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TEMAS ORIENTADOS

TUBERCULOSE – ABORDAGEM TERAPÊUTICA

Bruno Lima, G. Jr.; Vieira, C. A.; Neto, E. S.

A tuberculose (TBC) é uma doença infecto-contagiosa, que tem como agente etiológico o Mycobacterium tuberculosis, de transmissão inter-humana, normalmente pela via respiratória. Apresenta caráter inflamatório, com predomínio de resposta celular, a qual é responsável pela fisiopatologia da doença. Trata-se de um sério problema de saúde pública com altas taxas de morbi-mortalidade. No Brasil, os bolsões de pobreza, a epidemia de AIDS e a precária assistência médica dificultam seu controle, assim como o aparecimento de cepas de M. tuberculosis resistentes às drogas atuais. O diagnóstico de tuberculose pulmonar é feito através dos exames clínico, bacteriológico, radiológico e prova tuberculínica. Nos casos extrapulmonares, além dos exames já citados, deve-se realizar métodos anatomo-patológicos, citológicos, sorológicos, bioquímicos e de biologia molecular. Apesar de grave, é curável em aproximadamente 100% dos casos, desde que obedecidos os princípios da moderna quimioterapia, em regime ambulatorial. Segundo a situação do caso, os esquemas são: I – sem tratamento anterior (2RHZ/4RH); IR – com tratamento anterior recidivante do I ou com retorno após abandono de I (2RHZE/4RHE); II – meningite tuberculosa (2RHZ/7RH); e III – falência dos esquemas I ou IR (3SEZEt/9EEt). Esquemas especiais (falência do esquema III) são prescritos por especialistas em Centros de Referência e envolvem outras drogas, como kanamicina, PAS e amicamicina. Atenção a possíveis casos de intolerância aos esquemas e à hepatotoxicidade deve ser prestada com condutas apropriadas, bem como ao tratamento de hepatopatas, imunocomprometidos, diabéticos, gestantes e nefropatas. O abandono do tratamento é ainda significativo. Além deste, outro agravante vem tomando grande espaço: a associação HIV/TBC, como grande fator de risco a esta. O tratamento com os esquemas preconizados tem obtido grandes resultados que pouco diferem da população HIV-negativa. A quimioprofilaxia com Isoniazida tem sido prescrita em casos específicos associados ao HIV. Em relação a TBMR (tuberculose multirresistente), a melhor forma de evitá-la é através do uso do esquema RHZ, e deve sempre ser encaminhada aos Centros de Referência para se decidir qual o esquema terapêutico mais adequado. A prevenção é feita através da vacinação pela BCG (idem revacinação) e, ainda em estudos, com a quimioprofilaxia. Porém, a cura dos bacilíferos ainda é a melhor conduta para se prevenir a TBC.

Diagnóstico Sorológico das Hepatites Virais

Santos, M.V.L.; Júnior, M.C.A.; Fraga, S.M.F.; Laurentys-Medeiros, J. 

As hepatites virais são doenças provocadas por diferentes agentes etiológicos, com tropismo primário pelo tecido hepático, que apresentam características epidemiológicas, clínicas e laboratoriais semelhantes, porém com importantes particularidades. O diagnóstico sorológico das hepatites virais baseia-se em exames específicos, que confirmam a hipótese clínica e distinguem as suas diversas formas de apresentação. Esses testes são, também, essenciais no acompanhamento do tratamento clínico e seguimento do paciente. O diagnóstico sorológico das hepatites “A” e “E”, de transmissão fecal-oral e de evolução, em geral, benigna, fundamenta-se na determinação de anticorpos anti-VHA IgM e anti-VHE IgM, respectivamente, para a infecção aguda. A presença de fração IgG se correlaciona com fase de convalescença ou infecção prévia. A hepatite “B”, de transmissão parenteral, sexual e vertical, apresenta uma série de marcadores sorológicos. O HBsAg é o marcador da infecção pelo VHB, embora não esteja relacionado à forma ou atividade da doença. O anti-HBs surge na fase de convalescença e significa imunidade e proteção contra o VHB. O antígeno do core (HBcAg) é detectado apenas no hepatócito. O anti-HBc é um indicador de infecção atual (fração IgM) ou prévia (fração IgG) pelo VHB e não é um anticorpo protetor. O HBeAg associa-se a replicação viral e infectividade. O anti-HBe indica resolução da fase aguda e, na doença crônica, está associado ao estado de portador inativo. As técnicas de biologia molecular (testes de hibridização e PCR) são úteis nas infecções por cepas mutantes (HBsAg+, HBeAg-, anti-HBe+ e VHB-DNA presente) e na monitorização da resposta terapêutica. O diagnóstico sorológico da hepatite “C”, de transmissão parenteral e de evolução, em geral, crônica, baseia-se na detecção de anticorpos contra o vírus “C” (anti-VHC total) e na determinação de seu RNA (VHC-RNA). A positividade do anti-VHC indica contato prévio com o VHC, mas não se define se recente ou tardio. A infecção crônica pode ser confirmada pela pesquisa qualitativa de VHC-RNA (PCR). O VHD é um vírus defectivo que, para sua expressão, depende da presença do VHB. A co-infecção caracteriza-se pela presença de HBsAg, anti-HBc IgM, anti-VHD IgM e VHDAg. O VHD-RNA estará presente no início do processo e desaparecerá com a sua resolução. Na super-infecção, o paciente apresenta HBsAg+, anti-HBc IgM-, anti-VHD IgM+ e VHD Ag+. Dessa forma, o conhecimento dos marcadores sorológicos das hepatites virais permite uma abordagem diagnóstica racional dessas infecções, direcionando a conduta clínica e o manejo do paciente.

