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Apresentação da Série


Agora mais do que nunca, obter informação imediata, precisa e prática constitui o padrão-ouro para fornecer tratamento de alta qualidade aos pacientes. A série Mount Sinai Expert Guides lida com esta necessidade vital, provendo orientação precisa e de alta qualidade, escrita por peritos em formatos acessíveis no contexto de tratamento de pacientes: websites, aplicativos para smartphones e livros portáteis. A Icahn School of Medicine, que teve seu licenciamento em 1963, incorpora uma tradição profunda de preeminência em tratamento clínico e erudição que foi moldada pela primeira vez pela fundação do Mount Sinai Hospital, em 1855. Hoje, o Mount Sinai Health System, constituído por sete hospitais ancorados pela Icahn School of Medicine, é um dos maiores sistemas de assistência à saúde nos Estados Unidos, e está revolucionando a medicina por meio da adoção de tecnologias transformadoras para diagnóstico clínico e tratamento. A série Mount Sinai Expert Guides é edificada sobre este renome histórico e excelência contemporânea. Especialistas eminentes de uma variedade de disciplinas proporcionam recomendação prática, todavia sábia, em um formato digerível que é ideal para residentes, prestadores do nível intermediário e médicos. Poucos centros médicos nos Estados Unidos poderiam oferecer esta abrangência dependendo exclusivamente dos seus próprios médicos; no entanto, neste caso, nenhum compromisso foi necessário para oferecer uma série verdadeiramente única que certamente ficará embutida dentro dos recursos-chave dos prestadores atarefados. Ao produzirem esta série, os editores têm a sorte de possuir um parceiro igualmente dinâmico e voltado para a frente na Wiley Blackwell, o que conjuntamente assegura que os profissionais de saúde se beneficiarão de um exclusivo esforço de primeira categoria que irá melhorar o tratamento dos seus pacientes.


Scott Friedman MD
Series Editor
Dean for Therapeutic Discovery
Fishberg Professor and Chief, Division of Liver Diseases
Icahn School of Medicine at Mount Sinai
New York, NY, USA





Prefácio


Tal como em muitas áreas da medicina, a gastroenterologia presenciou uma aceleração da transformação, impulsionada pela evolução da tecnologia, novas terapias e melhor compreensão dos mecanismos básicos de doença. Particularmente em uma especialidade que foi impelida pelo avanço das fronteiras das técnicas endoscópicas e de imagem, pode-se tornar difícil para o clínico prover o tratamento ideal mais atualizado.


Reconhecendo estes desafios, este livro, e seus recursos on-line associados, visa a fornecer um material conciso ao clínico. O livro aproveita a larga e histórica expertise em doenças gastrointestinais encontrada no Mount Sinai, e oferece condutas baseadas em evidência para diagnóstico e tratamento que são temperadas pela experiência no mundo real de clínicos talentosos. Este livro é dividido em duas partes. A primeira fornece uma série de abordagens às principais apresentações de doença gastrointestinal, enquanto a segunda parte oferece informação detalhada sobre condições específicas. Os capítulos incluem breve informação sobre patogênese de doença, como base para compreender abordagens à prevenção, diagnóstico e tratamento. Detalhe adicional é fornecido para guiar estratégias eficientes de testagem e algoritmos para tratamento, bem como informação mais detalhada sobre terapias específicas. Uma lista de leitura sucinta e um compêndio de diretrizes de sociedades, quando disponíveis, completam a apresentação, possibilitando aos leitores inquisitivos rever os detalhes por si mesmos. As histórias de casos e perguntas de múltipla escolha apresentadas no fim de cada capítulo serão úteis aos estudantes de gastroenterologia em todos os níveis de treinamento. No futuro, o acesso a recurso baseado na internet e a aplicativos de smartphones permitirá acessibilidade prática aos fatos e atualização frequente, à medida que o conhecimento e a prática se transformem.


Sinceros agradecimentos vão para Jennifer Seward e Oliver Walter da Wiley, que pacientemente guiaram esta publicação. Sou especialmente agradecido aos meus talentosos e dedicados colegas da Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology, e dos Departments of Surgery, Radiology and Pathology. Sua paixão pela nossa disciplina, seu zelo pela inovação e sua dedicação absoluta aos nossos pacientes fazem do Mount Sinai um lugar vibrante, estimulante para trabalhar. Sua dedicação à educação — assim como nas interações diárias em relação aos pacientes, e da geração seguinte de trainees — é palpável a cada dia e brilha através deste trabalho.


Bruce E. Sands MD, MS, AGAF, FACG, FACP
Chief of the Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology
Mount Sinai Medical Center and Mount Sinai Health System
Dr. Burrill B. Crohn Professor of Medicine
Icahn School of Medicine at Mount Sinai
New York, NY, USA
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	MR


	Ressonância magnética







	MRCP


	Colangiopancreatografia por ressonância magnética







	MRI


	Imagem de ressonância magética







	MSI


	Instabilidade de microssatélite







	MSM


	Homens que fazem sexo com homens







	MVT


	Trombose venosa mesentérica
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	NG


	Nasogástrico
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	National Institutes of Health
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	nNOS
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	Gastropatia hipertensiva portal







	PN


	Nutrição parenteral







	PO


	Via oral







	PPI


	Inibidor da bomba de prótons







	PPN


	Nutrição parenteral periférica







	PSC


	Colangite esclerosante primária







	PTLD


	Doença linfoproliferativa pós-transplante







	PUD


	Doença ulcerosa péptica







	RAST


	Teste de radioalergossorvente







	RCT


	Experiência controlada randomizada







	RFA


	Ablação por radiofrequência







	RES


	Sobrevida livre de recaída







	RLQ


	Quadrante inferior direito







	RPC


	Proctocolectomia restauradora







	RR


	Frequência relativa







	RT


	Telangiectasia de radiação







	RT


	Radioterapia







	RUQ


	Quadrante superior direito







	RYGB


	Desvio gástrico de y-em-Roux







	SBS


	Síndrome de intestino curto







	SCA


	Cistadenoma seroso







	SCAD


	Colite segmentar associada a divertículos







	SCC


	Carcinoma de células escamosas







	SCCA


	Câncer de células escamosas da margem anal e canal anal







	SEER


	Vigilância, Epidemiologia e Resultados Finais







	SG


	Gastrectomia vertical (sleeve gástrico)







	SIBO


	Excessivo crescimento bacteriano no intestino delgado







	SLE


	Lúpus eritematoso sistêmico







	SMA


	Artéria mesentérica superior







	SMV


	Veia mesentérica superior







	SOT


	Transplante de órgão sólido







	SPPT


	Tumor pseudopapilar sólido







	SSRI


	Inibidor seletivo da receptação de serotonina







	SSRS


	Cintigrafia de receptor à somatostatina







	T3


	Tri-iodotironina







	T4


	Tireoxina







	TACI


	Ativador e modulador de cálcio transmembrânico e interatuador ligante de ciclofilina







	TLESR


	Relaxamento transitório do esfíncter esofágico inferior







	TNF


	Fator de necrose tumoral







	TPMT


	Tiopurina metiltransferase







	TPN


	Nutrição parenteral total







	TSF


	Espessura da prega de pele tricipital







	TSH


	Hormônio tireoestimulador







	TTG


	Transglutaminase tecidual







	UBT


	Teste de exalação de urease







	UC


	Colite ulcerativa







	UDCA


	Ácido ursodesoxicólico







	UES


	Esfíncter esofágico superior







	UGIB


	Sangramento gastrointestinal superior







	ULN


	Limite superior do normal







	VacA


	Citotoxina vacuolizadora







	VEGF


	Fator de crescimento endotelial vascular







	VIP


	Peptídeo intestinal vasoativo







	VZV


	Vírus varicela-zóster







	WBC


	Leucocitograma







	XLA


	Agamaglobulinemia ligada ao X













Pranchas em Cores
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Figura 7.1 Úlcera gástrica com vaso visível translúcido.
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Figura 7.2 Varizes esofágicas.
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Figura 7.3 Úlcera gástrica.
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Figura 7.4 Angioectasia.
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Figura 11.1 Imagens histopatológicas de (A) epitélio escamoso normal e (B) metaplasia intestinal de Barrett.
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Figura 11.2 Ressecção endoscópica da mucosa (EMR).
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Figura 11.3 Imagem de banda estreita: (A) padrão; (B) imagem de banda estreita.
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Figura 12.1 Esta imagem endoscópica mostra anéis no esôfago médio e distal (traquealização).
Fonte: Foto cortesia da Dra. Mirna Chehade.
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Figura 12.2 Esta imagem endoscópica mostra inúmeras placas brancas pequenas no corpo do esôfago.
Fonte: Foto cortesia da Dra. Mirna Chehade.
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Figura 12.3 Esta imagem endoscópica mostra inúmeros sulcos lineares no corpo esofágico.
Fonte: Foto cortesia da Dra. Mirna Chehade.
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Figura 20.1 Úlcera marginal em derivação gástrica.
Fonte: Jonathan Potack, MD.
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Figura 20.2 Estenose estomal em derivação gástrica.
Fonte: Jonathan Potack, MD.
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Figura 21.1 (A) Carcinoma esofágico escamocelular na endoscopia digestiva superior. (B) Aparência patológica de carcinoma escamocelular. (C) Adenocarcinoma esofágico no esôfago de Barrett na endoscopia digestiva alta. (D) Patologia correspondente. Fonte: Cortesia de Sharmila Anandasabapathy, MD.
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Figura 24.1 Biópsia: duodeno normal. Fonte: Reproduzida com permissão dos Drs. Gerald Bailey e Susan Kornacki.








[image: image]



Figura 24.2 Biópsia: fotomicrografia de baixa potência mostrando duodeno com grave atrofia vilosa compatível com doença celíaca.
Fonte: Reproduzida com permissão dos Drs. Gerald Bailey e Susan Kornacki.
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Figura 24.3 Biópsia: fotomicrografia de alta potência mostrando o duodeno com grave atrofia e vilosa linfocitose intraepitelial compatível com doença celíaca. Fonte: Reproduzida com permissão dos Drs. Gerald Bailey e Susan Kornacki.








[image: image]



Figura 32.1 Paciente do sexo masculino, de 28 anos de idade, com doença do enxerto versus hospedeiro (GVHD) terminal grave do íleo, após 3 semanas de transplante alógeno de células-tronco. Ulceração difusa da mucosa é observada. Fonte: Cortesia de Johathan Potack, MD.
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CAPÍTULO 1


Abordagem da Disfagia


Gina R. Sam


Mount Sinai Gastrointestinal Motility Center; Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology, Icahn School of Medicine at Mount Sinai, New York, NY, USA




PONTOS PRINCIPAIS


• Dysphagia.


