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SEU CORPO
SUA DEFESA

as doengas autoimunes



PREFACIO

A compreensdo das doencas autoimunes
tem avangado de maneira significativa nas
ultimas  décadas, impulsionada  por
descobertas nas dreas de imunologio,
genética, biologia molecular e ciéncias
clinicas. As ciéncias ditas dmicas (gendmica,
franscriptdbmica, epigendmica, protedmica,
metaboldmica, lipidémica, glicémica,
inferactémica, metagendmica, microbidmica
e outras) passaram a ser mais € mais
familiares, alavancadas agora pelas redes
neurais de alta complexidade da Inteligéncia
Artificial, antecipando um futuro de maior
compreensdo dos processos fisiopatoldgicos
envolvidos nos fendmenos imunoldgicos da
autoimunidade.

Este livro vem como referéncia abrangente
para profissionais da saude, cientistas e
pesquisadores inferessados em explorar a
descricdo e os mecanismos subjacentes a
essas condi¢des desafiadoras. A organizagdo
por capitulos reflete um esforco de reunir as
bases fundamentais de uma ampla gama de
doencas autoimunes, com um enfoque
pratco no diagnéstico e implicagcdes
terapéuticas.

O campo das doencas autoimunes €
marcado por sua complexidade e
diversidade, envolvendo multiplos 6rgdos e
sistemas. A autoimunidade reflete
desregulacdes imunoldgicas que desafiam os
paradigmas de diagndstico e manejo clinico.
Autoanticorpos, quando presentes, auxiliom
no diagndstico, classificagcdo progndéstica e
acompanhamento terapéutico. No entanto, o
diagndstico definitivo muitas vezes depende
de critérios clinicos, sem  exames
patognomonicos. Este livro explora aspectos
fundamentais e particularidades de doencas
autoimunes, abrangendo tanto as formas
sistémicas quanto as localizadas.

Um aspecto diferencial deste volume é o
seu cardter digital, o que Ihe confere a
importante qualidade de se tornar
atemporal, no sentido de poder ser
afualizado em conteudos a todo o
momento. Em um campo do saber como
a autoimunidade, esta caracteristica €

fundamental, permitindo
acompanhamento dos conhecimentos
mais recentes  medida que publicagcdes
pivotais surgem.

Este livro € o resultado do esforgo coletivo
de um grupo de profissiondis que
valorizam sobremaneira a autoimunidade
dentro das ciéncias médicas e da saude,
cujas contribuicoes reflefem a
coordenagcdo serena e  altamente
capacitada do Dr. Carlos David Bichara.
Dentro destas  perspectivas, esta
publicagdo destina-se ndo apenas a
enriquecer o conhecimento dos leitores,
mas tfambém a inspirar novas abordagens
e reflexdes sobre as complexidades da
aufoimunidade. Acreditamos que esta
obra serd uma ferramenta valiosa para
todos os profissioncis que buscam
compreender e abordar essas condicdes
sob uma perspectiva abrangente e
atualizada.

Convidamos os leitores a explorarem este
volume com 0 mesmo entusiasmo com
que ele foi cerfamente elaborado,
esperando que sirva Como um recurso
fundamental na trajetéria de cada
profissional em sua busca por avangar a
compreensdo das doencas autoimunes e
atingir o melhor cuidado dos pacientes
afetados.

Dr. Carlos A. von Muhlen MD, PHD
San Diego (EUA), janeiro de 2025
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As doencas autoimunes, um fascinante e desafiador campo
da medicing, nos convidam a refletir sobre a complexidade
do corpo humano. Elas representam um paradoxo intrigante:
O sistema imunologico, projetado para proteger, em algum
momento passa a atacar os proprios tecidos do corpo,
desencadeando uma série de condicdes que podem afetar
diferentes 6rgdos e sistemas.

Este e-book, organizado pela Liga Académica Paraense de
Autoimunidade (LAPA), nasce da necessidade de
desmistificar e esclarecer essas condi¢cdes, que afetam
milhdées de pessoas em todo o mundo. Mais do que oferecer
uma vis@o técnicq, ele busca dialogar com o leitor, seja ele um
profissional da saude, um paciente, um estudante ou alguém
inferessado em compreender melhor essas doencgas.