ABORDAGEM DA INSUFICIÊNCIA CARDÍACA NO PACIENTE CHAGÁSICO

Minafra, F.G.; Martins, P.F.; Viana, A.C.L., Botoni, F.A.

A Doença de Chagas (DC), zoonose causada pelo protozoário Trypanosoma cruzi, é encontrada desde o sul dos Estados Unidos até a Argentina. No Brasil, estima-se cerca de 6 milhões de pessoas infectadas. A DC tem grande impacto social devido ao alto custo do tratamento e ao fato de que acomete indivíduos em idade produtiva.

Após uma fase aguda com duração de 3 a 8 semanas, o paciente entra numa fase indeterminada na qual as manifestações clínicas estão ausentes e os exames complementares não detectam alterações. Cerca de 30% dos pacientes apresentarão cardiomiopatia chagásica crônica que pode resultar em arritmias, insuficiência cardíaca (IC), tromboembolismo e morte súbita. 

Algumas hipóteses pretendem explicar a patogênese dessa cardiomiopatia: parasitismo persistente de baixa intensidade, agressão auto-imune, lesões microvasculares e denervação adrenérgica e colinérgica do coração.

A IC é a mais grave complicação evolutiva da DC e está associada a um pior prognóstico e maior morbi-mortalidade. Entre as queixas principais estão dispnéia, fadiga e palpitações aos esforços. A IC é biventricular, mas geralmente predominam as manifestações da IC direita.

A detecção de anticorpos contra T. cruzi por dois diferentes métodos é suficiente para alcançar o diagnóstico da DC. Já o diagnóstico da IC baseia-se no quadro clínico do paciente e nos dados fornecidos pelos exames complementares.
O tratamento da IC da DC segue os preceitos clássicos para IC sem cardiopatia chagásica. Os pacientes mostram redução dos sintomas quando tratados com restrição salina, diuréticos, digitais e vasodilatadores. Estudos mais recentes mostram que o uso de inibidores da enzima conversora da angiotensina e de β-bloqueadores (carvedilol, metoprolol e bisoprolol) reduz a morbi-mortalidade em pacientes chagásicos com IC. Quando a IC se torna refratária ao tratamento clínico, a indicação do transplante cardíaco deve ser considerada. 

A insuficiência cardíaca em chagásicos apresenta peculiaridades fisiopatológicas, diagnósticas e terapêuticas, que devem ser conhecidas pelo médico para uma abordagem correta do paciente.

ABORDAGEM DO RECÉM NASCIDO DE MÃE HIV POSITIVA

CAMPOS, TVO1; CAMARGOS, GT1; PINTO, JA2

Cerca de 9 mil casos de infecção pelo HIV em menores de 13 anos foram notificados desde 1983 no Brasil. Nessa faixa etária, a infecção determina elevada mortalidade e a exposição perinatal é a principal via de aquisição. Por isso, a prevalência da infecção em mulheres em idade reprodutiva e o acesso à profilaxia com antiretrovirais durante a gestação são os principais determinantes do comportamento da infecção pelo HIV nesta faixa etária. O diagnóstico da infecção vertical pelo HIV é feito pela detecção de anticorpos a partir de 18 meses de vida ou presença de RNA ou DNA viral detectável acima de 1.000 cópias/ml, em duas amostras coletadas em momentos diferentes, após o segundo mês de vida. O HIV infecta células CD4+ e pode determinar progressão rápida para imunodeficiência, infecções oportunistas e/ou encefalopatia, com alta mortalidade. A evolução pode também ser lenta com sintomas linfoproliferativos ou pacientes assintomáticos por alguns anos. A infecção pelo HIV tem efeitos sistêmicos relacionados ao comprometimento do sistema imune como infecções oportunistas, retardo do crescimento e deterioração neurocognitiva. As crianças são classificadas de acordo com critérios do CDC (EUA) e a conduta terapêutica é definida de acordo com esta classificação. Crianças nas categorias N1 e A1 devem ser acompanhadas sem tratamento. Nas categorias N2 e B1 o tratamento é facultativo. Nas demais categorias é recomendado início da terapia antiretroviral. Os medicamentos disponíveis são os inibidores da transcriptase reversa análogos de nucleosídeos, inibidores da transcriptase reversa não análogos de nucleosídeos e inibidores da protease. A monoterapia está formalmente contra-indicada. A redução da carga viral, elevação dos linfócitos CD4+, ganho ponderal e desenvolvimento neuropsicomotor são indicadores da eficácia da terapia. No paciente pediátrico, deve-se ainda atentar para instituição de profilaxia para pneumonia por Pneumocistis carinii e imunizações específicas. O aperfeiçoamento das estratégias diagnósticas e instituição da terapia adequada certamente proporciona um prognóstico mais favorável para crianças filhas de mães HIV positivas. O médico deve estar atento para a profilaxia da transmissão vertical e diagnóstico precoce da infecção permitindo a pronta instituição de condutas adequadas.