• Ocorre disfagia quando um paciente tem dificuldade na transferência do bolo sólido ou líquido da cavidade oral para o esôfago.


• Existem dois tipos de disfagia: disfagia orofaríngea e disfagia esofágica.


• Disfagia orofaríngea ocorre quando existe dificuldade para iniciar a deglutição.


• Disfagia esofágica ocorre quando a deglutição de um alimento ou de um líquido provoca uma sensação de “estar preso” na garganta ou peito.


• Dependendo da causa da disfagia, o tratamento é adaptado ao transtorno subjacente.





Seção 1: Histórico


Definição da doença


▪ Disfagia é definida como um problema ou retardo na transferência ou na preparação de sólidos ou líquidos da cavidade oral até o esôfago e a dificuldade na passagem do alimento do esôfago para o estômago.


Classificação da doença


▪ Disfagia orofaríngea ocorre quando o início da deglutição é prejudicado.


▪ Disfagia esofágica ocorre quando o alimento causa a sensação de estar “capturado” ou “parece preso” dentro do peito.


Incidência/prevalência


▪ A real prevalência de disfagia é desconhecida, porém estudos epidemiológicos estimam que a prevalência global de disfagia seja de 16–22% em indivíduos acima de 50 anos.


▪ Aproximadamente 60% dos ocupantes de lares de idosos têm dificuldades com a alimentação.


▪ Estima-se que os ocupantes de lares de idosos que apresentam disfagia orofaríngea e aspiração têm uma mortalidade em 12 meses de 45%.


▪ Estima-se que a disfagia afeta 16% das pessoas ao longo da vida com base em um questionário de 672 indivíduos escolhidos aleatoriamente.


▪ A prevalência global de disfagia em pacientes com mais de 65 anos foi estimada em 15%.


Impacto econômico


▪ A sobrecarga econômica global da disfagia não está clara. Precisam-se desenvolver estudos para avaliar a sobrecarga econômica nos contextos hospitalar e ambulatorial.


Etiologia


▪ Disfagia resulta dos dois mecanismos seguintes: (i) uma obstrução mecânica ou anormalidade estrutural ou (ii) um defeito neuromotor.


Patologia/patogênese


▪ A função de deglutição compreende uma sequência coordenada de eventos que movimenta o alimento ou líquido da boca para a hipofaringe e, então, para o esôfago. A deglutição pode ser dividida em três fases e, se algum destes eventos for interrompido, pode ocorrer disfagia.


▪ A primeira fase na deglutição é a fase oral em que o alimento entra na cavidade oral e é triturado pela mastigação para preparar o bolo. Esta fase é um processo voluntário.


▪ A segunda fase é a fase faríngea, em que a língua se eleva e movimenta o bolo até a faringe juntamente com o fechamento simultâneo da nasofaringe para impedir a regurgitação nasofaríngea. Uma onda peristáltica, então, empurra o bolo distalmente. Na orofaringe, o osso hioide eleva-se e move-se anteriormente, enquanto a laringe se eleva e avança, inclina-se posteriormente e isto permite a entrada do bolo. A epiglote, então, move-se para baixo da língua, que se justapõe na abertura da laringe para impedir a aspiração do alimento.


▪ A terceira fase da deglutição é a fase esofágica, em que a faringe se contrai, e o esfíncter esofágico superior (UES) relaxa, permitindo que o bolo entre no esôfago.


▪ A deglutição causa peristalse primária por meio dos nervos vagos eferentes que se originam na medula. Durante a peristalse primária, contrações coordenadas do esôfago proximal viajam até o esôfago distal e depois resultam na relaxação do esfíncter esofágico inferior (LES). Uma contração peristáltica primária viaja até o esôfago a uma velocidade de 2–4 cm/segundo e chega ao LES em cerca de 9 segundos após a iniciação da deglutição. Contração peristáltica secundária é um reflexo local que tenta movimentar qualquer bolo restante no esôfago depois de concluída a contração primária.


▪ Disfagia orofaríngea ou esofágica pode ser gerada pela obstrução mecânica e/ou anormalidade estrutural ou por um defeito neuromotor.
















	Causas de disfagia orofaríngea











	Estrutural


	
Dentição fraca


Xerostomia








	Intraluminal


	
Divertículo de Zenker


Teia cervical


Câncer orofaríngeo


Estenose da orofaringe pós-radiação








	Extraluminal


	
Tiromegalia


Osteófitos cervicais


Linfadenopatia








	Neuromuscular


	
Sistema nervoso central


Acidente vascular cerebral


Doença de Parkinson


Esclerose múltipla


Esclerose amiotrófica lateral


Tumores do tronco cerebral


Doença de Wilson








	Neuromuscular


	
Sistema nervoso periférico


Poliomielite bulbar


Neuropatias periféricas (difteria, botulismo, raiva, diabetes melito)








	Neuromuscular


	
Placa motora terminal


Miastenia grave








	Neuromuscular


	
Músculo


Distrofias musculares


Poliomiosite


Dermatomiosite


Amiloidose


Lúpus eritematoso sistêmico


Miopatia metabólica (tirotoxicose, mixedema, miopatia esteroide)

























	Causas de disfagia esofágica











	Estrutural


	Estenose







	Intraluminal


	
Anel de Schatzki


Tumor esofágico


Hérnia de hiato


Esofagite eosinofílica








	Extraluminal


	
Anormalidades vasculares


Vasos aberrantes


Disfagia aórtica


Disfagia lusória





Tumores mediastinais


Linfoma


Câncer de pulmão





Alterações pós-cirúrgicas


Pós-fundoplicação


Colocação de banda pós-laparoscópica


Cisto de duplicação








	Transtornos da motilidade


	
Primário


Acalasia


Espasmo esofágico difuso


— Esôfago hipercontrátil: LES hipertensivo ou motilidade esofágica ineficaz


— Esôfago em quebra-nozes





Secundário


Pseudoacalasia decorrente de um tumor


Sarcoidose


Amiloidose


Esofagite eosinofílica


Diabetes melito


Esclerodermia












Fatores preditivos/de risco


▪ Acidente vascular cerebral.


▪ Esclerodermia.


▪ Refluxo esofágico.


▪ Doença de Parkinson.


▪ Diabetes.


Seção 2: Prevenção




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• Nenhuma intervenção demonstrou prevenir o desenvolvimento da doença.





Rastreamento


▪ Médicos de cuidados primários podem investigar sobre disfagia na coleta rotineira da história, particularmente na população de idosos.


Prevenções primária e secundária


▪ Dependendo da causa da disfagia, as prevenções primária e secundária são direcionadas para a identificação da disfagia no início da doença para prevenir complicações de pneumonia aspirativa, piora de um estreitamento esofágico por causa do refluxo contínuo ou o desenvolvimento de câncer esofágico invasivo, se a causa for um tumor.


Seção 3: Diagnóstico




PONTOS PRINCIPAIS


• O primeiro passo no diagnóstico da causa de disfagia é obter uma história detalhada.


• As perguntas principais incluem as seguintes:


• Existe disfagia para sólidos, líquidos ou ambos?


• Qual é a localização da disfagia?


• Qual é a duração dos sintomas e eles são progressivos ou intermitentes?


• A disfagia está associada a outros sintomas, como perda de peso ou alterações no apetite?


• Que outras condições médicas ou cirurgias o paciente tem?


• Deve ser realizado um exame físico completo, incluindo o exame minucioso da cabeça, pescoço, linfonodos e tireoide e um extenso exame neurológico.


• Várias técnicas de imagem estão disponíveis, incluindo esofagograma com bário e videofluoroscopia.


• Um teste de manometria esofágica pode ser realizado para medir as alterações de pressão e procurar algum transtorno de motilidade. Pode-se realizar uma endoscopia para procurar anormalidades estruturais.





Apresentação típica


▪ Um paciente com disfagia orofaríngea usualmente apresenta dificuldade em fazer a comida passar da boca para o esôfago. O paciente pode descrever tosse, regurgitação nasal, choque e halitose. Além disso, podem ser descritas disartria, diplopia ou fraqueza nas extremidades, se forem resultantes de uma causa neurológica.


▪ Um paciente com disfagia esofágica frequentemente vai apresentar a queixa de alguma coisa presa no peito e frequentemente uma necessidade de beber líquidos para fazer a comida descer. Um paciente também pode reportar indução de vômito para expelir o alimento. Frequentemente, os pacientes já tentaram restringir a dieta essencialmente a alimentos moles ou líquidos.


Diagnóstico clínico


História


▪ A história é muito importante e deve incluir perguntas sobre disfagia para sólidos, líquidos ou ambos, a localização da disfagia, quando a disfagia começou e se ela é progressiva ou intermitente. Também devem ser obtidas informações sobre outras condições médicas que o paciente possa ter, como perda de peso, história de cirurgia antirrefluxo, radiação e doenças imunossupressoras. Caso o paciente descreva odinofagia (dor ao engolir) e disfagia, deve-se obter uma lista das medicações.


▪ A localização da disfagia nem sempre é confiável. Se o paciente descreve que o bolo fica pendurado na área cervical ou na área mediana do peito, a causa geralmente não está naquela localização. Por outro lado, se o paciente descreve que a disfagia se encontra principalmente na parte inferior do peito ou região subxifoide, 80% das vezes ela é precisa, e o problema encontra-se no esôfago distal.


▪ Se existe apenas disfagia para sólidos, é mais provável que isto resulte de uma obstrução mecânica. Disfagia para sólidos e líquidos sugere um transtorno da motilidade, como acalasia ou espasmo esofágico difuso. Se houver primeiramente disfagia para sólidos e depois líquidos, isto pode ser causado por uma obstrução, como estreitamento péptico ou um tumor esofágico em crescimento. Se houver disfagia intermitente, particularmente com certos alimentos, isto é sugestivo de uma estenose péptica ou de um anel de Schatzki.


▪ Os pacientes também podem ter outros sintomas além da disfagia, e estes podem ser resultantes de uma doença sistêmica subjacente, como polimiosite, dermatomiosite, miastenia grave, doença de Parkinson ou artrite reumatoide. Além disso, se houver história de um câncer de cabeça ou pescoço com radiação, é provável que uma estenose pós-radiação seja a causa da disfagia.


▪ A história dos medicamentos também é importante. Alguns medicamentos podem causar dano central ou periférico e prejudicar a função neural, muscular ou salivar e causar disfagia. Vários medicamentos que são centralmente ativos, como os antagonistas da dopamina, como a metoclopramida, são conhecidos causadores de sintomas extrapiramidais que podem levar à disfagia.


Exame físico


▪ O exame físico de um paciente com queixas de disfagia deve incluir um exame completo da cavidade oral, cabeça e pescoço, tireoide, linfonodos e do sistema neurológico. Outras doenças sistêmicas podem estar aparentes ao exame físico. Por exemplo, um paciente com dermatomiosite pode relatar disfagia, e no exame é encontrada erupção heliotrópica clássica (púrpura) nas pálpebras superiores.


