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    UMA INTRODUÇÃO À CLÍNICA MÉDICA




    Este livro é dedicado a todos os estudantes de Medicina e a todas aquelas pessoas que, em algum momento de suas vidas, adoeceram e precisaram ser atendidas ou internadas em um Hospital Público Universitário. Todos – professores, servidores públicos, estudantes e pacientes -, numa relação ética e respeitosa, vivendo um ambiente para além do binômio saúde-doença, sujeitos de uma relação que faz do ensino-aprendizagem a razão de estarmos juntos com o mesmo propósito: cuidar, com amor, de quem precisa. Trata-se da “ética do cuidado” aplicada à Medicina. A todos eles, saúde e muito obrigado!




    Ao mesmo tempo, lamento o fim de, praticamente, todos os nossos Hospitais Públicos Federais Universitários desde a criação da Empresa Brasileira de Serviços Hospitalares (EBSERH), em 2011, quando, então, foram rapidamente sendo transformados em hospitais assistenciais empresariais, não mais com perfil de hospitais-escola, hoje simples filiais dessa empresa, submetidos ao regime jurídico administrativo de direito privado, e com uma política de recursos humanos de contratação de empregados públicos, e não mais de servidores públicos estatutários e estáveis, o que levou à precarização do ensino médico, além de criar inúmeros obstáculos ao atendimento da população, ferindo, assim, os Princípios Constitucionais da Universalidade e Integralidade do SUS, razão pela qual entendo que é urgente a extinção dessa empresa e o resgate imediato dos nossos Hospitais Públicos Federais Universitários para as suas respectivas Universidades Públicas Federais, com o retorno da sua gestão sob o regime jurídico administrativo de direito público e o fortalecimento da Autonomia Universitária.




    Este livro é também dedicado à minha família – Valdilene, Rodrigo, Mariana e Lucas -, pela paciência, compreensão, amor e estímulo à minha vida acadêmica; e a todos os meus familiares e amigos, residentes na pequena e linda cidade de Cambuci – RJ, que torcem e vibram com a minha jornada. A todos vocês, também, saúde e muito obrigado!
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    APRESENTAÇÃO




    Este livro pretende ser uma leitura complementar para todos os estudantes do 5º período da Faculdade de Medicina, que estejam cursando a disciplina de Semiologia Médica, e que, portanto, já têm conhecimento dos mecanismos celulares, bioquímicos e biofísicos de manutenção de uma vida saudável, mas que, a partir desse momento da formação acadêmica médica, começam a conhecer os mecanismos etiopatogênicos e fisiopatológicos envolvidos no surgimento das doenças e, por consequência, os diversos sinais e sintomas à elas relacionados.




    Trata-se, assim, de um livro inédito naquilo que se pretende como conteúdo científico, trazendo, de forma muito didática, informações que irão contribuir para a boa formação médica, particularmente para o correto raciocínio clínico diante de uma determinada doença, num momento da vida acadêmica em que os estudantes de Medicina estão começando a entrar em contato físico e emocional com inúmeros pacientes, portadores das mais diversas patologias, e que, durante os próximos quatro anos da Faculdade, até a conclusão do curso, serão pessoas humanas especiais para todos eles, porque serão aqueles que, juntamente com os seus Professores, irão contribuir para o seu aprendizado, capacitando-os e habilitando-os para o bom e ético exercício profissional da ciência e da arte médicas.




    Este livro não tem a pretensão de ser um livro completo, mas sim de ser um livro que pretende abordar, de forma clara e precisa, patologias frequentemente estudadas nesse momento da vida acadêmica dos estudantes de Medicina, sob uma perspectiva da etiopatogenia e fisiopatologia dessas doenças.




    A segunda edição deste livro conta com vinte e cinco temas de medicina interna para discussão, quatro a mais do que a edição anterior. Além disso, ampliamos também a bibliografia. Todos os capítulos da primeira edição foram revisados, atualizados e ampliados.




