térax podem ser de
origem congénita ou devidas as alteragoes gerais ou a doengas do aparelho respira-
torio. Nesse grupo, pode-se considerar as seguintes formas patologicas:

* Enfisematoso, inspiratorio, em tonel ou barril (DPOC): aumen-
to do diametro antero-posterior, costelas e diafragma horizontaliza-
dos, apagamento das fossas supra e infraclaviculares, até abauladas,
acentuacdo da convexidade dorsal da coluna. O angulo de Charpy
tem mais de 90°. Da a impressao do térax em inspira¢ao permanente.
E o térax do enfisema pulmonar cronico difuso.

* Chato, expiratorio, tisico ou paralitico (longilineos e DPOC):
¢ também chamado de térax em expiragdo permanente; nele obser-
va-se diminui¢do nitida do diametro anteroposterior com predomi-
nancia do diametro vertical. O portador desse tipo de torax apre-
senta pescogo longo, claviculas proeminentes, costelas bem obliquas,
fossas supra e infraclaviculares bem marcadas, espagos intercostais
bem visiveis e retraidos, assim como a borda interna das omoplatas
e as apofises espinhosas da coluna dorsal salientes. O torax paralitico
pode ser de origem congénita ou adquirida, como ocorre nas doen-
¢as consuntivas graves do tipo da tuberculose pulmonar extensa.

*  Quilha, pectus carinatum ou térax de pombo (congénito ou devi-
do ao raquitismo na infancia): esterno proeminente, com sulco verte-
bral a direita e a esquerda por defeito na uniao das costelas com suas
cartilagens, e rosario raquitico pela saliéncia observada no ponto de



uniao condroesternal.

* Infundibuliforme, de sapateiro ou sectus escavatum (congéni-
to): caracteriza-se por uma depressao da metade inferior do esterno,
que se estende até o apéndice xifoide, podendo ser encontrado no
raquitismo, sendo, porém, na maioria das vezes, congénito. Quando
a deformidade atinge exclusivamente o terco inferior do esterno, o
torax ¢ denominado de sapateiro.

e Torax cifético, lordotico e escolidtico: resulta das curvaturas
anormais da coluna vertebral. Cifose: exagero da convexidade poste-
rior da coluna dorsal; lordose: convexidade anterior da coluna dorsal;
e escoliose: desvio lateral da coluna dorsal. De regra, essa anomalia
¢ congénita, podendo, porém, ser encontrada na osteomalacia e no
mal de Pott.

* Toérax piriforme ou em sino: a porc¢ao inferior torna-se alargada
com a boca de um sino, lembrando um cone de base inferior. Apare-
ce nas grandes hepatoesplenomegalias e na ascite volumosa.

* Mamilos
* Numero
e Implantagio
e Simetria
* Inspegio Dinimica
Para a caracterizagao do tipo respiratério, o paciente sera observado ao natural,
sem ser solicitado a ampliar os movimentos respiratorios. A movimentagao toracica
durante a respira¢ao em individuos normais, tanto no sexo masculino como no femi-
nino, na posicao de pé ou sentada, predomina a respiragao costoabdominal ou misto.
O tipo respiratorio toracico ou costal predominam os movimentos respira-
torios da por¢ao superior do térax, pela maior atividade dos musculos intercostais.
O tipo respiratorio costo-abdominal ou misto se caracteriza pelos movimen-
tos respiratorios de intensidade similar tanto na parte superior (costal) do toérax,
como na por¢ao inferior (diafragmatica).
No tipo respiratério abdominal ou diafragmatico, sao mais intensos os movi-
mentos respiratorios da porg¢ao inferior do térax, pela ampla excursio diafragmatica.
Quando ocorrem lesGes parenquimatosas das bases pulmonares, afecgdes
dolorosas do diafragma ou patologicamente aumento da pressao abdominal (ascite)
e fisiologicamente na gravidez, o tipo respiratério é toracico ou costal. O contrario
acontece nas alteracOes patologicas das regides apicais, nas afec¢des dolorosas do
torax, como pleuris e fraturas (tipo respiratério abdominal ou diafragmatico). Nas
paralisias do diafragma, havera substancial diminui¢do da expansao das bases pul-
monares, enquanto que, na calcifica¢ao das cartilagens costais ¢ nas miopatias in-
flamatorias (polimiosite/dermatomiosite) e espondilite anquilosante, havera intensa
diminui¢do da expansao de todo térax.



Alguns achados semioldgicos sao mais especificos, como, por exemplo, mo-
vimentacao diafragmatica visivel (fenémeno de Litten), que pode ser encontrada no
paciente acentuadamente emagrecido; respiracao paradoxal, que pode ser encon-
trada no trauma toracico quando, ao invés de expansio, tem-se retracao do gradil
costal a inspiracao ou, ainda, na fadiga muscular diafragmatica, quando se tem as-
sincronismo entre o movimento abdominal e o toracico com retracao abdominal a
inspiragao (sinal de Hoover).

e Tiragem e batimento das asas do nariz

Observa-se a inspe¢ao dinamica, a retracao inspiratoria fisiologica dos espa-
¢os intercostais, que consiste numa ligeira retracdo dos espagos intercostais, sobre-
tudo os inferiores, a qual ocorre apenas no inicio da inspiragao. Essa retragao inspi-
ratoria é decorrente do vazio pleural que se processa no intervalo entre a expansao
da caixa toracica e a expansdao do pulmao, s6 aparece no inicio da inspiragao.

Quando a expansao pulmonar se atrasa ou nao se efetua a um obstaculo que
dificulta ou impede a penetragao do ar nos bronquios, a retracao dos espagos inter-
costais torna-se mais nitida e é progressiva durante toda inspiragao. Essa depressao
inspiratoria denomina-se “tiragem”.

A tiragem ¢ um fendémeno patoldgico caracterizado por retragao inspiratd-
ria que pode ser observada nos espagos intercostais, nas fossas supraclaviculares,
infraclaviculares, subesternal, de grau variavel, as vezes, muito acentuada, com a
particularidade de persistir durante toda a inspiracdo. Resulta da predominancia da
pressao atmosférica em relacdo a pressao intratoracica, que se acha diminuida pela
redu¢ao do volume de ar inspirado.

A tiragem ¢é mais visivel na face lateral do térax dos individuos longilineos
e resulta do aumento da pressio negativa, na cavidade pleural, durante a fase de
inspiragao.

A tiragem pode ser difusa ou localizada, isto ¢, supraclavicular, infraclavicu-
lar, interscostal ou epigastrica. A extensdo e a intensidade da tiragem dependerio
da sede e da maior ou menor dificuldade na passagem do ar pelo bronquio, sendo
generalizada se estiver localizada na laringe ou acima da bifurcacdo da traqueia.
O obstaculo podera estar localizado em toda a arvore bronquica e, desse modo,
produzir tiragem bilateral, como ¢ o caso da asma bronquica e certos tipos de com-
prometimento bronquiolar. Nas retragdes unilaterais, as causas que interferem no
livre transito da corrente aérea através da arvore bronquica decorrem de obstrugoes
tanto intrinsecas (espasmos, tumores, processos inflamatorios ou corpos estranhos)
como extrinsecas (compressoes tumorais).

* Frequéncia respiratoria
e Normal: 16-20 irpmy;
¢ Bradipneia : <16 irpm;
e Taquipneia : > 20 irpm.
Em condi¢bes basicas normais, a frequéncia respiratoria ¢ de 16 a 20 mo-

vimentos por minuto para o homem, de 18 a 24 para a mulher, e de 25 a 30 para
as criangas. Quando a frequéncia respiratoria aumenta, denomina-se polipneia e,



quando os movimentos respiratorios se tornam superficiais, além do aumento da

frequéncia, denomina-se taquipneia .

Virias sao as entidades clinicas que determinam a ocorréncia de polipneia:

lesGes pulmonares ou pleurais que restrinjam o campo da hematose; insuficiéncia
cardiaca; alteracOes gerais (febre, anemia e intoxicagdes); lesdes do sistema nervoso
e estados psiconeurdticos.

Quando a frequéncia respiratoria diminui, denomina-se bradipneia, que pode
aparecer nas obstrucdes bronquicas, na hipertensao endocraniana, nas acidoses me-
tabolicas graves, como a da uremia e a da diabetes.

* Amplitude respiratoria

Normal;
Hipopneia;
Hiperpneia.

¢ Duragao

Normal,
Expiracao prolongada;

Inspiracao prolongada.

* Ritmos respiratorios

Normal: inspiracao com duracdo e intensidade semelhante a expi-
racao;

Suspiroso (ansiedade, tensio emocional): na respiragao suspirosa,
o paciente executa uma série de movimentos inspiratérios de ampli-
tude crescente seguidos de expiracao breve rapida. Outras vezes, 0s
movimentos respiratorios normais sao interrompidos por suspiros
isolados ou agrupados. Traduz tensao emocional e ansiedade;

Biot (mesmas causas acima): a respiracdo apresenta-se com duas
fases. A primeira, de apneia, seguida de movimentos inspiratorios
anarquicos quanto ao ritmo e a amplitude. Observados nos pacientes
com traumas cranioencefalicos, hipertensao intracraniana e insufici-
éncia cardiorrespiratoria;

Agdnico (Insuficiéncia Respiratéria Aguda): semelhante a um peixe
fora d’agua;

Cheyne-Stokes (TCE, AVC, insuficiéncia cardiaca, hipertensio in-
tracraniana): a respiracao de Cheyne-Stokes inicia-se por movimen-
tos respiratorios de diminuta amplitude, que aumentam progressi-
vamente até atingir um maximo para, a seguir, diminuir também de
modo progressivo até cessar completamente, surgindo uma fase de
apneia, de duracio variavel. Isso ocorre devido a variagdes da tensao
de O2 e CO2 no sangue. Assim, o excesso de CO2 durante o periodo
de apneia obriga os centros respiratorios bulbares a enviarem estimu-



los mais intensos que resultam num aumento da amplitude dos mo-
vimentos respiratorios, com isso, havera maior elimina¢ao de CO2 e
sua concentragao no sangue baixa. Consequentemente, nao havendo
estimulos exagerados dos centros respiratérios, diminui a amplitude
dos movimentos respiratérios. E assim sucessivamente

* Kussmaul (acidose diabética): a respiracao de Kussmaul compde-se
de quatro fases: 1- inspiragdes ruidosas, gradativamente mais amplas,
alternadas com inspiragoes rapidas e de pequena amplitude; 2- apneia
em inspira¢ao; 3- expira¢oes ruidosas gradativamente mais profundas
alternadas com inspiragoes rapidas e de pequena amplitude; 4- apneia
em expiracao. Caracteristica nas acidoses metabdlicas, notadamente
no diabetes descompensado.

Palpagio

A palpagio ¢ feita com uma ou duas maos, colocando-se a palma de uma delas
sobre a parede toracica descoberta, mantendo-se o paciente, de preferéncia, na posi-
¢ao de pé ou sentado. Entre seus varios objetivos, destaca-se a sondagem das partes
moles e 6sseas da parede toracica, suas alteragoes, a presenca de atrofias da pele e do
tecido celular subcutaneo, de edemas e a avaliagao da expansibilidade toracica.

* Expansibilidade

A expansibilidade toracica é avaliada pela palpac¢ao bimanual, que permite
apreciar altera¢oes da expansao da caixa toracica durante os movimentos respira-
torios. Em condi¢oes normais, a expansao toracica respiratoria ¢ igual em regioes
simétricas. Pode-se apresentar com maior ou menor amplitude, dependendo da
elasticidade toracica e da eficiéncia da massa muscular respiratoria.

Pesquisa a simetria de movimento da caixa toracica em regioes toracicas paralelas.

Nos apices, se fara conforme a manobra de Rualt: observador deve estar de
pé, adaptar as maos sobre os apices, com as extremidades dos polegares reunidos
na apofise espinhosa da 7° vértebra cervical e as extremidades dos dedos nas regides
supraclaviculares.

Nas regides infraclaviculares, as maos sao colocadas verticalmente de modo
que as extremidades dos dedos atinjam as claviculas.

As regides basais, anterior e posterior, devem ser verificadas com as mao
colocadas obliquamente e os polegares unidos na linha esternal e vertebral respec-
tivamente.

Em condi¢oes patoldgicas, a expansao respiratoria estara aumentada bilate-
ralmente na parte superior do térax, quando da existéncia de processos abdominais
que impegam uma boa excursio diafragmatica. O contrario ocorrera nas afecgoes
dolorosas das regides apicais do pulmao. A causa mais comum de diminui¢ao da
expansibilidade bilateral é representada pelo enfisema pulmonar.

As alteragoes localizadas da expansao respiratoria aparecem em Processos
pleuropulmonares localizados. Assim, havera nitida diminuicao da expansao em
condensagoes, atelectasias, pleuris agudo, derrames pleurais e paquipleuris.



¢ Elasticidade

A pesquisa ¢ feita comprimindo-se o torax com as maos adaptadas em zonas
diametralmente opostas, nas paredes anterior e posterior. A elasticidade é maior nas
porgoes inferiores e laterais e reduz com a idade em decorréncia da ossificagao das
cartilagens costais.

A diminui¢ao unilateral da elasticidade ¢ causada, principalmente, por alte-
ragoes pleuropulmonares, como nos grandes derrames pleurais, nas grandes con-
densagoes e nas sinfises pleurais extensas com retraciao. A diminuicao bilateral da
elasticidade é causada pelo raquitismo e pelo enfisema pulmonar.

¢  Frémitos

Denomina-se frémito toracico uma sensagao vibratoria que se percebe ao
palpar a superficie do térax de um individuo. Quando a vibragao ¢ produzida no
momento em que ele fala, chama-se frémito toracovocal ou no momento em que
ele respira (frémito pleural e frémito bronquico). Esses altimos sé aparecem quan-
do ha afec¢oes bronquicas ou pleurais.

* Frémito toraco-vocal: pesquisa-se a0 se colocar uma das maos espal-
mada suavemente sobre o torax, enquanto o paciente pronuncia palavras
que provoquem vibra¢des amplas, como “trinta e trés”, através de todas
as regioes, comparando-as de maneira simétrica. Essa pesquisa ¢ feita de
cima para baixo nas regioes anterior, posterior e laterais do térax, compa-
rando-se sempre regides simétricas entre si, estando o paciente, quando
possivel, na posigao sentada ou em pé. O frémito toracovocal varia com
a intensidade e tonalidade da voz, sendo mais evidente quando essa é
mais intensa, mais nitido quando a voz for grave (homem) e mais ténue
quando for mais aguda (mulher). F mais intenso na base direita devido
ao maior calibre do tronco bréonquico direito e do volume do pulmio
direito. Além das varia¢Oes gerais, existem varia¢oes locais, apresentando-
se o frémito toracovocal mais intenso, onde a caixa tordcica tiver maior
amplitude, como acontece no homem, em quem as vibra¢oes sao muito
intensas nas bases. Na mulher, o frémito toracovocal é menos intenso
nas bases, porque o pulmao transmite mal a voz aguda, e mais nitido nos
apices, devido a proximidade da fonte de vibra¢oes. Porém, tanto no ho-
mem como na mulher, o frémito ¢ mais intenso na regiao infraclavicular
direita, local que deve ser considerado como o ponto de partida para a
comparagao com as demais regioes. Na face posterior, o frémito toraco-
vocal no homem ¢ mais intenso nas bases do que nas regides interescapu-
lovertebrais, e mais intenso nessas do que nos apices. Na mulher, ocorre
o inverso, isto ¢, maior intensidade de vibragdes nos apices do que nas
regioes interescapulovertebrais, sendo que essas, por sua vez, apresentam
maior intensidade do que nas bases. Nas faces laterais do térax masculino,
havera maior intensidade de vibragdes nas regioes axilares inferiores, e
na mulher, nas superiores. Patologicamente, o frémito toracovocal pode-
se apresentar aumentado, diminuido ou abolido. O aumento do frémito
aparecera sempre que o processo patologico homogenizar o meio a ser

387



percorrido pelo som emitido, favorecendo sua transmissao e facilitando
a percep¢ao das vibragoes na superficie do térax. Duas sdo as eventuali-
dades em que isso ocorre: nas condensagoes e nas cavidades. Para que o
frémito aumente nas condensagoes, é necessario que elas sejam de tama-
nho relativamente grande, superficiais e ligadas a bronquios permeaveis
de mais de 5 mm de calibre. O frémito toracovocal estarda aumentado nas
cavidades pulmonares quando elas forem de tamanho maior do que 4 cm
de diametro, localizadas superficialmente, rodeadas de tecido condensado
e com bronquios permeaveis. Aumentado na vicariancia, na hepatizagao
pulmonar e na sindrome cavitaria. Diminuido ou abolido nas sindro-
mes pleurais, enfisema, estenose de bronquios, defeito na emissao de som
(afonia), individuos obesos e em anasarca e atelectasia.

* Frémito bréonquico: equivalente tatil de um ronco. E a sensaciao palpa-
toria que tem origem nas vibragdes das secre¢des acumuladas nos bron-
quios de médio e grosso calibre, durante a passagem do ar na respiragao.

* Frémito pleural: equivalente tatil de um atrito pleural. Normalmente,
os folhetos pleurais sao lisos, deslizando um sobre o outro sem produzir
ruido algum. Quando as pleuras sio acometidas por um processo infla-
matoério, sua superficie torna-se rugosa, e o contato entre ambas torna-se
doloroso; durante a respiragao, da lugar as vibragoes que produzem o fre-
mito pleural. O frémito pleural manifesta-se nas duas fases respiratorias,
porém ¢ mais evidente na inspiracao. Localiza-se, de preferéncia, nas re-
gides anterolaterais do torax e aumenta de intensidade com a compressao
da parede toracica.

Percussao

Consiste em executar pequenos baques sobre a superficie corporal, com a
finalidade de, através das variacoes de sonoridade obtidas, deduzir contornos not-
mais dos 6rgaos e surpreender modificagoes que permitirdo diagnosticar alteragoes
do seu estado fisico.

A técnica mais utilizada ¢ a percussiao digito-digital, que consiste em se co-
locar o dedo indicador da mao esquerda nos espagos intercostais, fazendo-o de
plessimetro, enquanto que, os demais dedos nao manterao contato com a superficie
corporal, situando-se discretamente elevados e flacidos, para que nao haja amorte-
cimento do som obtido pelo golpe de percussio. Com o dedo médio da mao direi-
ta, se realiza o golpe de percussao — dois toques sucessivos de cada vez na ultima
falange, logo abaixo da unha, com movimento de flexdo e extensio da mao que
percute, utilizando-se para isso somente a articulagao radio-carpiana, brago junto ao
tronco e antebraco imével. O dedo que percute deve cair perpendicularmente sobre
o dedo plessimetro, devendo o golpe de percussao ser ritmado, sempre na mesma
intensidade e breve, a fim de que atinja o maximo de profundidade e o minimo de
extensao. Mais uma vez, a pesquisa se baseia na compara¢ao de regides simétricas,
distinguindo os seguintes sons:



Som claro pulmonar (normal): semelhante ao obtido ao percutir um pao
fresco. Esse som causado pela vibracao do ar contido nos alvéolos pulmo-
nares ¢ ampliado por ressonancia pela caixa toracica. F mais evidente nas
regides infraclaviculares, seguindo-se as regides axilares e infraescapulares;

Timpanico (espago de Traube): agudo e de carater metalico. Quando
o som produzido pela percussao do térax se assemelha ao de um tam-
bor, sendo mais ressonante que o som claro pulmonar, e tendo carater
musical, ¢ denominado som timpanico. A causa mais frequente do apa-
recimento do som timpanico, na percussiao do torax, ¢ o pneumotorax.
Quando o pneumotoérax for hipertensivo, o timpanismo sera substituido
por submacicez ou por um som de timbre “metalico”. O som timpanico
também pode aparecer nas cavidades pulmonares de diametro maior do
que 4 cm, vazias e superficiais;

Som submacigo (precérdio): som macigo mesclado por vibragoes aé-
reas. Quando o som produzido pela percussio do térax se torna menos
intenso, mais agudo e de menor duracao do que o som claro pulmonar é
denominado som submacico e, quando menos intenso, mais agudo e de
menor dura¢ao que o submaci¢o é denominado macico;

Macigo (exemplo ¢é o figado): proprio de estruturas desprovidas de ar;

Hipersonoridade (vicariancia, enfisema, pneumotorax, sindrome ca-
vitaria): quando o som produzido pela percussio do térax se torna mais
intenso, mais grave e mais duradouro do que o som claro pulmonar, é deno-
minado hipersonoro. Surge quando percute-se zonas de parénquima pulmo-
nar com aumento da quantidade de ar normal — ar nos alvéolos pulmonares.