HANSENÍASE

Autores: Henriques, J.F ;  Burgarelli, G.L; Nogueira, M.R.M; Araújo, M.G. Faculdade de Medicina - UFMG

A hanseníase é uma doença infecciosa crônica causada pelo Mycobacteruim leprae, que apresenta predileção por pele e nervos periféricos. O Brasil é um dos seis países mais endêmicos, o segundo país do mundo em número de casos, sendo precedido pela Índia. A resposta imunológica do hospedeiro define o quadro clínico e o padrão da doença. A hanseníase pode se manifestar das seguintes formas: 1) Hanseníase indeterminada: é paucibacilar, com poucas manchas hipocrômicas e com alteração da sensibilidade. Não há comprometimento de troncos nervosos. 2) Hanseníase tuberculóide: também é paucibacilar, com poucas lesões anestésicas e de várias apresentações (manchas, placas, nódulos). Pode haver dano neural nesta forma. 3) hanseníase virchowiana: é multibacilar, correspondendo à baixa resistência imunológica. Caracteriza-se pela infiltração progressiva e difusa da pele e nervos e compromete orgãos internos. O paciente pode apresentar madarose, fácies leonina e comprometimento nervoso, com deficiências funcionais e seqüelas tardias. Os casos não tratados são importante foco infeccioso e reservatório da doença. 4) Hanseníase dimorfa: é multibacilar, e mostra instabilidade imunológica, que leva a muitas manifestações clínicas. No curso crônico da hanseníase pode haver surtos reacionais, que são episódios inflamatórios agudos.  Devem ser prontamente diagnosticados e tratados para evitar seqüelas. Os mais comuns são a reação do tipo 1 e a do tipo 2. O tratamento da hanseníase visa tanto a eliminação do bacilo quanto a prevenção das incapacidades físicas. Os medicamentos utilizados no esquema padrão são: rifampicina, dapsona e clofazimina. No tratamento das reações são usados antiinflamatórios, como os AINES, talidomida, clofazimina, pentoxifilina e prednisona. Todo o tratamento é feito na atenção básica da saúde, os casos são de notificação compulsória. Os contatos domiciliares devem ser examinados, orientados e receber o BCG ID quando necessário. 

TOXOPLASMOSE CONGÊNITA

Queiroz,G.M. ; Hada,P.A. ; Vianna,R.B. ; Peixoto,L.F.C.

Toxoplasmose, agente etiológico: Toxoplasma gondii, é adquirida através da ingestão de oocistos presentes nas fezes de gatos, contaminando solo e alimentos; de bradizoítos presentes em carne crua ou mal-cozida; e transmissão transplacentária de taquizoítos durante fase aguda da infecção materna. A infecção é geralmente assintomática, manifestando-se por linfadenopatia cervical e febre, o que dificulta o seu diagnóstico. Na forma congênita pode levar a lesões neurológicas, calcificações intracranianas, coriorretinite, hidrocefalia, microcefalia. A incidência da transmissão placentária e severidade da doença no feto variam com idade gestacional em que ocorreu a soroconversão materna. A incidência é menor nas primeiras semanas enquanto a severidade da doença fetal é maior. Na soroconversão (IgM, IgG) em gestante está indicado o uso de espiramicina (menor toxicidade sobre o feto que a pirimetamina e sulfadiazina) durante três semanas,visando reduzir a taxa de transmissão e a severidade da doença congênita. Em neonato com suspeita de toxoplasmose congênita, deve se fazer a sorologia, hemograma, plaquetas, radiografia de crânio ou ultra-som transfontanelar (pesquisa de calcificações intracranianas - se presentes fazer tomografia computadorizada do crânio), fundoscopia (pesquisa de coriorretinite), triagem auditiva e punção lombar nos casos de lesão neurológica ou diagnóstico definitivo. Aqueles que apresentarem IgM ou IgA (ELISA-de captura) positivos após 5dia de vida; ou, IgG em elevação, superior ao materno em pelo menos 4 vezes; ou IgG persistentemente positiva no primeiro ano de vida; ou IgG positivo em infecção materna confirmada, devem receber tratamento durante um ano. O esquema terapêutico é composto pela pirimetamina e sulfadiazina. Devido a sua ação antagonista do ácido fólico, a pirimetamina tem como efeito colateral a supressão da atividade da  medula óssea, o que pode ser compensado pela associação terapêutica do ácido folínico. A sulfadiazina possui uma ação sinérgica com a pirimetamina. Nos casos de toxoplasmose congênita e presença de coriorretinite em atividade e hiperproteinorraquia, deve-se associar o uso de corticosteróide (prednisona) enquanto houver sinais de inflamação.

Acompanhamento com medidas do perímetro cefálico, fundoscopia e TC a cada 6meses e anualmente a partir da puberdade.Associação de fisioterapia, terapia ocupacional e fonoaudiologia dependem da gravidade e evolução de cada caso. 