    É só o início de uma longa jornada, feito com o carinho e a responsabilidade de alguém com 38 anos de formado como Médico; 32 anos deles dedicados, como Professor de Clínica Médica, ao ensino da ciência e da arte médicas para os estudantes da Faculdade de Medicina da Universidade Federal Fluminense (UFF), em Niterói – RJ.




    Este livro é fruto de toda uma vida profissional exercida predominantemente no serviço público e, portanto, no SUS (Sistema Único de Saúde) – o maior programa (política pública) de inclusão social do planeta Terra e maior conquista social do povo brasileiro na Constituição Cidadã de 1988.


  




  

    INTRODUÇÃO




    Medicina é ciência e arte. Como ciência inexata, somos levados a afirmar que não existem doenças, mas sim doentes. Isso significa dizer que as doenças não cursam sempre do mesmo modo em todos os pacientes. Ao contrário, a evolução clínica de determinada doença sempre vai depender do sujeito doente, do grau de agressividade da doença e da interação doente-doença. Por isso, por exemplo, uma pneumonia pneumocócica, sendo precocemente diagnosticada e tratada com o mesmo esquema antibiótico, poderá evoluir de formas distintas em diversos pacientes. Assim, alguns podem ser rapidamente curados; outros podem vir a apresentar as mais diversas complicações (derrame pleural, abscesso pulmonar, sepse); e outros, ainda, podem evoluir para o óbito. Daí, a importância de, desde cedo, preferencialmente já a partir do 5º período da Faculdade, os estudantes de Medicina começarem a atuar como acadêmicos plantonistas da Emergência – no meu entendimento, o local onde o estudante rapidamente adquire segurança, constituindo-se, além disso, numa grande escola para o aprendizado da Medicina.




    Como arte, a Medicina é um ato de amor, exercida por alguém que, por vocação, escolheu fazer da sua vida uma jornada de dedicação ao próximo, não importando sob quais circunstâncias, assumindo riscos em razão do outro, afirmando o “cuidado” como um Princípio Ético da Humanidade e tratando todas as pessoas humanas como iguais, com carinho, respeito e responsabilidade.




    É no 5º período da Faculdade de Medicina que os estudantes iniciam o ciclo profissional, momento em que, nas aulas práticas, estarão em contato direto com os pacientes, aprendendo a colher uma boa história clínica (anamnese), fazer um bom e completo exame físico, identificar sinais e sintomas, desenvolver o raciocínio clínico diagnóstico, conhecer as patologias mais comuns e manter uma boa e respeitosa relação médico-paciente. Além disso, a ética profissional começa a ser aprendida a partir dessa fase da formação médica.




    Assim, este livro tem por finalidade auxiliar esse aluno a construir um saber médico, prático e objetivo, no sentido de melhor prepara-lo para o futuro na sua profissão, estimulando-o à leitura, e procurando conciliar o ensino-aprendizado teórico com o ensino-aprendizado prático, de modo a facilitar a compreensão dos fenômenos etiopatogênicos e fisiopatológicos presentes nas patologias postas neste livro.




    Para esse fim, selecionamos 25 patologias que consideramos essenciais para o aprendizado complementar nesse período da vida estudantil, em que o estudante de Medicina entra em contato mais íntimo com o sofrimento humano.




    Então, vamos juntos começar a caminhar nesse vasto mundo que é a Medicina!


  




  

    
I HIPERTENSÃO ARTERIAL SISTÊMICA





    A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é uma doença crônica, em regra, incurável, sistêmica, que atinge mais frequentemente a população adulta, com maior prevalência na raça negra, e que costuma cursar mais gravemente também nos pacientes da raça negra – seja por se mostrar, muitas vezes, de difícil controle; seja por maior frequência de complicações. Considerada um grave problema de saúde pública, estima-se que cerca de 40% dos pacientes hipertensos ainda não estão em tratamento.




    Consideramos hipertenso todo aquele paciente que apresenta pressão arterial (PA) em nível maior ou igual a 140 x 90 mmHg; tendo como pressão arterial normal quando esta se encontra em nível menor do que 120 x 80 mmHg (paciente normotenso).