De acordo com a regiao toracica, observa-se:

No hemitérax direito, de cima para baixo, sobre a linha hemiclavicular, o
som claro pulmonar, esta presente até aproximadamente a 6* costela, numa
inspiragao normal, sucedendo-se som submacico pela superposi¢ao do pul-
mao ao figado, e o som maci¢o do figado sem superposicao pulmonar;

No hemitérax esquerdo, de cima para baixo, sobre a linha hemiclavicular,
o som claro pulmonar esta presente até ser substituido por som submaci-
¢o e macico no precédrdio e timpanico no espaco de Traube;

Na regiao posterior, inclusive sobre a coluna, som claro pulmonar. Na
regido lateral, axilar direita e esquerda, som claro pulmonar; na infra-axilar
esquerda, timpanico e direita, macigo;

A percussao da coluna vertebral da origem a som claro pulmonar, som
esse que ¢ substituido, nos casos de derrame pleural, por submacicez e
macicez em toda a extensao ocupada pelo liquido intrapleural. Esse acha-
do, denominado sinal de Signorelli, tem grande importancia no diagnos-
tico diferencial do derrame pleural, pois esta ausente nos processos de
condensagoes, atelectasia e paquipleuris.



Ausculta

Pode ser direta ou indireta, através de um estetoscopio.

A ausculta deve ser realizada com o paciente de pé ou sentado, com o torax
parcialmente ou totalmente descoberto. Nao auscultar o paciente com roupa. Na
impossibilidade de auscultar o paciente em pé ou sentado, faz-se o exame em de-
cubito dorsal e lateral. Para maior facilidade, deve-se solicitar ao doente que respire
com a boca entreaberta, sem fazer ruido. Os movimentos respiratorios devem ser
regulares e de igual amplitude respiratoria, evitando-se movimentos respiratorios
muitos amplos ou muito superficiais. Muitas vezes, sera necessario que o médico
respire perante o doente para mostrar como proceder.

A ausculta, assim como os outros métodos, deve ser realizada de maneira or-
denada, na face posterior, anterior e lateral, primeiramente num hemitérax e depois
no outro e, em seguida, comparativamente.

* Ruidos normais
* Respiracao traqueal ou bronquica (abaixo da cartilagem tiredide): agu-
do e alto;

* Respiracao bronco-vesicular (regido supra/infraclavicular e supraes-
capular): agudo e alto;

*  Respiracao vesicular ou murmario vesicular (demais regides): grave e suave.

* Variagdes patologicas:
* Intensidade: aumento (vicariante), diminuicao ou abolicao do mur-
murio vesicular;
e Duragio: aumento ou diminui¢ao da fase inspiratoria ou expiratoria;

e Timbre: rude.

¢  Ruidos adventicios

Ao se perceber presenca de algum ruido, é aconselhavel pedir para o paciente
tossir e verificar logo em seguida se o ruido ainda permanece.

e Estertores secos

* Roncos: traduzem a estenose de grandes bronquios, siao intensos,
audiveis a distancia, dao frémitos e sdo continuo;

* Sibilos: traduzem a estenose de pequenos bronquios, sao intensos,
agudos e continuos;

e Cornagem ou estridor laringeo (respiracio ruidosa).

e Estertores imidos

* Crepitantes ou finos: sao alveolares, inspiratorios, e lembram o “ro-
car de cabelos”;

* Subcrepitantes ou grossos: tem o ruido de bolhas e sio produzi-
dos pelo conflito ar-liquido na luz dos médios e pequenos bronquios.
Ocorrem na inspiracio/expiracio e se modificam com a tosse.



e Atrito pleural: traduz inflamacio aguda e fibrinosa das pleuras ou
neoplasia pleural. E um ruido irregular, grosseiro, nao muda com a
tosse e lembra o “ranger de couro cru”; é ventilatério-dependente.

* Sopros: quando, em zonas de auscultagio do MV normal for encon-
trado um ruido intenso, ins/expiratério, mas com a exp > inspiracio
e também com a expira¢ao mais aguda, denomina-se esse ruido de
sopro. B a respiracio traqueo-bronquica auscultada em areas de MV,
o que ocorre devido a meios de propaga¢ao mais adequados, que sao
a condensacio e a cavidade.

* Tipos de sopros: bronquico, tubario, pleuritico (melhor percebido
por ausculta direta), cavernoso e anférico.

Ausculta da voz

* Ressonincia vocal normal: ausculta-se um rumor indistinto na
maioria das vezes. Ela pode estar aumentada ou diminuida;

* Brocofonia: ausculta distinta da voz pode ser:
e Pectoriléoquia fonica - é a ausculta da voz falada;

*  Pectoriloquia afona - é a ausculta da voz sussurrada.
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Exame Fisico

Especial do Precérdio

Introducao

pesar do grande progresso tecnolégico dos exames complementa-
res, a propedéutica do precordio ainda oferece grande contribuigao
na pratica clinica diaria. Assim, o encontro de um sopro continuo
localizado no 2° espago intercostal esquerdo, junto ao esterno, permite, por si so,
o diagnéstico de persisténcia do canal arterial; a palpagao e a ausculta associadas
permitem o reconhecimento de lesGes orovalvares, podendo até sugerir a etiologia
do processo moérbido, como acontece na estenose mitral.
Por meio da inspecao e da palpagao, trés itens fundamentais sio facilmente
determinados por esse método a cabeceira do paciente:
* Situagao, tamanho, mobilidade do coragao e eventual presenca de pulsa-
cao diastdlica;
*  No caso de aumento da area cardfaca, qual camara ventricular responsa-
vel, se esquerda, direita ou ambas;

¢ Se o aumento decorre predominantemente de dilatacao ou de hipertrofia.

Precordio ¢ a zona de proje¢ao do coragao sobre a parede anterior do térax.
As camaras cardiacas que se projetam anteriormente sao: atrio direito, ventriculo
direito, auricula esquerda e ventriculo esquerdo. A ponta é formada pelo ventriculo
esquerdo. Quanto ao ventriculo direito, fica situado junto ao bordo esquerdo do
esterno, mas nao faz parte do contorno.

Esquematicamente, o precordio pode ser delimitado assinalando alguns pon-
tos convencionais, unindo-os com linhas ligeiramente curvas, de concavidade vol-
tada para dentro. Esses pontos sio os seguintes:

1. Borda superior da 3" cartilagem costal direita, a 1 cm da borda direita do
esterno;

2. Articulagao esternal da 5" cartilagem costal direita;
Ponta do coracio;

4. 2°espago intercostal esquerdo, a 2 cm da borda esquerda do esterno e no
meio do espago.



Devido a intima rela¢do anatomica e funcional do coraciao com as estruturas
vizinhas, o exame do precérdio abrange obrigatoriamente o estudo de toda a parede
anterior do toérax, do pescogo, do epigastrio e da regido dorsal.

Inspecao
Semiotécnica
e Iluminacao: luz difusa e natural;

* Posicao do paciente: respeitando o estado do paciente — decubito dorsal;

¢ Posicio do observador: tangencial — lado direito do paciente e frontal
— junto aos pés do paciente ou indiferentemente, atendendo a melhor
visualizacao.

Geral

Atentar para sinais gerais associados a doenga cardiovascular. Dentre eles,
destacam-se:
e Sudorese fria;

¢ Edemas;

e Petéquias;

e Xantelasmas;

* Baqueteamento digital;

e  Unhas em vidro de relégio.

Presenga de pulso venoso jugular ou turgéncia

O pulso venoso € visivel apenas proximo ao coragao, na regiao cervical, mas,
na grande maioria das vezes, nao ¢ palpavel. Diferencia-se do pulso carotideo por
apresentar, em cada ciclo cardfaco, mais de uma oscilagao visivel, enquanto apenas
uma ¢ identificada no pulso arterial.

Analisa-se as ondas de pulso venoso (H, A, Z, C, X, V, Y) da jugular direita
por guardar maior correlagio com o atrio direito.

Imediatamente antes da sistole ventricular, na por¢ao final da diastole,
ocorre a sistole atrial, ocasionando a onda A. Com a contracio do ventriculo,
no inicio da sistole, ocorre a ejecao do ventriculo, ocasionando o pulso caro-
tideo. O pulso arterial carotideo, devido a sua estreita relacao com o sistema
jugular, é transmitido para o sistema venoso, ocasionando a onda C. A contra-
¢ao ventricular ocasiona a descida dos atrios em dire¢do ao apice do ventricu-
lo e uma queda da pressao venosa central (Descenso X.). Com o enchimento
do atrio direito, a pressio venosa central comega a se elevar e ¢ transmitida
para as jugulares, sendo percebida como onda V. Com a abertura da valva
tricaspide e o inicio do enchimento ventricular, na fase inicial da didstole, a
pressdao venosa central volta a cair, sendo expressa na curva de pressao através
do Descenso Y.



H

A avaliagao clinica do pulso venoso adquire importancia, no exame fisico, para:

e Estimar a pressao venosa central: com o paciente em decuibito dorsal a
45° de inclinac¢ao, soma-se 5 cm a distancia entre o local onde o pulso ¢é
percebido e a jun¢ao do corpo com o manubrio do esterno;

*  Refluxo hepatojugular: realizar a compressio abdominal com a mao es-
palmada colocada sobre o andar superior do abdémen . Caso se observe
uma elevacio de cerca de trés centimetros em relacio ao valor documen-
tado durante a situagdo basal, persistente durante todo o perfodo da com-
pressao, fica evidenciado que a pressiao venosa esta elevada;

* Sinal de Kussmaul (turgéncia jugular na inspiragao).
Circulagao Colateral

¢ Tipo cava superior;

e Tipo cava inferior;

e Arterial (coarctacao de aorta em adultos): artérias intercostais dilatadas
no dorso.

Regido Precordial

A inspegao do precordio deve ser realizada respeitando o estado do paciente,
evitando provocar-lhe sofrimento. Se o paciente estiver em dectbito for¢ado, o exame
se fara sem mové-lo ou, quando muito, mudando de posi¢do com o maior cuidado.

Nao havendo essa restri¢ao, a inspeg¢ao e palpagao se iniciardo com o paciente em
decubito dorsal, musculatura relaxada, ombros ligeiramente elevados, cabega estendida.
O torax ficara despido. Em se tratando de pessoa do sexo feminino, poder-se-a utilizar
uma camiseta que sera levantada ou abaixada, com descobrimento parcial do busto.

Uma vez realizado o exame nessa posi¢ao, deve-se recorrer a outras posicoes:
decubito lateral esquerdo, sentada, de pé e manobras especiais: valsava — tentativa
de expiragdo com a glote fechada, paciente sentado, inclinado para diante e em ap-
neia pos-expiratoria.

As deformagoes da regido precordial mais frequentes sao os abaulamentos e
as retragoes, podendo ser difusos ou circunscritos e de causas cardiacas e extracardi-
acas. Na maioria das vezes, os abaulamentos do precérdio dependem de alteragoes
do aparelho respiratorio. Os abaulamentos de causa cardiaca sao verificados quase
que exclusivamente nas criangas portadoras de cardiopatias, com grande dilata¢ao
e hipertrofia do coragao, devido a parede toracica ser mais flexivel que a do adulto.
As cardiopatias congénitas e as lesdes valvares reumaticas sao as causas mais co-
mumentemente observadas de abaulamentos na regido precordial em criangas. Nos
adultos tais abaulamentos raramente sao encontrados, pois estando ja constituido, o



arcabougo 6sseo nao se deforma. Os aneurismas da aorta podem ser responsaveis
pelo aparecimento de abaulamentos pulsateis do precérdio. Muitas vezes, na ins-
pecao, os abaulamentos observados na regido toracica causam duvida quanto a sua
origem: se muscular, articular ou cardiaca. A observa¢ao de abaulamentos pulsateis
na regiao do precordio nos direciona a causas cardiovasculares.

Do mesmo modo que os abaulamentos, as retra¢oes do precordio, em sua maio-
ria, sao devidas a processos pleuropulmonares. Causas de depressoes do precordio:

¢ Deformidades da caixa toracica;

* Sinfise pericardica, impedindo os pulmdes de penetrarem entre o coragao
e a parede toracica;

e Afecgbes que produzem atrofia e retragdo das laminas pulmonares que
recobrem a face anterior do coracao.

Além de abaulamentos e retracGes, pode-se observar telotismo unilateral, que
¢ a ere¢ao do mamilo esquerdo, que pode ser decorrente de uma causa local de irri-
tacdo ou constituir em fendmeno reflexo na angina pectoris.

Desvio do mamilo esquerdo para fora e para cima pode ser devido a aumento
do ventriculo direito, ocasionando abaulamento no 3° e 4° espago intercostal esquerdo.

Ictus cordis

Pela inspeg¢ao do precérdio, nota-se ainda o chamado ztus cordis ou choque
de ponta. Trata-se de uma impulsdao ou abalo periddico (levantamento periddico),
visivel na regido mamaria esquerda, resultante do impacto da ponta do coracio na
parede toracica em cada sistole cardiaca. Sabe-se que o coragao diminui de volume
durante a sistole cardiaca a custa da diminui¢ao dos eixos longitudinal e transversal,
havendo, concomitantemente, aumento do eixo anteroposterior, razio pela qual
a ponta do coragao ¢é projetada para frente, abaulando num determinado ponto a
parede toracica.

O Zetus pode estar ausente em condigdes fisioldgicas e patologicas. Em condi-
¢oes fisiologicas, pode ocorrer por interposi¢ao de musculatura ou tecido adiposo
desenvolvido. Em condi¢oes patologicas, pode ocorrer nas miocardiopatias, peri-
cardite com derrame, enfisema, deformagdes toracica, etc.

O decubito lateral esquerdo aproxima o cora¢ao da parede toracica, tornan-
do as caracteristicas do ztus cordis mais pronunciadas, sendo, portanto, um recurso
importante com aqueles pacientes com os quais nao ¢ possivel observagao ou pal-
pac¢ao em decubito dorsal.

Pode ser percebido em cerca de 25% dos pacientes. Nao se trata, realmente,
da ponta do coragdo em contato com a parede toracica. Na verdade, o 4pice cardfa-
co encontra-se cerca de meio centimetro em direcao ao intetior do torax.

Palpagao
Palpagio do Ictus cordis

Na palpacio, o observador colocara com suavidade a mio espalmada, de
modo que a regido ténar descanse sobre a por¢ao inferoexterna do precérdio e os
dedos cheguem a proximidade da regido axilar, exercendo leve pressio. O doente



devera adotar o decuibito dorsal, o lateral esquerdo e a posi¢ao ereta com o tronco

ligeiramente fletido para frente.
A seguir, com a face palmar dos dedos ou com as polpas digitais do indicador
e médio, as seguintes caracteristicas deverdo ser estudadas:

Localizagiao: ¢ o local de maior intensidade. No adulto, habitualmente
no 5° espaco intercostal esquerdo, 1 cm para dentro da linha mamilar.
Mais raramente, o quarto espaco intercostal esquerdo (individuos brevi-
lineos, obesos, gravidas e portadores de ascite). Nos individuos idosos,
a altura da 6" costela ou no 6° espaco intercostal esquerdo (individuos
longilineos). Nas criangas, 4° espaco intercostal esquerdo. Deslocamentos
podem ocorrer por causas extracardiacas ou cardiacas: para fora e para
baixo em caso de hipertrofia de camaras; para a direita em dextrocardia;
para baixo, em cardioptose. Nas hipertrofias ventriculares, ocorre deslo-
camento para fora e para baixo do ius cordis. . a causa mais frequente de
desvio do ztus. Entre os processos cardiacos, os que mais alteram a sede
do choque da ponta sio aqueles que acarretam aumentos de volume do
orgao. A distingao entre hipertrofia do ventriculo direito e a hipertrofia
do ventriculo esquerdo se faz mais pela forma do Zeus do que pelo grau
do deslocamento. No entanto, nas hipertrofias e dilatagoes do ventriculo
esquerdo, o ztus estara desviado mais para baixo do que para fora, ao
passo que, nas afec¢oes que comprometem o ventriculo direito, o cho-
que da ponta tende a deslocar mais pronunciadamente para fora da linha
hemiclavicular do que para baixo. Nas hipertrofias ventriculares direitas
puras, muitas vezes, nao se consegue palpar o Zzus, em virtude da rotagao
horaria, que pode afastar a ponta do coragao da parede. Nessa eventua-
lidade, palpa-se apenas um levantamento sistélico na regiao mesocardica
devido a anteriorizacio do ventriculo direito.

Extensdo: a extensdo é o tamanho do /s e se exprime pelo nimero
de polpas digitais necessarias para abrangé-lo. Quanto a extensao, o ztus
pode ser circunscrito ou difuso. O etus circunscrito é aquele abrangido
pela polpa de um ou dois dedos. O ietus difuso é o abrangido pela pol-
pa de mais de dois dedos. O zetus normal é circunscrito. Em condicoes
normais, a area do choque da ponta nao ultrapassa uma polpa do dedo
indicador. Trata-se, também, de uma caracteristica que sofre influéncia
postural. Ao assumir o decuibito lateral esquerdo, a extensio pode au-
mentar para cerca de trés polpas digitais ou 3 a 3,5 cm, devido a maior
proximidade do ventriculo esquerdo em relagao a parede toracica.

Intensidade: é o grau de impulsiao do choque. A intensidade do z#us normal
¢ variavel: medianamente intenso; muito intenso e pouco intenso. Alguns
alunos, geralmente, associam tal percep¢ao como uma caracteristica para de-
terminar o estado contratil cardfaco. Entretanto, a intensidade da impulsao
do itus ndo guarda relacao direta com a contratilidade miocardica. Pacientes
com miocardiopatias de padrio dilatado podem apresentar impulsividade
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aumentada devido ao aumento da extensio do Jcfus, sem que isso traduza
aumento da for¢a contratil do coracao. A intensidade do choque depende
das partes moles que recobrem a regiio precordial. F pouco intenso nos
individuos obesos e nas mulheres com mamas muito desenvolvidas e intenso
nas pessoas magras e nas longilineas. A intensidade também esta aumentada
nas taquicardias e hipertrofias e dilatagoes do coragao. Nos individuos nor-
mais com taquicardia, observa-se apenas aumento da intensidade; em contra
partida, nos portadores de hipertrofia e dilatagio cardiaca, havera além do
aumento da intensidade, o aumento da extensao e da impulsao do choque
de ponta. Na insuficiéncia adrtica, em que ocorre grande hipertrofia e hiper-
pulsatilidade do ventriculo esquerdo, o choque da ponta serd mais extenso e
impulsivo, assumindo uma caracteristica especial denominada “cupuliforme”
— sensagao de quem palpa o impacto de uma “bola”.

Ritmo: ¢ definido pela maneira de sucessido dos batimentos. O zzus rit-
mico ou cadenciado obedece a uma cadéncia regular: batimentos iguais
separados por intervalos iguais, dentro de uma frequéncia em repouso
de 60 a 80 por minuto. Havendo irregularidade, o ztus se diz arritmico
(extrassistoles ou fibrilagao atrial).

Duragao: a percepcao do itus esta relacionada ao contato da porgao
anterior do coragdo com a parede toracica durante a fase de contragao
isovolumétrica do ciclo cardiaco. Com o esvaziamento dos ventriculos,
durante a ejegao ventricular, o coragao se afasta da parede e o zus deixa
de ser percebido. Depreende-se, assim, que o zfus ¢ um fenébmeno que se
manifesta precocemente na sistole e deve ser simultaneo, ou mesmo, pre-
ceder a percepgdo do pulso carotideo (expressao da ejegao ventricular ao
exame fisico). Enquanto, em individuos normais, observa-se a presenca
do zctus cordis simultaneamente a palpa¢ao do pulso arterial carotideo, em
pacientes com comprometimento da ejegdao ventricular, como ocorre em
portadores de estenose valvar adrtica significativa ou miocardiopatias de
grau avancado, a eje¢ao ventricular é prolongada e o esvaziamento ven-
tricular encontra-se retardado, prolongando o contato do mesmo com a
parede toracica. No exame fisico, isso se expressa pela percepcao do detus
muito apds o desaparecimento do pulso arterial carotideo.

