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1. Paciente masculino com 57 anos de idade, procedente da zona rural de Xapuri,
foi encaminhado da Unidade Basica de Saude ao Hospital de Referéncia em
Doencas Tropicais. Historia de cerca de 6 meses de lesdo acometendo
inicialmente o nariz e depois o céu da boca e o labio superior, com dor, rubor,
inchago e calor. De evolugdo progressiva, relata inicialmente formagdo de
crostas nasais, sangramento esporadico e atualmente obstrucdo parcial a
esquerda e total a direita, com anosmia (a esposa do paciente relata odor
fétido ha cerca de um més). Nega comorbidades. Tabagista (43 anos-maco) e
etilismo social. Relata ha cerca de 25 anos “ferida brava” em antebraco
esquerdo, cujo tratamento foi interrompido ap6s uma semana por terem ido
trabalhar em outro municipio na colheita de café. Como a ferida cicatrizou
usando tratamento local com 6leo de copaiba e pinhdo roxo, ndo procurou
novamente atendimento médico. Ao exame fisico apresenta PA: 130x90
mmHg, FC: 72 bpm, FR: 16 irm, Peso: 60 Kg, corado, hidratado, aciandtico,
anictérico, eupneico. Chama a aten¢do o aumento do tamanho do nariz e do
labio superior. A rinoscopia anterior, presenca de crosta hematica e secre¢ao
purulenta, além de mucosas hiperemiadas e hipertrofia de cornetos nasais,
mais importante a direita. A oroscopia, apresenta além do edema labial
superior, hiperemia de péalato duro, de aparéncia infiltrada. Apresenta ainda
lesdo cicatricial de 3 centimetros de didmetro em antebraco esquerdo. Sem
adenomegalias, pulmdes livres, ritmo cardiaco regular em dois tempos, sem
sopros, abdémen inocente, sem outras alteracdes dignas de nota.

Diante deste quadro:
1.1- Qual a principal hipétese diagnostica? (0,1 pt)
Leishmaniose cutaneo mucosa.

1.2 - Cite 3 diagnésticos diferenciais (0,1 pt).

Paracoccidioidomicose; Hanseniase Virchowiana; Carcinoma epidermoide ou
basocelular; Rinofima; Rinosporidiose; Entomoftoromicose; Sifilis terciaria;
Granulomatose de Wegner; Sarcoidose.

1.3 - Qual a abordagem diagndstica? (0,2 pt)

Pesquisa direta de parasita (negativa); Cultura (negativa); Sorologia
(Imunofluorescéncia Indireta; ELISA); Intradermorreacdo de Montenegro; Reacdo
da polimerase em cadeia.

1.4 - Prescreva o tratamento (0,2 pt)

Primeira escolha: antimoniato de meglumina (antimonial pentavalente; glucantime).
Em todas as formas de acometimento mucoso a dose recomendada é de
20mg/kg/dia (maximo 3 ampolas), durante 30 dias seguidos, de preferéncia em
ambiente hospitalar. Se ndo houver cicatrizacdo completa em até trés meses (12




semanas) apos o término do tratamento, 0 esquema devera ser repetido apenas
uma vez. Em caso de ndo resposta, utilizar uma das drogas de segunda escolha.

1.5 - Quais os principais efeitos colaterais e cuidados a serem tomados? (0,2 pt)
GLUCANTIME: Podem ocorrer um ou mais efeitos adversos, na seguinte ordem de
frequéncia: artralgia, mialgia, anorexia, nauseas, vomitos, plenitude gastrica,
epigastralgia, pirose, dor abdominal, pancreatite, prurido, febre, fraqueza, cefaléia,
tontura, palpitacao, insbnia, nervosismo, choque pirogénico, edema e insuficiéncia
renal aguda (IRA). Essas queixas sdo geralmente discretas ou moderadas e
raramente exigem a suspensdo do tratamento. Porém, na dose de 20mg
Sb+5/kg/dia, o antimonial pode atingir seu limiar de toxicidade, levando a
alteracBes cardiacas, pancreaticas ou renais que obriguem a suspensao do
tratamento. O principal efeito adverso do antimonial pentavalente é decorrente de
sua acao sobre o aparelho cardiovascular. Este efeito € dose e tempo-dependente,
traduzindo-se por disturbio de repolarizacdo (inversdo e achatamento daonda T e
aumento do espaco QT). Deve-se realizar eletrocardiograma semanal e uma
cuidadosa ausculta cardiaca diaria, até o término da medicacao, sempre antes de
cada infusdo, com o objetivo de detectar arritmias. Caso isso ocorra, 0 paciente
deve ser avaliado criteriosamente e, se necessario, o medicamento devera ser
suspenso e indicada uma droga de segunda escolha.

Em algumas ocasifes, no inicio do tratamento, hd uma exacerbacdo do quadro
clinico com o aumento do infiltrado, do eritema, das secre¢fes nasal e faringea.
Presume-se que isso decorra de uma resposta aos antigenos liberados com a
morte do parasito (reagcdo do tipo Jarish-Herxheimer). Este quadro pode ocorrer
com qualquer tratamento especifico.