Diagnóstico laboratorial


Lista dos testes diagnósticos


▪ Manometria esofágica: um teste muito importante para investigar disfagias orofaríngea e esofágica. Um cateter com eletrodos que mede a pressão no esôfago quando ocorre deglutição é inserido pelas narinas do paciente e a seguir para dentro do esôfago. Além disso, a manometria esofágica pode avaliar a contração faríngea e a pressão do esfíncter esofágico superior durante a deglutição para determinar se ele relaxa apropriadamente.


▪ Impedância: a medida da impedância registra as alterações na resistência (em ohms) da corrente elétrica alternante que passa através dos pares de anéis de metal em um cateter. Se um bolo líquido passar através dos anéis de metal, ocorre um decréscimo na impedância por causa do aumento na condutividade. Por outro lado, com ar ocorre um aumento na impedância ou decréscimo na condutividade do esôfago. O monitoramento da impedância também é frequentemente combinado com o teste de pH para doença do refluxo gastroesofágico. Existem relatos de que pacientes que tinham acalasia ou esclerodermia frequentemente tinham liberação deficiente do bolo em comparação a pacientes com espasmo esofágico difuso ou transtornos da motilidade esofágica ineficiente, que tinham trânsito do bolo normal.


▪ Manometria esofágica de alta resolução (HREM): este avanço tecnológico permite a medida topográfica da peristalse. O cateter esofágico tem 32 eletrodos circunferenciais de pressão com espaço de 1 cm entre eles e possibilita o exame da pressão esofágica por todo o esôfago, ao mesmo tempo mantendo o cateter no mesmo lugar. HREM é frequentemente combinada com o teste de impedância.


▪ Endoscopia: geralmente realizada em pacientes com suspeita de ter uma causa estrutural ou na mucosa da disfagia. Em pacientes que relatam odinofagia, é realizada endoscopia para procurar ulcerações esofágicas ou esofagite induzida por comprimidos. Esofagite eosinofílica pode ser diagnosticada com biópsias feitas nos esôfagos proximal, médio e distal.


▪ Exame endoscópico com fibra óptica da deglutição (FEES): insere-se um pequeno endoscópio pelo nariz para visualizar a laringe e as estruturas faríngeas, quando o paciente deglute um bolo líquido e sólido.


Lista das técnicas de imagem


▪ Esofagograma com bário: um teste radiográfico em que o paciente recebe bário líquido ou um comprimido de bário e engole, quando se tiram radiografias. É útil na avaliação de pacientes com disfagia e pode detectar hérnias de hiato, estenoses, anéis e refluxo. Também pode fornecer uma impressão da motilidade esofágica desordenada.


▪ Videofluoroscopia: útil na avaliação de pacientes que relatam disfagia orofaríngea. O paciente deve engolir alimentos de diferentes consistências, como líquido ou suco de maçã, e a deglutição é gravada em vídeo. A videofluoroscopia permite a visualização de algum retardo na iniciação da deglutição, detecta aspiração e regurgitação nasofaríngea. Também detecta bário residual na faringe depois da deglutição. O paciente pode ser orientado por um fonoaudiólogo sobre as várias manobras ou posturas para melhorar a deglutição, usando as informações obtidas pela videofluoroscopia.


Armadilhas potenciais/erros comuns cometidos em relação ao diagnóstico da doença


▪ Uma das principais armadilhas no diagnóstico correto de disfagia é não conseguir distinguir entre disfagias orofaríngea e esofágica.
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Algoritmo 1.1 Diagnóstico de disfagia





Seção 4: Tratamento


Justificativa do tratamento


▪ O manejo da disfagia depende principalmente se a disfagia é orofaríngea ou esofágica.


▪ Em pacientes que têm disfagia orofaríngea, realizar uma videofluoroscopia ajudará a avaliar o risco de aspiração. Se for observada disfagia orofaríngea, poderão ser ensinadas ao paciente várias técnicas de postura para evitar a aspiração. Se um paciente tiver uma estenose benigna ou uma teia, uma dilatação esofágica poderá ser realizada com segurança e bons resultados em até 75% dos casos. Se um paciente tiver uma disfunção do UES ou barra cricofaríngea, uma dilatação poderá ser útil, além de uma miotomia cricofaríngea. Se o paciente tiver um divertículo de Zenker, poderá ser realizada uma miotomia cricofaríngea com uma diverticulectomia e/ou miotomia endoscópica. As opções de tratamento para um osteófito cervical são limitadas.


▪ Se a disfagia orofaríngea for decorrente de uma causa neuromuscular, o tratamento poderá ser direcionado para a causa específica da disfunção e o grau de comprometimento. Em muitos casos, uma terapia voltada para a deglutição com modificações na dieta e alteração na postura ao deglutir pode melhorar os sintomas e o estado nutricional do paciente. Se um paciente tiver um alto risco de aspiração, poderá ser necessária a colocação por via endoscópica de sondas de alimentação, incluindo gastrostomia endoscópica percutânea ou sondas nasogástricas.


▪ Existem várias opções de tratamento disponíveis para disfagia esofágica, dependendo da causa.


















	Doença


	Opções de tratamento: médicas


	Opções de tratamento: invasivas











	Espasmo esofágico difuso


	
Nitratos


Bloqueadores dos canais de cálcio



	
Dilatação esofágica


Miotomia








	Acalasia


	
Dieta pastosa


Bloqueadores dos canais de cálcio


Anticolinérgicos



	
Dilatação pneumática


Injeção de toxina botulínica no LES


Miotomia endoscópica peroral


Miotomia de Heller








	Estenose péptica


	Supressão ácida com inibidores da bomba de prótons ou bloqueadores H2


	
Dilatação esofágica


Stent esofágico








	Anel de Schatzki


	 


	Dilatação esofágica







	Esclerodermia


	Supressão ácida com inibidores da bomba de prótons ou bloqueadores H2


	Nenhum







	Esofagite decorrente da infecção (Candida/vírus herpes simples)


	
Medicamentos antifúngicos ou antivirais


Nistatina ou aciclovir



	Nenhum







	Divertículo de Zenker


	Dieta pastosa


	Miotomia do cricofaríngeo










Quando hospitalizar


▪ Pacientes que apresentam fraco estado nutricional por causa de sua disfagia devem ser hospitalizados.
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Algoritmo 1.2 Avaliação e manejo de disfagia orofaríngea
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Algoritmo 1.3 Avaliação de disfagia esofágica





Seção 5: Populações Especiais


▪ Disfagia é um problema importante na população de idosos e pode afetar a qualidade de vida.


▪ Em pacientes com demência ou aqueles que são mentalmente deficientes, o risco em função da disfagia inclui desidratação, desnutrição, perda de peso e pneumonia por aspiração.


▪ Nestas populações especiais, a disfagia pode ser resultado de problemas comportamentais, sensoriais ou motores (ou uma combinação destes).


Seção 6: Prognóstico


▪ O prognóstico de disfagia é bom, se for diagnosticada precocemente e a causa correta tiver sido encontrada.


▪ O prognóstico é ruim naqueles em quem disfagia for o sintoma presente de câncer esofágico invasivo.
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Seção 9: Evidências


Não aplicável a este tópico.


Seção 10: Imagens


Não aplicável a este tópico.
















	Material adicional para este capítulo pode ser encontrado on-line em: www.mountsinaiexpertguides.com
A senha de acesso é a palavra Dysphagia.
Inclui orientações para os pacientes e os códigos da ICD.
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CAPÍTULO 2


Abordagem de Náuseas e Vômitos


Aimee L. Lucas


Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology, Icahn School of Medicine at Mount Sinai, New York, NY, USA




PONTOS PRINCIPAIS


• O diagnóstico diferencial de náuseas e vômitos é extraordinariamente amplo e inclui:


• Distúrbios das vísceras abdominais.


• Exposição a drogas, toxinas ou outras exposições.


• Infecção.


• Doença do sistema nervoso central.


• Doenças metabólica e endócrina.


• Outras causas variadas.


• Existe uma carência de ensaios controlados para guiar um algoritmo de diagnóstico para náuseas e vômitos; as recomendações atuais estão em grande parte baseadas na opinião de especialistas com um nível de evidência C. Frequentemente, a história e o exame físico levarão à etiologia das náuseas e vômitos. A avaliação inicial deve (i) ajudar a determinar ou confirmar a etiologia dos sintomas e (ii) determinar as consequências dos sintomas, como, por exemplo, desidratação.


• O manejo das náuseas e vômitos deve ser direcionado para o tratamento do processo da doença subjacente.





Seção 1: Histórico


Definição da queixa apresentada


▪ Náusea é uma constelação subjetiva de sensações que imediatamente anunciam o vômito, enquanto que vômito é definido como a expulsão retrógrada ativa dos conteúdos gástricos pela boca.


▪ Vômito deve ser diferenciado de regurgitação, que envolve o movimento retrógrado passivo de conteúdos gástricos, e ruminação, ou a expulsão retrógrada não forçada dos conteúdos gástricos e do alimento para a boca e a subsequente remastigação e redeglutição dos conteúdos.


Incidência


▪ A incidência de náuseas e vômitos varia com a etiologia subjacente. Por exemplo, até 70–80% das mulheres grávidas têm a experiência de náuseas e vômitos, particularmente no primeiro trimestre, e 60–70% dos pacientes que recebem quimioterapia reportam náuseas e vômitos.


▪ Um médico de cuidados primários receberá várias centenas de pacientes por ano com queixas de náuseas e vômitos. Um obstetra típico pode esperar que 50–90% das pacientes grávidas tenham náuseas em algum ponto durante a gravidez. Infecções gastrointestinais (GI), uma causa comum de náuseas e vômitos, são responsáveis por 725.000 consultas ambulatoriais e 178.000 hospitalizações nos Estados Unidos a cada ano.



Impacto econômico


▪ O impacto econômico estimado das náuseas e vômitos é impressionante. O custo estimado somente com o tratamento farmacológico de infecções GI é de $45 milhões anualmente nos Estados Unidos. As despesas diárias com pacientes com náuseas e vômitos induzidos por quimioterapia são estimadas em $1.850 por dia. As doenças digestivas, muitas das quais originam sintomas de náuseas e vômitos, custam uma cifra estimada em $126 bilhões anualmente.


▪ Impacto social: a maioria dos casos de náuseas e vômitos é aguda e autolimitada; assim sendo, fazer uma estimativa da verdadeira sobrecarga social destes sintomas é uma tarefa desafiadora. Náuseas e vômitos são extremamente comuns e perturbam as atividades diárias rotineiras, incluindo escola, trabalho e a vida pessoal.