O tema exige uma abordagem multidisciplinar, abrangendo
genética, imunologiao, avangos tecnologicos, terapias
inovadoras e o impacto emocional e social de viver com uma
doenca autoimune. O obijetivo foi reunir essas perspectivas
em um formato acessivel, organizado e rico em informacaoes,
sem perder a sensibilidade que o assunto demanda.

As paginas a seguir nGo apenas exploram os aspectos
cientificos das principais doencas autoimunes, mas mostram
estratégias praticas para enfrentar os desafios do dia a dia.
Afinal, conhecimento € poder, e estar bem informado € o
primeiro passo para transformar a maneira como lidamos
com essas condigcdes.

Espero que este material sirva de inspiracdo, suporte e
aprendizado para todos que se inferessam em conhecer
melhor as doencas autoimunes. Que cada capitulo desperte
sua curiosidade, amplie sua compreensdo e, acima de tudo,
fortaleca seu propdsito, seja ele compreender, tratar ou
conviver com as doencas autoimunes

Carlos David Araujo Bichara
Coordenador da LAPA
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Capitulo 1: Doencas Dermatoldgicas

RESUMO

O capitulo destaca como as doencas autoimunes podem afetar a pele,
explicando de forma acessivel duas condigcdes importantes: vitiligo e
urticaria autoimune. No vitiligo, o sistema imunologico ataca as células
responsaveis pela cor da pele, chamadas melandcitos, causando manchas
claras. A condicdo ndo causa dor nem coceira, mas pode impactar a
autoestima. As causas ainda ndo sdo completamente conhecidas, mas
fatores genéticos e ambientais podem influenciar. O tratamento busca
reduzir as manchas e pode incluir cremes, luz terapéutica e, em alguns
casos, medicamentos para controlar o sistema imunoldgico. A urticdria
autoimune causa coceira infensa e manchas vermelhas que aparecem e
somem rapidamente, as vezes acompanhadas por inchago. Ela ocorre
porque o sistema imunoldgico ativa células que liberam substéncias
responsaveis pelos sinfomas. O diagnostico é feito observando os sinais e
com testes simples. Os tratamentos incluem remédios para aliviar os
sinfomas e, em casos mais graves, medicamentos para "acalmar” o sistema
imunologico.

O capitulo reforca que, com o acompanhamento médico adequado, é
possivel controlar os sinftomas e melhorar a qualidade de vidag, ajudando os
pacientes a lidar melhor com essas condicdes.
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Capitulo 1: Doencas Dermatologicas

VITILIGO

Conceito

O vitiligo € uma doenca que ftem
como caracteristica principal a perda
da coloragcdo da pele. Além disso, as
lesGes se formam pela diminuicdo na
quantidade de células responsdveis
pela formagdo da melaning, que é o
pigmento que da cor a pele. A doenca
€ marcada por lesdes cut@neas de
baixa pigmentacdo, ocorrendo a
diminuicdo da cor, com manchas
brancas espalhando-se pela pele em
varios pontos distintos. E interessante
pontuar que ndo se trata de uma
doenca contagiosa e nem
proporciona riscos 4@ saude fisicq,
mas, devido das lesdes que sdo
provocadas, podem impactar na
qualidade de vida e na autoestima do
paciente.

Etiologia

Com relagcdo a etiologia da doencaq,
ndo hd comprovacdo de um fator
externo definido como causador
direto, mas sim possui ampla relagcdo
com a heranca genética. Logo, caso
tenha algum caso antigo na familia,
deve-se manter o sinal de alerta e
fazer avaliagdes periddicas a titulo de
prevencdo e diagndstico precoce
para tratamento.

Sinftomas

Ndo hda sinfomas associados ao
vitiligo além das manchas brancas na
pele, no entanto, o que pode ocorrer €
um aumento da sensibilidade na drea
afetada pela baixa de pigmentacdo.
No entanto, deve-se atentar ao
emocional do paciente, que passam
a ter vergonha dessas manchas,
preferindo o isolamento social, logo, o
acompanhamento psicolégico deve
ser um aliado para o tratamento.