Em caso de lesdes de laringe e faringe, podem ocorrer edema e insuficiéncia
respiratoria aguda. Por isso, é aconselhavel que a medicacédo seja administrada
por equipe especializada, com paciente hospitalizado, existindo a possibilidade de
realizar traqueostomia de urgéncia. Os corticéides por via sistémica devem ser
utilizados profilaticamente, por exemplo hidrocortisona na dose de 100mg, EV de
6/6 horas iniciando-se antes da primeira dose do antimoniato de meglumina e
mantendo-se durante 48 a 72 horas.

1.6- Caso haja contra-indicagdo para este tratamento, que outras opcdes
poderiam ser utilizadas e quais os principais efeitos colaterais e cuidados a
serem tomados? (0,2 pt)

SEGUNDA ESCOLHA: Anfotericina B desoxicolato 1 mg/Kg/dia até 50 mg/dia, até

atingir 2,5 a 3 g. Para aplicacao diluir em soro glicosado 5% e aplicar em 2 a 6

horas.

Anfotericina B lipossomal 1 a 4 mg/Kg/dia, sem limite de dose diaria, até atingir 2,5

a 3 g. Efeitos colaterais e recomendacdes semelhantes a Anfotericina B

desoxicolato, mas bem menos intensos e frequentes.

Pentamidina 4mg/kg/dia, por via intramuscular profunda, de dois em dois dias,

recomendando-se ndo ultrapassar a dose total de 29

ANFOTERICINA B CONVENCIONAL: Os efeitos colaterais mais frequentes séo:
febre, nauseas, vomitos, hipopotassemia e flebite no local da infus@o, que podem
ser atenuados ou evitados usando-se respectivamente antitérmicos, antieméticos,
reposicdo de potassio e hidrocortisona 50 a 100mg acrescentados ao soro. A
presenca dos sintomas descritos ndo contraindica a administragdo do
medicamento. Outros efeitos adversos importantes séo: anorexia, insuficiéncia
renal, anemia, leucopenia e alteracbes cardiacas. Deve-se fazer monitoramento
semanal eletrocardiografico e laboratorial das enzimas hepaticas (transaminases e
fosfatase alcalina), funcéo renal (uréia e creatinina) e potassio sérico.



PENTAMIDINA: Devido ao medicamento ter acdo no metabolismo da glicose, pode
haver hipoglicemia seguida de hiperglicemia quando do seu uso. O paciente deve
ser orientado a alimentar-se anteriormente e permanecer em repouso 15 minutos
antes e apOs as injecdes. O mecanismo da resposta bifasica ainda ndo esta
esclarecido, podendo ocorrer indugédo de citdlise das células beta do pancreas e,
consequentemente, diabetes insulino-dependente. As reacdes adversas mais
freqlentes sdo: dor, induracdo e abscessos estéreis no local da aplicacdo, além de
nauseas, vbmitos, tontura, adinamia, mialgias, cefaléia, hipotensao, lipotimias,
sincope, hipoglicemia e hiperglicemia. O diabetes mellitus pode se manifestar a
partir da administracdo da dose total de 1g. O efeito diabetogénico parece ser
cumulativo e dose dependente. Recomenda-se o acompanhamento clinico e a
reavaliacdo de exame bioquimico do sangue para a avaliacdo das fungbes renal
(uréia e creatinina) e hepatica (transaminases, bilirrubinas e fosfatase alcalina),
periodicamente, no curso do tratamento, bem como dosagem da glicemia e
acompanhamento eletrocardiogréfico antes, durante e no final do tratamento. A
glicemia deve ser acompanhada mensalmente durante um periodo de seis meses
guando a dose total ultrapassar 1g.

2. Envenenamento causado pela inoculagdo de toxinas, através das presas de
serpentes (aparelho inoculador) podem determinar alteragbes locais e
sistémicas.

2.1- No Brasil, quais os tipos de acidentes por serpentes de interesse em
saude? (0,2 pt)

Acidente:

botrépico — género Bothrops — jararaca, jararacucu, urutu, caicaca

laquético — género Lachesis — surucucu, pico de jaca

crotalico — género Crotalus — cascavel

elapidico — género Micrurus — coral verdadeira

2.2- Os venenos ofidicos podem ser classificados de acordo com suas
atividades fisiopatolégicas, cujos efeitos sdo observados em nivel local
(regido da picada) e sistémico. Descreva-os. (0,8 pt)

Atividades Venenos Efeitos

Lesdo endotelial e necrose no local da picada

Inflamatéria aguda  Botropico e laquético Liberacao de mediadores inflamatorios

Coagulante Botrépico, laquético e crotalico Incoagulabilidade sanguinea

Sangramentos na regido da picada (equimose) e a distancia

Hemorragica Botropico, laquético (gengivorragia, hematdria, etc.)