Mobilidade: como consequéncia da relativa mobilidade do coracao no inte-
rior da caixa toracica, a posicao do paciente pode influenciar na localizagao
do detus. O detus normal é movel, variando sua sede de acordo com a posi¢ao
do individuo. Desloca-se para baixo um espaco intercostal durante a inspira-
¢ao. Oscila de 2 a 3,5 cm lateralmente ao mudar do decubito dorsal para o
decubito lateral esquerdo e de 1 a 1,5 cm do decubito dorsal para o dectbito
lateral direito. A percep¢ao da mobilidade do zus, com a mudanca de posi-
¢do, é uma observagao importante. A auséncia de mobilidade do z#xs, em di-
recao a axila, quando o paciente é posicionado em decubito lateral esquerdo,
pode sugerir entidades nosoldgicas especificas, como a pericardite constritiva.



Formas: entende-se, como forma, uma caracteristica composta, que leva
em consideracao a duracao e a extensao anteriormente descritas. Quando
o coragdo esta aumentado de tamanho, o que se constata pelo desloca-
mento e extensiao do Zcus, a forma pode ser bastante peculiar pela do-
minancia de alguns atributos. Nesses casos, outros atributos, além dos ja
descritos, saio computados para definir a forma, tais como: contato rapido
ou contato demorado com a mao que palpa. A forma de zezus é atipica, na
maioria dos casos normais. F importante reconhecer a forma do ictus nos

coragoes hipertrofiados. As formas tipicas sao:

Ictus globoso: ztus deslocado, difuso, propulsivo, demorado, dando a
impressao de grande forga (permanecendo mais tempo em contato com
a mao que palpa). Indica predominio da hipertrofia sobre a dilatacao (so-
brecarga sistélica);

Ictus cupuliforme ou de Bard: z7us deslocado, difuso, amplo, hiper-
cinético (de contato rapido com a mao que palpa). Traduz predominio da
dilatacao sobre a hipertrofia (sobrecarga diastdlica — volume);

Auséncia de Zctus cordis: em 30% das pessoas normais o ztus cordis pode
estar ausente. Ele é ausente tanto em condi¢oes fisioldgicas como patolo-
gicas. A auséncia em condi¢oes fisiologicas pode depender da situagio da
ponta atras de costelas, ou por interposicio de musculatura e¢/ou panicula
adiposa desenvolvida. Nao se deve concluir por auséncia de sus antes de
pesquisa-lo melhor através de movimentos respiratorios, do exercicio, de de-
cubito lateral esquerdo, posi¢ao sentada, inclinando o tronco para diante, etc.
Em condigoes patologicas, o ifus pode estar ausente nas miocardiopatias, pe-
ricardite com derrame, enfisema pulmonar e deformidades da caixa toracica;

Variag6es da sede do 7ctus cordis: o itus cordis pode se apresentar deslo-
cado da sede normal por causas intrinsecas (cardfacas) e causas extrinsecas
(extracardiacas). Entre as causas extracardiacas, destacam-se as afeccoes
pleuropulmonares retrateis do hemitérax esquerdo (atelectasias) e proces-
sos pleuropulmonares do hemitérax direito (derrame pleural, enfisema ou
pneumotorax), desviando o mediastino para esquerda. Essas mesmas alte-
ragdes desviam o choque de ponta para a direita, se estiverem localizadas
no hemitérax oposto. O zetus ¢ deslocado para baixo nas alteragdes que re-
baixam o diafragma, como, por exemplo, no enfisema pulmonar, no pneu-
motorax e nos derrames pleurais. Em contrapartida, as causas que elevam
o diafragma ocorrem o deslocamento para cima do Zus, como na gravidez,
ascite, meteorismo abdominal, tumores abdominais, etc.

Palpagao das bulhas

Em determinadas circunstancias, as bulhas tornam-se hiperfonéticas, po-
dendo-se palpar a vibrac¢ao das bulhas cardiacas como um choque seco de curta

duragio, sendo observadas nas emogoes, anemias ¢ no hipertiroidismo. E comum

observar em criangas as vibragoes da segunda bulha nos focos pulmonar e aértico.



Choque valvar

E a sensaciio tatil produzida pelo fechamento das valvas. Os choques valvares sio
explorados palpando suavemente a regido precordial sobre as areas dos orificios valvares.

Em condi¢oes normais, sio percebidos apds exercicios fisicos, emog¢oes e em
criangas. Em condi¢Oes patoldgicas, sio observados com muita frequéncia nas areas
da base, em casos de hipertensao arterial pulmonar e hipertensao arterial sistémica.
E comum o choque valvar palpavel sobre a 4rea mitral, na estenose mitral.

¢ Bl: estenose mitral

e P2: hipertensiao pulmonar

e A2: hipertensao arterial sistémica

Pulsacgio diastélica

E um impulso para fora, visivel e palpavel, que tem lugar durante a diastole.
Onda pré-sistolica e onda de enchimento rapido (aspecto palpavel de B3 e B4).

A correta identificagao desses componentes pode ser obtida, de maneira mui-
to mais facil, pela palpagao simultanea do pulso carotideo. Caso o componente
acessorio percebido, geralmente reconhecido por ser de menor amplitude que o
Zetus propriamente dito, preceder o pulso carotideo, trata-se do correspondente pal-
patério da quarta bulha cardfaca. Caso esse componente acessorio suceda o pulso
carotideo, trata-se de uma terceira bulha cardiaca.

Pulsagio na farcula esternal

Trata-se de pulsacoes decorrentes das pulsagdes da crossa da aorta. Podem ser ob-
servadas nas seguintes situagoes: aneurisma da aorta, na hipertensao arterial, no hipertiroi-
dismo, entre outros. A palpagao se faz na fircula esternal com indicador direito encurvado.
Pulsagdes epigastricas

Podem ser fisioldgicas ou patologicas. As pulsacoes fisioldgicas resultam da
transmissao dos batimentos do ventriculo direito ou da aorta abdominal. Do ven-
triculo direito — nos casos de hiperatividade cardfaca, nos individuos longilineos,
com diafragma rebaixado, em que o cora¢io se projeta sobre o epigastrio. Da aorta
abdominal — nos casos de pulsagdes normais em individuos magros ou nos casos
de pulsagoes exageradamente amplas do vaso.

Para esclarecer se uma pulsagao epigastrica provém da aorta ou do coragao,
pede-se ao paciente para respirar lenta e profundamente. Nessas condigdes, a ins-
piracao profunda abaixa o diafragma, aumenta a tensao abdominal e afasta o epi-
gastrio do plano posterior do corpo. Sendo da aorta o batimento, esse atenua-se ou
desaparece; proveniente do coragao, acentua-se.

As pulsagoes epigastricas patologicas resultam igualmente da transmissao dos
batimentos do ventriculo direito e da aorta abdominal e ainda do pulso hepatico.

Do ventriculo direito, nas hipertrofias dessa camara e no rebaixamento do
diafragma no enfisema pulmonar e nos derrames liquidos ou gasosos da pleura.

Da aorta abdominal, nos aneurismas desse vaso, nos tumores superpostos a aorta.

O pulso hepatico venoso sistolico é uma pulsagao expansiva do figado, provo-
cada por refluxo do sangue durante a sistole ventricular, na insuficiéncia tricuspide.
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Frémitos

Sio a sensagao tatil de tremulagao, ocasionada por vibragoes no coragiao ou
nos vasos, transmitida ao precordio e pescogo.

Os frémitos de origem cardfaca sdo o catireo e o pericardico. O frémito ca-
tareo ¢ a tradugao palpatdria dos sopros cardiacos. Todo frémito catareo ¢ acompa-
nhado de sopro, mas nem todo sopro é acompanhado de frémito.

Quando presentes, deve-se caracteriza-los. Inicia-se com a localizagio, tendo
como referéncia a area de ausculta cardiaca, posteriormente, se ele ¢ sistolico, dias-
tolico ou sistodiastélico (continuo), usando como referéncia o pulso carotideo ou
“choque de ponta”. Quando coincide com o choque da ponta ou vem logo a seguir,
diz-se que ¢ sistolico, porque ¢ nesse perfodo que se processa a sistole cardiaca,
sendo diastolico quando precede o zetus.

A intensidade ¢ avaliada por cruzes (variagao: + a ++++).

O frémito pericardico ¢ o equivalente tatil do atrite pericardico, ruido produ-
zido pelo rogar dos folhetos enrugados do pericardio. As vibragdes que se palpam
sao irregulares, nao mantém uma perfeita cronologia com as fases da revolugao car-
dfaca e sua intensidade varia com a posicao do doente e com a pressao da mao que
palpa. E percebido na regido descoberta do coracio, zona do 6rgao nao recoberta
pelas laminas pulmonares. Para diferencia-lo do atrito pleural originado nas laminas
pulmonares, pede-se ao doente que prenda a respiracao: se for de origem pericardi-
ca, o frémito persistira e no caso de génese pleural, desaparecera.

e Semiotécnica

A pesquisa dos frémitos ¢é realizada com a mao espalmada sobre o precérdio,
apoiada suavemente, usando-se de preferéncia a por¢ao palmar correspondente as
regioes das articulagdes metacarpofalangianas, onde ha maior sensibilidade e sem-
pre com a mesma mao, obedecendo a seguinte sistematica:

1. Areas da ponta;

Regiao mesocardiaca;

Areas da base;

Regido infraclaviculares e axilares;
Furcula esternal;

Regides supraclaviculares;

Faces laterais do pescogo (carotidas e jugulares);

S A e

Regiao dorsal.

Iniciar a palpacao com o paciente em decubito dorsal. Prosseguir a palpacao em
outras posi¢des e com certas manobras: decubito lateral esquerdo (frémito mitral), pa-
ciente sentado, inclinado para diante e em apneia pos-expiratoria (frémitos da area adrti-
ca); em inspiragao (preferencial para area tricispide); finalmente, com o paciente de pé.

A posicao sentada ou de pé é preferencial para pesquisa do frémito jugular,
frémito continuo que aumenta na inspiracio e desaparece com a compressao do
vaso e mesmo com a simples mudanca de posi¢do da cabeca.

A pesquisa na regido dorsal tem particular importincia na coarctagao da aorta.



Os frémitos sistolicos localizados no 2° espago intercostal, a direita e a esquerda
do esterno (focos adrtico e pulmonar), revelam quase sempre lesdes estendticas das res-
pectivas valvas, tendo o frémito do foco adrtico tendéncia a irradiar-se para o pescogo.
Em contraposi¢io, os frémitos diastolicos indicam insuficiéncia das valvas sigmoides.

Os frémitos sistolicos da ponta (mitral e tricuspide) revelam insuficiéncia, ao
passo que os diastolicos revelam estenose das referidas valvas.

Os frémitos sistélicos na regiao mesocardica, na maioria das vezes, devem-se
a comunicagoes anomalas (interventricular ou interatrial) de origem congeénita, ja os
duplos frémitos (sistolico e diastolico) sao frequentemente observados nos focos
adrtico e mitral, revelando dupla lesao das referidas valvas.

Hiperestesia cutinea

A hiperestesia precordial ocorre quando a sensibilidade da pele da regido
precordial é maior que a sensibilidade da pele das partes vizinhas. A hiperestesia é
pesquisada pelo leve rogar das polpas digitais do indicador e médio ou com simples
friccao de um chumago de algodao. A hiperestesia cutanea pode ser observada na
nevralgia intercostal, herpes zoster, angina do peito e neurose cardfaca.

Perfusao Periférica

A avaliagao da perfusio periférica, durante o exame fisico, ¢ extremamente
valiosa para determina¢ao da presenca de débito cardiaco, adequado as necessida-
des metabdlicas do organismo. O exame do leito vascular das extremidades é de fa-
cil acesso e execugao, além de permitir reavaliagoes repetidas durante intervengoes
terapéuticas.

A investigacao clinica da perfusao periférica pode ser efetuada com base na
analise de varias caracteristicas: temperatura, coloracao e grau de enchimento das
extremidades. Deve-se considerar, também, a possivel influéncia de estimulos exter-
nos sobre ela, como frio, anemia e a cor escura da pele. Por outro lado, a compres-
sao do leito vascular distal pode sensibilizar a percepgao da alteracio de coloragao.

O enchimento do leito vascular das extremidades é avaliado com a compressao
da polpa de um ou mais digitos, o que ocasiona um esvaziamento da microvasculatura
daquela regiao. Com a liberacao da compressao, o leito ungueal se torna esbranqui-
¢ado e vai, gradativamente, readquirindo a coloracao normal da pele circunvizinha.

e Normal: o enchimento ¢ rapido, da ordem de dois a trés segundos;

*  Diminuida: choque cardiogénico — o enchimento ¢ lento e as extremida-
des sdo frias e cianoticas; choque séptico — enchimento lento e extremi-
dades quentes e coradas.

Pulsos arteriais

Sua percepgao pode ser facilitada quando se examina pulsos de localizagao
mais distal no sistema arterial.

* Amplitude
e Pulso cheio (normal);
e Pulso hipocinético: choque, ICC, IVE, desidrata¢ao;

¢ Pulso hipercinético: hipertensio arterial sistémica, IVD.
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Tabela 1: Classificagao e caracteristicas clinicas dos pulsos arteriais quanto a varia-
¢ao da amplitude

Caracteristicas

e Alterna intensidade maior e me-
nor com a mesma frequéncia

e Mais perceptivel no pulso radial

e Um dos sinais mais precoces de

disfunc¢io ventricular . ;
Pulso e Insuficiéncia cardiaca

Alternante *  Alteracao da intensidade das bu- congestiva avancada
lhas e dos sopros

*  Sensibilizado pela posi¢ao senta-
da ou em pé

*  Quanto mais intensos os acha-
dos, maior a disfuncdo

e Diminui de intensidade ou desa-

parece com a lnsplragao . Sannimla _ PulSO de

* Denominacio errénea - na re- Kussmaul
Pulso alidade é uma exacerbacao de

Paradoxal um fendémeno normal (queda da

pressao com a inspira¢ao)

¢ Tamponamento cardfaco
e Pericardite constritiva

«  Melhor pesquisado através da | ° Asma severa ou DPOC

afericdo da pressao arterial

e Sinonimia - Pulso anacrotico

e Caracterizado por amplitude di-
minuida e retardo da elevacio do
pulso, que se encontra lentificado

Pulso parvus | ¢ Pode ser mascarado pelas altera-

~ . e Estenose adrtica
e tardus coes decorrentes da idade

¢ Quando presente implica em se-
veridade da lesio;

e E um sinal de desenvolvimento

tardio
Pulso em
Martelo
D’agua ou - 1 amplitude e | periodo * Insuficiéncia adrtica
Pulso de
Corrigan

e  Formato

O formato do pulso expressa a analise do seu contorno. Do ponto de vista cli-
nico, embora uma grande variedade de formatos seja descrita com estudos invasivos
das ondas de pulso, essas altera¢des sao de dificil percep¢ao e exigem muita pratica.

Para a distin¢do entre os diversos pulsos de duplo pico, a caracterizagao do
momento do ciclo em que as ondas ocorrem ¢ fundamental.



E importante ressaltar que devem ser pesquisados em pulsos proximais,
como o pulso carotideo.

Tabela II: Classificacdo e caracteristicas clinicas dos pulsos arteriais quanto ao formato

Formato Caracteristicas Exemplo

PULSO BISFERIENS

e Pulso amplo, com dois
componentes perceptiveis
durante a sistole

e Sinonimia - Pulso de Cot-
rigan; Pulso em martelo
d’agua

\J *  Geralmente, acompanhado

de outros sinais periféricos
de insuficiéncia adrtica

Insuficiéncia Adértica

PULSO BIFIDO

e Sinonimia - “Pico e domo”

e Pulso amplo, com dois
componentes sistolicos

e O primeiro componente é
decorrente da fase de ejecao
rapida, sendo limitado no
momento em que se esta-
belece a obstru¢io dinamica
ao fluxo sangiiineo. Segue-se
o segundo componente, de
eje¢do mais lenta, com con-
figuracao de um domo

Miocardiopatia
Hipertrofica

I *  Geralmente, de dificil detec-
¢do a beira do leito

*  Quando presente implica
em gravidade

PULSO DICROTICO

* Raro

e Caracteristicamente  apre-
senta um pico na diastole

e  Pode ser diferenciado dos
anteriores por maior inter-
valo entre os picos

B1 B2 * Nao ocorre acima de 45

anos

Estados de baixo débito
Tamponamento cardiaco
Insuficiéncia cardiaca
congestiva




Percussiao

A percussao da regiao precordial do térax ¢ uma técnica de limitado valor
semioldgico. Fla nao demonstra uma boa sensibilidade ou especificidade para es-
timar a drea cardfaca, entretanto, pode oferecer algumas informagdes de relevancia
clinica. Por um lado, a percussiao do segundo espaco intercostal junto ao esterno,
tanto a direita como a esquerda, permite sugerir a presenca de dilatacdo do tronco
da artéria pulmonar, quando o som claro pulmonar, habitualmente observado nesse
local, ¢ substituido pela observa¢ao de um som submaci¢o a percussao. Além disso,
quando a percussao da regido paraesternal esquerda, junto ao esterno, observa-se
persisténcia de som claro, pulmonar, junto ao terceiro, quarto e quinto espagos in-
tercostais, sugere-se a presenga de ar, anteriormente a0 coragao, 0 que ocorre em
doencas pulmonares, obstrutivas, especialmente no enfisema pulmonar.

Ausculta cardiaca

A ausculta é o método semioldgico de maior utilidade no exame clinico do
coragao. Permite a analise dos fendmenos acusticos originados durante a hemodi-
namica cardfaca, informando, principalmente, sobre o funcionamento valvar, sobre
as anormalidades miocardicas e pericardicas, e ainda sobre a presenca de arritmias.

Para obter melhor ausculta de sons de baixa frequéncia (30 a 150 Hz), o es-
tetoscopio deve possuir uma campanula relativamente grande e pouco profunda, a
ser aplicada suavemente sobre a superficie toracica. Os sons de alta frequéncia sao
mais audiveis com o diafragma pressionado firmemente sobre o torax, uma vez que
a estrutura dele tem frequéncia natural relativamente alta e filtra os sons de frequ-
éncia mais baixa.

Como ocorre com todo método de propedéutica, obrigatoriamente, deve en-
volver uma sequéncia logica e sistematizada.

De fundamental importancia, ainda, é a conformacao da por¢ao auricular do
estetoscopio. Deve-se ajusta-la de acordo com a conformacgao anatomica basica do
ouvido humano, ou seja, deve estar anteriormente orientada.

* Focos de ausculta
Deve-se auscultar:
e Precédrdio;
* Regioes infraclaviculares;
¢ Axila esquerda;
* Epigastrio;
¢ Vasos do pescogo;

*  Face posterior do térax, especialmente na regiao interescapuloverte-
bral esquerda.

Atencao especial deve ser dada a determinadas areas, chamadas de focos ou
areas de ausculta, nas quais ha maior audibilidade para os fenomenos que se passa
em cada uma das valavas e anéis orovalvares do coracao. Embora esses classicos fo-
cos de ausculta ndo corresponderem as regides anatomicas das mesmas, sao as areas
de maior audibilidade das mesmas. Os focos ou areas de ausculta sio os seguintes:



* Foco mitral: corresponde ao choque da ponta (ictus cordis), quando nao
for visivel ou palpavel, devera ser localizado no cruzamento do 4° ou 5°
EIE com a linha hemiclavicular;

*  Foco tricuspide: corresponde a base do apéndice xiféide, ligeiramente
a esquerda;

*  Foco pulmonar: corresponde ao segundo espago intercostal esquerdo
junto ao esterno;

* Foco aodrtico: corresponde ao segundo espago intercostal direito junto
a0 esterno;

* Foco aédrtico acessorio: corresponde ao terceiro espago intercostal es-
querdo junto ao esterno.

Outras areas de ausculta, além das acima citadas, que deverdo ser auscultados:

* Borda esternal esquerda: espacgo localizado entre o foco ou area pul-
monar e o foco ou area tricaspide;

* Borda esternal direita: espaco entre o foco ou area aortica e o quinto
espago intercostal direito, junto ao esterno;

* Endoapex ou mesocardio: area localizada entre o foco tricispide e o
foco mitral.