Seção 2: Prevenção


▪ A prevenção de náuseas e vômitos depende da etiologia subjacente. Se a etiologia for conhecida, receptiva à terapia, e for esperado um episódio de náuseas e/ou vômitos, pode ser feita uma administração profilática de líquidos (oral ou intravenosa) ou medicamentos (veja a Seção 4: Tratamento).


Seção 3: Diagnóstico


Diagnóstico diferencial




PONTOS PRINCIPAIS


• O diagnóstico diferencial de náuseas e vômitos é amplo. A exploração completa de todos os diagnósticos ultrapassa o âmbito deste texto.





Breve resumo das principais recomendações com as classificações SORT


▪ Os diagnósticos diferenciais podem ser simplificados por meio da divisão das etiologias subjacentes em localização anatômica e/ou exposições. Nível de evidência = C.


• Distúrbios das vísceras abdominais: os distúrbios do sistema GI podem ser divididos em:


➤ obstrução mecânica (isto é, obstrução do intestino, obstrução da saída gástrica).


➤ distúrbios GI funcionais (isto é, síndrome do intestino irritável, dispepsia não ulcerosa) e


➤ outros distúrbios GI orgânicos (isto é, pancreatite, hepatite, úlcera péptica).


• Exposição a drogas, toxinas ou outras exposições: uma ampla variedade de drogas e toxinas pode causar náuseas e vômitos por meio de uma variedade de caminhos diferentes. As causas destacadas dos sintomas incluem quimioterápicos para câncer (incluindo mostarda nitrogenada e cisplatina), analgésicos e narcóticos, radioterapia e etanol.


▪ Exposição infecciosa: gastroenterites viral e bacteriana podem originar náuseas e vômitos, assim como infecções fora do trato GI, como otite média e infecções intracranianas.


▪ Sistema nervoso central (CNS): as causas do CNS de náusea e vômitos também são diversas e podem incluir aumento na pressão intracraniana (isto é, massa, hemorragia, infecção), distúrbios do labirinto (isto é, doença de Ménière, enjoo de movimento, labirintite), convulsões, transtornos psiquiátricos e enxaquecas.


▪ Metabólicas e endócrinas: gravidez sempre deve ser considerada em uma mulher com náuseas e vômitos. Uremia, hipo e hiperparatireoidismo, hipertireoidismo e cetoacidose diabética são outras etiologias metabólicas notórias para náuseas e vômitos.


▪ Variadas: outras causas significativas de náuseas e vômitos incluem náuseas e vômitos pós-operatórios, doença cardíaca (infarto do miocárdio e insuficiência cardíaca congestiva) e síndrome dos vômitos cíclicos.


Diagnóstico clínico




PONTOS PRINCIPAIS


• A coleta da história de náuseas e vômitos deve ser direcionada para a determinação do curso dos eventos, bem como os possíveis sistemas orgânicos e as localizações anatômicas envolvidas.


• Náuseas e vômitos agudos são definidos como sintomas de ≤ 1 semana de duração e podem indicar a necessidade de uma avaliação mais urgente, enquanto que náuseas e vômitos crônicos têm ≥ 1 mês de duração.





Breve resumo das principais recomendações com as classificações SORT


▪ Existe uma carência de ensaios controlados para guiar um algoritmo de diagnóstico para náuseas e vômitos; as recomendações atuais estão em grande parte baseadas na opinião de especialistas com um nível de evidência C.


▪ Com frequência, a história e o exame físico levarão à etiologia de náuseas e vômitos. Nível de evidência = C.


▪ O exame físico pode ser direcionado para indícios na história clínica. A avaliação inicial deve:


• Ajudar a determinar ou confirmar a etiologia dos sintomas.


• Determinar as consequências dos sintomas, como desidratação. Nível de evidência = C.


Apresentação típica
















	Diagnóstico diferencial


	Características











	Distúrbios das vísceras abdominais


	
Dor abdominal


História de massa ou cirurgia prévia








	Exposição a drogas, toxinas ou outras exposições


	
Alteração recente na medicação


Exposição a drogas ou toxinas








	Infecciosa


	
Viagem recente, mais prevalente em crianças < 3 anos e adultos 20–29 anos


Estações outono-inverno, mialgias


Dor de ouvido, dor de cabeça








	Sistema nervoso central


	
Dor de cabeça, vertigem, estado mental alterado, trauma craniano, meningismo


Sintomas matinais, “vômitos explosivos”








	Metabólica e endócrina


	
Teste de gravidez


História de diabetes, polidipsia, poliúria


Anormalidades nos painéis químicos e níveis hormonais








	Variadas


	
Doença cardíaca: evidência de sobrecarga de volume, alterações no EKG, elevação da troponina


Pós-operatório: história de operação recente


Vômitos cíclicos: crônicos, recorrentes, jovem, possível história de enxaqueca












Diagnóstico laboratorial




PONTOS PRINCIPAIS


• Toda a testagem diagnóstica deve ser direcionada para os achados da história clínica e do exame físico (nível de evidência = C).


• As investigações laboratoriais devem ser adaptadas aos achados na história e no exame físico e devem incluir exames químicos de rotina. Hemograma completo (CBC), painel metabólico básico (BMP) e taxa de sedimentação de eritrócitos (ESR) podem sugerir desidratação, anemia, inflamação, acidose metabólica hipocalêmica decorrente de uma perda de secreções gástricas que pode ser piorada pela desidratação e ativação do sistema renina-angiotensina.


• Todas as mulheres em idade fértil devem ter avaliados os níveis séricos ou urinários da gonadotrofina coriônica humana (HCG).


• Os testes laboratoriais adicionais devem ser direcionados para a etiologia subjacente e podem incluir os níveis hormonais (p. ex., TSH, PTH), níveis de drogas (p. ex., digoxina, salicilatos, teofilina), toxicologia urinária, nível de etanol, conforme indicado pelo cenário clínico.


• Exames com imagem simples do abdome nas posições ereta e reclinada, incluindo o diafragma, devem ser realizados se a história e o exame físico sugerirem obstrução ou perfuração. Entretanto, aproximadamente 20% destes estudos podem ser indeterminados.


• Um estudo GI superior pode identificar lesões estruturais no sistema GI superior. Bário pode ser o agente de contraste de escolha se houver suspeita de uma fístula ou perfuração no tórax, ao passo que gastrografina pode ser preferível se houver suspeita de perfuração no intestino.


• Uma série GI superior com raios X do intestino delgado pode demonstrar obstruções de alto grau e lesões maiores na mucosa.


• Enteróclise pode identificar pequenas lesões na mucosa do intestino delgado.


• O exame de imagem transversal do abdome possibilita a avaliação da obstrução intestinal, lesões maiores na mucosa, lesões de massa, patologia hepatobiliar, pancreática e retroperineal. Varredura com CT de alta resolução e exame de imagem por ressonância magnética (MRI), incluindo enterografia por CT/MR, podem fornecer uma visualização detalhada do intestino.


• O exame de imagem para doenças do CNS pode ser realizado por varredura com CT ou MRI, embora MRI possa ser preferível em alguns casos por causa da imagem aprimorada da fossa posterior.


• Endoscopia e biópsia do esôfago, estômago e intestino delgado, embora incluídas no teste diagnóstico de náuseas e vômitos, são frequentemente normais, e devem ser consideradas depois que outros testes forem normais ou se houver forte suspeita de lesões na mucosa.


• Um estudo do esvaziamento gástrico com radiomarcação envolve a ingestão de um alimento γ-radiomarcado. Refeições sólidas são mais sensíveis do que líquidos, embora deva ser observado que estes achados são relativamente não específicos e não predizem a resposta à terapia.


• Outros estudos, como eletrogastrografia e manometria antroduodenal, examinam a função motora gástrica, mas não estão prontamente disponíveis em todas as instituições.





Breve resumo das principais recomendações com as classificações SORT


▪ As investigações diagnósticas devem ser adaptadas aos achados na história e no exame físico. Nível de evidência = C.


▪ Desequilíbrios metabólicos, disfunções metabólicas e deficiências nutricionais devem ser avaliados e corrigidos. Nível de evidência = C.


▪ Deve ser considerado um teste de gravidez em todas as mulheres férteis. Nível de evidência = C.


▪ O tratamento deve ser direcionado para a etiologia subjacente. Se não for descoberta a etiologia, o tratamento deve visar ao alívio sintomático. Nível de evidência = B.



Estratégia diagnóstica recomendada




PONTOS PRINCIPAIS


• A história clínica e o exame físico irão sugerir uma etiologia subjacente para a maioria dos casos de náuseas e vômitos. Quando estas características clínicas não identificarem uma causa clara, podem ser feitos testes diagnósticos adicionais, mas eles devem ser guiados pela história clínica.





Breve resumo das principais recomendações com as classificações SORT


▪ O primeiro passo no diagnóstico é a diferenciação entre as apresentações agudas e crônicas de náuseas e vômitos, e a seguir a decodificação de quais situações requerem avaliação de emergência. Nível de evidência = C.


▪ A estratégia diagnóstica deve focar primeiramente na avaliação e correção das complicações ou consequências sérias das náuseas e vômitos. Nível de evidência = C.


▪ A avaliação adicional deve focar na elucidação da etiologia dos sintomas, seguida pelo tratamento da doença subjacente. Nível de evidência = C.
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Algoritmo 2.1 Abordagem do paciente com náuseas e vômitos





Seção 4: Tratamento (Algoritmo 2.1)


Justificativa do tratamento


▪ O passo inicial no manejo de náuseas e vômitos sempre deve incluir uma avaliação das disfunções metabólicas e estado do volume com reposição, quando necessário.


▪ O tratamento adicional depende da etiologia subjacente. Por exemplo, se um paciente apresentar náuseas e vômitos decorrentes de uma obstrução do intestino delgado, o manejo adequado pode incluir descompressão gástrica com uma sonda nasogástrica e uma consulta cirúrgica.


▪ O manejo de náuseas induzidas por quimioterapia inclui antagonistas dos receptores de 5-HT3, enquanto que o manejo de náuseas resultantes da exposição a toxinas pode requerer a suspensão e possível inversão do agente incitante.


Quando hospitalizar


▪ Distúrbio metabólico, incapaz de ser corrigido em nível ambulatorial.


▪ Desidratação e incapacidade de manter uma ingestão oral adequada.


▪ Emergência cirúrgica, incluindo obstrução intestinal.


▪ Doença subjacente severa, causando náuseas e vômitos (p. ex., pancreatite que requer líquidos IV e manejo da dor, infecção severa que requer hospitalização).


Manejo do paciente hospitalizado


▪ O manejo inicial do paciente hospitalizado deve incluir reposição do volume e correção do distúrbio metabólico, se for o caso.


▪ O manejo de apoio do paciente hospitalizado inclui uma das terapias na Tabela de tratamento.