- - : Bloqueio da juncao neuromuscular (paralisia de grupos
Neurotoxica Crotalico e elapidico musculares)
Miotoxica Crotalico Rabdomiolise (mialgia generalizada, mioglobinuria)

Estimulacao colinérgica (vomitos, dor abdominal, diarreia,

“Neurotoxica” vagal Laquético hipotenso, choque)

Acidente botrépico

Manifestacdes locais — se evidenciam nas primeiras horas apds a picada com a
presenca de edema, dor e equimose na regido da picada, que progride ao longo do
membro acometido. As marcas de picada nem sempre sao visiveis, assim como o
sangramento nos pontos de inoculagéo das presas. Bolhas com contetdo seroso ou




serohemorragico podem surgir na evolucdo e dar origem a necrose cutanea. As
principais complica¢ces locais sdo decorrentes da necrose e da infeccdo secundéria
que podem levar & amputacao e/ou déficit funcional do membro.

Manifestacdes sistémicas — sangramentos em pele e mucosas Sao comuns
(gengivorragia, equimoses a distancia do local da picada); hematuria, hematémese e
hemorragia em outras cavidades podem determinar risco ao paciente. Hipotenséo
pode ser decorrente de sequestro de liquido no membro picado ou hipovolemia
consequente a sangramentos, que podem contribuir para a instalacdo de insuficiéncia
renal aguda.

Acidente laguético

As manifestacdes, tanto locais como sistémicas, sdo indistinguiveis do quadro
desencadeado

pelo veneno botropico. A diferenciagdo clinica se faz quando, nos acidentes
laquéticos, estdo presentes alteracbes vagais, como nauseas, vOmitos, colicas
abdominais, diarreia, hipotensao e choque.

Acidente crotélico

Manifestacdes locais — ndo se evidenciam alteracdes significativas. A dor e o edema
sdo usualmente discretos e restritos ao redor da picada; eritema e parestesia sdo
comuns.

Manifestacdes sistémicas — o aparecimento das manifestacbes neuroparaliticas tem
progressao craniocaudal, iniciando-se por ptose palpebral, turvacdo visual e
oftalmoplegia. Disturbios de olfato e paladar, além de ptose mandibular e sialorreia
podem ocorrer com o passar das horas. Raramente a musculatura da caixa toracica é
acometida, o que ocasiona insuficiéncia respiratéria aguda. Essas manifestacdes
neurotéxicas regridem lentamente, porém s&o totalmente reversiveis. Pode haver
gengivorragia e outros sangramentos discretos. Progressivamente, surgem mialgia
generalizada e escurecimento da cor da urina (cor de “coca cola” ou “cha preto”). A
insuficiéncia renal aguda € a principal complicacdo e causa de o6bito.

Acidente elapidico

Manifestacdes locais — dor e parestesia na regido da picada sdo discretos, nao
havendo lesbes

evidentes.

Manifestacdes sistémicas — facies miasténica ou neurotéxica (comum ao acidente
crotalico) constitui a expressédo clinica mais comum do envenenamento por coral
verdadeira; as possiveis complicagfes sé&o decorrentes da progressao da paralisia da
face para musculos respiratorios.

3. As hepatites virais sdo doencas infecciosas, de transmissibilidade inter-humana,
evolugdo aguda ou crénica, que, devido a elevada morbidade universal, constituem
importante problema de saude publica. Elas compreendem, pelo menos, quatro
moléstias distintas: hepatite viral tipo A (HVA), hepatite viral tipo B (HVB), hepatite
viral tipo C (HVC) e hepatite viral delta (HVD), causadas respectivamente, pelos
virus A, B, C e delta. Em relacdo ao virus da hepatite B:

3.1 - Comente sobre o risco de transmissdo materno-fetal do VHB. (0,2 pt)

A transmissao materno-fetal ocorre, com maior frequéncia, no terceiro trimestre
gestacional, entre maes que tem associacdo da positividade do HBsAg e
HBeAg; postula-se que o canal de parto e o aleitamento materno constituam
vias importantes de transmissibilidade. Nessas circunstancias, o risco de
contagio se aproxima de 100%, enquanto a probabilidade de a infeccao do
recém-nascido se cronificar € de 50%. Em cerca de 5% das vezes, recém-
nascidos de médes AgHBs e AgHBe positivas séo infectadas pelo VHB ainda
durante a vida intra-uterina; desse modo, a infeccdo sempre se cronifica,
porgue o genoma da célula hospedeira incorpora o ADN viral.



Quando a infec¢do aguda pelo HBV ocorre no primeiro trimestre da gestacao, o
risco de transmissao da infec¢éo ao recém-nascido (RN) é pequeno, menor de
10%; porém, quando a infec¢do ocorre no segundo ou terceiro trimestres da
gestacao, a transmissao pode ocorrer em mais de 60% dos casos.

Quando a gestante é portadora de infecgdo crénica por HBV, com perfil
sorolégico HBsAg/HBeAg positivos, o risco de infeccdo para o RN é grande e
esté relacionado ao nivel da carga viral.