USO RACIONAL DE ANTIMICROBIANOS

Lauar, I.D.; Maia, L.M.A.; Viana, D.P.F.; Rocha, M.O.C. Faculdade de Medicina - UFMG

Os antimicrobianos proporcionaram grandes avanços da Medicina no século XX. No entanto, o uso indiscriminado desses medicamentos traz problemas. Quando usados de forma incorreta, podem induzir o aumento da resistência dos microrganismos à sua ação, gerando infecções mais difíceis de curar e aumentando o custo do tratamento. Além disso, há exposição muitas vezes desnecessária a agentes capazes de provocar efeitos colaterais deletérios para os usuários. Desta forma, quando se discute o uso racional de antimicrobianos, busca-se adequar o uso destas drogas às reais necessidades do paciente, considerando-se as características farmacológicas e propriedades antimicrobianas desses medicamentos. Entre as ações necessárias para tornar isto possível está a adoção de controle do uso de antimicrobianos em animais e plantas e da propaganda e venda dos medicamentos. É também importante conscientizar os profissionais de saúde e a população de modo a diminuir a demanda pela prescrição de antimicrobianos, comum em nosso meio. É necessário atingir as áreas de abuso evidente, tais como as infecções de vias aéreas, e esclarecer as pessoas acerca da importância da adesão ao tratamento. Acima de tudo, é imperativo que os médicos abordem corretamente um paciente possivelmente infectado (ex.: paciente febril). Algumas perguntas são úteis nesta tarefa: Isto é uma infecção? Está indicado o uso de um antimicrobiano? Qual o agente mais provável? Qual a susceptibilidade deste microrganismo às drogas? É adequado o uso de associação de drogas? Que fatores do hospedeiro podem influenciar na escolha do medicamento? Qual a melhor via de administração? Qual a dose adequada? Qual a duração ideal do tratamento? O exame clínico bem feito, aliado aos exames complementares habitualmente disponíveis, contribui para responder as perguntas acima. Em situações graves ou incertas, é importante coletar material para análise microbiológica, através do exame direto e cultura, antes de se iniciar a terapêutica antimicrobiana. Esta análise permite a identificação do agente e sua susceptibilidade às drogas. Este conjunto de medidas direcionadas para o uso racional dos antimicrobianos aumenta a chance de cura dos pacientes, com menor risco de prejuízo para seu organismo e para a sociedade em geral.
MENINGITES BACTERIANAS

Santos, R.S. Borges, B.O. Mata, C.A. Martins, N.L.

Meningite é um processo inflamatório do espaço subaracnóideo e das membranas leptomeníngeas (pia-aracnóide) podendo ser causada por bactérias, vírus, fungos e outros. A meningite bacteriana representa importante problema de saúde, pois se trata de enfermidade febril que acomete mais freqüentemente a criança, podendo provocar graves seqüelas neurológicas ou até mesmo ser fatal. Streptococcus pneumoniae (pneumococo), Neisseria meningitidis (meningococo) e Haemophilus influenzae b (Hib) constituem os principais agentes etiológicos. A prevalência de cada bactéria está correlacionada com a idade do paciente, estado imunitário prévio e situação epidemiológica local. 

A infecção pode atingir o sistema nervoso central (SNC) através da propagação sanguínea (septicemia ou bacteremia), infecção adjacente às meninges (sinusite, otite média, mastoidite, etc) ou por solução de continuidade. As bactérias penetram pela dura máter, alcançam o espaço subaracnóideo e disseminam a infecção pelo SNC. Os sinais e sintomas capitais no diagnóstico da meningite incluem febre, rigidez de nuca e alterações funcionais do SNC, podendo variar quanto à etiologia e a idade do paciente. O Hib se caracteriza por apresentar uma evolução mais insidiosa, enquanto o pneumococo, mais abrupta. Em recém-nascidos e crianças menores, os sinais clínicos são mais inespecíficos, como irritabilidade, recusa alimentar, fontanelas abauladas e gemidos. Em crianças maiores e adultos a meningite caracteriza-se por síndrome infecciosa, de hipertensão endocraniana (como cefaléia intensa, vômitos em jatos, edema de papila e convulsões) e de comprometimento meníngeo (rigidez de nuca). Na suspeita clínica de meningite deve-se proceder ao exame liquórico, no qual espera-se encontrar alterações citológicas (pleocitose com predomínio de neutrófilos), bioquímicas (hipoglicorraquia, quantidade de proteína aumentada) e na cultura isola-se o agente etiológico. 

O tratamento dos casos suspeitos deve começar imediatamente após a coleta do líquor, com antibioticoterapia venosa dirigida para os germes mais prováveis, podendo ser modificada após o isolamento do agente. Pode-se utilizar corticoterapia com dexametasona 30 minutos antes da primeira dose de antibiótico com a finalidade de reduzir edema cerebral e hipertensão intracraniana.