A ausculta deve ser feita nao s6 com o paciente em decubito dorsal e lateral
esquerdo, para facilitar a percepgao dos fenomenos originados na valva mitral, como
também nas posi¢oes sentada ou em pé, com ligeira flexao do tronco para facilitar a
percepgao dos fenomenos originados nos focos da base (pulmonar e aértico). Deve
ser realizada com a respiracdo normal, em apneia inspiratoria e expiratoria.

e Bulhas Cardiacas

A contragao ventricular leva a0 aumento da pressao intraventricular esquerda,
que supera a pressao atrial e determina o fechamento da valva mitral (Ponto 1). O
crescente aumento da pressio ventricular acaba por superar a pressao da aorta e,
desse modo, determina a abertura da valva adrtica (Ponto 2). No intervalo entre o
fechamento da valva mitral (Ponto 1) e a abertura da valva adrtica (Ponto 2), o ven-
triculo esquerdo apresenta um aumento da pressao intraventricular, sem que ocorra
esvaziamento da cavidade.

Esse intervalo de tempo é conhecido pela denominac¢ao de periodo de con-
tracao isovolumétrica. A abertura da valva adrtica delimita o inicio do periodo de
ejecao ventricular, durante o qual ocorre, inicialmente, aumento, seguido de re-
dugao, concomitantes, da pressao intraventricular e da aorta. Tal periodo termina
quando a pressio ventricular decrescente torna-se menor que a pressao da aorta
(Ponto 3), determinando o fechamento da valva adrtica.
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As vibragoes produzidas em estruturas cardiacas e vasculares, durante o ciclo
cardiaco, propagam-se até a superficie do corpo, com perda progressiva de energia
ao longo do trajeto. Os ruidos produzidos no sistema cardiovascular correspondem
a fendomenos sonoros e sao denominadas bulhas cardfacas.

O inicio da sistole ventricular ¢ clinicamente identificado pela primeira bulha
(B1), enquanto o segundo ruido marca o inicio da diastole ventricular.

Ainda que alguma controvérsia tenha existido quanto aos mecanismos detet-
minantes da B1, parece ser consensual que o fechamento das componentes, valva
mitral e tricispide, tem maior importancia na sua génese. De forma semelhante, a
segunda bulha (B2) ¢ constituida por dois componentes temporalmente distintos:
primeiro, o fechamento da valva adrtica (A2) e, depois, o da valva pulmonar (P2).

A terceira bulha (B3) é um som transitorio de baixa frequéncia, que ocorre
concomitantemente com a fase de enchimento rapido ventricular do ciclo cardfaco.
Esse ruido cardiaco pode ser originario tanto do ventriculo direito como do esquer-
do e, embora seu mecanismo seja fonte de alguma controvérsia, acredita-se que ele
se origine como resultado da subita limitagao do movimento de expansao longitudi-
nal da parede ventricular durante essa fase do ciclo cardiaco. Sua intensidade podera
ser aumentada por manobras que promovam um incremento de velocidade de fluxo
através das valvas atrioventriculares, como ocorre durante exercicio fisico dinamico,
ou por elevagao dos membros inferiores.

Por se tratar de um som de baixa frequéncia, a B3 sera melhor audivel com a
campanula do estetoscopio.

A quarta bulha (B4) apresenta caracteristicas fisicas comparaveis as da B3,
tanto do ponto de vista de frequéncia como de durag¢ao. Ela demonstra uma relagao
temporal evidente com a contracio atrial, sendo tipicamente um som pré-sistolico.
Seu mecanismo provavel parece estar relacionado com vibrag¢oes da parede ventri-
cular, secundarias a expansao volumétrica dessa cavidade produzida pela contragao
atrial. Na auséncia de contracdo atrial, como ocorre na fibrilacdo atrial, a B4 nao
esta presente.

As bulhas podem ser descritas de acordo com suas caracteristicas fundamentais:

* Intensidade: normofonese, hiperfonese, hipofonese.

407



* Normofonéticas: deve-se lembrar que, na crianga, a B2 é mais inten-
sa no foco pulmonar; no jovem, os componentes aértico e pulmonar
costumam ter 2 mesma intensidade; e em adultos e idosos, torna-se
mais intensa na area adrtica;

* Hiperfonéticas: a hiperfonese de B1 ocorre em condigdes que le-
vam a diminui¢cao do enchimento ventricular como taquicardia, hi-
pertireoidismo e contragdes prematuras (extrassistoles), elevacao
da pressao intra-atrial, como, por exemplo, na estenose mitral, apds
exercicio fisico, pacientes portadores de febre, hipertireoidismo, e ou-
tras situagoes que envolvem aumento da contratilidade do miocardio;
a hiperfonese de B2 ¢é encontrada nas condi¢des em que ocorre au-
mento do débito cardiaco, como persisténcia do canal arterial, comu-
nicagao interatrial (no foco pulmonar), aumento na pressao da aorta
— hipertensao arterial sistémica —, e da pressao pulmonar — hiperten-
sao pulmonar —, que provocam aumento na intensidade, respectiva-
mente, nos componentes adrtico e pulmonar de B2, devido ao fato
de que, nessas condi¢oes, as cuspides se fecham com maior forca;

* Hipofonéticas: a hipofonese de B1 da-se em casos de elevagao lenta
da pressao intraventricular — miocardite, miocardiopatia cronica, mio-
cardioesclerose, infarto do miocardio, insuficiéncia cardiaca, choques
cardiogénicos, diminui¢ao de mobilidade dos folhetos por calcifica-
¢a0; a hipofonese de B2 ocorre em situacdes em que ha decrescimen-
to do débito ventricular e as valvas sigmoides se mantém proximas
umas das outras no momento em que se inicia o seu fechamento,
como nas extrassistoles, na estenose adrtica, estenose pulmonar e nas
miocardiopatias, assim como por defeitos congénitos de separagao
ou calcificadas, como na estenose aértica calcificada.

* Regularidade do Ritmo: regular ou irregular
e Tempos do Ciclo:

*  Em dois tempos (normal): Bl e B2;

* Em trés ou quatro tempos (B3 e B4).

Em criangas e jovens pode aparecer B3 sem que isso tenha qualquer signifi-
cado patoldgico. Algumas miocardiopatias, como, insuficiéncia mitral, miocardite,
miocardiopatia e cardiopatias congénitas que apresentam shunt da esquerda para a
direita provocam alteragcdes da hemodinamica ou da propria estrutura da parede
ventricular e acabam por originar uma terceira bulha patolégica. Nao ha diferen-
cia¢do estetacustica em relacao a B3 fisiologica, isso deve ser feito tomando-se em
consideracdo a presenca de outras alteracdes indicativas de lesao cardfaca.

A B4 pode ser encontrada em criangas normais, sua presencga, no entanto,
obriga cuidado maior a fim de se afastar causas patologicas. As condi¢gdes anormais
que podem lhe dar origem sdo as lesoes estenoticas das valvas semilunares, hiper-
tensao arterial, doenga coronariana aguda ou cronica, as miocardiopatias hipertro-
ficas, ou seja, todas as situagoes em que ha diminui¢cao da complacéncia ventricular
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por disfungao diastdlica.

Desdobramento das bulhas

Fisiologico de B2: ocorre com a inspiracio e ¢ melhor observado
no foco pulmonar. Passou-se a considerar, mais recentemente, que o
fator mais importante no atraso da ocorréncia do componente pul-
monar depende do aumento da capacitancia pulmonar na inspiragao.
A magnitude de tal desdobramento reduz-se a medida que a idade
dos individuos aumenta.

Desdobramento constante e variavel: ocorre no bloqueio do ramo
direito do feixe de His (o estimulo chega atrasado do lado direito cau-
sando assincronismo no batimento dos ventriculos) e ¢ geralmente
acentuado na inspiragao profunda. Esse desdobramento é percebido
em relacio a B1 no foco mitral e/ou tricuspide, pelo atraso do fe-
chamento da tricuspide, e, em relagao a B2, no foco pulmonar pelo
atraso da valva pulmonar.

Desdobramento fixo: ocorre independentemente da fase da respi-
ragao, quando existe aumento de fluxo de sangue para o ventriculo
direito, como acontece na comunicacio interatrial, essa camara vai
desprender mais tempo para se esvaziar, o que faz a valva pulmo-
nar se fechar apds a aortica. Outra causa é a estenose da pulmonar
em que a sistole ventricular direita se prolonga em decorréncia de
dificuldades do esvaziamento dessa camara, acarretando retardo no
componente pulmonar.

Desdobramento paradoxal: ocorre no bloqueio do ramo esquerdo
do feixe de His. Em condi¢des normais, o componente adrtico prece-
de o pulmonar porque o estimulo despolariza o ventriculo esquerdo
alguns centésimos de segundo antes de despolarizar o direito. Neste
tipo de bloqueio ocorre o inverso da situagao normal: a contrag¢ao do
ventriculo direito se faz antes que a do esquerdo, logo o componente
adrtico passa a situar-se apos o pulmonar. Esta alteragao ¢ atenuada
ou mesmo desaparece na inspiragao profunda e fica mais explicitado
na expira¢ao. Tal desdobramento pode ocorrer na estenose aortica
acentuada, nesse caso, pelo atraso mecanico no fechamento da valva
aortica.

Desdobramentos de B2

Constante e

Fisiologico Vari4 Paradoxal
ariavel
Componente
Audivel em foco Acentuado na Nio varia com | adrtico precede
pulmonar apenas inspiragdo a respiracao o componente
na inspiragao profunda (insp/exp) pulmonar, acentuado

na expiragao




e Timbre

*  Metalico: quando a valva mitral possui fibrose do aparelho orovalvar
e fusao das comissuras;
* Seco: por endurecimento das sigmoides.

* Sopros Cardiacos

Correspondem a um conjunto de vibra¢des de duragao bem mais prolonga-
das, que surgem quando o sangue modifica o seu padrao laminar de fluxo, tornan-
do-se turbulento.

A turbuléncia pode ocorrer como resultado de um aumento desproporcional
da velocidade do fluxo sanguineo relativamente as dimensoes das estruturas através
das quais ele se movimenta. Assim, sopros podem se originar quando o sangue
atravessa orificios restritivos, em estados circulatérios hiperdinamicos, ou, ainda,
quando ele flui através de distensoes valvares, como acontece em insuficiéncias.

Existe um conjunto de caracteristicas fundamentais que devem ser exploradas:

* Posigdo no ciclo: sistélico (proto, meso, tele ou holossistélico) ou dias-

tolico (proto, meso, tele ou holodiastolico e inclui o pré-sistolico);

* Localizagio,
* Intensidade (amplitude):

*  Grau I/6= representa um sopro tdo pouco intenso que s6 pode set
ouvido com muito esfor¢o e concentracio;

*  Grau II/6= sopro de pequena intensidade, mas que pode ser identi-
ficado rapidamente por um observador experiente;

*  Grau III/6= sopro bem marcante, mas nao muito intenso;

*  Grau IV/6= sopro intenso;

*  Grau V/6= sopro muito intenso;

*  Grau VI/6= sopro tio intenso que pode set audivel mesmo quando
o estetoscOpio nao esta em contato direto com a parede do torax

* Irradiagdo: os ruidos originarios da valva mitral propagam-se em geral
em dire¢ao a axila, enquanto os sons da valva adrtica podem ser audiveis
no pescogo ou ao longo da borda esternal esquerda, e os das valvas situ-
adas no lado direito tendem a se manter restritos aos focos pulmonar e
tricuspide.

* Sopro circular de Miguel Couto (insuficiéncia mitral);

* Fendémeno de Gallavardin;

* Timbre (qualidade): suave, rude, musical, aspirativo, ejetivo, regurgi-
tante;

* Frequéncia (tonalidade): graves ou agudos;

* Configuragio: crescendo, decrescendo, crescendo-decrescendo, platean.

* Manobras que visam aumentar ou diminuir um sopro:

*  Manobra de Rivero Carvallo ( sopros de cavidade direita);

*  Manobra de handgrip ( sopro da insuficiéncia mitral);
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e Manobra de Valsalva ( sopro da HSA);
* Paciente em pé ( sopro da HSA);

*  Squating (sopros de cavidade direita; pode acentuar também das insu-
ficiéncias aodrtica e mitral);

¢ Paciente em decubito lateral esquerdo ( sopro da estenose mitral; usar
campanula);
* Paciente sentado com o tronco para frente ( sopros de base);

e Aumento da pressio da membrana do estetoscépio.
FREQUENCIA INTENCIDADE

N A
WMWALTA /\/\/\/m

QUALIDADE

AVAVAV
A

* Presenga de outros Ruidos

BAIXA

Estalido de abertura da valva mitral/tricispide (estenose valvar, mixo-
ma atrial): ruidos de alta frequéncia, com timbre de estalido, ap6s o componente
adrtico da B2, pela tensao subita a que sao submetidos os folhetos das valvas A-V
durante sua abertura incompleta, no inicio da diastole. Sua presenca ¢ um indicador
clinico de que, pelo menos, o folheto apresenta alguma mobilidade, enquanto que
sua auséncia indica a possibilidade de calcificagao dos folhetos valvares, ou estenose
muito leve. A diferenciacdo entre o estalido de abertura da mitral ou tricuspide
e a presenca de B2 desdobrada nao é tao simples, uma vez que ambos sao sons de
frequéncia relativamente elevada. Alguns elementos, no entanto, podem auxiliar na
distin¢do: o timbre do estalido tende a ser diferente daquele de P2, sua irradiacao
¢ mais ampla, e sua relagio com A2 nio varia com a respira¢ao, ao contrario do
que ocorre com P2. Contudo, existem algumas situagdes em que ¢ praticamente
impossivel distinguir clinicamente os dois ruidos, especialmente quando a estenose
mitral grave se associa a hipertensao arterial pulmonar. O estalido de abertura nao
deve ser confundido com a presenca de B3, uma vez que este ¢ um ruido de baixa
frequéncia, mais tardio (geralmente ocorre mais de 120 ms apds a A2), tanto que



muitos autores o classificam como um ruido mesodiastélico.

Click mesossistolico de colapso da valva mitral / tricuspide: ruidos de
alta frequéncia, de curta duragao, que tém timbre de estalido e ocorrem na por¢ao
média ou final da sistole. A causa mais frequente desse tipo de estalido é o prolapso
de valva mitral, admitindo-se relacio com a tensiao dos folhetos redundantes na sis-
tole ventricular. Manobras que reduzem o enchimento ventricular esquerdo, como
a inspiragao, a posi¢ao ortostatica, a inalacao de nitrito de amilo, ou a manobra de
Valsalva, fazem com que o estalido ocorra mais precocemente.

Click de ejegido adrtico / pulmonar: timbre que lembra um estalido de cur-
ta dura¢ao, logo apds o primeiro ruido, relacionando-se, temporalmente, a eje¢ao
ventricular. Sua ocorréncia esta associada a anormalidades estruturais de valvas se-
milunares e/ou dos vasos da base, que, normalmente, se apresentam dilatados em
tais condicoes.

Sons de proteses valvares: metalico

Marca-passos cardiacos: ruido pré-sistolico de alta frequéncia, com timbre
estalante, bem distinto do padrao auscultatério da B4.

Atrito pericardico: de duragao relativamente prolongada, podem ocorrer tan-
to na sistole como na didstole, concomitantemente ou de modo isolado, sendo des-
critos como sons rudes ou asperos a ausculta, e estdo relacionados ao contato das
camadas visceral e parietal do pericardio, envolvidas por um processo inflamatorio.

Caracteristicas dos principais sopros cardiacos

* Sopro da insuficiéncia mitral
e Sopro sistolico de regurgitacao;
* Irradiagdo para regiao axilar (sopro circular de Miguel Couto);
e Mais audivel em foco mitral;
*  Holosistdlico;
e Intensidade variavel;
¢ Em plato (constante); pode abafar o som de B1;
¢ Habitualmente vem acompanhado de B3;

O sopro da insuficiéncia tricuspide tem caracteristica semelhante; ¢é, todavia,
melhor audivel em foco tricuspide.
* Sopro da Estenose Aortica

¢ Sopro sistolico de ejecio;

e Pode-se ouvir click de eje¢ao que precede o sopro (apenas na esteno-
se aortica valvar);

e Melhot audivel em foco adtrtico acessorio;

* Em crescente-decrescente;

* Irradiagdo para farculas e carétida — quando audivel bilateralmente
em carétidas, descreve-se a estenose adrtica valvar / quando audivel
apenas em carétida direita descreve-se a estenose aortica supravalvar
(geralmente é congenita);



Caracteristica Estenose Ao6rtica Insuficiéncia Mitral

Fase do ciclo Sistole Sistole

Duracao Protmeso ou mesossistolico Holossistélico
Intensidade Variavel (~ 3+/6+) Variavel (~ 3+/6+)
Frequéncia Agudo Grave

Timbre Ejetivo Regurgitativo
Configuracio Crescendo-decrescendo Em plateau
Localizacao Foco aortico Foco mitral
Irradiagao Para o pescogo Para axila e dorso
Relacdo com respiracao | Nao Nio

Sopro da estenose mitral

Sopro diastélico;

Baixa frequéncia (melhor audivel com campanula);

No inicio da sistole pode-se ouvir estalido de abertura (presenga classica);
Timbre rude (ruflar);

Melhor audivel em decubito lateral esquerdo;

Primeira bulha hiperfonética (CARACTERISTICA IMPORTANTE);

Pode aparecer o reforgo pré-sistolico.

Sopro da insuficiéncia aértica (sopro de Austin Flint)

Sopro diastélico;

Timbre aspirativo;

Em decrescendo;

Melhor audivel em foco adrtico acessorio.
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Caracteristica Estenose mitral Insuficiéncia adrtica
Fase do ciclo Diastole Diastole
Duracio Meso/tele ou telediastélico Proto/meso diastolico
Intensidade Variavel (geralmente 2+/6+) | Variavel (geralmente 2+/6+)
Frequéncia Agudo Grave
Timbre Em ruflar Aspirativo
Configuragio Em crescendo Em decrescendo
Localizacao Foco mitral Foco adrtico acessorio
Irradiacao Para axila Para o apice
Relacio com a . ~
respigra(;ﬁo Nao Nao

Resultado das principais manobras para sopros cardiacos

Rivero Hand Posigdo

Carvallo Grip em Pé Valsava Squatting
Fisiologia [ 1RV | 1RVP | |RV | |RI” | TRV/RVP
Sopros de
cavidade 1 - l l 1
direita
Insuficiéncia
Abrtica B T 1 l Toul
Estenose
Adbrtica ) l l ! T ou |
Insuficiéncia
Mitral - T ! | 1
Hipertrofia
Septal - ! 1 t I
Assimétrica

RV: Retorno Venoso
RVP: Resisténcia Vascular Periférica
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Exame Fisico Especial
do Abdomen

Trato Gastro-Intestinal
* Divisdao Topografica

A divisao topografica do abdomen é necessaria para o médico fazer a
referéncia acerca da localizacio e irradiacdo de dores ou de outros sintomas
abdominais na descri¢io da anamnese, bem como para indicar o local dos
achados do exame fisico do abdémen.

H4 duas formas classicas de divisao do abdémen: uma que o divide em
nove regides e outra que o divide em quatro quadrantes. O examinador pode
aplicar a que lhe parecer mais fiel e clara para descrever o sintoma ou o acha-
do do exame fisico.

Os elementos anatomicos a serem considerados para a divisao topogra-
fica do abdomen sao: a base do apéndice xifoide, as bordas do gradeado costal
(angulo de Sharpy), as extremidades das décimas costelas, as espinhas iliacas
anterossuperiores, os ramos horizontais do pubis e as arcadas inguinais.

Para a divisao em nove regioes, utiliza-se as seguintes linhas (figuras 1 e 2):

Parede anterior e lateral:
e Superiormente, duas linhas anatomicas, curvas, acompanhando, a direita
e esquerda o rebordo costal e contornando a base do apéndice xifoide;

* Inferiormente, duas linhas anatomicas, obliquas, assinalando as pregas
inguinais e uma linha curva, anatomica, contornando a crista pubiana;

e Linha horizontal unindo os pontos de encontro da linha hemiclavicular
direita e esquerda sobre o rebordo costal;

e Linha horizontal unindo as cristas ilfacas antero-superiores;

* Linhas obliquas direita e esquerda, partindo do ponto de encontro da li-
nha hemiclavicular direita e esquerda com o rebordo costal, e dirigindo-se
ao tubérculo do pubis correspondente.