Maes HBsAg positivas, AgHBe e anti-HBe-negativas transmitem a infeccao
durante o periodo gestacional ou puerperal em cerca de 25% das vezes.

Mé&es anti-HBe-positivas infectam cerca de 10% de seus conceptos.
Nas duas ultimas situacgfes, o risco de cronificacdo da infeccdo € muito baixo

3.2 - Qual o achado laboratorial que caracteriza que houve infeccéo fetal do RN? (0,2
pY)
A presenca de AgHBe no recém-nascido indica infeccdo fetal, porque essa
particula ndo ultrapassa a barreira placentaria.

3.3— Nos casos de transmissdo materno-fetal do VHB, qual o risco de cronificacdo
dessa infeccéo? (0,2 pt)

O principal fator associado a evolucao para cronicidade da infec¢do pelo virus da
hepatite B é a faixa etéria na qual a infec¢éo ocorre, sendo que quanto mais cedo,
maior o risco de cronificacdo, provavelmente devido o sistema imunoldgico do RN
ser imaturo. Na auséncia da imunoprofilaxia adequada no momento do parto de
maes portadoras do HBV, a maioria das criangas recém-nascidas desenvolvera
infeccdo aguda por HBV, com progressdo para infeccdo cronica, e com
complicacdes da doenca hepatica crbnica na idade adulta. A administracdo de
imunoprofilaxia adequada reduz esse risco.

3.4 - Comente sobre as medidas que deverdo ser tomadas visando a profilaxia da
transmiss@o materno-fetal do VHB. (0,4 pt)

Orientacdo quanto a amamentacao
e Potencialmente, o HBV pode ser transmitido por fissura no mamilo,
¢ O leite materno em maes portadoras ndo representa risco adicional na
transmissao, mesmo em crian¢as que ndo receberam a imunoprofilaxia.

Imunoprofilaxia
e [Esta consiste em:
o Uso de Tenofovir em gestantes com carga viral > ou = a 10° log no
ultimo trimestre de gravidez
o Uso de imunoglobulina hiperimune VHB no RN nas primeiras 12
horas apés o nascimento, junto com a primeira dose da vacina
contra o VHB.

4. Descreva como devera ser a conduta clinica diante do primeiro atendimento de um
paciente com suspeita de Leptospirose que possua sinais de alerta (1,0 pt).



Conduta clinica no primeiro atendimento de pacientes de leptospirose e com sinais de alerta

Iniciar ne primeiro atendimento:
- Penicilina cristalina 1,5 milhges UI,
IV, 6/6h ou
- Ceftriaxona: 1g/dia, IV (Se diagnéstico
diferencial incluir sepse por outro
agente, fazer 2g/dia, IV) ou
- Ampicilina 1g de 6/6h, IV

Solicitar no primeiro atendimento:
- Hemograma
- Na*, K*, Ureia, Creatinina
- TGO, TPG, BT, BD, CPK
- Sorologia para Leptospirose
- Hemocultura para Leptospira

Awaliar no primeiro atendimento:
- Pressao arterial
- Frequéncia respiratoria
- Sat0:z (ar ambiente)
- Escala de Glasgow
- Diurese nas ultimas 6-12h

- Sangramento - Hemocultura para aerébios Alternativa: Azitromicina 500mg Iv/dia
L [ | |
Awvaliar padrio respiratorio. _
SIM = Presenca de: [ NAO
- Tosse ou
l' - Escarro hemoptoico ou
) - FR=28 ipm ou
Pneumenite - Estertores crepitantes ou
l’ - Sat02<92% (ar ambiente)

- 5F 0,9% 500ml, IV Bolus, repetir até 3x
- gasometria arterial - Monitorar padrio respiratorio

- monitorizagio respiratoria e suporte - Se piora respiratdria, reiniciar fluxograma
ventilatorio precoce (ventilagio nio invasiva ‘

ou preferencialmente ventilagdo mecanica
com estratégia protetora, principalmente em
casos de sinais de hemorragia)

- avaliar diurese

- internacdo precoce em UTI

- radiografia de torax

Awvaliar diurese durante e apés hidratagio

x OBS: Se
indicada, a
+ .4 didlise deve hd A
Auséncia de Presenca de ser iniciada Auséncia de Presenca de
diurese diurese em menos diurese diurese
(=<0,5ml/kg/h) (=0,5m/kg/h) de 4h (=<0,5ml’kg/h) (=0,5mlkg/h)

] | 2 ] ]

SARA com IRA oligurica SARA com IRA nao oliglrica IRA oligurica IRA no oliglrica

1. Indicar dialise

2. Se pressao arterial baixa e
sinais de desidratacdo, fazer
hidratacdo minima

(SF 0,9% 500ml) com
monitorizagio respiratoria.
3. Se manutencio de
pressdo arterial baixa, iniciar

1. Se creatina 24 mg/dl ou
ureia =150 mg/dl indicar dialise
2. Reposigao volémica
criteriosa com monitorizagio
respiratoria. Se diurese
<500ml em 12h ou ureia e
creatinina crescentes,

indicar dialise.