    São fatores de risco para a hipertensão arterial sistêmica:




    • Fatores genéticos




    • Idade avançada




    • Raça negra




    • Sexo masculino e sexo feminino após a menopausa




    • Consumo de sódio




    • Consumo de álcool




    • Obesidade e sobrepeso




    • Tabagismo




    • Inatividade física (sedentarismo)




    • Apneia obstrutiva do sono




    • Uso de drogas ilícitas (cocaína, crack...)




    • Estresse psicológico




    O consumo de uma dieta rica em potássio parece ser benéfico no sentido de contribuir para diminuir a pressão arterial.




    A dieta conhecida como DASH (Dietary to Stop Hypertension), constituída por frutas, vegetais, laticínios dietéticos, leguminosas, grãos integrais e baixo teor de gordura (principalmente de gordura saturada), parece ter a capacidade de também contribuir para a diminuição da pressão arterial e, consequente, para a diminuição do risco de doença cardiovascular.




    Pacientes que se encontram com níveis pressóricos no intervalo desses limites entre o normal e o hipertenso, para fins didáticos, vamos considera-los como pacientes “pré-hipertensos”. O significado disso é que esses pacientes apresentam um maior risco, do que a população normotensa, de virem a se tornar hipertensos no futuro, fato esse que justifica a adoção de medidas não medicamentosas, de mudanças de hábitos, para a normalização dos níveis pressóricos desses pacientes, tais como, conforme o caso, emagrecimento, atividade física regular, abandonar o tabagismo, terapias de relaxamento, dieta saudável, entre outras medidas.




    “Pressão Diferencial” (ou pressão de pulso) diz respeito à diferença entre a pressão arterial máxima sistólica e a pressão arterial mínima diastólica, sendo essa diferença considerada normal quando estiver entre 30 e 60 mmHg. Quando a pressão diferencial estiver menor do que 30 mmHg, estaremos diante de uma pressão arterial convergente. Se a pressão diferencial estiver maior do que 60 mmHg, estaremos diante de uma pressão arterial divergente.




    “Pressão arterial média” é aquela definida quando se divide por 3 o valor da pressão de pulso e o resultado encontrado é somado ao valor da pressão arterial diastólica. Para que haja uma boa perfusão renal, espera-se que a pressão arterial média esteja num valor maior ou igual a 80 mmHg. Ela representa a força que dirige a perfusão pelo organismo humano, refletindo também uma parte do trabalho cardíaco. Do mesmo modo, espera-se que um volume urinário maior ou igual a 0,5 ml/Kg/h seja suficientemente capaz de manter uma boa perfusão renal, preservando a sua função.




    A “hipertensão arterial sistólica isolada” é diagnosticada na presença de uma elevação da pressão arterial sistólica, com pressão arterial diastólica normal. Pode ocorrer nos pacientes idosos e também nas situações clínicas que cursam com síndromes hipercinéticas.




    A pressão arterial é diretamente proporcional ao produto entre débito cardíaco e resistência vascular periférica.




    A maioria dos pacientes hipertensos cursa com a doença completamente assintomática, ou seja, livre de qualquer sintomatologia clínica, razão pela qual ser a hipertensão arterial sistêmica conhecida como a “assassina silenciosa”, sendo, também, por isso, uma das razões de difícil controle da pressão arterial nesses pacientes, que, não sentindo nada relacionada à pressão arterial elevada, abandonam, muitas vezes, o tratamento, por conta própria, sem que o seu médico assistente fique sabendo, retornando, muitas vezes, já com alguma complicação decorrente da doença. Desse modo, a doença costuma evoluir silenciosamente, sem manifestar qualquer sintomatologia, durante muitos anos, comprometendo, progressivamente, vários órgãos, podendo até mesmo o óbito ser a primeira manifestação clínica da doença.