HPV E NEOPLASIA CERVICAL

Silva, H.M.M.;  Fonseca, F.E.M.; Braga, G.M; Melo, V.H. FM-UFMG

           O câncer cervical é uma das neoplasias mais prevalentes nas mulheres dos países em desenvolvimento, principalmente devido a uma falha nas pesquisas de lesões precursoras. O acesso fácil ao colo do útero e suas características morfológicas e funcionais permitiram a Papanicolaou desenvolver as técnicas  e interpretações da citologia oncológica, fundamento do rastreamento de lesões tumorais iniciais ou avançadas.           Acredita-se que o câncer cervical está relacionado a um processo sexualmente transmissível. O Papilomavírus Humano (HPV) foi definitivamente estabelecido como o agente etiológico que desencadeia a neoplasia. O HPV é um vírus de DNA pertencente à família Papovaviridae. Foram identificados diversos tipos do vírus nos últimos anos, sendo que aproximadamente 20 deles afetam diretamente o trato genital. Eles são divididos em grupos baseados em sua força de associação com tumores malignos. Existem vários subtipos com maior potencial oncogênico, dentre eles o 16, 18, 31 e 45. Os produtos gênicos E6 e E7 virais ligam-se às proteínas p53 do hospedeiro e ao produto do gene do retinoblastoma, a pRb, subvertendo o ciclo celular normal. É evidente que a maioria das infecções pelos HPVs de alto risco não progridem para a malignidade. Existem outros fatores de risco, tais como, infecção persistente pelo HPV, carga viral, polimorfismos da p53 e imunossupressão (infecção pelo HIV). O exame de Papanicolaou é preferido como método de triagem para lesões precursoras. Essas são classificadas em neoplasias intraepiteliais cervicais (NIC) em graus 1, 2 e 3.  Tem uma sensibilidade razoável e uma alta especificidade. Existem outros métodos de detecção que infelizmente não estão disponíveis em países em desenvolvimento. Há métodos alternativos mais baratos que associados ao Papanicolaou aumentam a sensibilidade da triagem. O tratamento das formas pré-invasivas vai depender do grau, do risco e da idade da paciente. Eles podem ser ambulatoriais ou hospitalares, destrutivos ou alvos de ressecção. As lesões de alto risco merecem tratamento mais radical, chegando à histerectomia total. Deste modo, faz-se necessário um programa eficaz de triagem que detecte precocemente a infecção pelo vírus. No futuro a imunização contra o HPV poderá ser a opção mais viável.

ENDOCARDITE BACTERIANA

Santos, K.M.; Silva, A.E.C.; Magalhães, R.

Condição na qual existe infecção microbiana da superfície endotelial cardíaca ou de material protético, ocorrendo em mais de 75% dos casos na presença de lesão cardíaca preexistente (doenças congênitas, de origem reumática ou por alteração do tecido conectivo). A maioria dos casos tem como agentes etiológicos os estreptococos, estafilococos, enterococos e cocobacilos gram-negativos que residem na cavidade oral e trato respiratório alto. Suspeita-se de endocardite bacteriana (EB) em pacientes com febre persistente e inexplicável, com história de cardiopatia valvular significativa; nos usuários de drogas endovenosas, especialmente se coexistem tosse e dor torácica pleurítica; ou no paciente jovem com um acidente vascular cerebral inesperado ou hemorragia aracnóidea. Desenvolvimento de um sopro regurgitante novo, que é indicativo de um processo endocárdico ativo, deve levantar a hipótese de endocardite infecciosa. O intervalo entre a bacteremia e o início dos sintomas da EB é curto: febre, murmúrio cardíaco, mal-estar, dispnéia e calafrios são notados em grande parte dos pacientes. Além destes, achados menos comuns são a esplenomegalia, hemorragias subungueais, petéquias conjuntivais, sintomas musculoesqueléticos e sinais neurológicos. O diagnóstico definitivo requer hemocultura positiva ou cultura/histologia da vegetação ou do êmbolo positivas. Bacteremia que se mantém em níveis baixos, <100 microorganismos/ml, é típica de EB. VHS elevado fala a favor do diagnóstico, com exceção de pacientes com insuficiência cardíaca congestiva, insuficiência renal e CIVD. O tratamento consiste em erradicar o microorganismo infectante com toxicidade mínima ou ausente. Êmbolos, abscesso esplênico e arterite séptica são algumas de suas complicações. A profilaxia terá razão na medida em que evite a disseminação ou a formação de colônias durante a bacteremia.

LEISHMANIOSE CUTANEOMUCOSA

Guedes, A.C.M.; Fernandes, G.M.; Silva, G.L.; Souto, I.L. FM UFMG

A leishmaniose cutaneomucosa (LCM) é uma doença infecciosa crônica, forma clínica não letal de leishmaniose tegumentar, embora possa causar mutilações no paciente. A doença mucosa surge tardiamente, meses a anos após a cicatrização da úlcera primária, ocorrendo como sua extensão direta ou através da disseminação hematogênica.

A transmissão dessa zoonose ocorre de animais silvestres para o homem por meio de mosquitos flebótomos do gênero Lutzomyia infectados pela Leishmania sp.. A ocorrência da LCM está, portanto, relacionada à ocupação de florestas onde proliferam os vetores e reservatórios da doença. Por isso, é particularmente freqüente entre trabalhadores e habitantes de áreas de desmatamento e mesmo entre invasores esporádicos. Nas últimas duas décadas, tem ocorrido a urbanização das leishmanioses, processo associado a êxodo rural e desemprego. A partir de indivíduos infectados oriundos de regiões endêmicas, formam-se focos de infecção em zonas arborizadas de áreas urbanas, como tem ocorrido inclusive em capitais do sudeste do país.

O primeiro sinal de comprometimento mucoso manifesta-se por eritema e discreto infiltrado inflamatório no septo nasal, resultando em coriza constante e posteriormente em um processo ulcerativo. Ocorre reação granulomatosa crônica hiperérgica, com destruição da mucosa e, por fim, da cartilagem do septo nasal ou do palato.

O diagnóstico clínico da LCM pode ser feito com base nas características da lesão, associado a anamnese, onde os dados epidemiológicos são de grande importância. Deve ser feito o diagnóstico diferencial de outras dermatoses granulomatosas que apresentam lesões semelhantes, tais como tuberculose cutânea, hanseníase, paracoccidioidomicose, esporotricose e neoplasias.