1. Fazer furosemida 100mg IV
(dose dnica)

2. Se diurese, tratar como IRA
nao oligurica

3. Se ndo teve diurese, indicar
dialise

4, Se pressao arterial baixa,
iniciar droga vasoativa

1. Hidratacdo com SF 0,9%
(50mlfkg/dia)

2. Se pressao arterial baba,
iniciar droga vasoativa

3. Se piora respiratoria, reiniciar
fluxograma

5. Se piora respiratoria, reiniciar
fluxograma

droga vasoativa

Observagdes:

1. O método dialitico preferencial & a hemodialise ou a hemofiltragdo. O tempo entre o inicio dos cuidados e a decisdo sobre a
indicagio e o inicio de dialise deve ser no maximo de dh

2. Pressdo arterial (PA) baixa: PA média <60mmHg ou PA sistdlica <90mmHg.

3. Droga vasoativa: noradrenalina (=0,5Ug/Kg/min) ou dopamina (=5ug/Kg/min).

Este fluxograma tem como objetivo ajudar na orientagio de condutas terapéuticas no primeiro atendimento de pacientes corsuspeita
de leptospirose e sinais de alerta. Entretanto, ele ndo deve ser usado como Unico guia para as dedsdes terapéuticas.

A avaliacio caso a caso, a experiénda clinica e o julgamento criterioso do profissional prestando assisténcia ao paciente devem ser
sempre considerados, para que as decisdes e o manejo terapéutico sejam os mais apropriados a cada paciente.

5. Descreva a patogenia do tétano (1,0 pt)

Os esporos tetanicos, atingindo o organismo (geralmente pele, mucosas e
masculos), podem se encontrar em condicbes favoraveis a germinacao
(anaerobiose), transformar-se em formas vegetativas e passar, dai por diante, a
elaborar sua potente toxina (tetanospasmina). O tempo para que se inicie a
transformacdo do esporo em forma vegetativa é de aproximadamente 6 horas.
Sendo o bacilo tetanico estritamente anaerébio, somente em locais onde se
constata uma baixa do potencial de oxirreducdo € que havera possibilidade para
sua sobrevivéncia. Em tecido normal (sem necrose, meio anaerébio), o germe é
fagocitado pelos macréfagos. Todavia, os esporos podem sobreviver nos tecidos
por periodos variaveis de um a trés meses e meio.

As causas mais comuns de baixa do potencial de oxirreduc&o nos tecidos animais
sdo as seguintes: terra, estrepes de madeira, fragmentos metélicos, tecidos
necrosados, queimaduras, os mais variados corpos estranhos, sais de calcio,
guinino e saponina.

Do foco de infeccdo, a toxina progride, por vias que discutiremos adiante, até
atingir as células motoras do sistema nervoso central, principalmente as da medula
espinhal (Fig. 59.1)-




Tempo de incubacéo: E aquele que medeia entre a implantagio do germe no
organismo e o aparecimento dos primeiros sintomas da doenca. Ele é variavel com
a espécie animal, a localizacéo e a extensao do foco, a oxigenicidade da raca do
C. tetani, o grau imunitario do individuo e varios fatores biolégicos que facilitam ou
dificultam a germinacéo e a producao de toxina pelo bacilo tetanico.

O periodo de incubagdo representa 0 tempo que 0 esporo requer para germinar,
elaborar sua toxina, e, esta, percorrendo as vias patogénicas, atingir as células do
SNC, onde determinam alteracdes funcionais, principalmente aumento da
excitabilidade.

Teoria sobre a via percorrida pela toxina tetanica para atingir o SNC (Meyer e
Ramson) é baseada em resultados de experiéncias em animais de laboratério.
Segundo essa teoria, a toxina tetanica que circula no sangue ou nos linfaticos é
recolhida pelos nervos motores espinhais e, uma vez levada as células motoras do
SNC, determina um aumento da excitabilidade aos estimulos (sonoro, luminoso
etc.). Quando a toxina atinge apenas um segmento da medula, o tétano é
localizado. Porém, se a quantidade de toxina for maior, ela se difunde pela medula
(tétano ascendente ou descendente) e o0s sintomas se generalizam pelos varios
segmentos do corpo (tétano generalizado)

Segundo outros pesquisadores, a toxina tetanica seria carreada ao SNC direta e
exclusivamente pelas vias sanguineas e linfaticas. Uma vez atingido o SNC, a
toxina ndo seria mais neutralizavel pela antitoxina tetanica.

O efeito da toxina tetanica pode ser separado em duas fases (teoria de Abel e
cols): na primeira, a toxina se fixa as células do corno anterior da medula, dai
resultando um aumento da excitabilidade aos estimulos. Tal fase ocorreria nos
primeiros dias de doenca. Durante a mesma, os sintomas podem ser abolidos pela
secao dos nervos correspondentes a zonas afetadas. Numa segunda fase seriam
atingidas as placas motoras terminais nos musculos estriadas, e, entdo, ja ndo
seria possivel abolir os sintomas pela se¢éo dos nervos correspondentes.