Na parede lateral:

* Linhas verticais, direita e esquerda, prolongando a linha axilar média.
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Na parede posterior:
¢ Prolongamento da linha espondileia;

¢ Linhas anatomicas contornando superiormente o rebordo costal e, infe-
riormente, as cristas ilfacas e base do sacro.

Ficam assim delimitadas 11 zonas ou regioes. Nove na parede anterior e duas
na parede posterior.

Na parede anterior:

*  Superiormente: hipocondrio direito, epigastrio e hipocondrio esquerdo;
* Na faixa média: flanco direito, mesogastrio e flanco esquerdo;

* Inferiormente: fossa ilfaca direita, hipogastrio e fossa iliaca esquerda.

Na parede posterior:

*  Regido lombar direita e esquerda.

Ha uma outra forma de se dividir topograficamente o abdomen e que pode fa-
cilitar a referéncia a dados da anamnese ou do exame fisico. Trata-se da sua separagao
em quadrantes, tomando-se, como referéncia, uma linha horizontal e outra vertical, que
se cruzam exatamente na cicatriz umbilical. Dessa forma, o abdoémen é dividido em
quadrantes supetiores, direito e esquerdo, e quadrantes inferiores, direito e esquerdo.

Além dessas divisoes também sao conhecidas: andar superior e andar infe-
rior do abdoémen (regido situada acima e abaixo da linha horizontal que passa pela
cicatriz umbilical); baixo ventre (hipogastrio); hemiabdomen esquerdo e hemiab-
domen direito (linha vertical que passa pela cicatriz umbilical).

Figura 1
1-Hipocondrio esquerdo  2-Epigastrio
3-Hipoconcrio direito 4-Flanco esquerdo
5-Mesogastrio 6-Flanco direito
Aﬁ& 7-Fossa ilfaca esquerda 8-Hipogastrio

9-Fossa ilfaca direita

Regiio lombar esquerda Regiao lombar direita
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Inspecgao Estatica

Inicia-se a inspegao, estando o paciente em decubito dorsal, cabeca e espa-
duas apoiadas em travesseiro baixo, musculatura relaxada, membros superiores e
inferiores em extensao.

Tipo Abdominal

O abdomen pode apresentar variagoes de forma, segundo idade, sexo e estado
de nutri¢ao, do estado dos musculos da parede abdominal, além da condigdo fisio-
légica da gravidez. As alteragdes da forma do abdomen podem, entretanto, adquirir
significado diagnoéstico. Dependem de alteragdes que ocorrem tanto no conteudo da
cavidade abdominal, como de alteragdes da parede abdominal, particularmente na
musculatura e no subcutaneo. Podem ser de dois tipos: simétricas e assimétricas.

Forma normal: abdémen normolineo, brevilineo, longilineo, de acordo com
o tipo constitucional e cicatriz umbilical com sua retracio fisiologica.

* Plano (normal): frequentemente, o abdémen tem o perfil em forma de S
deitado e aberto, com a parte mais bojuda localizada na regido epigastrica.
A forma pode ser considerada plana e nao tem significado clinico

Formas patolégicas: as altera¢oes patologicas da forma do abdémen po-
dem ser simétricas e assimétricas.

As alteragdes simétricas:

* Escavado ou retraido (desnutri¢do): encurtamento no sentido antero-
posterior, assumindo um aspecto concavo, com os rebordos costais, as
espinhas ilfacas e a sinfise pubica bem visiveis. F observado em pacientes
muito emagrecidos, caquéticos e desidratados;

* Batraquio: encontra-se nos individuos com ascite e diminui¢do da toni-
cidade da musculatura da parede abdominal, caracteriza-se pela dilata¢ao
exagerada dos flancos — paciente em dectbito dorsal, observa-se franco
predominio do diametro transversal sobre a antero-posterior e, visto de
cima, uma conformacio circular;

* Globoso (obesidade, ascite): ¢ o abdomen global e uniformemente cres-
cido, com aumento predominante do diametro anteroposterior. O abdo-
men de obesos, de pacientes com grandes ascites, com grande distensao
gasosa das alcas intestinais, com grandes crescimentos do figado e do
bago ou com cistos gigantes de ovario, ¢ do tipo globoso;

* Em avental: ¢ observado quando o grande acimulo de tecido adiposo
no subcutaneo faz com que o abdomen caia sobre as coxas, quando o
paciente estd em pé. E, portanto, observado nos grandes obesos. Uma
variante do abdémen em avental ¢ o pendular. Esse tipo tem, também,
o aspecto de avental, mas, diferentemente desse, resulta de uma grande
fraqueza da musculatura do andar inferior do abdémen, nao necessaria-
mente associada a obesidade. A causa mais comum do abdémen pendular



¢ a flacidez abdominal do puerpério;

Gravidico: variante do globoso, com aspecto piriforme, caracterizado
pelo aumento de volume, mas, pelo bom tonus da musculatura, mantém-
se praticamente sem aumento do diametro transversal.

As alteragdes assimétricas:

Em geral, sao abaulamentos localizados; quando bem evidentes, tém valor se-

miolégico e significado patolégico. Dentre esses abaulamentos ¢ muito frequente a
distensao de um segmento do tubo gastrintestinal, devido a obstaculo situado abai-
x0 da por¢ao dilatada, constituindo o que se denomina de meteorismo localizado.

Distensdo de um segmento: de acordo com sua sede e forma, pode-
ra ser reconhecido o segmento do tubo gastrintestinal comprometido.
Quando existe duplo obstaculo num segmento intestinal, como ocorre
no volvo, observa-se uma distensio em forma de “chourico” de sede
variavel, constituindo o que se denomina “al¢a de Wahll”.

Contragdes peristalticas: nos casos de obstrucao associados ou nao ao
meteorismo localizado, é frequente a presenca concomitante de contragoes
peristalticas visfveis. A dire¢do e o local de origem desse fenébmeno permi-
tem presumir qual o segmento comprometido, enquanto o ponto em que
desaparecem as ondas peristalticas pode indicar a sede do obstaculo.

Hérnias e tumores abdominais: outros tipos de abaulamentos localiza-
dos sdo constituidos pelas hérnias das regides inguinais e umbilical, pelo au-
mento do volume de 6rgaos abdominais (hepatomegalia, esplenomegalia e
outros) e pelos tumores abdominais (cistos de ovario e tumores renais, etc.)

Cicatriz umbilical

Caracterizar se plana ou protusa. A cicatriz umbilical em pessoas normais tem

a forma plana ou levemente retraida. A protusao indica geralmente hérnia ou acu-
mulo de liquido local. Pode-se observar, ainda, infec¢ao local, chamada de onfalite

Retraida;
Protusa (hérnia);

Noédulo da Irma Maria José: linfonodo metastatico periumbilical.

Lesoes de pele em nivel do abdémen

Fistulas enterocutaneas (colite ulcerativa e doenga de Crohn);
Sinal de Cullen (pancreatite): mancha hemorragica periumbilical;

Sinal de Turner (pancreatite): mancha hemorragica em flancos.

Abaulamentos e retragoes

Visceromegalias, tumores intra-abdominais e de parede;

Manobra de Smith-Bates: para diferenciar abaulamentos de parede dos



intra-abdominais.

Cicatrizes cirargicas ou acidentais e estrias atroficas

A localizagao, a extensao e a forma de uma cicatriz na parede abdominal po-
dem dar informagGes sobre cirurgias prévias.

Circulagao colateral

Em condi¢bes normais, as veias superficiais do abdomen nao sao visiveis, a
nao ser o tronco da epigastrica superficial que, algumas vezes, pode ser observada,
principalmente, nos individuos de pele clara. Quando, porém, a rede venosa se tor-
na visivel e turgida, indica que ha obstaculo nos grandes troncos venosos profundos
(veias cava e porta). Nessa situagdo, ¢ indispensavel que se determine o sentido da
corrente sanguinea, a fim de se estabelecer qual é o tipo de circulagao colateral.
Normalmente, a corrente sanguinea nas veias da regiao supraumbilical se processa
de baixo para cima, em dire¢do a cava superior; e, nas veias da regiao infraumbilical,
de cima para baixo, em dire¢ao a cava inferior. Para a determina¢ao do sentido da
corrente sanguinea, usa-se a chamada “manobra dos dedos”, que consiste em com-
primir um determinado ponto de uma veia com um dos indicadores. A partir desse
ponto, desliza-se o outro indicador sobre um curto segmento da veia, com o intuito
de esvazia-lo. A seguir, levantando-se alternadamente os dedos, verifica-se, através
do enchimento do segmento venoso em estudo, qual o sentido da corrente.

A circulagao venosa deve ser entendida como colateral por apresentar um
caudal anormalmente aumentado, podendo haver ou nio a inversio do sentido
normal da corrente sanguinea. A nao visualizagao dessas veias, na parede abdo-
minal, ndo exclui a possibilidade de presenca de circulagao colateral, pois pode ser
explicada pela presencga de espesso tecido adiposo ou edema local.

As conexoes entre o sistema cava inferior e o superior, existentes na perife-
ria do abdémen, situam-se, aproximadamente, na linha transversal que passa pela
cicatriz umbilical.

Trés tipos fundamentais de circulagao colateral podem ser verificados no ab-
domen: porta, cava inferior e porto-cava.

Figura 3
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Circulagao colateral do tipo porta - é o mais frequente. Ocorre, quando
se estabelece obstaculo ao fluxo venoso, proveniente do tubo digestivo e
do bago, em direcao ao figado. A conexao do sistema portal faz-se pelas
veias paraumbilicais, que sdo operantes durante a vida intrauterina, porém
fecham-se a partir do nascimento e podem ser permeadas se ocorrer hi-
pertensao portal, sempre em direcao centrifuga em relagao ao umbigo, co-
nhecido como cabega de medusa (caput medusae). No obstaculo da veia por-
ta, podem ser observados trés subtipos de circulagdo colateral, conforme
predomine a rede venosa subcutanea pertumbilical (caput medusae), a rede
supraumbilical (tipo porta superior) e a rede infraumbilical (tipo porta infe-
rior). Nesses trés casos, a corrente sanguinea tem o sentido normal.

Circulagao colateral tipo cava inferior - as ectasias venosas sao observadas
mais nitidamente no andar inferior do abdomen e nas suas regides late-
rais. O sentido da corrente sera sempre ascendente (inversao do sentido),
uma vez que a circulagao esta toda direcionada para a cava superior (Fi-
gura 3). A principal causa de obstrucdo da veia cava inferior ¢ a trombose;

Circulacao colateral, tipo cava superior - eventuais vasos ectasiados, vis-
tos na parte superior do abdomen, tém sentido de corrente para baixo, na
procura de conexao com a cava inferior;

Circulacao colateral, tipo misto (porto-cava) costuma ser uma associagao
entre os dois primeiros descritos e caracteriza-se por ampla rede venosa,
colateral, com sentido de circulagao para cima.

Inspe¢do Dinamica

Movimentos respiratorios;
Pulsagbes epigastricas: de origem vascular ou de origem cardfaca ou pulso
hepatico;

Contragoes peristalticas visiveis
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*  Ondas de Kusmaul (estenose ou obstrugao ou caquexia): visiveis no epi-
gastrio, regiao periumbilical e area de projecao dos colons.

* Solugdo de continuidade

Solicita-se a0 paciente para soerguer o tronco ou realizar um esfor¢o, como a
manobra de Valsalva, que aumente a pressao intratoracica.

e Diastese dos retos: para melhor constatar a diastese dos retos anterio-
res, solicita-se ao paciente que execute um esfor¢o, de modo a provocar
contratura desses musculos, de erguer momentaneamente o tronco em
angulo agudo com o plano do leito (erguer a cabeca sem mover o torax)
ou elevando as duas pernas estendidas. Pode-se sentir por meio da palpa-
¢do com as extremidades dos dedos o sulco de separagao. As vezes, uma
massa intestino-epiploica se projeta através da diastese, recoberta pelo
tegumento cutaneo, constituindo uma eventragao.

O aumento da tensao abdominal pelo esforco expiratério (manobra de Val-
sava — paciente sopra com for¢a sua propria mao, colocada na boca para impedir
a eliminagao do ar) favorece a protusao de algas intestinais através dos pontos da
parede que estejam vulneraveis, dos quais o mais frequente constitui o anel inguinal.

* EBventracao

e Hérnia
Ausculta

A ausculta abdominal deve anteceder a palpacdo e a percussao, pois essas
podem estimular o peristaltismo e prejudicar a avaliacio dos ruidos hidroaéreos
quanto a frequéncia e intensidade.

Nessa parte do exame, descreve-se os sinais acusticos, percebidos por inter-
médio do estetoscopio, ouvindo-se os quatro quadrantes do abdomen e, especial-
mente, sua area central, durante dois a trés minutos. Os ruidos audiveis, dependen-
tes do tubo gastrointestinal sao conhecidos com o nome genérico de hidroaéreos,
produzidos pela motilidade das alcas intestinais, que movimenta o gas e liquido
nelas contidos. Nas obstrugdes intestinais, ha exagero dos ruidos hidroaéreos, que
acompanham o aumento do peristaltismo a montante da obstrugao. Nos processos
irritativos do peritonio (cirurgia abdominal e peritonites), os ruidos hidroaéreos
tornam-se muito diminuidos ou ausentes (siléncio abdominal), em virtude da insta-
lag¢io do ileo paralitico ou adinamico.

A ausculta¢ao do abdomen ¢é ainda importante na propedéutica vascular, no
diagnostico de aneurisma abdominal, estenose arteriais, fistulas artério-venosas,
pela constatagdao de sopros.

¢ Ruidos Abdominais

Os fendmenos acusticos, que ocorrem no abdémen, podem ser audiveis por
intermédio do estetoscopio ou a distancia.

A presenga de gases ¢ indispensavel para a producao de ruidos, uma vez que
eles sdo produzidos por turbilhdes sonoros do componente liquido, daf a denomi-



nacao de rufdos hidroaéreos; de maneira geral, eles sio tanto mais evidentes quanto
maior for a quantidade de liquidos em relagao a de sélidos. Aparecem no individuo
normal, mas, ha ruidos que indicam processo patolégico. Ocorrem, normalmen-
te, com pouca frequéncia no intestino delgado, mostrando-se mais frequentes no
intestino grosso e no estomago. Pode-se distingui-los sem o uso do estetoscépio:

* Patinhagdo — sio ruidos semelhantes a palmadas em uma superficie com
agua. Sao produzidos em 6rgaos de grande diametro, como o estdbmago
e o ceco. Deve-se forgar a parede do 6rgao a bater de encontro com a
superficie liquida, causando um ruido do tipo ¢ap, clap. Ocorre quando ha
aumento do conteudo liquido do estbmago ou quando o 6rgao se esvazia
mal, como na obstru¢ao do antro ou do piloro;

* Gargarejo - ¢ o mais caracteristico dos ruidos abdominais, percebidos
quando ¢ feita a palpagao profunda e deslizante, particularmente no ceco.
Além de ouvir-se o ruido, tem-se a percepgao tatil da presenca do conte-
udo hidroaéreo da viscera;

* Borborigmo - ¢ dado pela grande predominancia de gases em relagao ao
contetdo liquido do érgio. E o ronco da barriga, que individuos normais
frequentemente apresentam quando estio com fome e o estdbmago vazio
apresenta uma forte onda de contragdao em dire¢ao ao piloro.

Com o uso do estetoscoOpio nos quatro quadrantes, especialmente em sua
area central, durante dois a trés minutos, percebe-se os ruidos hidroaéreos em con-
di¢des normais, em localizagao variavel e em momentos imprevisiveis, produzidos
pela movimentagao normal do conteudo gastrointestinal liquido-gasoso. Em condi-
¢oes patologicas, podem estar com intensidade aumentada (exemplos, nas diarreias,
na presenca de sangue na luz de alcas intestinais por hemorragia digestiva alta e na
obstrucao intestinal) ou reduzida ou abolida (exemplo, fleo paralitico no pds-opera-
torio de cirurgias abdominais). Uma variagao do timbre dos ruidos hidroaéreos, o
timbre metalico, ¢ observada nos casos de obstrugao do intestino delgado.

Sopros abdominais

¢ Sopro Hepatico (cirrose ou neoplasia hepatica por neovascularizagao);

*  Sopro Aértico/ Renal / Mesentérico (obstrucio, placa de ateroma): so-
pros sistolicos;

e Esplénico (malaria, leucemia, tumores esplénicos): sopro sitolico;

*  Sopro venoso periumbilical (sopro por circulagao colateral): sopro conti-
nuo e por vezes frémito (sindrome de Cruveillier-Baumgarten).

Além dos ruidos intestinais, a ausculta do abdomen pode revelar ruidos vas-
culares, atritos e ruidos obstétricos. Os ruidos vasculares incluem os sopros que
podem ser sistolicos ou continuos. Os sopros sistolicos sdo originarios de artérias
abdominais, que apresentam alteragdes de seu fluxo a ponto de produzir o ruido
caracteristico. Os sopros sistolicos abdominais mais frequentes sio os produzidos
pelo aneurisma da aorta abdominal ou pelas artérias hepatica e esplénica. No aneu-



risma da aorta, o turbilhonamento do sangue ocorre na parte em que a artéria de
calibre normal se abre na parte bojuda. Ha situagdes, em que, nesse mesmo local,
¢ gerado ruido semelhante ao de uma bulha cardfaca. Os sopros do aneurisma da
aorta sao audiveis na linha mediana do abdomen, sem se fazer demasiada pressao
com o estetoscopio. O sopro hepatico pode ser audivel em qualquer ponto da area
de projecao do figado, na superficie do abdomen; indica fluxo arterial anormal,
no local, como pode acontecer no aneurisma da artéria hepatica, na cirrose e no
carcinoma hepatocelular. Os sopros esplénicos sdo audiveis no hipocondrio es-
querdo, em geral, entre as linhas hemiclavicular e axilar, anterior, esquerdas. Podem
ser encontrados no bago de pacientes com malaria, leucemia, cirrose hepatica ou
tumores esplénicos. Os sopros continuos sao venosos e o exemplo mais marcante é
o audivel sobre a circulagio colateral, periumbilical, decorrente de hipertensiao por-
tal. Decorre do hiperfluxo na veia umbilical, recanalizada que, além do sopro, pode
produzir fréemito no local (sindrome de Cruveillier-Baumgarten).

Os atritos observados no abdémen sio raros. Decorrem da movimentacio
do 6rgao junto a parede abdominal, em ponto onde um processo inflamatério de-
terminou alteragOes na textura das respectivas superficies, tornando-as asperas. Em
relagao aos ruidos obstétricos, pode-se auscultar o sopro uterino ou placentario.

Palpagio

A palpacio é o método semioldgico mais eficiente para a percepgao ¢ avalia-
¢ao dos 6rgaos abdominais. O exame ¢ realizado com o doente em dectbito dorsal,
em completo relaxamento muscular, ficando o examinador a sua direita.

Objetivos da palpagio:
e Avaliar o estado da parede abdominal;

* Reconhecer as condi¢coes anatomicas das visceras abdominais e detectar
alteracOes de sua consisténcia;

* Explorar a sensibilidade abdominal.

Sistematica da palpagao abdominal:
1. Palpacao superficial;

Palpagdo profunda;

Palpagao do figado;

Palpacao do bago e de outros 6rgaos;

ARE RS

Manobras especiais de palpagao.
* Palpagio Supetficial

Inicia-se a palpagao com a mao direita espalmada sobre o abdomen, no senti-
do paralelo ao eixo longitudinal da parede, exercendo ligeira compressio por todo o
ventre, com a finalidade de pesquisar regioes dolorosas (sensibilidade), avaliar a resis-
téncia (tensao) da parede, temperatura, espessura, solu¢oes de continuidade, reflexos
cutaneo-abdominais, frémito catareo e detetar tumores parietais ou intra-abdominais
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volumosos. O examinador deve palpar, com delicadeza, toda a extensao do abdomen,
comparando, simultaneamente, areas direitas e esquerdas. A palpa¢ao comparativa
pode detectar pequenas, mas importantes, diferencas, notadamente na tonicidade da
musculatura e na sensibilidade, entre as areas direita e esquerda do abdomen, nao per-
ceptiveis de outra maneira. Toda a face palmar das maos deve tocar o abdomen do pa-
ciente. Se as maos estiverem frias, convém fricciona-las, para adquirirem a temperatu-
ra normal, adequada — frio pode provocar contratura muscular reacional. Executa-se,
com os dedos, movimentos pequenos, suaves e rapidos, flexionando as articulagoes
metacarpofalangianas e interfalangianas. Se o abdomen estiver tenso, recomenda-se
palpar durante a expira¢ao, quando a tensao abdominal diminui.