O diagnóstico laboratorial inclui pesquisa direta do parasita, intradermorreação de Montenegro, imunofluorescência indireta e exame anátomo-patológico da lesão.

O tratamento atual é feito com um antimonial pentavalente, Antimoniato de N-metil-glucamina (Glucantime). Em casos de resistência ao tratamento, utiliza-se isotianato de Pentamidina ou Anfotericina B.

TEMAS LIVRES

Avaliação não-invasiva da função endotelial em pacientes com cardiopatia chagásica.

Bruno R Nascimento, Túlio P Navarro, Fernando A Botoni, Graziela Chequer, 

Manoel O  C Rocha, Antônio L P Ribeiro.

Hospital das Clínicas - UFMG

Introdução: A doença de Chagas (DCH) é uma importante endemia em nosso meio, e sua forma cardíaca acomete cerca de 30% dos pacientes soropositivos. Propõe-se que a disfunção endotelial (DE) acometendo a microcirculação cardíaca tem papel importante na patogênese da cardiopatia chagásica. A vasodilatação mediada por fluxo na artéria braquial, acessada de forma não-invasiva através de ultrassonografia, tem demonstrado boa correlação com as medidas diretas da função endotelial sistêmica, mas sua relação com a infecção pelo T.cruzi e com o desenvolvimento da cardiopatia chagásica ainda não estão bem definidos.

Objetivos: Avaliar o percentual de vasodilatação mediada pelo fluxo (%DMF) em uma população de pacientes (P) chagásicos e comparar com uma população controle soronegativa.

Materiais e métodos: A amostra do estudo consiste em 39 P soropositivos para DCH e com forma dilatada da cardiopatia chagásica sem evidencias de coronariopatia ou outra cardiopatia. O grupo controle consiste em 19 P soronegativos, submetidos a cateterismo cardíaco (CAT), cujo exame demonstrou ausência de lesões coronarianas. Em ambos os grupos fatores que sabidamente alteram a função endotelial foram critérios de exclusão. A função endotelial foi avaliada em todos os P pelo percentual de dilatação mediada pelo fluxo (%DMF) medido na artéria braquial durante a hiperemia reativa induzida por oclusão do antebraço com manguito durante 5 minutos.

Resultados: Sexo e idade foram diferentes entre os grupos e não tiveram correlação significativa com %DMF (r= -0,06,  p=0,234 e r = -0,159, p=0,648, respectivamente). O %DMF foi significativamente menor nos P com DCH.
	
	Controle
	DCH
	P

	Sexo (%masc.):
	26
	69
	0,002

	Idade:
	54,1±6,7
	48,2±10,4
	0,012

	%DMF:
	8,9±5,7
	4,0±3,3
	0,002


Conclusão: A função endotelial, acessada de forma não-invasiva, esteve marcadamente reduzida em pacientes com cardiopatia chagásica em relação à população soronegativa controle, de modo independente de diferenças nas características dos grupos. Estudos adicionais são necessários para se avaliar se a disfunção endotelial tem papel na patogênese da forma cardíaca da DCH ou é secundária disfunção ventricular esquerda típica da cardiopatia chagásica.

Efeito do carvedilol sobre a função endotelial em pacientes com cardiopatia chagásica 

Bruno Ramos Nascimento, Graziela Chequer, Fernando Antônio Botoni, Túlio Pinho Navarro, Manoel Otávio da Costa Rocha, Antônio Luiz Pinho Ribeiro.

Introdução: A forma cardiaca da Doença de Chagas (CC) acomete cerca de 30% dos pacientes (P) soropositivos e presume-se que a disfunção endotelial (DE) tenha papel importante na sua patogênese. Estudos sugerem que o carvedilol (CVD) melhora a função endotelial (FE) sistêmica. O percentual de vasodilatação mediada por fluxo (%DMF) na a.braquial, acessado através de ultrassonografia, tem boa correlação com as medidas diretas da FE sistêmica.
Objetivos: Observar a variação do %DMF em um grupo de P com CC tratados com CVD e comparar com o placebo.
Métodos: Trata-se de ensaio terapêutico randomizado duplo-cego cuja amostra consiste de 35 P soropositivos para Chagas e com forma dilatada da CC sem evidências de coronariopatia ou outra cardiopatia, submetidos à otimização do tratamento para ICC, com enalapril, espironolactona, furosemida e digoxina nas doses preconizadas, por 4 meses. A seguir, foram randomizados em 2 grupos: placebo (PB - n=18) e carvedilol (CV - n=17). A dose do CVD foi otimizada em 25mg BID e mantida por 4 meses. A FE foi avaliada após a otimização e após 4 meses de uso do CVD pelo %DMF medido na a.braquial durante a hiperemia reativa.
Resultados: O grupo CV teve média de idade maior que PB. Não houve diferença quanto a sexo. Sexo e idade não tiveram correlação significativa com %DMF. Não houve diferença estatística da variação do %DMF após CVD entre o grupo PB e o grupo CV (tabela). 

	GRUPO 
	PB 
	CV 
	P 

	%DMF pré CVD 
	3,8±3,1 
	3,9±3,1 
	0,91 

	%DMF pós CVD 
	5,1±4,1 
	4,8±3,9 
	0,85 

	Var. %DMF 
	1,4±3,7 
	0,8±5,7 
	0,72 


Conclusão: Neste grupo de P com CC o CVD não alterou significativamente a FE em relação ao grupo PB. Estudos adicionais serão necessários para se avaliar o eventual papel do CV na DE na CC.