O percurso da toxina tetanica (Fig. 59.1) se inicia nos musculos e tecidos vizinhos
do foco teténico e, dai, vai ela impregnando as terminagfes nervosas dos
musculos e caminhando pelas bainhas dos nervos periféricos da via motora
anterior até atingir a medula, onde se fixara a substancia cinzenta dos cornos
anteriores. A via espinhal posterior, sensitiva, ndo desempenha papel patogénico
importante na intoxicagéo tetanica. Somente quando a toxina penetra nas células
dos cornos anteriores da medula é que sdo registradas alteracdes na atividade
elétrica dos musculos -correspondentes, e, entdo, surgem 0s primeiros sintomas
de hipertonia muscular a toxina tetanica atua sobre o aparelho pré-sinaptico,
aumentando a liberacdo de acetilcolina e inibindo a colinesterase: essas alteragbes
sdo responsaveis pelo distirbio na transmissdo neuromuscular no tétano
(hiperexcitabilidade). Atualmente se acredita ser a glicina o neurotransmissor
inibidor que esta diminuido ao nivel da pré-sinapse, em decorréncia da acédo da
toxina teténica sobre as células que o secretam. Nestas circunstancias, os
estimulos excitadores n&o sdo contra-arrastados pelos inibidores, a
hiperexcitabilidade nervosa responséavel pela hipertonia e espasmos musculares.

7

Periodo de Incubacdo: € o tempo que decorre entre o aparecimento da ferida
suspeita e os primeiros sintomas. E importante determinar o tempo de incubac&o:
guanto menor ele for, pior o diagnéstico. Um tempo de incubacdo de um a quatro
dias geralmente prognostica tétano grave.



"Tempo de progressao”, que € o prazo que medeia entre 0 primeiro sintoma e o
primeiro espasmo. Se esse tempo for menor que 48 horas, o prognéstico € mau e,
se maior que trés dias, as possibilidades de sobrevivéncia sdo maiores.
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6.

Meningite Bacteriana aguda (MBA) predomina em termos de incidéncia e
sequelas, sobre todos o0s outros processos infecciosos envolvendo o sistema
nervoso central. Considerada uma emergéncia infecciosa e como tal, ndo devera
ter seu tratamento postergado, podendo inclusive ser instituida a terapéutica
empirica. Assim sendo, descreva:

6.1 — Quais os agentes etiolégicos mais frequentes na Meningite Bacteriana Aguda em

pacientes adultos. (0,3 pt)

Os agentes etioldgicos mais frequente da MBA no adulto sédo
e Streptococcus penumoniae
¢ Neisseria Meningitidis

6.2 - Os respectivos fatores predisponentes na MBA do adulto (0,4 pt)

e Gram negativos entéricos: associados a imunodepresséao, otite média crénica,
diabetes e alcoolismo;

e Streptococcus pneumoniae: associado a Otite Média Aguda e Pneumonia

e Staphilococcus aureus: associado a traumatismo craneano com fratura aberta,
pés neurocirurgia, deformidade do tubo neural (Sinus dermal) e meningite pés
puncédo lombar;

e Staphilococcus epidermidis é o agente predominante em pacientes com Shunt
ventriculo-peritoneal;

e Pseudomonas aeruginosa implicada também em meningite pds puncao lombar.

6.3 — A terapéutica antimicrobiana especifica para a MBA do adulto (0,3 pt).

7.

Com relagcdo ao tratamento especifico, devem ser empregadas em doses
elevadas. Importante saber se atravessa a barreira hematoencefalica.

a) Penicilina G Cristalina

e Droga de primeira escolha para os agentes etiolégicos mais frequentes,
principalmente em &reas com baixas taxas de resisténcia a Penicilina,
como é o caso do Brasil. Caso ndo seja conhecida essa resisténcia a
Penicilina, pode optar pela associacdo de Penicilina G cristalina com
Cefalosporina de terceira geragcdo ou indicar Cefalosporina de terceira
geracao isoladamente para os dois agentes.

e Streptococcus penumoniae com alta resisténcia (CIM = 2 mcg/ml):
associacdo de Vancomicina com Cefalosporina de terceira geracao
(sinergismo) e como terapia alternativa as Fluorquinolonas.

e Meningites por Lysteria e por Streptococcus do grupo B: penicilinas

c) Haemophilus influenzae: Ampicilina ou Cefalosporina de terceira geracdo esta
indicada.

d) Gram-negativos entéricos: Cefalosporina de terceira geracdo; Ceftazidima para
Pseudomonas;

Visando o tratamento dos casos de malaria no Brasil, o Ministério da Saulde
preconiza esquemas terapéuticos especificos. Seguindo tais recomendacdes, cite
as drogas que deverdo compor cada esquema terapéutico para manejo dos casos
clinicos abaixo descritos:
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7.1 — Recém-nascido de 6 dias de vida com diagnostico de malaria pelo P.falciparum
nao grave adquirida a partir de sua mée (0,2 pt): QUININO