Durante essa exploracao, ja estard sendo simultaneamente avaliada a tonici-
dade da musculatura e a sensibilidade a pressio (leve), que serao avaliadas durante
movimento de flexdo dos quatro dedos externos (exclui-se o polegar) que com-
primem levemente a parede. A forca de flexdo dos dedos deve ser bem graduada,
executando-se dois ou trés movimentos em crescendo, em cada area, sem excessos,
pois, ndo se sabe, de inicio, qual a sensibilidade que se vai encontrar. A sensibilidade
pode ser: normal, hipoestesia ou hiperestesia.

Em relacdo a tensdo da parede abdominal, ela pode ser: normal, flacida ou
hipertonia. A hipertonia da parede abdominal, revelada pela resisténcia oposta a
palpagdo, decorre de contragao forte da musculatura e pode ser de origem volunta-
ria ou involuntaria.

Voluntaria ou defesa: da-se por falta de relaxamento da musculatura abdomi-
nal, decorrente de posicionamento inadequado do paciente, do frio, cocegas, tensio
emocional ou pelas maos frias do examinador.

Involuntaria: resulta da irritacio do peritonio parietal, subjacente, causada
por agente infeccioso (exemplo, apendicite aguda), quimico (exemplo, acido clori-
drico, gastrico, na perfuracao de ulcera péptica, em peritonio livre) ou neoplasico
(exemplo, metastases peritoneais). Geralmente, esse tipo de hipertonia ¢ localizado,
enquanto a voluntaria é generalizada.

A hipertonia ocorre em correspondéncia com a area irritada, de peritonio
parietal (apendicite e o peritonio parietal, a hipertonia é observada na fossa iliaca
direita). No inicio do processo irritativo do peritonio, a hipertonia ¢ pequena, s6
detetavel por acurado exame, mas evolui, acompanhando a intensidade e a extensao
da irritagao, culminando no grau extremo de rigidez generalizada, conhecida como
“abdémen em tabua”.

O tatear palpatorio também orienta o médico sobre a presenca de anorma-
lidades estruturais da parede (exemplo, orificios herniarios) ou de alteragdes na ca-
vidade abdominal ou pélvica (exemplos, hepato e esplenomegalias, tumores, ascite,
cistos, utero gravido). O detalhamento palpatorio, superficial, de uma anormalidade
sera feito com uma das maos.

A verificagao da espessura faz-se pela preensio da parede abdominal na pinga
formada pelo polegar e indicador.

A temperatura ¢ explorada com o dorso da mao, fazendo comparagao com
as regioes circunvizinhas.
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A palpagdo superficial serve para fixar a atengao do médico no que possa
existir de anormal no abdomen, orientando o prosseguimento do exame, para ga-
nhar a confianga do paciente e para executar a palpagao profunda.

* Palpagao Profunda

A palpagio profunda e deslizante (Hausman) visa palpar alguns 6rgaos conti-
dos na cavidade abdominal e eventuais massas ali existentes. Nenhum dos segmen-
tos do intestino delgado ¢ individualizado por meio desse método. Eventualmente,
consegue-se palpar a grande curvatura do estobmago e os colons ascendente e des-
cendente.

O ceco, o transverso e o sigmoide sao facilmente palpaveis.

O médico deve fazer a palpagao colocando-se em pé a direita do paciente.
Costuma-se iniciar o exame a direita do paciente e terminar com a palpagao do des-
cendente e sigmoide, a esquerda.

Conforme o 6rgao a explorar, a palpagao pode ser uni ou bimanual. Quanto
a posi¢ao das maos, ha uma regra geral: as maos que palpam devem ser colocadas
de modo tal que seu maior eixo seja perpendicular ao eixo longitudinal da por¢ao
do intestino que se queira explorar. A mao, levemente fletida, deve fazer um angulo,
mais ou menos agudo, com a parede anterior do abdomen. Por vezes, devido ao
excessivo volume do abdomen, é necessario que se aplique a mao quase que per-
pendicularmente.

E facultado colocar uma das mios sobte a outra, ou as duas mios estiradas e
obliquas, convergentes nas extremidades e divergentes na base.

O método de palpagiao profunda e deslizante é realizado em dois tempos. O
deslizamento implica a percep¢ao de niveis diferentes sobre o plano profundo. Ao
se fazer o aprofundamento das maos, o médico vai impelindo a pele em diregdo
oposta a0 sentido em que se vai fazer o deslizamento, de modo a formar varias
dobras cutaneas acima da ponta dos dedos. As sobras de pele serdo utilizadas para
a realizacao do deslizamento.

Deve-se determinar:

*  Localizagao: limita o numero de 6rgao a considerar, portanto, deve-se

ter em mente a projecao dos diversos 6rgaos das cavidades abdominal e
pélvica e do retroperitonio nas areas de divisao topografica do abdémen;

e Tamanho e forma: ¢ a caracteristica que informa sobre o tamanho da
estrutura patoldgica em cena, mas nao indica, necessariamente, a gravi-
dade. Tanto processos malignos como benignos podem assumir grandes
propore¢oes de tamanho. Cistos, pseudocistos pancreaticos, tumores soli-
dos, geralmente, sao de conformacao esférica. A forma pode identificar
o 6rgao aumentado;

*  Supertficie: pode ser lisa ou nodular;

e Sensibilidade (dor a palpag¢do): a dor provocada pela palpagiao de uma
massa abdominal é devida ao processo inflamatério ou a distensio da
capsula de um 6rgao;
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*  Consisténcia: ¢ apreciada pela resisténcia da massa a palpag¢ao, podendo
variar conforme o processo patoldgico. Pode ser pétrea, mole, branda
ou flacida;

*  Observar se ¢ pulsatil: uma massa que pulsa no abdémen pode ser uma
dilatagao de artéria, ou seja, um aneurisma da aorta abdominal. Deve-se
entender por pulsagao a percep¢ao de aumento intermitente do volume
da massa a cada sistole cardiaca. Entretanto, uma massa solida, encostada
na aorta pode transmitir a pulsac¢ao da artéria; nesse caso, a massa ¢ em-
purrada a cada sistole, mas ela nao apresenta variacao de seu tamanho de
acordo com o pulso sistélico, central;

*  Mobilidade: uma massa que se move, acompanhando os movimentos
respiratorios, indica que esta relacionada a uma das visceras moveis ou ao
mesentério, portanto, dentro da cavidade peritoneal. A massa que nao se
move deve estar localizada no retroperitonio ou corresponder a neoplasia
infiltrativa de estruturas fixas.

Na palpagao, convém obedecer a uma determinada sequéncia, que pode ser
a seguinte: fossa ilfaca direita, flanco direito, mesogastrio superior, flanco esquerdo,
fossa ilfaca esquerda, hipogastrio, mesogastrio inferior, epigastrio, exploracio do
tigado e bago.

Em caso de hipertonia da parede, dificultando a palpacao, ¢ util a manobra de
Galambos, que consiste em forgar a depressao da parede abdominal com uma das
maos numa area proxima a regido que se esta pretendendo examinar, a qual, devido
a manobra, fica um pouco relaxada. Deve-se solicitar ao paciente que respire pela
boca e executar a manobra durante a expiragao.

* Sinais de irritagdo peritoneal:

A dor, a descompressao brusca do abdomen, ¢ sinal indicativo de inflamagao
aguda do periténio (peritonite aguda). F causada pela colonizagio de bactérias nos
folhetos peritoneais, a partir de um foco situado no préprio abdémen (apendicite,
colecistites, etc) ou fora dele, por via hematogénica (septicemias), por aberturas na
parede abdominal (perfuragdes da parede abdominal) ou por translocagao de bac-
térias existentes nos intestinos (peritonite espontanea em ascite). A peritonite tam-
bém pode ser de natureza quimica. A zona inflamada do peritonio é a que responde
com dor a descompressao brusca.

Antes de pesquisar a dor a descompressao brusca deve ser feita a palpacao
superficial, delicada, em toda a extensao do abdémen; localizado um ponto ou area
dolorosa, ou mesmo se ela ¢ referida espontaneamente pelo paciente, vai-se com-
primindo lenta e gradualmente; a dor acentua-se a medida que a mao vai aprofun-
dando; em seguida, retira-se bruscamente a mao. O sinal ¢ positivo quando o pa-
ciente apresenta dor aguda com esse ultimo movimento, geralmente, expressando
verbal e mimicamente a sensagio desagradavel. F o sinal de Blumberg.

Acompanhando o sinal da dor a descompressao brusca, observa-se hiperto-
nia da musculatura no local, como outro indicativo da peritonite. A contrag¢ao pode
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ser forte e continua, mas, pode ocorrer somente quando se exerce pressao, mesmo
que suave, com os dedos; ¢ como se fosse chamada a atencao dos musculos para
que eles se contraiam no sentido de defender a parte subjacente e inflamada. A re-
sisténcia muscular, mesmo em peritonite grave, pode ser pequena, se os musculos
abdominais forem fracos.

A dor a descompressao brusca e a resisténcia da parede compoem o que pode
ser chamado de sinais de peritonismo.

Pode-se distinguir casos de peritonite localizada e de peritonite difusa. A pe-
ritonite localizada ocorre quando o processo infeccioso atinge o peritonio das vi-
zinhancas de um 6rgao (apendicite, colecistite, etc). O grande epiplon tende a se
fixar na regido inflamada, circunscrevendo e tendendo a isolar o foco inflamado. A
difusa ocorre pela expansao de uma localizada, ou por rapido comprometimento da
generalidade do peritonio (peritonite espontanea e septicemia).

* Manobras de Blumberg ou descompressao brusca (peritonite): com a extremi-
dade da mao, deprime-se progressivamente a regiao apendicular, até atingir a visce-
ra, em seguida retira-se subitamente a mao, fazendo com que o apéndice se projete
contra a parede, que, se estiver inflamada, provoca resposta dolorosa intensa.

* Manobra de Rovsing (apendicite): forcar movimento antiperistaltico de cama-
da gasosa dos colons, desde o sigmoide até a regiao ileo-cecal, com a finalidade
do ar, sob pressio, distender o ceco e acarretar dor no apéndice inflamado.

* Exame do musculo iliopsoas: o paciente na posi¢ao em decubito dorsal tenta
levantar a perna flexionando-a no quadril, enquanto o examinador faz forca para
baixo contra a perna. Uma técnica alternativa é posicionar o paciente em decubito
lateral esquerdo e pedir que a perna direita seja levantada no quadril enquanto o
examinador faz forca para baixo contra ela ou hiperestender a perna, puxando-a
para tras enquanto o paciente esta deitado em decubito lateral direito. Realiza-se esse
exame quando se suspeita de apendicite, devido o apéndice inflamado causar irrita-
¢ao do musculo iliopsoas lateral. O paciente apresentara dor no quadrante inferior.

* Exame do musculo obturador: deve-se realizar esse teste quando se suspeita
de apéndice roto ou de um abscesso pélvico. Essas situagdes podem causar irri-
tacdo do musculo obturador. Na semiotécnica, o paciente deve estar na posi¢ao
em decubito dorsal e devera fletir a perna direita no quadril e no joelho a 90°.
Deve-se manter a perna logo acima do joelho e pelo tornozelo o examinador
gira a perna lateral e medialmente. O sinal positivo é quando o paciente apre-
senta dor na regiao hipogastrica.

* Toque retal (apendicite): provoca dor na parte alta da abébada pelviana, prin-
cipalmente em se tratando de apéndice retrocecal.
* Pontos dolorosos

Existem determinadas 4reas localizadas na parede abdominal que despertam
sensagoes dolorosas a compressao, sugerindo o comprometimento do 6rgao ali
localizado. Essas areas sao chamadas de pontos dolorosos.



* Ponto de MacBurney (apendicite): na linha espinho-umbilical direita,
aproximadamente a 5 cm da espinha iliaca antero-supetior;

¢ Outros pontos apendiculares subjacentes: ponto de Morris, Lanz, Clado;

¢ Ponto pancreatico de Desjardins;

e Ponto cistico (vesicula biliar) — colecistite;

* Ponto epigastrico;

¢ Pontos reno-ureterais - lombar costovertebral e lombar costomuscular
(afecgOes renais e uretéricas como nefrite, pielonefrite aguda, tuberculose
renal): vértice do angulo formado pela dltima costela e a coluna vertebral
e no vértice do angulo formado pela massa muscular sacrolombar e pela

ultima costela, com o paciente sentado na cama, com o dorso descoberto
e o examinador, desse mesmo lado.

Figado

A palpagio do figado ¢ importante para se saber o tamanho do 6rgao e algumas
alteragGes identificadas pelo tato podem ser de muita relevancia para o diagnostico das
hepatopatias. Trés regras técnicas devem ser observadas na palpacao do figado: o paciente
deve estar com o abdomen o mais relaxado possivel, nao se deve aprofundar excessiva-
mente a mao e a manobra palpatdria deve ser regida pelos movimentos respiratorios.

O figado ¢ palpado, geralmente, um ou dois centimetros abaixo do rebordo
costal e, para que seja detectada a presenca de hepatomegalia, torna-se necessario
executar a percussao correspondente a parte mais alta do 6rgao e a palpacio de sua
borda inferior. Em geral, a parte superior do figado coloca-se na altura do sexto espa-
¢o intercostal ou um pouco mais acima, e a borda inferior normal até 12 cm na LHC.

e Palpagdo simples: mio espalmada, colocada superficialmente sobre o
abdomen, proxima ao rebordo costal e mais ou menos paralela a esse
rebordo. A borda inferior deve ser explorada lateralmente a borda do
musculo reto anterior direito. Progressivamente, a mao é deslocada para
cima, em busca da borda hepatica, procurando identificar o lobo direito
da viscera, penetrando sob o rebordo costal. Deve-se solicitar ao paciente
para intensificar os movimentos respiratorios durante o exame (figado
desloca 1 a 3 cm na inspiragao profunda, sendo palpavel nessa circuns-
tancia). Em seguida, a mao avanga para o epigastrio, para alcancar o lobo
esquerdo, esse identificavel em condigdes normais e nas hepatomegalias.

¢ Método Lemos Torres: é realizado com o doente em decubito dorsal,
com completo relaxamento muscular. O examinador deve estar a direita
do paciente; com os dedos da mao esquerda faz pressao no angulo lom-
bocostal para elevar o bordo inferior do figado e, com a palma, exerce
pressao sobre o gradeado costal a fim de exagerar o deslocamento ins-
piratério do 6rgao. Colocando a mao direita espalmada sobre o abdo-
men, palpa o figado com o bordo radial das falanges dos dedos indicador
e médio durante a inspiragao profunda, exercendo concomitantemente
pressdao de baixo para cima e de tras para diante.



* Manobra de Mathieu: estando o paciente em dectbito dorsal, palpa-
se o figado com as maos justapostas, em garra, procurando sentir o
bordo hepatico durante os movimentos inspiratérios profundos. Esse
método ¢é principalmente recomendado nos casos de resisténcia ab-
dominal aumentada e nos pacientes com excesso de paniculo adiposo.
O examinador deve explorar a superficie hepatica com a polpa dos
dedos, realizando pequenos movimentos rotatérios durante a descida
do 6rgao na fase de inspiragao.

* Manobra de Saccadée ou do rechago (em caso de ascite volumosa):
com as polpas digitais apoiadas sobre a parede abdominal, no hipocon-
drio direito e no epigastrio, executa-se ligeiros impulsos de depressao,
que afastam a camada liquida, permitindo sentir o 6rgao, que se projeta
de encontro a mao.

As conclusoes da palpagio sao referidas as linhas hemiclavicular e medioes-
ternal. Por exemplo: lobo direito palpavel a 2 cm, lobo esquerdo a 8 cm do apéndice
xifoide. Completa-se a informagdo com as caracteristicas do bordo (agudo, rombo),
da superficie (lisa, granulosa e bosselada), da consisténcia (normal ou endurecida),
da sensibilidade (indolor ou doloroso).

Percussao

A percussao sobre o epigastrio se faz de baixo para cima, na linha alba, com
toques levissimos, sendo necessario aproximar o ouvido, reconhecendo-se o figado
pela transicao entre o som timpanico do estomago e o som submacico do lobo
esquerdo hepatico, ao recobrir a viscera oca.

A percussao do lobo direito se procede de cima para baixo, sobre a linha
hemiclavicular ou axilar anterior, com toques vigorosos: ao som claro pulmonar,
sucede-se o som submaci¢o correspondente a zona do pulmio superposto ao figa-
do, através do diafragma e, finalmente, o som maci¢o do figado. A borda superior
do figado correspondente a transi¢ao do som claro para o som submacico, e esta
sediada geralmente ao nivel da sexta costela, numa inspiragao normal.

A macicez hepatica pode, em certas eventualidades, ser substituida por hi-
personoridade devido ao abaixamento do diafragma, como acontece no enfisema
pulmonar acentuado, ou por timpanismo, como ocorre no pneumoperitonio, pneu-
motérax e nos casos onde exista meteorismo abdominal exagerado.

A projecao global anterior do figado se infere da medida vertical entre os
niveis superior e inferior da macicez hepatica, sobre as linhas hemiclavicular e me-
dioesternal. Quando o figado é de tamanho reduzido, somente a percussao permite
clinicamente identifica-lo.

Medindo-se, com uma fita métrica ou uma régua, a distancia entre o seu limite
superior e o inferior, pode-se dizer que o tamanho do figado de um individuo adul-
to pode ser considerado normal, se nao ultrapassar 5 cm na linha mediana, 10 cm na
linha medioclavicular e 13 ¢cm na linha axilar anterior. Sao valores validos quando o
limite superior foi determinado pela ocorréncia de macicez. Se o foi pela submaci-
cez, pode-se considerar 1 a 2 cm a mais nas trés linhas verticais, consideradas.
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Ascite

Inspegdo: a forma do abdomen dependera da posi¢ao adotada pelo do-
ente, da tonicidade muscular e do volume do liquido intraperitoneal. Nas
ascites volumosas, quando a parede muscular for de pequena tonicidade,
o liquido se localizara nos flancos, quando o doente estiver em decubito
dorsal (abdomen batraquio), e, no hipogastrio, quando ele estiver de pé
(abdémen pendular). Quando a tonicidade muscular estiver conservada,
o abdomen se apresentara globoso e proeminente, qualquer que seja a
posicdao do doente. A cicatriz umbilical, de retraida que é, podera tornar-
se aplanada, proeminente ou até com aspecto de hérnia.

Palpagido: ¢ um bom método semiolégico para a pesquisa de modera-
das e grandes ascites. Com o paciente em decubito dorsal, o examinador
coloca uma das maos espalmada no seu flanco e, com o dedo médio da
outra, aplica-lhe pequenos choques (piparotes) no flanco oposto, provo-
cando assim vibragdes da massa liquida, que serdo transmitidas a mao que
palpa. Essa manobra é denominada “sinal do piparote”. A fim de evitar a
transmissao das vibra¢Ges pela propria parede, um assistente ou o proprio
enfermo devera exercer certa pressio com o bordo cubital de uma das
maos colocada em sentido vertical na linha mediana do ventre.

Percussio: ¢ o melhor método propedéutico para o diagndstico das as-
cites, principalmente porque ela permite detectar pequenos volumes de
liquido intraperitoneal. Nesses casos, estando o paciente em decubito
dorsal, o liquido se depositara nos flancos e, a percussao, havera subma-
cicez ou macicez nas referidas regioes. Esse dado nao ¢ suficiente para o
diagnostico, sendo necessario verificar se a submacicez ou macicez desa-
parece com o decubito lateral oposto ao flanco que esta sendo percutido.
Por outro lado, se a percussao do flanco com o doente em decubito dot-
sal ndo revelar macicez, deve-se virar o paciente para o decubito lateral do
lado do flanco que esta sendo percutido. Caso haja pequena quantidade
de liquido aparecera entdo, submacicez ou macicez. As manobras acima
descritas constituem a chamada pesquisa da macicez movel, sinal de real
valor para o diagnéstico das pequenas ascites. F ainda de grande utilidade
para o diagnéstico diferencial com outras causas de submacicez ou de
macicez nos flancos (colon cheio de fezes, tumores sélidos da regiao),
porque, nessas eventualidades, nao havera altera¢ao do som de percussao
com as mudancas de decubito.