    Aproximadamente 95% dos pacientes hipertensos não têm uma causa conhecida, sendo essa hipertensão chamada de “hipertensão primária, essencial ou idiopática”. Os outros cerca de 5% dos pacientes hipertensos apresentam uma causa identificável para essa hipertensão, sendo, então, chamada de “hipertensão arterial secundária”, que, em muitos casos, pode ser curada.




    Entre as causas mais frequentes de hipertensão arterial secundária temos: doença renal crônica; hipertensão renovascular; gestose hipertensiva; feocromocitoma; hiperaldosteronismo primário; coartação da aorta; uso de drogas (exemplos: cocaína, anfetamina, anticoncepcional, anti-inflamatórios hormonais e não-hormonais etc.); hipertireoidismo; hiperparatireoidismo; síndrome de Cushing; síndrome de Liddle (ocorre retenção anormal de sódio pelos rins); apneia obstrutiva do sono etc.




    A prevalência da hipertensão arterial sistêmica aumenta com a idade, sendo que na mulher a prevalência aumenta após a menopausa.




    Por si só, a hipertensão arterial sistêmica é um importante fator de risco para o desenvolvimento de doença aterosclerótica. Esse risco aumenta ainda mais na presença associada de obesidade, tabagismo, dislipidemia e diabete melito.




    As duas principais causas de óbito no paciente hipertenso são o infarto agudo do miocárdio e o acidente vascular cerebral (derrame cerebral).




    Neste momento, interessa-nos discutir os mecanismos fisiopatológicos envolvidos no aparecimento e manutenção da hipertensão arterial sistêmica primária, essencial ou idiopática, ou seja, aquela hipertensão arterial de causa (etiologia) desconhecida/indeterminada, por ser, de longe, o seu tipo mais comum.




    Nesse sentido, embora a etiologia seja desconhecida, inúmeros processos fisiopatológicos já são bem conhecidos da ciência como estando participando da etiopatogenia da doença, não sendo necessário que todos eles estejam acontecendo, ao mesmo tempo, em todos os pacientes portadores de hipertensão arterial sistêmica primária.




    Assim, as pesquisas já identificaram os seguintes mecanismos:




    • Hiperatividade simpática




    • Alterações na função e estrutura da microcirculação levando a alterações intracelulares nos íons cálcio (Ca), sódio (Na), potássio (K) e magnésio (Mg)




    • Disfunção endotelial




    • Hipersensibilidade ao sal, particularmente naqueles pacientes com genes da alfa-aducina




    • Hipoatividade do sistema cinina-calicreína




    • Hipoatividade parassimpática




    • Hiperatividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona




    • Alterações nos barorreceptores e quimiorreceptores central e periférico




    • Resistência periférica à insulina (incapacidade de manter uma taxa normal de captação celular de glicose em resposta à insulina)




    • Suscetibilidade genética




    Haverá sempre uma menor expectativa de vida nos pacientes portadores de hipertensão arterial sistêmica não tratada ou mal controlada.




    Na avaliação clínica inicial de um paciente hipertenso é importante observar alguns aspectos considerados relevantes do ponto de vista semiológico.




    Assim, a constituição física (peso e altura), bem como a ectoscopia não podem ser negligenciadas. Por exemplo, a presença de uma facies cushingóide, além de estrias no abdômen e obesidade centrípeta (face de lua cheia) podem nos alertar para a possibilidade de estarmos diante de um caso de hipercortisolismo (Síndrome de Cushing). A observação de exoftalmia bilateral, bócio difuso tóxico da glândula tireoide e sinais evidentes de síndrome hipercinética podem nos levar a pensar na possibilidade diagnóstica de hipertireoidismo.




    Importante sempre aferir a pressão arterial com o paciente nas posições deitada, sentada e de pé para observarmos se há hipotensão postural, quando então poderemos constatar a redução de pelo menos 20 mmHg na pressão arterial sistólica (máxima) e o aumento de pelo menos 20 batimentos cardíacos por minuto quando se dá a mudança postural de deitada parta sentada e/ou de pé.