▪ Como sempre, o manejo do paciente hospitalizado deve ser direcionado para o tratamento da doença subjacente.


Tabela de tratamento
















	Tratamento


	Comentários











	
Conservador


• Reidratação oral



	Adequado para pacientes sem comorbidades severas, curso breve da doença, sem desidratação ou distúrbio metabólico severo







	
Médico


• Hidratação IV



	 







	
Medicações:


• Proclorperazina (5–10 mg PO 3–4 vezes ao dia; 5–10 mg IM a cada 3–4 horas; 2,5–10 mg IV repetir a cada 3–-4 horas quando necessário; ou 25 mg por via retal duas vezes ao dia


• Antagonistas dos receptores da dopamina, como metoclopramida (10 mg PO até 4 vezes ao dia, 30 minutos antes das refeições ou 10 mg IV/IM; ou 1–2 mg/kg 30 minutos antes da quimioterapia)


• Antagonistas da serotonina como ondansetrona, granisetrona, dolasetrona e palonosetrona


• Antagonista dos receptores de neurocinina-1 (NK1), como aprepitanto (125 mg PO 1 hora antes da quimioterapia, depois 80 mg/dia nos dias 2 e 3 com ou sem antagonista de 5-HT3), fossaprepitant (150 mg IV 30 minutos antes da quimioterapia) ou casopitanto



	
• Metoclopramida: cuidado com os efeitos adversos extrapiramidais. Quando ministrada IV, usar infusão lenta para reduzir a incidência de acatisia. É recomendado um curso limitado, geralmente 2–8 semanas


• Antagonistas da serotonina: a dosagem repetitiva da serotonina não é superior a uma dose antes da quimioterapia. Geralmente, um antagonista dos receptores de 5-HT3 é dado em combinação com dexametasona e um antagonista dos receptores de NK1 antes de quimioterapia altamente emetogênica












Seção 5: Populações Especiais


Não aplicável a este tópico.


Seção 6: Prognóstico




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• O prognóstico está baseado no prognóstico da doença subjacente.
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Seção 8: Diretrizes


Não aplicável a este tópico.


Seção 9: Evidências


Não aplicável a este tópico.



Seção 10: Imagens


Não aplicável a este tópico.
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CAPÍTULO 3


Abordagem da Dor Abdominal


Jonathan Z. Potack


Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology, Icahn School of Medicine at Mount Sinai, New York, NY, USA




PONTOS PRINCIPAIS


• Dor abdominal aguda é um dos sintomas mais comumente presentes, especialmente no ambiente de um serviço de emergência.


• As etiologias possíveis de dor abdominal aguda variam desde causas benignas até causas que ameaçam a vida; portanto, é essencial que a avaliação inicial diferencie estas causas no começo da apresentação.


• Dor abdominal crônica é um dos sintomas mais comumente presentes na prática do gastroenterologista no contexto ambulatorial.


• Dor abdominal crônica pode ser causada por uma longa lista de doenças orgânicas, embora em muitos casos uma investigação não revele doença orgânica e seja feito um diagnóstico de síndrome da dor abdominal funcional.





Seção 1: Histórico


Definição da doença


▪ A dor abdominal aguda se desenvolve de minutos a dias. Ela tende a se apresentar de forma constante em vez de intermitente, embora a sua severidade possa aumentar de intensidade e abrandar.


▪ Dor abdominal crônica é diagnosticada quando a dor abdominal já está presente num curso constante ou intermitente há pelo menos 6 meses.


Classificação da doença


▪ A dor abdominal não é uma doença propriamente dita, mas um sintoma de muitas doenças.


Incidência/prevalência


▪ Dor abdominal aguda é uma das razões GI mais comuns para consultas em pronto-socorro (ER) – representando aproximadamente 5% de todas as consultas no ER.


▪ Dor abdominal crônica isolada ou com sintomas associados representa 25–50% das consultas GI ambulatoriais.


Impacto econômico


▪ O manejo da dor abdominal crônica e síndromes associadas, como a síndrome do intestino irritável (IBS) e a síndrome abdominal funcional, custa pelo menos $20 bilhões por ano.



Etiologia


▪ Não é encontrada etiologia específica em 25–50% dos pacientes que apresentam dor abdominal aguda.


▪ As fontes de dor abdominal mais comumente identificadas são apendicite, obstrução intestinal, doença do trato biliar, doença do trato urinário, doença diverticular e pancreatite.


▪ Síndromes funcionais, como IBS, síndrome da dor abdominal funcional, dispepsia funcional e dor biliar funcional, são as etiologias mais comuns de dor abdominal crônica.


▪ Processos orgânicos, como doença celíaca, doença inflamatória intestinal, úlcera péptica, adesões, pancreatite crônica e neoplasia abdominal, podem causar dor abdominal crônica.


Patologia/patogênese


▪ A dor abdominal pode-se manifestar como dor visceral ou dor parietal somática.


▪ A dor visceral se apresenta como dor incômoda, com cólicas ou queimação não é bem localizada. A maioria das dores viscerais resulta do estiramento das vísceras abdominais que estimulam nociceptores mecânicos.


▪ A dor parietal somática se apresenta como uma dor aguda bem localizada que frequentemente faz com que o paciente fique imóvel para reduzir a dor. A irritação do peritônio leva à transmissão pelo nervo somático dos sinais de dor. Renitência e rigidez abdominal são reflexos mediados pelos nervos somáticos.


Fatores preditivos/de risco
















	Doença


	Fatores de risco











	
Doença do trato biliar


Úlcera péptica


Diverticulite



	
Obesidade, gênero feminino, rápida alteração do peso


NSAIDs, infecção por Helicobacter pylori, tabagismo


> 50 anos de idade











▪ Dor abdominal é um sintoma de várias doenças; portanto, existem fatores de risco somente para essas doenças, não para dor abdominal propriamente dita. As doenças comuns que causam dor abdominal e os fatores de risco para essas doenças estão listados na tabela.


Seção 2: Prevenção




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• Não existe prevenção primária efetiva para o número esmagador de causas de dor abdominal aguda. Em raros casos a prevenção secundária pode ser útil para limitar a dor abdominal crônica.





Rastreamento


▪ Não existem modalidades de rastreamento para dor abdominal aguda ou crônica.


Prevenção primária


▪ Não existe prevenção primária efetiva para dor abdominal aguda ou crônica.



Prevenção secundária


▪ Não existe prevenção secundária para a maioria dos casos de dor abdominal.


▪ O uso crônico de um inibidor da bomba de prótons (PPI) é indicado em pacientes selecionados com úlcera péptica.


▪ A cessação do uso de álcool é eficaz na redução da dor em pacientes com pancreatite alcoólica crônica.


Seção 3: Diagnóstico




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• O clínico deve ter um conhecimento das características típicas da apresentação das causas comuns de dor abdominal aguda. A história deve averiguar as seguintes características da dor: curso temporal, intensidade, localização, radiação e fatores agravantes/atenuantes. É essencial investigar sinais de alerta, como hemorragia GI ou perda de peso, durante a avaliação de um paciente com dor abdominal crônica.


• O exame físico de um paciente com dor abdominal aguda deve focar na estabilidade hemodinâmica, localização da dor e a presença de sinais peritoneais. O exame de um paciente com dor abdominal crônica deve procurar sinais de perda de peso, desgaste muscular ou uma massa abdominal que são sugestivos de um processo inflamatório crônico ou neoplásico.


• Em pacientes com dor abdominal aguda, são essenciais um hemograma, testes da função hepática, níveis de amilase e lipase. Raios X abdominais, ultrassonografia e varreduras com CT têm um papel essencial no diagnóstico em pacientes selecionados. Uma extensa avaliação laboratorial e exames de imagem em um paciente com dor abdominal crônica devem ser reservados para o paciente em quem existe uma forte suspeita de um processo orgânico subjacente.





Diagnóstico diferencial
















	Diagnóstico diferencial


	Características











	Apendicite


	Usualmente associada à febre; a dor pode começar na área periumbilical ou ser generalizada e depois irradiar para o quadrante inferior direito







	Colecistite


	A dor localiza-se no quadrante superior direito, frequentemente associada a febre, náuseas e vômitos







	Colangite


	A dor está localizada no quadrante superior direito, associada a febre, náuseas, vômitos, icterícia, leucocitose e frequentemente sepse







	Pancreatite


	A dor é epigástrica e irradia para as costas, ocorre mais comumente em pacientes com alta ingestão de álcool, cálculos biliares ou após uma colangiopancreatografia retrógrada endoscópica (ERCP)







	Cólica biliar


	Dor episódica no quadrante superior direito durando minutos a horas, usualmente após as refeições e frequentemente à noite. Bem entre os episódios







	Úlcera péptica


	Dor abdominal aguda superior, frequentemente associada ao uso de droga anti-inflamatória não esteroide (NSAID) e pode estar associada à hemorragia GI explícita ou oculta







	Doença inflamatória intestinal


	Usualmente dor crônica, frequentemente associada a diarreia com sangue (colite ulcerativa) ou febre e perda de peso (doença de Crohn)







	Malignidade gastrointestinal


	Ocorre mais frequentemente em pacientes com mais de 50 anos, frequentemente associada a perda de peso e perda de sangue oculto







	Síndrome do intestino irritável


	Início mais comum em pacientes com menos de 40 anos. A dor abdominal está associada à função intestinal e frequentemente melhora depois de uma evacuação do intestino







	Isquemia mesentérica


	Muitas apresentações típicas para dor abdominal difusa severa com início agudo de dor abdominal pós-prandial crônica leve à moderada







	Dispepsia funcional


	Dor abdominal superior frequentemente associada a gases, inchaço, arroto, náuseas, saciedade precoce e azia










Apresentação típica


▪ A dor abdominal aguda se apresenta durante horas até dias.


▪ A dor aguda pode começar como dor incômoda generalizada e depois progredir para dor aguda localizada com sinais de peritonite ao exame.


▪ Pacientes com peritonite frequentemente manifestarão febre, taquicardia e leucocitose.


▪ A dor abdominal crônica está presente na forma intermitente ou constante durante meses. Mais comumente, ela não é progressiva nem está associada a características, como perda de peso e hemorragia GI.


Diagnóstico clínico


História


▪ As características da dor são cruciais na determinação da etiologia. A localização, natureza, duração, intensidade e a presença de radiação devem ser procuradas. Os fatores atenuantes e agravantes são importantes. A presença de sintomas associados, como diarreia, constipação, náusea, vômitos, febre ou disúria, pode fornecer indícios importantes para o diagnóstico subjacente.