Nos casos de ascites moderadas ou volumosas, estando o paciente em decubito
dorsal, o liquido se juntara nao s6 nos flancos e nas fossas ilfacas, como também na

parte mediana do abdémen (regiao umbilical e epigastrio), local onde ficardo sobre-
nadando as alcas intestinais. Nessa regido, a percussao revelara som timpanico devido
ao ar contido nas algas, em contraste com a macicez dos flancos e hipogastrio, devida

a presenca do liquido. A determinac¢do do limite da macicez liquida, realizada pela
percussao radiada do abdomen a partir do epigastrio para as demais regides, mos-



trara, em cada raio, um ponto onde o som timpanico passara a submacico, e outro,
um pouco além, onde havera macicez. Ligando-se os varios pontos de submacicez
e de macicez, delimita-se dois semicirculos paralelos de concavidade voltada para o
epigasttio, sio chamados semicirculos de Skoda. Essa maneira de o liquido se dispor
permite o diagnéstico diferencial com o cisto gigante do ovario, que da um tracado
de concavidade voltada para o hipogastrio; e com a hidronefrose ou com o cisto do
pancreas, que, pela sua localizacao, também dario tracados de concavidade voltada
para o epigastrio, porém com a sucessao dos sons invertida, isto ¢, em primeiro lugar,
nota-se macicez; em seguida, a submacicez, e, por tltimo, o timpanismo; ao contrario,
portanto, dos observados nos circulos de Skoda.

Estando o paciente na posi¢ao de pé, o liquido se coletara na pequena bacia,
fossas ilfacas e hipogastrio, regides onde havera macicez. Seu limite superior é de-
terminado por uma linha horizontal, acima da qual havera timpanismo.

Vesicula Biliar

A vesicula biliar normal, praticamente, nao ¢ acessivel aos métodos clinicos
diretos de exame, porém, quando aumentada e tensa, podera ser palpada como
uma formacao arredondada, de superficie lisa e consisténcia elastica, eventualmente
com pequena mobilidade latero-lateral, que se destaca da borda inferior do figado,
no ponto em que a margem inferior do figado cruza a borda externa do musculo
reto, anterior, direito, do abdomen. O aumento da vesicula biliar e as mencionadas
manifestacoes correlatas decorrem de obstrucao do ducto cistico ou do colédoco.

Quando a obstrucdo esta no ducto cistico, ndo ha ictericia. A obstruciao do
cistico pode ser devida a célculos, ou por processo inflamatério, que a excluem da
arvore biliar. Ela se distende devido ao acumulo de sua propria secre¢do e constitui
o que ¢ denominado de vesicula hidrépica. Quando ¢ o colédoco o canal biliar obs-
truido, ha ictericia do tipo obstrutivo. A obstru¢ao do colédoco, que, geralmente,
causa distensdo da vesicula biliar, é a provocada por tumores do pancreas ou das
proprias vias biliares, pois a vesicula nao calculosa apresenta elasticidade conserva-
da. A obstrugao por calculos, em geral, ndo causa dilatagao da vesicula, porque o
paciente ja apresenta uma vesicula doente (colecistite cronica, calculosa) e ja fibro-
sada ou esclerosada.

A vesicula biliar nessas condi¢oes pode ser palpada pelo método de Mathieu,
semelhante ao descrito para a palpacio do figado.

e Sinal de Murphy (colecistite, colelitiase): inspira¢ao profunda acompa-
nhada de compressao dolorosa do ponto cistico — no hipocondrio direito,
fazendo com que a vesicula des¢a e, caso inflamada, provoque dor aguda,
levando o paciente a sustar a respiragao.

Semiotécnica da manobra de Murphy: mao colocada sob o rebordo cos-
tal direito, paralela e contigua a borda externa do reto anterior. As extremidades
dos dedos deprimem com energia a parede abdominal, orientando a pressio para
cima, em dire¢ao a sede da vesicula. Solicita-se ao paciente que faga uma inspira-
¢do profunda, durante a qual a vesicula descera impelida pelo diafragma: se estiver
inflamada, a pressao exercida provocara dor aguda, levando o paciente a sustar a
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respiragao. Conforme o resultado, conclui-se: sinal de Murphy positivo ou negativo,
ou simplesmente: Murphy positivo ou Murphy negativo.

* Sinal de Courvoisier-Terrier: vesicula palpavel e indolor (pode estar vi-
sfvel) indica neoplasia periampular, sendo mais frequente a de cabeca de
pancreas. Esse sinal é caracterizado pela presenca de vesicula palpavel, de
consisténcia cistica, na vigéncia de ictericia.

Bacgo

O bago de tamanho e de localizagao normal nao ¢ palpavel. Quando mode-
radamente aumentado, pode ser palpado apenas durante a inspiracao. Somente se
tiver alcancado o dobro de seu tamanho normal é que podera ser facilmente palpa-
do e ter suas caracteristicas estruturais identificadas sem dificuldade.

O aumento do baco costuma determinar submacicez ou macicez em areas
entre a linha axilar anterior e a posterior, entre o nono e o décimo-primeiro inter-
costos esquerdos, area que nao ¢ o espaco de Traube.

A medida do bago ¢ feita em centimetros a partir do rebordo costal ou pela
classificagao de Boyd: tipo 1 — até o rebordo costal, tipo 2 — até a linha tranverso
-umbilical, tipo 3 — na linha transverso-umbilical, tipo 4 — além da linha transverso
-umbilical.

Duas manobras facilitam a palpagao do bago, pouco ou moderadamente au-
mentado, que se esconde sob o gradeado costal no hipocondrio esquerdo: o mo-
vimento de decubito (quando ¢é assumido o decubito lateral, direito ou a posi¢ao
de Schuster intermediaria) e o movimento de descida durante a inspira¢ao (sobe
durante a expira¢ao):

e Manobra de Shuster (esplenomegalia): dectbito lateral direito intermedi-

ario, com perna esquerda fletida ao nivel da articulacio coxo-femural e
do joelho.

*  Mathieu-Cardarelli: posicionando-se a esquerda do paciente, a mao direi-
ta em garra procura sentir o polo inferior, esplénico, abaixo ou junto ao
rebordo costal, esquerdo.

Das caracteristicas palpatorias do bago, a mais importante ¢ o tamanho. A re-
feréncia ao tamanho ¢ inferida pela distancia que vai do rebordo costal esquerdo ao
ponto extremo de palpagao do 6rgio, na linha hemiclavicular, esquerda. Infecgbes
agudas conferem ao bago consisténcia mole, com bordos rombos; as esplenomegalias
cronicas costumam ser duras e ter bordos cortantes. O baco sera doloroso quando
um processo inflamatério atingir sua capsula ou na vigéncia de infarto esplénico.

O elemento palpatério para diferenciar o bago de uma massa no quadrante
superior esquerdo (exemplo, tumor gastrico, rim esquerdo) é o reconhecimento
das duas ou trés chanfraduras no seu bordo interno, desde que a forma normal do
6rgao seja conservada. Na distingao entre esplenomegalia e massas no hipocondrio
ou quadrante superior esquerdo, pode ser util a percussao; na esplenomegalia, a area
de percussio sera maci¢a ou submacica, 0 que em geral ndo ocorre NO Outro caso.



Rins

Em condi¢oes normais, a inspe¢ao ¢ normal e os rins nao sao delimitaveis
pela percussao digito-digital. Normalmente impalpaveis; quando palpaveis, na
maioria dos casos, sao imoveis, sendo mais comum a percep¢ao apenas do rim di-
reito (tumor, hidronefrose, nefroesclerose diabética).

Método de Devoto: ¢ realizado com o doente em decubito dorsal. O examinador
devera estar junto do paciente, do lado do 6rgao que pretende palpar. Colocando a
mao oposta ao rim a ser examinado no angulo lombocostal, exerce pressao de tras
para diante. A outra mao espalmada sobre o abdomen abaixo do rebordo costal
procura sentir e pingar o polo inferior do 6rgao na sua descida inspiratéria.

Método Israel: o paciente deve estar em decubito lateral oposto ao lado do rim que
vai ser palpado. A coxa correspondente ao 6rgao que vai ser examinado devera ficar
fletida sobre a bacia e o outro membro devera ficar em extensao. O examinador deve-
ra estar do lado do dorso do paciente, colocar uma das maos no angulo lombocostal
fazendo pressio de tras para diante. Com outra mao espalmada sobre o abdomen,
logo abaixo do rebordo costal, procura pingar o rim na sua descida inspiratoria.

Os rins sao indolores, duros, de consisténcia parenquimatosa e de superficie
regular. O rim direito é mais facilmente palpavel por estar anatomicamente situado
mais baixo do que o esquerdo.

Existem pontos, na regiao lombar, cuja palpacio pode despertar dor, na vi-
geéncia de afecgoes renais e uretéricas (nefrite, pielonefrites agudas). As dores pro-
vocadas, muitas vezes, coincidem com dores espontaneas dos pacientes. Sio dois os
pontos: o lombar costovertebral (no vértice do angulo formado pela dltima costela
e a coluna vertebral) e o lombar costomuscular (no vértice do angulo formado pela
massa muscular sacrolombar e pela ultima costela). A pesquisa de dor, nesses pon-
tos, ¢ feita mediante sua compressio com um unico dedo.

Punho percussio de Murphy e percussdo de Giordano

* Sinal de Giordano (inespecifico, comum em processos renais inflamaté-
rios): percussoes leves com o punho fechado (punho-percussao de Mur-
phy) ou o bordo cubital da mao (percussio de Giordano) de regido lom-
bar dolorosa na area de projecao renal

A positividade da manobra de Giordano nao indica, de forma decisiva, uma
afec¢ao renal ou pielocalicial. O abalo ou a trepida¢ao produzido pelo golpe feito
com a borda cubital da mio, na regiao lombar, pode despertar dor em qualquer
6rgiao ou estrutura subjacente, se estiver com algum processo inflamatério (apendi-
cite, hepatite aguda, afec¢ao osteomuscular). Sdo os dados colhidos na anamnese,
ao lado de outros achados do exame fisico, que levantarao a hipétese diagnostica
mais plausivel. Além disso, exames subsidiarios, pedidos de acordo com as suges-
toes ditadas pela meticulosa observacio clinica, serao importantes para o diagnos-
tico definitivo. O sinal de Giordano ¢ um tipico exemplo de achado de significado
inespecifico do exame fisico. Seu valor semioldgico esta relacionado com os demais
dados clinicos, apresentados pelos pacientes.



E de interesse a exploracio de pontos dolorosos reno-ureterais para a identi-
ficacao de alteracoes renais, sobretudo, de célica renal.

Esses pontos sao quase todos pontos de Valleix. Valleix demonstrou que a ir-
ritagao de determinado nervo pode ser detectada pela dor provocada pela palpagio,
no ponto de emergéncia desse nervo num orificio ésseo ou ao penetrar num mus-
culo ou numa aponeurose, ou ainda, quando se assesta sobre um plano resistente.

Pontos dolorosos reno-ureterais posteriores:

* Ponto lombar costo-vertebral: no angulo formado pela 12* costela e a
coluna vertebral (12° nervo intercostal);

*  Ponto lombar costo-muscular: situado sobre a borda externa da massa
muscular sacro-lombar, junto a 12° costela (ramo perfurante posterior do
12° nervo intercostal).

Ponto reno-ureteral lateral:

* Ponto supra-iliaco: sobre a crista ilfaca, na linha axilar média (ramo perfu-
rante lateral do 12° nervo intercostal).

Ponto reno-ureterais anteriores:

*  Supra-intra-espinhoso: acima e para dentro da espinha iliaca antero-su-
perior (ramo perfurante anterior do nervo fémoro-cutaneo — ramo do 2°
nervo lombar);

e Subcostal: abaixo da reborda costal, para fora da borda externa do reto ante-
tiot, junto a 10 costela (ramo perfurante anterior do 10° nervo intercostal);

¢ Ponto uretérico superior ou paraumbilical: na linha transverso-umbilical,
na borda externa do reto anteriot;

*  Ponto uretérico médio: na linha bis-ilfaca, sobre a vertical tracada da es-
pinha do pubis.

* Esses dois pontos nio sio pontos de Valleix, constituem pontos viscerais,
sobre o trajeto do ureter: a pressio deve atingir o plano profundo;

* Ponto uretérico inferior, também visceral, corresponde a desembocadura
do ureter na bexiga. A sua exploracao requereria o toque retal e vaginal;

¢ Ponto inguinal: sobre o orificio externo do canal inguinal.

Percussao

A percussao costuma ser a ultima das quatro etapas de exame clinico do ab-
domen, apds a inspecio, ausculta e palpacio. A posi¢ao do paciente é a mesma das
etapas anteriores do exame. O médico faz a percussiao em pé, a direita ou a esquerda
do paciente. Quatro tipos de sons podem ser obtidos pela percussio do abdomen:
timpanico, hipertimpanico, submaci¢o e macigo.

* Timpanico: O timpanismo, dado pela presenca de conteudo gasoso

no interior do tubo digestivo, é o som que ¢ apresentado pelo abdomen
normal em, praticamente, toda sua extensio. F peculiar ao estbmago e
intestino, com nuangas relacionadas ao tamanho e distensao do 6rgao,
conteudo em solidos, liquidos e gases;



e  Pesquisar som do espago de Traube (estd alterado na esplenomegalia).

Submacigo: uma menor quantidade de gases ou a presenca de um 6rgao
macico nas proximidades pode produzir um som submacico;

Macigo (figado): percussio sobre uma area soélida. De pouca utilidade
para o bago, uma vez que se houver esplenomegalia, a palpacao consegue
divisa-la adequadamente

e Sinal de Joubert (pneumoperitonio): aparecimento de timpanismo
em area de macicez hepatica e indica perfuragdo em viscera oca em
peritonio livre.

Hipertimpanismo (meteorismo, obstrucao intestinal, pneumoperitonio,

volvo e megacdlon chagasico): timpanismo de timbre mais sonoro, quan-

do o conteudo aéreo do tubo gastroentérico apresenta-se aumentado;

Macicez moével (ascite média): dectbito lateral direito e esquerdo com-
parando-se a percussao (observar se ha deslocamento de liquido). Apare-
ce em ascites de médio volume. Dentro do mesmo principio, a percussao
do abdomen pode ser feita com o paciente em outras posi¢oes, como
Trendelenburg (paciente estendido com os pés em posicido mais elevada
do que a cabega);

Semicirculos de Skoda (ascite média): com o paciente em decubito dor-
sal ou em pé, coleta-se o liquido ascitico no andar inferior do abdémen.
Sendo assim, a percussio, feita desde o andar superior, delimitara uma
linha semicircular na transi¢ao entre o timpanismo e a macicez ou subma-
cicez, de concavidade da voltada para a regido epigastrica. Esse sinal po-
dera fazer o diagnostico diferencial entre ascite e cisto gigante de ovario,
uma vez que, na doenga ginecoldgica, a concavidade da linha semicircular
estara voltada para o pubis.
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Imagens Médicas

EXPLORACAO DOS PULSOS ARTERIAIS:

Técnica para avaliacio do pulso da
artéria radial

: Técnica para avaliagio do pulso da

artéria temporal

: Técnica para avaliagio do pulso da

aotta toracica

: Técnica para avaliagao do pulso da

artéria carotida

: Técnica para avaliacio do pulso da

artéria subclavi



J

F: Técnica para avaliagao do pulso da artéria axilar

G: Técnica para avaliagiao do pulso da artéria umeral
H: Técnica para avaliacio do pulso da aorta adominal
I: Técnica para avaliagao do pulso da artéria iliaca

J: Técnica para avaliagido do pulso da artéria pediosa

K: Técnica para avaliagido do pulso da artéria tibial posterior



L
L/M: Técnica para avaliacao do pulso da artéria poplitea

PALPACAO DOS LINFONODOS:

i Cc &

A/B: palpacio dos linfonodos tretro-auriculares
C: palpacao dos linfonodos occiptais

D: palpagao dos linfonodos jugulo-carotideos



bl E
E: palpacao dos linfonodos esterno-celidomastéideos

F: palpacao dos linfonodos espinhais




G/H: palpacao dos linfonodos submandibulares
I: palpacgdo dos linfonodos mentonianos
J: palpacao dos linfonodos retro-peitorais

K: palpagao dos linfonodos axilares

L: palpacio dos linfonodos epitrocleanos

M
M/N: palpacio dos linfonodos popliteos

PROPEDEUTICA DOS REFLEXOS

A: Técnica para testar o reflexo patelar

B: Manobra de Jendrassik




C: Técnica para testar o reflexo aquileu

D: Técnica para testar o reflexo aquileu
E: Técnica para testar o reflexo tricipital

F: Técnica para testar o reflexo bicipital
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G: Técnica para testar o reflexo bicipital

H: Técnica para testar o reflexo bra-
quiorradial

I: Técnica para testar o reflexo flexor
do punho

J: Técnica para testar o reflexo flexor
do punho

K: Técnica para testar o reflexo cutaneo plantar
L: Técnica para testar o reflexo cutaneo abdominal

M: Técnica para testar o reflexo cutaneo abdominal
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A: Técnica para testar o reflexo glabelar ou nasopalpebral
B: Técnica para testar o reflexo masseterino ou mandibular

C: Técnica para testar o reflexo fotomotor



PROPEDEUTICA ABDOMINAL:

._\ | ::"{, :’.7,.

- eI

F
A/B: Palpacio supetficial do abdomen : avaliacao da espessura da parede abdominal

C/D: Palpacio supetficial do abdomen : avaliacio da resisténcia abdominal
(método bimanual)

E/F: Palpacio supetficial do abdémen : avaliacio da sensibilidade abdominal
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Sequéncia da palpagao superficial

A: Palpacao profunda com uma das maos

B: Palpacio profunda com uma das maos sobre a outra
C: Palpagao profunda com duas mas estiradas e obliquas
D: Palpac¢io profunda com duas mas estiradas e obliquas




C

A, B ¢ C: Sequéncia da localizagao do ponto de McBurney
D, E ¢ F: Sequéncia da manobra de Blumberg

D

A: Palpacio simples do figado
B: Palpacio simples do figado

C: Palpacio do figado: método de
Mathieu-Cardarelli

D: Palpacao do figado: método de
Mathieu-Cardarelli

E: Palpagao do figado: método de
Lemos Torres
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A:
B:
C:
D
E:
F:

Técnica para palpacao do bago — processo simples
Técnica para palpacao do bago em decubito dorsal

Técnica para palpacao do bago: método de Mathieu-Cardarelli

: Técnica para palpagao do bago: método de Mathieu-Cardarelli

Técnica para palpacao do bago em decubito lateral direito

Técnica para palpagio do bago na posicao diagonal de Schuster



A: Técnica para percussao do figado

B: Técnica para percussao do bago



\< Aty \ b ‘l\\‘\ C

A: Técnica de percussio do rim — pesquisa do sinal de Giordano
B: Técnica de percussao do rim — punho percussao de Murphy

C: Técnica de percussao do rim — punho percussao de Murphy com interposi¢ao
da mao do examinador (percussao indireta)



Técnica para avaliacdo da peristalse intestinal
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Técnica para percussio abdominal



Técnica do sinal de piparote para a pesquisa de ascite

Sequéncia da manobra de Rovsing



A: Técnica para exame do iliopsoas

B: Técnica para exame do obturador

A: Técnica para avaliagio da diastese dos retos abdominais

B: Sulco de separagao dos retos abdominais



C: Técnica para avaliagao da diastese dos retos abdominais

. C
A: Vista anterior do térax
B: Vista posterior do térax

C: Vista lateral direita do torax
D: Vista lateral esquerda do térax
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A: Pesquisa da expansibilidade dos 4pices pulmonares — manobra de Ruault

B: Pesquisa da expansibilidade dos apices pulmonares — manobra de Ruault

C: Técnica para avaliacao da expansibilidade das bases: regido anterior e postetior
do torax



%

Técnica para avaliacao da expansibilidade das regioes infraclaviculares e

mamarias
Técnica para palpacido do frémito toracovocal

Técnica para palpacao do frémito toracovocal

: Técnica para palpagao do frémito téracovocal



A: Técnica da percussao digito-digital do térax

B: Técnica da percussao digito-digital do térax

A: Técnica para localizagao do zetus
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A: Focos de ausculta: adrtico e pulmonar respectivamente

B: Focos de ausculta: tricuspide e mitral respectivamente
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Termos Médicos

A

Abscesso: colecao de pus produzida em geral por uma infec¢ao bacteriana. Pode
se formar em diferentes regides do organismo (cérebro, osso, pele, musculo). Pode
causar febre, calafrios, tremores e vermelhidao e dor na area afetada.