    Caso a hipertensão arterial tenha sido diagnosticada em uma pessoa com idade inferior a trinta anos, é importante verificar a pressão arterial tanto no membro superior quanto no membro inferior, dada a possibilidade de estarmos frente a um caso de coartação da aorta, que é a causa cardiovascular congênita mais comum de hipertensão arterial sistêmica., podendo estar associada a Síndrome de Turner em até 35% dos casos. Nesse caso, o paciente vai apresentar hipertensão arterial somente nos membros superiores. Na coartação da aorta, o estreitamento congênito da aorta ocorre, em geral, logo após a origem da artéria subclávia esquerda, podendo-se auscultar um sopro sistólico na área interescapular esquerda posterior, além de um atraso e redução dos pulsos femorais.




    A observação da frequência e ritmo cardíaco serve para observamos, por exemplo, se há arritmia. Afinal de contas, há uma maior prevalência de fibrilação atrial nos pacientes hipertensos.




    A palpação e ausculta das artérias carótidas são importantes para verificarmos tanto a sua amplitude quanto se há a existência de algum sopro, haja vista a possiblidade de existir algum grau de estenose de carótidas, consequente a doença aterosclerótica associada. Do mesmo modo, e pela mesma razão, é igualmente importante palparmos e auscultarmos as artérias femorais.




    A inspeção, palpação e ausculta do precórdio visa identificarmos o tipo de ictus cordis presente (se normal, propulsivo ou difuso), se há ou não a presença de uma bulha cardíaca acessória (terceira ou quarta bulha), se há a presença de sopro, além do ritmo e da frequência cardíaca. Um ictus cordis propulsivo pode significar a presença de uma hipertrofia ventricular esquerda. Um ictus cordis difuso pode significar a presença de cardiomegalia. A presença de uma quarta bulha cardíaca é comum nos pacientes cronicamente hipertensos, enquanto que a presença de uma terceira bulha cardíaca pode apontar para a presença de insuficiência cardíaca.




    A presença de estertores subcrepitantes (bolhosos) à ausculta pulmonar pode significar a presença de insuficiência ventricular esquerda ou edema agudo de pulmão.




    Nos casos de estenose de artéria renal e de aneurisma de aorta abdominal, é possível auscultar um sopro abdominal. Além disso, no aneurisma de aorta abdominal, muitas vezes, é possível palpar uma massa pulsátil e indolor no abdome, habitualmente na região mesogástrica ou hipogástrica.




    Uma massa abdominal palpável no abdome, no paciente hipertenso, pode sugerir a presença de um aneurisma de aorta abdominal ou rins policísticos.




    Os exames de fundo de olho e neurológico também são obrigatórios nesses pacientes hipertensos, buscando não só para o estadiamento da doença como também para procurar algum sinal ou sintoma neurológico que possa caracterizar uma complicação da hipertensão arterial sistêmica.




    Na anamnese é importante investigar a presença de comorbidades e o abuso de medicamentos ou de drogas lícitas ou ilícitas, além do início recente do uso de algum remédio, tais como antinflamatórios, antidepressivos, moderador do apetite, anticoncepcional etc.




    1 – RUÍDOS DE KOROTKOFF




    Os ruídos de Korotkoff correspondem aos sons ouvidos durante o procedimento de aferição da pressão arterial através da utilização de um esfigmomanômetro, sendo classificados em cinco fases:




    • Fase 1: primeira aparição de ruídos rítmicos, de forma clara e repetitiva, coincidindo aproximadamente com a identificação do pulso arterial palpável. Corresponde ao valor da pressão arterial sistólica (máxima)




    • Fase 2: os ruídos são mais leves e longos, com a qualidade de um murmúrio intermitente




    • Fase 3: os ruídos tornam-se novamente firmes e altos




    • Fase 4: ruídos abafados, pouco distintos e leves. Corresponde ao valor da pressão diastólica (mínima)




    • Fase 5: o som desaparece completamente




    2 - FISIOPATOLOGIA




    A hiperatividade simpática pode contribuir tanto para o início quanto para a manutenção da hipertensão arterial sistêmica, ao promover uma vasoconstrição arterial e venosa, e consequente aumento da frequência cardíaca e do débito cardíaco, com repercussão na circulação renal (vasoconstrição), estimulando o sistema renina-angiotensina-aldosterona, levando ao aumento da retenção de sódio pelos rins, o que contribui para o espessamento da parede dos vasos sanguíneos (há acúmulo de sódio e água na parede desses vasos) e disfunção endotelial – aquilo que conhecemos como “remodelamento vascular”.