Relato de caso:

Citomegalovirose e esquistossomose intestinais em paciente com AIDS

 ALHS, 33 anos, sexo feminino,  procurou o hospital com quadro de diarréia aquosa, vômitos, dor abdominal difusa, odinofagia e emagrecimento de cerca de 4 quilos no último mês. Exame físico revelou desnutrição grave e candidíase oral. Endoscopia digestiva mostrou candidíase e úlceras rasas na parede esofágica. Exame anátomo-patológico dessas úlceras foi compatível com esofagite por citomegalovírus. Ultra-som abdominal mostrou espessamento do íleo terminal. Sorologia para HIV foi positiva. Evoluiu com quadro de enterorragia volumosa com choque hipovolêmico. Colonoscopia revelou presença de úlceras rasas em toda a extensão do reto e cólon, e em maior número no cólon direito e íleo terminal. A paciente foi submetida a laparotomia, hemicolectomia direita e ressecção de cerca de dois metros do íleo, onde também se verificava a presença de úlceras sangrantes. Exame histo-patológico da peça cirúrgica mostrou colite por citomegalovírus, além da presença de ovos de Schistossoma mansoni sem a formação de granulomas. Foi iniciado tratamento com Ganciclovir, praziquantel, antirretrovirais - lamivudina, estavudina  e lopinavir/ritonavir, este posteriormente trocado por efavirenz devido à intolerância). Durante a internação apresentou ainda quadro de rebaixamento do sensório, parestesia peri-oral, sendo identificadas lesões sugestivas de neurotoxoplasmose na tomografia de crânio. Foi tratada com sulfadiazina, pirimetamina e ácido folínico, com melhora do quadro neurológico. O tratamento com Ganciclovir foi suspenso após seis semanas. Não apresentou novos sangramentos gastrintestinais. Evoluiu com recuperação nutricional progressiva. Recebeu alta após três meses de internação e mantém acompanhamento ambulatorial com boa tolerância aos anti-retrovirais.
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ESTUDO DO PERFIL DE PACIENTES PORTADORES DE CALAZAR DIAGNOSTICADOS NO HC-UFMG DE 1996 A 2003.

Felipe Filardi da Rocha, Luciana Correia Afonso, Mateus Alves Borges Cristino, Regina Lunardi Rocha. CTR-DIP Orestes Diniz, Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, MG.

Introdução: A leishmaniose visceral (LV) vem apresentando crescente processo de urbanização. Em Minas Gerais é endêmica em áreas do Norte e Nordeste do Estado e, desde a década de 90, a região metropolitana de Belo Horizonte tem apresentado aumento crescente do número de casos notificados. Objetivos: Avaliar o perfil da LV em crianças atendidas no Complexo Hospitalar da UFMG (CH/UFMG). Materiais e Métodos: Estudo retrospectivo de 55 pacientes de 0 a 16 anos atendidos entre 1996 e 2003 no CH/UFMG. Resultados: Idade média foi de 5,6 anos (DP=3,8) sem predomínio de sexo. 69% tinham idade entre 2 e 9 anos. A média de peso foi de 23,8 Kgs (DP=12,7). 68,4% habitavam regiões urbanas. 43,6% apresentavam canil peridomiciliar, enquanto 67,2% tinham cachorro em casa. O tempo médio de início dos sintomas é de 2,2 meses (DP=1,3). As queixas mais freqüentes foram febre (70,9%), emagrecimento (70,9%) e inapetência (65,5%). Ao exame físico, os principais achados foram esplenomegalia (94,4%), hepatomegalia (92,7%) e palidez cutânea (78,2%). O mielograma foi realizado em 56,3% e apresentou resultado positivo em 64,5%. Em 98,1% dos pacientes foi iniciado tratamento com Glucantime( e apenas um recebeu anfotericina B como primeira escolha. Dos que iniciaram o tratamento com antimoniato, 5,5% (n=3) precisaram mudar o esquema terapêutico para anfotericina B. 100% evoluíram com melhora clínica. Conclusão: Esta amostra apresenta um perfil semelhante aos demais estudos brasileiros, com evolução crônica do quadro e sucesso ao se instituir o tratamento adequadamente, ressaltando-se o recente processo de expansão do calazar para regiões urbanas.

RESSONÂNCIA MAGNÉTICA E ULTRA-SONOGRAFIA EM PACIENTE COM O DIAGNÓSTICO DE ESQUISTOSSOMOSE HEPATOESPLÊNICA

Orientador: José Roberto Lambertucci

Co-orientadora: Luciana Cristina Silva

Acadêmica: Ana Carolina Figueiredo Pereira (anacarolfp@hotmail.com)