7.2 — Mulher de 19 anos de idade, no 1° trimestre gestacional, portadora de malaria
falciparum grave (0,2 pt): QUININO + CLINDAMICINA

7.3 - Homem de 37 anos, portador de malaria pelo P.vivax, sem sinais de gravidade
ou complicagdes (0,1 pt): CLOROQUINA + PRIMAQUINA

7.4 - Menor de 5 meses de vida com diagndéstico laboratorial de malaria pelo P.vivax,
sem sinais de gravidade ou complica¢fes (0,2 pt): CLOROQUINA

7.5 — Mulher de 25 anos, no 3° trimestre gestacional portadora de P.vivax ndo grave e
sem complicagdes (0,2 pt) CLOROQUINA

7.6 — Homem de 40 anos, sem comorbidades, portador de malaria por P.falciparum
nao grave e sem complicacdes (0,1 pt): ARTEMETHER + LUMEFANTRINE OU
ARTESUNATO+MEFLOQUINA (CONSIDERAR UM DOS DOIS)

8. Paciente adulto, portador de cirrose hepatica por virus da hepatite C (Child-Pugh
C, MELD 16) procura atendimento devido um quadro de tosse com expectoracao
mucosa ha 4 semanas, perda ponderal e febre vespertina. Solicitada baciloscopia
do escarro resultou negativa em duas amostras, realizado tratamento para
pneumonia adquirida na comunidade com Azitromicina associada a Ceftriaxona,
porém apds o término do mesmo, paciente mantém o quadro clinico inalterado.
Diante desse caso responda:

8.1 — Nessa fase da investigacéo, qual seria a melhor conduta para tentar confirmar o
diagnostico de tuberculose pulmonar? (0,2 pt)
CULTURA PARA MICOBACTERIAS NO ESCARRO

8.2 — Caso haja confirmacéo do diagnostico de tuberculose pulmonar, quais seriam as
drogas que comporiam 0 esquema terapéutico proposto como primeira opgao?
(0,4 pt)

ESTREPTOMICINA + ETAMBUTOL + OFLOXACINA

8.3 — Caso optasse por realizar o tratamento empirico para tuberculose pulmonar
nesse paciente, qual seria o tempo necessario a partir do inicio da terapéutica,
para avaliar se valeria manter ou suspender o tratamento? (0,2 pt)

30 DIAS

8.4 — Caso houvesse confirmacdo de tuberculose pulmonar, qual o critério para
classifica-lo como um caso de tuberculose multirresistente? (0,2 pt)
CULTURA PARA MICOBACTERIAS POSITIVA PARA MYCOBACTERIUM
TUBERCULOSIS, COM TESTE DE SENSIBILIDADE EVIDENCIANDO
RESISTENCIA A ISONIAZIDA E RIFAMPICINA.

9. O Ministério da Saude propde o uso de profilaxias de infec¢gdes oportunistas em
portadores de HIV/AIDS. Segundo o PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES
TERAPEUTICAS PARA MANEJO DA INFECCAO PELO HIV EM ADULTOS,
publicado em 2013 e atualizado em 2015, responda:

9.1 — Quais os agentes infecciosos e as indicacbes para inicio de profilaxia
primaria nos pacientes adultos portadores de HIV/AIDS? (0,25 pt)
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Agente Indicagio

08+ < 200 cel!
mm’ (ou < 14%)
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Complexo
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¥ fiviey
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9.2- Quais os esquemas de primeira escolha preconizados para profilaxia
primaria em pacientes adultos referentes a cada agente infeccioso? (0,25 pt)

Sulfametoxazol
+ Trimetoprima
Preumogystis (BOO160 mag)
Hroved] 1rifis vazes por
SEmana

Sulfametoxazol
+ frimetoprima
Toxoplasma gondl (BOO160 ma)

uma vez por da

Isoniazida & makg'
dia [dose maxima
Mycobacterium
tub i 300 mg’da‘.l A
[ ass0ciagao com
latente) piridowina 50 mg/dia
pode reduzir o risco
da newrcpatia
Complexo . L.
Azitromicina 1.200
Mycobacterium e
avium




12

9.3 - Quais os agentes infecciosos e as indicacbes para inicio de profilaxia
secundaria nos pacientes adultos portadores de HIV/AIDS? (0,25 pt)
Critério: Ja ter apresentado as doencas citadas abaixo

Preumocystls firoved

Tomoplasma gomd |

Complaxo
Mytohactervm awium

Crypiococas .