Adenomegalia: crescimento de linfonodos.

guag )

do.cortex cerebral sofrem uma lesao. (tumores, hemorragias, infeceoes, ctc.)..Pode

ser classificada em afasia de expressao ou afasia de compreensao.

Afta: perda.de. substancia. no. epitélio. mucoso. causando. ulceracao. superficial.
Geralmente, ocorre na cavidade oral.

Amaurose: perda total da visao.
Ambliopia: perda parcial da visao.
Amenorreia: falta de menstruacio por mais.de 3 ciclos.

Amigdalite: inflamacio.ou. infeccao. das. amigdalas, que pode ser. causada. por
bactérias, virus, fungos, ctc.

>

Anexite:. inflamacio.dos.ovartios.c¢/ou. das. trompas.de. Falopio. (tubas. uterinas)

isquemia. (falta. de oxigénio). do.musculo. cardiaco (angina.do.peito).

Anorexia: perda do apetite ou do desejo de ingerir alimentos. Anorexia nervosa: distarbio
alimentar caracterizado por.uma alteracio da imagem corporal associado a.anorexia.

Anosmia: abolicao do olfato.
Anuria: débito urinario (<50.ml nas.24 h).
Apneia: diz-se quando. o individuo para de respirar.
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Artrite: processo.inflamatorio das. articulacoes.

Ascite: acumulo de liquido na cavidade abdominal.
Astenia: sensacido de fraqueza.

Aura: transtorno subjetivo precursor de ataque epilético.

Azia ou pirose: sensacao de calor ou queimadura no. esofago.inferior, coincidente
com regurgitacao que pode chegar a boca, mas que geralmente nao ultrapassa.a faringe.

B

Balanopostite: inflamagao da glande ¢ do prepucio. Produz dor e secrecao de pus.
Pode ser de origem traumatica ou infecciosa.

Bartolinite: inflamacao das glandulas de Bartolin, que sao glandulas acessorias. dos
genitals. externos. femininos.. Causa.dor ¢ abaulamento.da.regido e pode. requerer
drenagem cirdrgica.

chamada Neisseria gonorreae, que.se. manifesta por secrecao purulenta drenada através
da.uretra. Se.nao. tratada.adequadamente. pode. produzir. problemas. mais..s€rios,

~ A

Borborigmos: ruidos.gasosos.provocados por.aumento de pristaltismo intestinal.

A

Briquismo/bruxismo: ato.de ranger os.dentes.

C

Cacosmia: sentir. mau.cheiro.
Caimbras: contracoes involuntarias, espasmodicas e dolorosas de um ou mais musculos.

Caquexia: estado de extrema magreza com comprometimento do estado geral do
paciente (ex:. doencas consuntivas).

Cefaleia: dor de cabeca.

Celulite: inflamacao.aguda. das. estruturas. cutaneas,. incluindo .o tecido. adiposo

s ge age
rubor, aumento. da temperatura local, febre e mal estar geral.

Cervicite: inflamacao.infecciosa.do.colo uterino. Pode nao. apresentar. sintomas
ou.pode manifestar-se. por.dor.no baixo. ventre, secrecao.vaginal purulenta, dor.ou

Cianose: coloracao azulada da pele e mucosa.

Ciatica/ciatalgia: dor localizada na regiao lombar postetior, ou.na regiao inferior
das..costas,.referida.secundariamente. na.porcao. posterior. da. coxa,. panturrilha. ¢



Cirrose: substituicao. do. tecido normal de um orgao. (frequentemente. do figado)
por.um tecido cicatricial fibroso. Deve-se a uma agressao petsistente, infecciosa,

ativas.. Leva progressivamente a perda funcional do orgao.

Cistalgia: dor vesical.

Cistite: inflamacao ou infeccao da bexiga. E uma das infeccoes mais frequentes em

aumento na frequéncia miccional, etc.

Cloropsia: visao verde,

. . . ~

[ ag ili i i
febre,.dor. na.regido. abdominal superior. direita. (hipocondrio. direito),. nauseas,

VOMILOs,.etc. Seu. tratamento. ¢ cirirgico.
Colelitiase: formacao de calculos. (ver) no.interior da vesicula biliat.

Colicas: dor aguda, produzida. pela. dilatacdo ou. contraciao. de uma. viscera oca
(intestino, vesicula biliar, ureter, etc.)..Pode ser de inicio subito, com exacerbaches

c.periodos.de melhora parcial ou total, nos.quals.o.paciente. pode estar. sentindo-se
bem ou apresentar dor leve.

.

>

(colite ulcerativa,. colite isquémica, colite por. radiacao, etc.).
Coluria: urina cor.de coca-cola.

Coma; alteracao. do. estado. normal. de. consciéncia. caracterizado. pela. falta. de
abertura ocular ¢ diminuicao ou auséncia de resposta a.estimulos externos. Pode ser
reversivel ou evoluir para.a.morte.

Conjuntivite: inflamaciao da conjuntiva ocular. Pode ser produzida por alergias,
infeccoes. virais, bacterianas, etc. Produz vermelhidio ocular, aumento_da

Constipagao ou prisao de ventre: retardamento das. evacuagoes, que se apresentam
demorado. no.intestino. grosso,. com maior.absorcao. de liquidos.

Convulsdes: acessos.mals. ou.menos.generalizados.de contracoes. involuntarias. dos
musculos.esqueléticos. estriados.

Corrimento uretral: secrecao que sai pelo meato da uretra.

Cornagem:. ruido. (estridor). que. ocorre. devido. a. dificuldade inspiratoria. pela
reducio. do. calibre das.vias.respiratorias. superiores, na.altura da laringe.



Diaforese: sudorese.

Diarréia: ¢ a evacuacao de fezes de consisténcia diminuida, nao acompanhada de puxos.
Corresponde a maior. velocidade do transito entérico, com menor absorcao. de liquidos.

Diplopia: visao.dupla.

Disacusia: perda.da. capacidade. auditiva,. que. pode. ser. moderada. (hipoacusia),
acentuada (surdez) ou total (anacusia).

Disartria: dificuldade de articulacao de palavras.

Disenteria: ¢ a_evacuacao.de muco, sangue, material purulento ou residuos. de
tecidos,.acompanhada de puxos.ou. tenesmo, sensacao.relacionada a.contracao
espasmodica do reto.

Disestesias: sensacoes distorcidas. (perturbacdes sensoriais).
Disfagia: dificuldade de degluticao.

Disfonias; alteracoes da voz, que podem ser. desde discreta rouquidao até auséncia

d

Disfungio erétil: impoténcia sexual,

Dispareunia: dor durante o coito.

isp
Dispneia: dificuldade para. respirar. (pode ser.relacionada aos.pequenos, médios. ¢
grandes.esforcos, pode ser.de repouso).

Dispneia paroxistica noturna; falta de ar uma a duas horas apos.se deitar,

Disuria: micgao associada a sensacao de dor, queimacao. ou.desconforto.

E

Edema: inchaco por. acumulo excessivo.de liquido nos. espacos.intersticials.

Empiema: Aciumulo anormal de liquido nos.espacos.intercelulares dos. tecidos.ou

.

,

glo

Enterorragia; eliminagao de sangue vivo.pelo.anus (grande quantidade).

~ . so.

o.controle da miceao se estabilizou (acima de 04 anos).
Epistaxe: hemorragia nasal.
Eritema: coloracao avermelhada da pele ocasionada por vasodilatacao capilar,

Eructacio: refluxo a boca, com sonoridade peculiar. (arrotar),.de gas. contido no



Escara: ulcera produzida nas areas cutaneas que sofrem maior pressao. (Ulcera de decubito).

Escotoma: arca de cegueira parcial ou total — manchas ou pontos.escuros.no.campo
visual, descritas como manchas, moscas que voam diante dos olhos ou pontos.

Esteatorreia: aumento no volume das fezes e fezes gordurosas.
Estranguria: emissao lenta ¢ dolorosa de urina.

Expectoracao: escarro.

Esplenomegalia: aumento. do tamanho do baco.acima dos limites. normais.

Exoftalmia; protusio.do.globo ocular.

F

Fadiga: sensacdo de cansaco ou falta de energia ao realizar pequenos. esforcos. ou

Fissura: Solucio. de continuidade de origem. traumatica, caracterizada. por.um
trajeto linear.

Fistula: comunicacao anormal entre dois orgaos. ou duas secoes. de um mesmo
orgao.entre si.ou.com a superficie. Possul um. conduto de paredes proprias

Flatuléncia: acamulo ¢ eliminacao de gases no.tubo digestivo.

Flebite: inflamacao da parede interna de uma vela. Pode ser. acompanhada. ou.nao
de trombose da mesma

Fotofobia: hipersensibilidade a luz.

Furianculo: infeccao de foliculo piloso.da. pele, caracterizada pelo acumulo. de pus
no.interior do. mesmo.com abaulamento da superficie cutanea adjacente ¢ eritema.

G

Galactorreia: producio de leite fora do petiodo puerperal ou de lactacao. Pode
ocorrer.em.homens.

Gargarejo: ruidos hidroaéreos.
Geofagia: desejo.de comer terra.

Ginecomastia: Aumento.anormal de uma.ou. ambas. as.glandulas. mamarias.no
homem. Associa-se a diferentes enfermidades como cirrose, tumores testiculares, etc.

Glaucoma: aumento. da pressao.intraocular que se manifesta por. dor de cabeca,
olho.vermelho. e, se.niao tratado, pode produzir. perda de visao.a longo. prazo.
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Hematémese: vomito com sangue.,

Hematoquezia: sangue vivo nas. fezes.

Hematuria: sangue na urina. Pode ser. macroscopica. ou.microscopica.
Hemeralopia: baixa acuidade visual quando a intensidade luminosa diminui.
Hemiplegia: paralisia. de um. lado do corpo.(direita ou. esquerda).

Hemoptise:.  climinacao,..com..a..tosse,..de. sangue  proveniente. da. traquela,
brongquios.ou pulmoes.

Hepatomegalia: crescimento. do figado.

Hiperorexia: apetite aumentado.

;. aumento do olfato.

Hiperosmi:

Hiposmia: diminuicao do olfato.

I

Iantopsia; visao violeta.

tecidos. por. pigmentos. biliares.

Impetigo:..infeccio. da..pele. e mucosas,. produzida.. por..uma.. bactéria. chamada
Estreptococo, ¢ caracterizada pela presenca. de lesoes avermelhadas, com. formacao
posterior de bolhas que contém pus e que, a0 romper-se, deixam uma crosta.cor de mel.

Incontinéncia urinaria: eliminacio involuntaria da urina.

Inconsciéncia: disturbio no estado de alerta, no qual existe uma. incapacidade de

Intertrigo: infeccao da pele que recobre diferentes pregas da. superficie corporal.

Isquemia: insuficiéncia absoluta ou relativa de aporte sanglineo a um ou varios. tecidos

K

Kernicterus: forma de ictericia que surge no. recém-nascido, de especial gravidade
pela tendéncia a produzir alteracoes neurologicas irreversiveis por impregnacao. da
bilirrubina.em areas do.cérebro.
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Kwashiorkor: variedade de desnutricao. infantil, caracterizada. por.uma.caréncia
absoluta ou. relativa do_aporte de proteinas, em presenca de oferta (ainda que
fazendo.com que a crianca Snao pareca desnutrida’ devido.a seu peso falseado pela
presenca do liguido de edema.

L

Lacrimejamento: excesso. de secrecao de lagrima.

Leucocitose: aumento. da.contagem. de. leucdcitos. no. .sangue. periférico. como
resposta.a.uma infeceao, inflamacao ou.outra agressao.externa.

Leucorreia:. corrimento. branco.. eliminado.. pela. vagina..ou..uretra.. Pode. . ser
manifestacao de uma doenca ginecoldgica ou.das vias urinarias.

tamanho. dos mesmos,.dor ¢ clevacao da temperatura local.

.gangli
Linha alba: linha vertical mediana do abdomen .

. 2

Litiase: estado caracterizado pela formacao de calculos em diferentes regioes do organismo

M

Mastalgia: dor nas mamas.

Mastite: inflamacao. da.mama.

Melena: evacuagao contendo sangue digerido (fezes negras), escuro, comparado a alcatrao.
Menarca: primeira menstruacao.

Meningite: inflamacao das meninges. Sua causa mais. frequente ¢ a infeccao viral
ou.bacteriana. Podem produzir quadros. graves. caracterizados. por.dor de cabega,

f

Menorragia: perda excessiva de sangue durante a menstruacao.

A

Meteorismo: distensao.gasosa.do ventre por acumulo de gas no tubo digestivo.ou
na.cavidade peritoneal, apds.rotura. de viscera oca.

Metrorragia: hemorragia uterina sem. as.caracteristicas da menstruacao normal.
Mialgias: dores musculares.
Midriase: pupilas dilatadas.

Mielite: doenca. caracterizada pela. inflamacao. infecciosa. ou. imunoldgica da medula
espinhal, que se. caracteriza pelo. surgimento. de déficits de. forca ou sensibilidade. de
diferentes territorios do corpo dependendo da regiao da medula que estd comprometida.
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Migranea: tipo.de. cefaleia muito_frequente em mulheres, que.se caracteriza. pela
presenca de dor pulsatil na metade do cranio, acompanhada ou nao de sintomas

Miose: pupilas contraidas.

Mucosite: inflamacio de uma membrana mucosa,

N

Nauseas: sensagao.desagradavel prenunciadora de vomitos.

Nevralgia: dor correspondente a comprometimento de nervo. sensitivo. e que. ¢

Neurite: inflamacao de um nervo.

Neuropatia:doencaqueafetaaum (mononeuropatia) ouvariosnervos(polineuropatia).
Seus sintomas dependem da localizacao e tipo de nervo comprometido, podendo ser

Neurose: doenca. psiquiatrica na. qual existe consciéncia da doenca. Caracteriza-se
por.ansiedade, angustia ¢ transtornos.na relacao interpessoal.

Nictaria: aumento da frequéncia urinaria noturna,
Nistagmo: movimentos. repetitivos. ¢ ritmicos dos olhos.

Nogcturia: necessidade de esvaziar. a bexiga a. noite por.uma. alteracio. do. ritmo

circadiano da diurese.

O

Odinofagia: dor a degluticao.

Oliguria: reducao do volume urinario (<400 ml) nas 24 h.

Orquite: inflamacao de um ou ambos.os. testiculos.
Otalgia: dor localizada no ouvido.
Otite: infeccao do ouvido. Pode se localizar no ouvido externo, ouvido médio ou interno.

Ortopneia; dispneia.que impede o paciente de ficar deitado.¢.0.obriga a sentar.ou
a ficar de pé para ter alivio.

Otorragia; perda de sangue pelo canal auditivo,

Otorreia: secrecao auditiva. (saida. de liquido pelo ouvido).



Papula: uma pequena lesao endurecida, elevada, da pele.

Paralisia: abolicao da motilidade voluntaria de um musculo ou grupo de musculos.
Paraplegia: paralisia. dos membros inferiores.
Paresias: alteracoes da motricidade, paralisia.incompleta.

Parestesias; desordem. nervosa. caracterizada. por. alteracdes. da.sensibilidade e
alucinacoes sensoriais (sensacao de formigamento ¢ dormeéncia).

Peritoneo: membrana serosa que recobre internamente a cavidade abdominal ¢ a
maioria das visceras contidas na mesma.

Pigarro: hipersecrecao.de muco. que. se.acumula e adere na. parede posterior.da
faringe, no vestibulo laringeo ¢ nas. cordas vocais. Ato.de raspar.a garganta.

Piodermite: infeccao bacteriana da pele caracterizada pela presenca de. pustulas
(vesiculas.cheias. de pus).na superficie da.mesma.

Pirose: sensagao.de queimaciao na regiao retroesternal,

Pinria; eliminagao.de pidcitos. em. quantidade anormal na urina.

Pneumonite: inflamacao dos pulmdes que compromete principalmente o espaco

Polaciuria: sensacao da necessidade de miccao a curtos intervalos, com emissao de
urina.em. diminuta quantidade - aumento do.numero. de miccdes, sem aumento.do

Polidipsia: maior. consumo. de liquidos.
Polifagia: maior consumo.de alimentos.

Poliuria: aumento significativo.do volume urinatio (>2,51./dia).
Priapismo: crecao involuntaria do. pénis,.espasmodica. duradoura.

Prurido: sensacao desagradavel que provoca o desejo.de cogar.

R

Radiculite: inflamacao da raiz de um nervo, em geral produzida por uma lesao
mecanica, metabolica ou imunoldgica. Manifesta-se. por.dor. na area coberta pelo
nervo.afetado.

Regurgitacio: ¢ o refluxo a boca do conteido gastrico, em pequena quantidade,

Retengao urinaria: deficiéncia de esvaziamento.da bexiga.

Rinorréia: corrimento nasal.
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Sialorreia/ sialose: aumento da secrecio salivar.

Sibilancia: chiado ou chieira, ruido percebido na respiracao.
Sibilos: ruidos respiratorios musicals. percebidos pelo paciente.
Sincope: perda subita e transitoria da. consciéncia (desmaio).
Singulto; soluco.

Solugo; ato reflexo em que ha contracao brusca do diafragma ¢ fechamento simultanco
da glote, provocando emissao ruidosa de ar pelo orificio glotico estreitado.

Sonambulismo: pessoa caminha enquanto dorme.
Soniléquio: pessoa. que emite sons. durante o sono.ou forma frases sem. sentido.

Sudorese: climinacio abundante de suor.

Taquicardia: diz-se quando a frequéncia cardiaca ¢ maior que 100 batimentos por minuto.
Tetraparesia: enfraquecimento dos. quatro membros.

Tetraparesia flacida: lesio. neuroldgica que. acomete. 0s..quatro. membros..com

fraqueza muscular,
Tetraplegia: paralisia dos membros superiores ¢ inferiores.

Tique: conjunto.de movimentos. restritos. a. determinados. grupos. musculares,
preferencialmente na face ¢ se repetindo sempre do mesmo.modo. Cessa durante o
sono.. A.vontade ¢ a distracao podem. interrompé:lo.

Tiragem: aumento da retracao dos espacos intercostais durante as fases da respiragao
Tonteira: o mesmo que vertigem. O termo ¢ de uso popular.

Tosse produtiva: tosse. com expectoracao.

Tremor: movimento oscilatorio de sucessao rapida ¢ geralmente de pequena amplitude
Trismo: contracao. espasmodica dos musculos matigadores.

Tromboflebite: inflamacao.de uma. vela, acompanhada de trombose.

Trombose: formacao.de um codgulo no interior de um vaso.sanguineo.

U

Ulcera: lesao aguda ou cronica da pele ou de membranas mucosas. internas, cuja
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Uretrite: inflamacao. da. uretra de causa. geralmente infecciosa.. Manifesta-se. por
ardor ao urinar ¢ secrecao amarelada drenada pela mesma.

Urticaria: reacdo. alérgica. manifestada. na.pele. como. elevacoes. pruriginosas,
acompanhadas de vermelhidao. Pode afetar uma parte ou.a totalidade da pele. Em
geral, ¢ autolimitada e cede em pouco. tempo, podendo apresentar periodos. de

\Y

Vertigem: ¢ uma. sensacao. de corpo.girando, impressao. de. movimentagao. do.meio
ambiente. F a sensacao de rotacio.

Vomica: climinacdao mais ou menos. brusca, através da glote, de uma quantidade
Yomito. de_estase: vomito.com. gosto. ¢ cheiro. de ranco, contendo. alimentos
inger . o e o

indicando estenose do piloro ou atonia gastrica.

X

Xantopsia: visao amarelada.

Xeroftalmia: disturbio caracterizado pelo ressecamento excessivo.das mucosas.que
recobrem o olho. Produz a sensacao de ter um corpo estranho ou areia no mesmo
]

Xerostomia: ressecamento. da boca provocado em geral pela secrecao insuficiente

de saliva pelas.glandulas salivares.

Z

Zumbidos: percepeao de ruidos sem que haja estimulo exterior,
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