▪ Em um paciente com dor abdominal aguda, a presença de estabilidade hemodinâmica e a toxicidade sistêmica são importantes. Certas localizações de dor abdominal são típicas para várias apresentações: apendicite – quadrante inferior direito; doença do trato biliar – quadrante superior direito irradiando para o ombro direito; diverticulite – quadrante inferior esquerdo (Figura 3.1); pancreatite – epigástrio irradiando para as costas; úlcera péptica – epigástrio.


▪ Na dor abdominal crônica é importante investigar sobre os sinais de alarme que podem sugerir doença orgânica. Se for improvável uma doença orgânica, então será importante indagar sobre a relação da dor com os movimentos intestinais, sugestivos de IBS. A localização da dor crônica pode sugerir um diagnóstico; dor abdominal superior pode representar dispepsia funcional ou dor funcional da vesícula biliar. Dor abdominal inferior é mais comum com IBS.


Exame físico


▪ Em um paciente com dor abdominal aguda, é essencial avaliar a estabilidade hemodinâmica e os sinais de toxicidade sistêmica.


▪ A presença de febre pode sugerir um processo infeccioso, como apendicite, colecistite ou diverticulite.


▪ O estado de hidratação deve ser avaliado, especialmente se houve vômitos, diarreia, hemorragia GI ou febre.


▪ O exame abdominal é a parte principal da avaliação. O abdome deve ser inspecionado primeiro para verificar distensão, cicatrizes cirúrgicas e massa. A auscultação deve avaliar a presença e o caráter dos sons intestinais. Murmúrio pode sugerir doença vascular. O abdome deve ser palpado levemente iniciando mais distante da área de sensibilidade. A localização da sensibilidade e a presença de renitência ou massas devem ser observadas. A sensibilidade de rebote pode ser avaliada, enquanto é minimizado o desconforto do paciente ao percutir levemente o abdome.


▪ Deve-se realizar um exame retal em todos os pacientes.


▪ Deve-se realizar um exame pélvico nas pacientes do sexo feminino com suspeita de patologia ginecológica.


▪ O exame em dor abdominal crônica é semelhante, embora seja improvável que os pacientes tenham toxicidade ou sinais peritoneais. Devem-se buscar achados sugestivos de malignidade, como atrofia muscular, massas abdominais e sangue oculto nas fezes.


Classificação da gravidade da doença


▪ Dores abdominais aguda e crônica representam um espectro que vai desde doenças benignas até doenças com risco de vida.


Diagnóstico laboratorial


Lista de testes diagnósticos


▪ Hemograma completo – todos os pacientes.


▪ Eletrólitos séricos – sinais de desidratação, vômitos, diarreia, queixas urinárias.


▪ Painel da função hepática – suspeita de doença pancreatobiliar ou hepática.


▪ Amilase/lipase – pancreatite.


▪ Urinálise – sintomas urinários.


▪ Teste de gravidez – mulheres em idade fértil.


Lista de técnicas de imagem


▪ Radiografias abdominais simples – suspeita de pneumoperitônio, obstrução intestinal, vólvulo.


▪ Ultrassonografia – doença do trato biliar, doença do trato urinário, doença obstétrica ou ginecológica.


▪ Rastreios com CT – suspeita de apendicite, diverticulite, neoplasia, abscesso, vazamento e perfuração.
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Algoritmo 3.1 Diagnóstico de dor abdominal






Armadilhas potenciais/erros comuns cometidos em relação ao diagnóstico da doença


▪ A dor abdominal aguda pode evoluir por várias horas, e a apresentação clínica pode-se alterar rapidamente. Os pacientes podem inicialmente apresentar sintomas não específicos que podem rapidamente evoluir para uma peritonite, exigindo uma cirurgia de urgência. Exames abdominais em série são cruciais para evitar erros de diagnóstico.


▪ Pacientes com dor abdominal crônica visitam o médico com frequência e frequentemente se submetem a uma miríade de testes diagnósticos. Os médicos podem não considerar estes sintomas dos pacientes, mas devem estar alertas ao fato de que, apesar de uma investigação negativa prévia, o desenvolvimento de uma patologia séria é possível. Uma alteração nos sintomas ou o desenvolvimento de sintomas de alerta devem motivar a consideração de testagem adicional (Figura 3.2).


Seção 4: Tratamento


Justificativa do tratamento


▪ O tratamento de dor abdominal aguda depende da etiologia subjacente. O manejo completo destas condições é discutido em seus respectivos capítulos. Os princípios gerais do manejo são discutidos aqui.


▪ Muitos pacientes estão desidratados por causa dos vômitos, diarreia ou febre. Hidratação IV e reposição de eletrólitos são componentes importantes de ressuscitação nestes pacientes.


▪ O controle da dor deve receber atenção em todos os pacientes. Não existem evidências de que a analgesia com narcóticos reduza a sensibilidade do exame abdominal para detectar patologia grave ou que piorem os resultados. Assim sendo, não existe justificativa para negar a um paciente uma medicação para dor, enquanto a avaliação está em andamento. Os pacientes podem precisar de narcóticos IV, como hidromorfina ou morfina.


▪ Uma consulta cirúrgica precoce é essencial, já que muitas condições exigirão cirurgia. A presença de peritonite deve de um modo geral motivar uma exploração cirúrgica urgente. Apendicite, obstrução intestinal completa com sinais de estrangulação, ou evidência de perfuração intestinal também devem motivar cirurgia de urgência.


▪ Ao contrário da dor abdominal aguda, o uso de narcóticos deve ser evitado ao máximo em dor abdominal crônica resultante de uma causa funcional. Medicações adjuvantes, como anticolinérgicos, antidepressivos tricíclicos ou inibidores de recaptação da serotonina e norepinefrina, podem ser agentes úteis que poupam os narcóticos.


Quando hospitalizar


▪ Peritonite.


▪ Obstrução ou perfuração intestinal.


▪ Dor não controlada com medicação oral.


▪ Incapacidade de manter a hidratação com ingestão oral.


Manejo do paciente hospitalizado


▪ Deve ser dada atenção especial à titulação apropriada da medicação para dor, para que seja obtido o controle dos sintomas.


▪ Monitorar as evidências de superdosagem da medicação para dor, como sedação ou depressão respiratória.



Tabela de tratamento
















	Tratamento


	Comentários











	Conservador


	Pacientes com achados não específicos ou evidências de um distúrbio benigno, como gastroenterite







	Médico


	Colecistite, colangite, diverticulite e pielonefrite requerem antibióticos







	Cirúrgico


	Pacientes com peritonite, apendicite e obstrução intestinal com estrangulação requerem cirurgia







	Radiológico


	Pacientes com suspeita de isquemia mesentérica podem-se beneficiar com angiografia com remoção de coágulos ou trombólise no vaso obstruído







	Psicológico


	Pacientes com dor abdominal funcional crônica e concomitante ansiedade e/ou depressão podem-se beneficiar com terapia psicológica










Prevenção de complicações


▪ Supersedação e depressão respiratória são efeitos adversos dose-dependentes dos analgésicos narcóticos. O ajuste criterioso e o monitoramento da dosagem podem reduzir a ocorrência desta complicação. Naloxona pode ser usada para reverter os efeitos dos narcóticos, caso seja necessário.




PÉROLAS CLÍNICAS


• Exames abdominais em série são essenciais, já que a dor aguda pode evoluir rapidamente a partir de sintomas não específicos de uma condição com risco de vida.


• O uso de analgésicos narcóticos não diminui a sensibilidade do exame abdominal e não deve ser negado a pacientes que precisam dele, mesmo antes de ser concluída a avaliação.


• Pacientes com dor abdominal crônica ainda podem manifestar patologia séria apesar da testagem negativa prévia. Uma alteração no padrão dos sintomas ou o desenvolvimento de novos sintomas de alerta podem motivar investigação adicional.
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Algoritmo 3.2 Tratamento de dor abdominal






Seção 5: Populações Especiais


▪ Gravidez: a dor abdominal na gravidez apresenta muitos desafios. A localização da dor em certas doenças, como apendicite, pode estar numa área diferente na paciente não grávida. Várias condições relacionadas com a gravidez, como o descolamento da placenta, podem estar presentes com dor abdominal. O benefício das modalidades por imagem, como varredura com CT, precisa ser avaliado em comparação ao risco de radiação para o feto. Cirurgia durante a gravidez tem um risco de perda fetal.


▪ Crianças: pacientes nos extremos etários tendem a ter diagnóstico tardio resultante da dificuldade de realizar e interpretar a história, o exame físico e as investigações laboratoriais. Em crianças, a etiologia da dor abdominal pode diferir da dos adultos e inclui intuscepção, diverticulite de Meckel, trauma por abuso infantil e linfadenite mesentérica.


▪ Idosos: pacientes idosos com patologia abdominal séria podem não manifestar sinais de peritonite como ocorre com os adultos mais jovens; eles podem apresentar achados não específicos, como estado mental alterado. Doença do trato biliar e malignidade são comuns em idosos, enquanto que apendicite é rara.


▪ Outros: pacientes imunossuprimidos podem não manifestar sinais de peritonite. Infecções oportunistas ou linfoma podem causar dor abdominal em um paciente com HIV. Doença do enxerto versus hospedeiro é uma consideração em um paciente com transplante de células estaminais. As mulheres podem sofrer de endometriose como uma causa subjacente de dor abdominal que pode ser difícil de diagnosticar, exceto por meio de laparoscopia exploratória.


Seção 6: Prognóstico




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• O prognóstico depende da condição subjacente.





História natural da doença não tratada


▪ A história natural depende da condição subjacente.


Prognóstico para pacientes tratados


▪ O prognóstico depende da condição subjacente.


Testes de follow-up e monitoramento


▪ Dependem da condição subjacente.
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Seção 8: Diretrizes


Diretrizes nacionais da sociedade


















	Título de referência


	Fonte de referência


	Data











	Clinical Policy: Critical Issues in the Evaluation and Management of Emergency Department Patients with Suspected Appendicitis


	American College of Emergency Physicians


	
2010


(Ann Emerg Med 2010;55:71-116)











Seção 9: Evidências


















	Tipo de evidências


	Título, data


	Comentários











	Metanálise


	Impact of computed tomography of the abdomen on clinical outcomes in patients with acute right lower quadrant pain: a meta-analysis (Can J Surg 2011;54:43–53)


	O uso de rastreio com CT na investigação de dor aguda no quadrante inferior direito leva a uma taxa negativa mais baixa de apendicectomia. O uso de rastreio com CT pode retardar o momento da cirurgia, mas isto não está associado ao aumento na taxa de perfuração







	Metanálise


	Analgesia in patients with acute abdominal pain (Cochrane Database Syst Rev 2011;1:CD005660)


	O uso de analgésico opioide em pacientes com dor abdominal aguda não aumenta o risco de erro diagnóstico







	Metanálise


	Laparoscopy for the management of acute lower abdominal pain in women of childbearing age (Cochrane Database Syst Rev 2011;1:CD007683)


	Uma laparoscopia precoce não reduz eventos adversos comparada à observação em mulheres com dor abdominal inferior não específica aguda. Um diagnóstico definitivo foi mais frequente no grupo com laparoscopia precoce, e o tempo de hospitalização foi menor











Seção 10: Imagens
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Figura 3.1 Um homem de 55 anos com dor no quadrante inferior esquerdo com início agudo. Diverticulite sigmoide perfurada.
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Figura 3.2 Um homem de 64 anos com doença do enxerto versus hospedeiro (GVHD) aguda no intestino apresentando dor abdominal severa com início agudo. Múltiplas perfurações colônicas decorrentes de GVHD severa foram encontradas na cirurgia.



