Isospora ball

CHomegalovirus

{n3a ndcada Histoplasmizaa (dosnca Harpas simplax
retirsiramants pam dizzaminada cu infacgda Orfecgde recarmants = &
doanga gastreintestinal] da sistama nanoso cantrall || vezes por ancd

9.4 - Quais os esquemas de primeira escolha preconizados nos casos de
profilaxia _secundaria em pacientes adultos referentes a cada agente
infeccioso? (0,25 pt)
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Praumooestls firoved? | frimetoprima (2007 160
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1.000 My quatr veres a0
dis & piimatamina 50 mg
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Clarttromicina 520 mg
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Fsospora ball trimstoprima (200180 mg) ||

H
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VEZEE po¥ AnDY vozes 50 da

10. Segundo o MANUAL SOBRE DIAGNOSTICO E MANEJO CLINICO DA DENGUE
publicado em 2013 pelo Ministério da Saude:

10.1 -

Descreva 0s critérios usados para o estadiamento clinico dos casos

suspeitos de dengue em pacientes adultos. (0,2 pt)

a)

b)

c)
d)

Febre com duragdo maxima de 7 dias, associada a dois sintomas (cefaleia,
dor retroorbitaria, exantema, prostracdo, mialgia, artralgia)

Histdria epidemiolégica compativel

Sinais de alarme ou sinais de choque

Sangramento de pele espontaneo, prova do laco, condicbes especiais, risco
social ou comorbidades

10.2 - Cite os sinais de alarme. (0,2 pt)

a)
b)
c)
d)
e)
f)
9)
h)
i)
j)
k)
)

Dor abdominal intensa e continua
Vémitos persistentes

Hipotensédo postural ou lipotimias
Hepatomegalia dolorosa
Sangramento de mucosas
Hemorragias importantes (hematémese ou melena)
Sonoléncia ou irritabilidade
Diminuicéo da diurese

Hipotermia

Aumento repentino do hemataocrito
Queda abrupta das plaquetas
Desconforto respiratério
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10.3 — Descreva como se maneja pacientes adultos estadiados no “grupo C”. (0,2
pt)
Esses pacientes devem ser atendidos, inicialmente, em qualquer nivel de
complexidade, sendo obrigatéria a hidratagdo venosa rapida, inclusive
durante
eventual transferéncia para uma unidade de referéncia.

Conduta diagnéstica

a) Exames inespecificos: obrigatorios.

* Hemograma completo.

* Dosagem de albumina sérica e transaminases.

 Exames de imagem recomendados: radiografia de térax (PA, perfil e
incidéncia de Laurell) e ultrassonografia de abdome. O exame
ultrassonografico é mais sensivel para diagnosticar derrames cavitarios,
guando comparados a radiografia.

* Qutros exames conforme necessidade: glicose, ureia, creatinina, eletrélitos,
gasometria, TPAE, ecocardiograma.

b) Exames especificos (sorologia/isolamento viral): obrigatério.

6.3.2.2 Conduta terapéutica
a) Acompanhamento: leito de internacéo por um periodo minimo de 48h.
b) Reposigéo volémica:
e Fase de expansdo: hidratacdo IV imediata: 20 ml/kg/h em duas horas,
com soro fisiol6gico ou Ringer Lactato.
» Reavaliacao clinica e de hematécrito em 2 horas (apés a etapa de
hidratac&o).
* Repetir fase de expanséao até trés vezes, se ndo houver melhora do
hematdcrito ou dos sinais hemodinamicos
» Se respostainadequada apoés as trés fases de expansao = conduzir
como Grupo D.
» Se houver melhora clinica e laboratorial apds fases de expansao, iniciar
fase de manutencéo:
e Primeira fase: 25 ml/kg em 6 horas
Se melhora:
e Segunda fase: 25 ml/kg em 8 horas, sendo 1/3 com soro fisiol6gico
e 2/3 com soro glicosado

c) Sintométicos: (conforme orientagdo apresentada anteriormente).
d) Notificar imediatamente o caso.
e) Retorno apos a alta.

e Apoés preencher critérios de alta, o retorno para reavalia¢éo clinica e
laboratorial

e Segue orientacdo conforme Grupo B. Preencher cartdo de
acompanhamento.
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10.4 - Cite as indicacdes para a internacdo hospitalar. (0,2 pt)

a) Presenca de sinais de alarme.

b) Recusa na ingestédo de alimentos e liquidos.

¢) Comprometimento respiratério: dor toracica, dificuldade respiratéria,
diminuicdo do murmurio vesicular ou outros sinais de gravidade.

d) Plaguetas <20.000/mm3, independentemente de manifestacdes
hemorragicas.

e) Impossibilidade de seguimento ou retorno a unidade de saude.

f) Co-morbidades descompensadas como diabetes mellitus, hipertenséo
arterial, insuficiéncia cardiaca, uso de dicumarinicos, crise asmatica etc.
g) Outras situacdes a critério clinico.

10.5 - Cite os critérios de alta hospitalar (0,2 pt).

Os pacientes precisam preencher todos os seis critérios a seguir:

* estabilizacao hemodinamica durante 48 horas;

* auséncia de febre por 48 horas;

» melhora visivel do quadro clinico;

* hematdcrito normal e estavel por 24 horas;

* plaguetas em elevagao e acima de 50.000/mm3.