O diagnóstico da fibrose hepática na esquistossomose baseia-se atualmente no uso do ultra-som abdominal e na biópsia hepática. Neste relato destacamos o valor da ressonância magnética no estudo da forma grave da esquistossomose. Trata-se de um homem de 27 anos, procedente de Caraí/MG, e encaminhado ao HC/UFMG para avaliação de anemia refratária a tratamentos. Recebeu o diagnóstico de esquistossomose mansoni em 1992. Ele informava pelo menos três episódios de hemorragia digestiva alta desde o diagnóstico e havia sido submetido a várias sessões de escleroterapia por via endoscópica. Ao exame físico, o paciente estava pálido, com fígado palpável e esplenomegalia (Boyd III). O hemograma revelava: hemoglobina de 6,0g/dL, leucócitos de 1,4x103/mm3 e plaquetas de 51x103/mm3. A endoscopia digestiva alta revelou varizes incipientes do esôfago distal, seqüelas de escleroterapia, pangastrite erosiva leve, e gastropatia hipertensiva. Submeteu-se à ultra-sonografia (US) abdominal e ressonância magnética (RM) do abdômen. O paciente foi encaminhado à cirurgia (esplenectomia e ligadura de varizes esofagogástricas) e a biópsia hepática confirmou o diagnóstico de fibrose de Symmers sem outras co-morbidades. Neste paciente, as alterações causadas pela doença foram mais facilmente visualizadas pela RM do que pelo ultra-som, como: alterações na parede da vesícula biliar, o espessamento periportal e a identificação do sistema venoso abdominal. Sugere-se, portanto, que a RM possa ser um método mais preciso para a identificação da morbidade, progressão da doença e involução da fibrose pós-tratamento.
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Ressonância magnética e ultra-sonografia em paciente com o diagnóstico de       esquistossomose hepatoesplênica

O diagnóstico da fibrose hepática na esquistossomose baseia-se atualmente no uso do ultra-som abdominal e na biópsia hepática. Neste relato destacamos o valor da ressonância magnética no estudo da forma grave da esquistossomose. Trata-se de um homem de 27 anos, procedente de Caraí/MG, e encaminhado ao HC/UFMG para avaliação de anemia refratária a tratamentos. Recebeu o diagnóstico de esquistossomose mansoni em 1992. Ele informava pelo menos três episódios de hemorragia digestiva alta desde o diagnóstico e havia sido submetido a várias sessões de escleroterapia por via endoscópica. Ao exame físico, o paciente estava pálido, com fígado palpável e esplenomegalia (Boyd III). O hemograma revelava: hemoglobina de 6,0g/dL, leucócitos de 1,4x103/mm3 e plaquetas de 51x103/mm3. A endoscopia digestiva alta revelou varizes incipientes do esôfago distal, seqüelas de escleroterapia, pangastrite erosiva leve, e gastropatia hipertensiva. Submeteu-se à ultra-sonografia (US) abdominal e ressonância magnética (RM) do abdômen. O paciente foi encaminhado à cirurgia (esplenectomia e ligadura de varizes esofagogástricas) e a biópsia hepática confirmou o diagnóstico de fibrose de Symmers sem outras co-morbidades. Neste paciente, as alterações causadas pela doença foram mais facilmente visualizadas pela RM do que pelo ultra-som, como: alterações na parede da vesícula biliar, o espessamento periportal e a identificação do sistema venoso abdominal. Sugere-se, portanto, que a RM possa ser um método mais preciso para a identificação da morbidade, progressão da doença e involução da fibrose pós-tratamento.

RELATO DE CASO: PANCREATITE AGUDA POR ANTIMONIATO DE N-METIL-GLUCAMINA EM CRIANÇA COM CALAZAR.

Felipe Filardi da Rocha, Luciana Correia Afonso, Mateus Alves Borges Cristino, Regina Lunardi Rocha. CTR-DIP Orestes Diniz, Universidade Federal de Minas Gerais, Belo Horizonte, MG.

Introdução: Os antimoniais pentavalentes podem causar vários efeitos adversos, sendo os mais sérios os cardiotóxicos. Pancreatite aguda é raramente apontada como complicação da medicação em adultos e mais ocasional ainda em crianças. É relatado o caso de uma criança que desenvolveu pancreatite aguda durante o tratamento com Glucantime(. Descrição do caso: MMA, sexo feminino, 12 anos, natural e procedente de Belo Horizonte, admitida no Pronto Atendimento com quadro de hepatoesplenomegalia febril e emagrecimento de aproximadamente duas semanas de evolução. Exames complementares revelaram pancitopenia e sorologia positiva para leishmaniose visceral. A associação de febre elevada e calafrios sugestivos de bacteremia, com alterações ao ecocardiograma (presença de PCA), mesmo sem vegetações, indicou o uso de antibioticoterapia empírica para tratamento de possível endocardite bacteriana. Desta forma optou-se pela anfotericina como primeira escolha no tratamento da LV. Criança evoluiu apresentando reações intensas a este fármaco, mesmo com uso de prometazina e hidrocortisona. Optou-se, então, pela administração de antimoniato de n-metil-glucamina. No quinto dia de tratamento a paciente apresentou dor abdominal moderada, constatando-se aumento moderado da lipase e da amilase séricas, sem alterações ao ultra-som abdominal. No nono dia, intensificando-se o quadro clínico (dor abdominal intensa, vômitos e sudorese) e apresentando amilase sérica de 500 UI e lípase de 1581 UI, houve substituição do Glucantime( por anfotericina B lipossomal, mantendo-se esse esquema terapêutico até sua alta hospitalar. Comentários: elevação das enzimas pancreáticas secundária ao uso de Glucantime( ocorre em mais de 90% dos casos. Entretanto, pancreatite com manifestações clínicas é evento raro, especialmente tratando-se de crianças.
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