	Material adicional para este capítulo pode ser encontrado on-line em:
www.mountsinaiexpertguides.com
A senha de acesso é a palavra Dysphagia.
Inclui um estudo de caso com perguntas de múltipla escolha, orientações para os pacientes e os códigos da ICD.
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CAPÍTULO 4


Abordagem da Diarreia


Bruce E. Sands


Dr. Henry D. Janowitz Division of Gastroenterology, Icahn School of Medicine at Mount Sinai, New York, NY, USA




PONTOS PRINCIPAIS


• Diarreia é a segunda queixa mais comumente presente na prática da gastroenterologia.


• A diarreia resulta de uma variedade muito ampla de condições e fatores exógenos, tornando o diagnóstico definitivo uma tarefa desafiadora.


• O diagnóstico é assistido inicialmente considerando a duração da diarreia (aguda ou crônica) e, para diarreia crônica, caracterizando as fezes como aquosas, gordurosas ou inflamatórias. A coleta minuciosa da história é essencial para focar no diagnóstico correto.


• O tratamento da diarreia deve focar primeiramente na necessidade de reposição de líquidos e depois no tratamento da condição subjacente específica. Se não puder ser identificada nenhuma condição específica ou tratável, o tratamento empírico com agentes antimotilidade pode ser efetivo.





Seção 1: Histórico


Definição da doença


▪ Diminuição na consistência das fezes é a principal característica definidora de diarreia. Isto está frequentemente associado ao aumento na frequência, volume e peso das fezes.


Classificação da doença


▪ A diarreia pode ser classificada de forma mais ampla como aguda ou crônica. Diarreia crônica é definida como fezes pastosas ocorrendo por mais de 4 semanas e tem uma etiologia infecciosa menos frequentemente do que a diarreia aguda.


Incidência/prevalência


▪ Surpreendentemente, existem poucos dados disponíveis relativos à incidência de doenças diarreicas ou à prevalência de diarreia crônica.


▪ Diarreia infecciosa continua sendo um fator contribuinte importante para a mortalidade de bebês e mortalidade infantil nos países em desenvolvimento.


▪ A diarreia só é ultrapassada pela dor abdominal entre os sintomas gastrointestinais que motivam uma consulta ambulatorial nos Estados Unidos.


Impacto econômico


▪ Embora pouco quantificado na literatura, acredita-se que o impacto econômico seja muito alto, considerando-se a ubiquidade das doenças diarreicas por todo o mundo. Os custos diretos são relativos a testes laboratoriais, procedimentos endoscópicos, patologia, medicações e hospitalização, e os custos indiretos através do prejuízo ou perda da produtividade no trabalho e mortalidade são considerados substanciais.



Etiologia


▪ Diarreia é a manifestação do excesso de água nas fezes.


▪ Os intestinos delgado e grosso são normalmente altamente eficientes na absorção de mais de 90% dos líquidos ingeridos, restando secreções com ~100 mL de água nas fezes.


▪ A água movimenta-se pelo epitélio em razão de forças osmóticas geradas pelo transporte de eletrólitos e nutrientes.


▪ A absorção da água pode ser prejudicada pela perturbação do transporte eletrolítico normal pelo epitélio intestinal, resultando em diarreia secretória.


▪ Como alternativa, a ingestão de substâncias mal absorvidas com a atividade osmótica resultará em retenção de líquidos no lúmen e redução na absorção de água, denominada diarreia osmótica.


▪ A maioria das condições causa diarreia através de uma combinação de mecanismos secretórios e osmóticos, em vez de puramente um ou outro. Distúrbios da motilidade também podem desempenhar um papel – mais comumente a hipermotilidade, mas ocasionalmente hipomotilidade, que pode resultar em diarreia causada pelo crescimento bacteriano excessivo no intestino delgado.


Patologia/patogênese


▪ Inúmeros processos de doenças subjacentes podem-se manifestar como diarreia.


▪ Diarreia aguda é mais frequentemente uma manifestação de infecções virais, bacterianas, parasitárias ou protozoárias, alergias a medicamentos e alimentos, envenenamento alimentar bacteriano ou o início de diarreia crônica.


▪ Além de uma ampla variedade de infecções, a diarreia crônica pode ser provocada por condições que causam má absorção (p. ex., doença celíaca, síndrome do intestino curto, crescimento bacteriano excessivo no intestino delgado) ou má digestão (p. ex., insuficiência pancreática, deficiência de sal biliar), frequentemente se manifestando como esteatorreia (diarreia gordurosa), condições imunomediadas e inflamatórias, como doença de Crohn, colite ulcerativa, colite microscópica, diverticulite, vasculite e colite isquêmica; uma ampla variedade de medicamentos que podem afetar a flora intestinal normal acelera a motilidade intestinal, altera o transporte epitelial de solutos ou introduz uma carga osmótica; distúrbios endócrinos, incluindo hipertireoidismo, insuficiência suprarrenal, síndrome carcinoide, síndrome de Zollinger-Ellison, VIPoma, somatotastinoma; neoplasias, incluindo câncer de cólon e linfoma; e distúrbios da motilidade, incluindo síndrome do intestino irritável (IBS), neuropatia autonômica decorrente de diabetes ou após vagotomia.


Seção 2: Prevenção




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• Nenhuma intervenção demonstrou a capacidade de prevenir o desenvolvimento da doença.






Seção 3: Diagnóstico




PONTOS PRINCIPAIS/PÉROLAS CLÍNICAS


• A duração da diarreia é um diferenciador importante, separando as causas agudas das causas crônicas. As causas mais comuns de diarreia aguda (durando menos de 4 semanas, embora mais tipicamente por apenas alguns dias) são infecções, predominantemente gastroenterite viral, seguidas por causas bacterianas. Por outro lado, IBS é a causa mais frequente de diarreia crônica, embora tenha a tendência a ser intermitente.


• Além da duração, a história deve focar na identificação da aparência das fezes (aparência aquosa, gordurosa ou com sangue), seu volume e frequência (pequenas e frequentes ou volumosas), horário (diarreia noturna, relacionada com a alimentação/jejum), sintomas GI associados (náuseas/vômitos, dor abdominal) sintomas sistêmicos (perda de peso, febre, sintomas de desidratação ou diminuição do volume) e uso de medicamento. Deve ser observada história de diabetes melito, viagem, hospitalização e imunodeficiência (ou risco de imunodeficiência), uma vez que estas condições alteram o diagnóstico diferencial.


• O exame físico foca inicialmente na detecção de redução significativa do volume, o que pode exigir correção imediata; a seguir foca no exame abdominal (identificação de sensibilidade ou massa); e, finalmente, nas manifestações gerais, como perda de peso, ou achados sistêmicos, como manifestações cutâneas ou reumatológicas, sugestivas de causas específicas de diarreia.


• As investigações laboratoriais iniciais servem para focar no diagnóstico diferencial, caracterizando a natureza da diarreia e excluindo a presença de patógenos, limitando assim o âmbito da investigação posterior.


• Exames de imagem e endoscopia têm um papel mais limitado na avaliação da diarreia, geralmente sendo reservados para indivíduos em quem a história ou testes não invasivos sugerem doença orgânica que pode precisar de confirmação.





Diagnóstico diferencial
















	Diagnóstico diferencial


	Características











	Causas bacterianas


	 







	
Espécie de Aeromonas


Bacteroides fragilis


Espécie de Campylobacter


Clostridium perfringens


Escherichia coli (êntero-hemorrágica, enterotoxigênica, enteroinvasiva)


Espécie de Shigella


Espécie de Salmonella


Espécie de Plesiomonas


Espécie de Yersinia


Vibrio Cholerae


Vibrio haemolyticus


Outras



	
Predominantemente causam diarreia aguda. Uma gama de manifestações, desde diarreia aquosa até disenteria, com sangue e muco. Dependendo do organismo, podem estar associadas à diminuição do volume, dor abdominal, febre, rigores, vômitos.


A maioria causa doenças autolimitadas, embora possa ser mais severa ou crônica em pacientes com comprometimento imune. E. coli entero-hemorrágica é uma causa importante de síndrome urêmica hemolítica


Organismo identificado por meio de cultura e especiação








	Clostridium difficile


	Ocorre mais tipicamente entre pacientes hospitalizados e aqueles expostos a antibióticos, mas menos comumente pode ser adquirida na comunidade, e sem exposição a antibióticos. Pode ocorrer diarreia aquosa com cólica abdominal inferior, leucocitose e, às vezes, febre. Os achados endoscópicos incluem colite leve com ou sem pseudomembranas clássicas. Facilmente identificada por testes para toxina A e/ou B e ensaio baseado na reação em cadeia da polimerase (PCR)







	Doença de Whipple


	Causada por Tropheryma whipplei, um bacilo Gram-positivo, positivo para o ácido periódico de Schiff (PAS), a doença de Whipple é uma causa rara de diarreia acompanhada por dor nas articulações, dor abdominal e perda de peso principalmente em homens de meia-idade, frequentemente com exposição ocupacional a animais ou solo. O diagnóstico é confirmado pela demonstração de macrófagos PAS-positivo na biópsia do intestino delgado







	
Staphylococcus aureus


Bacillus cereus



	Causas importantes de envenenamento alimentar através da produção de enterotoxinas. Vômitos são mais comuns, mas frequentemente acompanhados por diarreia poucas horas após a ingestão de alimento contaminado







	Mycobacterium avium complex


	No contexto de doença disseminada no indivíduo imunocomprometido, também pode envolver o trato gastrointestinal e causar diarreia e dor abdominal







	Mycobacterium tuberculosis


	Mais comumente ocorrendo em conjunto com tuberculose pulmonar, a enterite tuberculosa causa dor abdominal mais frequentemente do que diarreia







	Causas virais


	 







	
Norovírus


Rotavírus


Adenovírus


Astrovírus



	Causas de gastroenterite em bebês (rotavírus), crianças (norovírus, astrovírus) e adultos (norovírus, astrovírus). Pode ocorrer epidemia de norovírus em famílias, escolas ou no ambiente de trabalho