    O processo de remodelamento vascular (hipertrofia e hiperplasia vascular) costuma ser acompanhado de um remodelamento miocárdico (hipertrofia concêntrica e dilatação), que surge em razão da vasoconstrição arterial e do aumento da pós-carga causada pela hipertensão arterial.




    A hiperatividade do sistema renina-angiotensina-aldosterona leva a um aumento da angiotensina II circulante, que, por sua vez, estimula a liberação de catecolaminas e de aldosterona, levando à retenção renal de sódio e de água, o que leva ao aumento da pressão arterial e aparecimento de edema. Além disso, esse aumento da angiotensina II pode ativar centros vasopressores localizados no SNC e alterações do barorreflexo, com consequente aumento na liberação de hormônio antidiurético (HAD), retendo ainda mais água.




    O aumento acentuado da resistência vascular periférica pode ser explicado tanto pela hiperatividade simpática (sistema vasoconstritor), quanto pela hipoatividade dos sistemas parassimpático e calicreína-cisteína, ambos sistemas vasodilatadores.




    A disfunção do endotélio vascular acaba por levar à uma diminuição da produção de óxido nítrico (vasodilatador) e, por consequência, vasoconstrição, maior adesão e agregação plaquetária, e maior migração e proliferação de células musculares lisas. Essa disfunção endotelial é precursora da aterosclerose. Além disso, a disfunção endotelial pode causar uma maior liberação de substâncias vasoconstritoras, tal como o tromboxano. Tudo isso pode ocasionar o desaparecimento de muitos capilares (apoptose capilar), aumentando ainda mais a resistência vascular periférica.




    A resistência periférica à insulina acaba por determinar uma hiperinsulinemia, promovendo ativação do sistema simpático e ação trófica sobre a musculatura lisa do vaso, além de aumentar a reabsorção renal de sódio, sendo mais um fator implicado no remodelamento vascular.




    Importante ressaltar que o remodelamento vascular implica na observação de modificações tanto estruturais quanto funcionais no sistema vascular, resultando em aumento da resistência vascular periférica, com menos capacidade de vasodilatação, tanto mais acentuadas quanto forem a duração e a gravidade da hipertensão arterial. Tudo isso acaba por levar a modificações na autorregulação do fluxo sanguíneo em diversos órgãos, particularmente nas circulações cerebral, cardíaca e renal, razão pela qual os pacientes hipertensos crônicos apresentarem uma intolerância às quedas bruscas da pressão arterial.




    Assim, em um indivíduo normotenso, normalmente, no caso de haver uma diminuição acentuada da pressão arterial sistêmica, a circulação cerebral responde com vasodilatação, numa tentativa de preservar o fluxo sanguíneo cerebral. Por outro lado, nesse mesmo indivíduo normotenso, no caso de ocorrer um aumento acentuado da pressão arterial sistêmica, a circulação cerebral responde com vasoconstrição, numa tentativa de proteger o cérebro quanto ao risco de ruptura vascular.




    Todavia, nos pacientes hipertensos crônicos ou naqueles em situação de emergência hipertensiva, essa autorregulação cerebral se altera, invertendo aquela resposta vascular normal da circulação cerebral, de modo que uma queda acentuada da pressão arterial sistêmica implica em uma vasoconstrição da circulação cerebral, podendo, desse modo, causar isquemia cerebral. Por outro lado, nesses mesmos pacientes hipertensos, uma elevação acentuada da pressão arterial sistêmica implica em uma vasodilatação da circulação cerebral, podendo, desse modo, provocar hemorragia cerebral ou encefalopatia hipertensiva.
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