	Citomegalovírus


	Raramente uma causa de colite em hospedeiros imunocomprometidos; no entanto, pode ocorrer diarreia durante a fase prodrômica em alguns indivíduos que não são imunossuprimidos. A diarreia pode ser aquosa ou com sangue, com dor abdominal e, frequentemente, tenesmo. Uma doença invasiva será evidente pelas alterações da mucosa na endoscopia inferior e inclusões virais características na biópsia







	Causas parasitárias


	 







	
Cryptosporidia


Giardia lamblia


Entamoeba histolytica


Microsporidia


Cyclospora



	Infecções alimentares e por via aquática que se manifestam como uma variedade de sintomas desde diarreia aquosa até gordurosa, cólicas ou inchaço abdominal, náuseas, vômitos, febre, perda de peso. Curso mais provavelmente prolongado ou severo entre indivíduos imunocomprometidos. Giardia é uma causa importante de diarreia crônica mesmo entre indivíduos imunocomprometidos e pode causar esteatorreia







	Alergia alimentar


	Alergias alimentares mediadas pela imunoglobulina E (IgE) raramente causam diarreia isolada e são mais frequentemente acompanhadas de efeitos respiratórios, cutâneos e hemodinâmicos típicos num espaço de poucos minutos até duas horas após a ingestão do alimento agressor. O diagnóstico pode ser auxiliado pelo teste de punção cutânea, imunoensaios in vitro como testes radioalergossorventes (RAST), diários alimentares, dietas de eliminação e desafios de alimentos







	Infestação por helmintos


	 







	
Strongyloides


Ascaríase


Ancilóstomo



	Pode ocorrer diarreia com uma variedade de outros sintomas gastrointestinais não específicos no curso da infestação por uma variedade de nematódeos, mas estes raramente são uma causa de diarreia crônica







	Doença celíaca


	
Embora não presente em todos os indivíduos, a diarreia pode ser episódica ou crônica, e pode estar acompanhada de inchaço, distensão abdominal, perda de peso e esteatorreia.


O diagnóstico é fortemente sugerido em pacientes positivos para IgA transglutaminase antitecido (TTG) e confirmado por achados patológicos clássicos na biópsia do intestino delgado. Quase todos os indivíduos afetados são HLA DQ2/DQ8 positivo








	Neuropatia autonômica diabética


	A diarreia aquosa pode ser intermitente ou contínua e frequentemente acompanhada por incontinência. O distúrbio é multifatorial e inclui motilidade reduzida do intestino delgado e crescimento bacteriano excessivo, função secretora prejudicada, função anorretal diminuída, ingestão de substitutos do açúcar osmoticamente ativos e sprue celíaco associado







	
Vagotomia


Simpatectomia



	Atualmente é rara a ocorrência de diarreia pós-vagotomia, pois os índices de tratamento cirúrgico para úlcera péptica reduziram, e é empregada vagotomia altamente seletiva. Pode ocorrer vagotomia inadvertida durante a ablação do plexo celíaco, resultando em diarreia. O diagnóstico será sugerido pela história de intervenção cirúrgica ou neurolítica







	Endocrinopatias


	 







	Síndrome carcinoide


	Diarreia é uma característica proeminente e comum da síndrome carcinoide que ocorre quando o fígado tem metástases de um tumor carcinoide. A diarreia é aquosa e sem sangue e pode ser profusa. O transbordamento usualmente não coincide com diarreia. Um ensaio para ácido 5-hidroxi-indol-acético numa coleta de urina de 24 horas é frequentemente diagnóstico







	VIPoma


	Uma causa rara de diarreia aquosa com alto volume, hipocalemia e hipocloridria resulta dos altos níveis de peptídeos intestinais vasoativos (VIP) circulantes







	Somatostatinoma


	A tríade clássica dos sintomas inclui colelitíase, diabetes melito e diarreia gordurosa e pode ocorrer em somatostatinomas localizados no pâncreas







	Mastocitose


	
Ocorre diarreia na maioria dos pacientes com mastocitose sistêmica, mas também pode ocorrer em pacientes com mastocitose cutânea. A liberação dos mediadores vasoativos dos mastócitos pode levar a um aumento na motilidade GI.


São comuns achados na pele que variam desde prurido até uma erupção maculopapular clássica (urticária pigmentosa). Infiltração GI profunda com mastócitos pode originar esteatorreia. Outros sintomas incluem dor abdominal, náuseas e vômitos








	Gastrinoma (síndrome de Zollinger-Ellison)


	Diarreia e dor abdominal são as queixas mais comumente apresentadas em pacientes com gastrinoma. Ocorre diarreia por causa da hipersecreção do estômago, inativação das enzimas pancreáticas pela alta acidez luminal, provocando má digestão e dano às células epiteliais intestinais que contribuem para a má absorção. O diagnóstico é feito pelos níveis elevados de gastrina sérica e pelo teste de estimulação da secretina anormal







	Doença de Addison (insuficiência suprarrenal primária)


	Diarreia, por vezes alternando com constipação, pode ocorrer juntamente com náuseas, vômitos e dor abdominal. Nível do cortisol sérico inapropriadamente baixo e um teste de estimulação do hormônio adrenocorticotrófico (ACTH) anormal estabelecem o diagnóstico







	Hipertireoidismo


	Hiperdefecação e má absorção decorrente do aumento na motilidade gastrointestinal podem contribuir para diarreia. Baixo nível sérico do hormônio estimulador da tireoide (TSH), confirmado pelo nível alto de tiroxina sérica livre (T4) ou tri-iodotironina (T3) estabelecem o diagnóstico







	Carcinoma medular da tireoide


	A liberação da calcitonina e outras substâncias produzidas por este tumor neuroendócrino da glândula tireoide causa diarreia. Também pode ocorrer transbordamento. O diagnóstico é feito por aspiração com agulha fina de um nódulo da tireoide







	Crescimento bacteriano excessivo no intestino delgado


	Além de diarreia, inchaço abdominal, flatulência e perda de peso são outras manifestações desta condição que resulta de números anormalmente altos de bactérias no intestino delgado, frequentemente uma consequência da anormalidade estrutural ou motilidade desordenada, levando à liberação reduzida. Esteatorreia pode ser uma característica em casos graves. O teste respiratório de carboidrato ou cultura do aspirado jejunal confirmará um diagnóstico suspeito







	Síndrome do intestino curto


	A diarreia resulta da diminuição na capacidade de absorção secundária à ressecção extensa do intestino delgado, insuficiência vascular, lesão por radiação, malignidade extensa ou, em bebês, enterocolite necrosante ou anormalidade no desenvolvimento







	Insuficiência pancreática


	A produção insuficiente de enzimas pancreáticas decorrente de pancreatite crônica ou ressecção pancreática extensa leva à má digestão das proteínas e gordura, esteatorreia profusa e perda de peso. Gordura fecal elevada e redução no tripsinogênio sérico irão sugerir o diagnóstico, que pode ser confirmado com estimulação da secreção pancreática por uma refeição ou secretagogos pancreáticos, como secretina, e pela medida direta do conteúdo enzimático do líquido duodenal coletado







	Concentração anormal de sais biliares luminais


	A baixa concentração de sais biliares causa a má digestão da gordura, enquanto que a má absorção do ácido biliar ileal (por secreção ou doença de Crohn) resulta em diarreia colereica







	Neoplasias


	 







	
Câncer colorretal


Linfoma



	Diarreia é uma apresentação rara de câncer colorretal, mas pode ocorrer com obstrução por causa de câncer retal e incontinência por transbordamento. Linfoma colônico e linfoma no intestino delgado, particularmente doença imunoproliferativa do intestino delgado (IPSID), mais prevalentes no Oriente Médio e Mediterrâneo, podem-se apresentar com diarreia







	Adenoma viloso do reto


	Uma causa extremamente rara de hipocalemia e diarreia







	Diverticulite


	Embora diverticulite aguda esteja mais frequentemente associada à constipação, cerca de um quarto dos pacientes tem diarreia, raramente com sangue. CT abdominal confirma o diagnóstico







	Doença de Crohn


	Diarreia não é uma queixa universal na doença de Crohn, mas é extremamente comum e varia de leve à severa. As fezes podem ser aquosas ou conter sangue. O diagnóstico é em geral feito em ileocolonoscopia com biópsia, usualmente em conjunto com o exame de imagem do intestino delgado para avaliar a localização da doença







	Colite ulcerativa


	A diarreia frequentemente contém sangue e varia de leve à severa. Colonoscopia e biópsia estabelecem o diagnóstico quando foram excluídas etiologias infecciosas







	Colite microscópica (colite linfocítica, colite colagenosa)


	
O diagnóstico é sugerido por diarreia aquosa e sem sangue, frequentemente com cólicas abdominais, mais frequentemente ocorrendo em mulheres e na sexta década da vida.


O diagnóstico é confirmado pela presença de uma banda colagenosa subepitelial na biópsia colônica em colite colagenosa, com ou sem o aumento na contagem de linfócitos intraepiteliais colônicos encontrados na colite linfocítica








	Colite isquêmica


	A redução aguda do fluxo sanguíneo colônico usualmente resulta em dor abdominal seguida pela passagem de diarreia com sangue. Radiografia simples ou CT pode sugerir espessamento colônico ou impressão digital; contudo, colonoscopia e biópsia são mais sensíveis e específicas







	Má absorção de carboidratos


	A redução na absorção de carboidratos no intestino delgado provoca uma maior carga osmótica e diarreia, cólicas, excesso de flatos e inchaço após a ingestão do açúcar agressor. Má absorção de lactose e frutose é mais comum. Testes respiratórios de carboidrato marcado com 3H ou 13CO2 auxiliam no diagnóstico







	Síndrome do intestino irritável


	Fezes pastosas com volume relativamente pequeno, frequentemente não noturnas, são características deste distúrbio funcional do intestino na diarreia ou em variantes mistas de IBS. Avaliações laboratoriais e endoscópicas limitadas são justificadas antes da atribuição de um diagnóstico positivo







	Medicações e toxinas


	 







	Laxativos osmóticos


	Sorbitol, lactulose, contendo magnésio, manitol







	Laxativos estimulantes


	Antraquinonas, ácido ricinoleico, bisacodil, oxifenisatina, fenolftaleína







	Agentes antibacterianos


	Quase todos os agentes, por meio de uma variedade de mecanismos, incluindo efeitos na motilidade (macrólidos)







	Agentes antirretrovirais


	 







	Agentes antineoplásicos


	 







	NSAIDs


	 







	Glicosídeos cardíacos


	Digoxina







	Inibidores da α-glicosidase


	Ascarbose







	Colchicina


	Esta toxina com microtúbulos, usada principalmente para tratar gota, afeta as células epiteliais intestinais em razão de sua alta taxa de mitose







	Metildopa
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