O vitiligo pode se apresentar de duas
formas:

Segmentar ou Unilateral: manifesta-
se apenas em uma parte do corpo,
normalmente quando o paciente
ainda €& jovem. Pelos e cabelos
também podem perder a coloracgdo.

N&o segmentar ou bilateral: € o tipo
mais comum; manifesta-se nos dois
lados do corpo, por exemplo, duas
maos, dois pes, dois joelhos. Em geral,
as manchas surgem inicialmente em
extremidades como maos, pés, nariz,
boca. Além disso, ha ciclos de perda
de cor e épocas em que a doeng¢a se
desenvolve, e depois ha periodos de
estagnacdo. Estes ciclos ocorrem
durante toda a vida; a duracdo dos
ciclos e as dreas despigmentadas
tendem a se tornar maiores com o
tempo.

Diagnaostico

O diagndstico do vitiligo € clinico, pois
as manchas com hipopigmentacdo
surgem no geral na boca, nariz e
joelhos. A biopsia cutGnea pode
revelar auséncia completa de
melanécitos nas zonas afetadas,
porém sem apresentar tal perda de
pigmento nas bordas da lesdo. Tem-
se também o exame com lGdmpada de
Wood, realizada com luz fluorescente
utilizada nos diagnosticos
dermatoldgicos, e € fundamental nos
pacientes que possuem a pele mais
esbranquicada, para deteccdo das
dareas de vitiligo. Dessa forma, as
andlises dos exames de sangue
deverdo ter um estudo imunolégico o
qual poderda revelar a relagdo com
doencas autoimunes como o lUupus
eritematoso sistémico e a doenca de
Addison.
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Capitulo 1: Doencas Dermatologicas

VITILIGO

Tratamento

O tfratamento é realizado com um

médico dermatologista, de acordo
com as caracteristicas de cada
paciente. Entre as opg¢des para
tfratamento fem o) uso de
medicamentos que tem como fun¢do
induzir que haja uma pigmentacdo
nas dreas afetadas, assim como, é
possivel ufilizar tecnologias como o
laser, técnicas cirurgicas ou de
transplante de melandcitos. O
tratamento do vitiligo varia de acordo
com cada paciente, logo, cada
individuo deve ser tratado de forma
individual, e os resultados sdo
varidaveis.

Influéncia de Boas
Prdaticas Alimentares

Embora a alimenta¢cdo ndo cure o
vitiligo, a realizacé@o de uma dieta rica
em antioxidantes pode ajudar a
diminuir a inflamag¢do no corpo. Assim
como, alimentos ricos em vitamina C,
vitamina E, dmega-3 e minerais como
zinco e cobre sdo bons aliados para a
saude da pele. Além do mais, evitar o
estresse e manter bons hdbitos de
vida podem ajudar a reduzir as crises
autoimunes.

Vitiligo.
https://www.mdsaude.com/dermatologia/vitiligo/

Fonte: Dr. Pedro Pinheiro, Disponivel em:

Fonte: MJ Beats,
https://mijbeats.com.br/2024/07/a-lutasilenciosa-de-michael-

Vitiligo. Disponivel em:

jackson-contra-o-vitiligo-um-legado-de-autoaceitacao/
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Capitulo 1: Doencas Dermatologicas

URTICARIA AUTOIMUNE

Conceito

A urticaria autoimune € uma forma de
doenca crénica, caracterizada por
crises frequentes de lesdes
vermelhas e elevadas na pele (urticas
ou “vergdes”) que cocam e podem
durar por meses ou até anos. A
diferenca dessa condicdo para a
urticdria comum é que, na forma
autoimune, o sistema imunologico
ataca as préprias células,
desencadeando a reacdo alérgica de
forma interna.

Etiologia

Na urficaria aufoimune, o corpo
produz anficorpos que atacam
células especificas da pele, como os
mastocitos. Quando os mastocitos
sdo ativados, liberam histamina e
outros mediadores inflamatoérios,
causando coceira e vermelhiddo. A
causa exata ndo €& totalmente
compreendida, mas sabe-se que
fatores genéticos e ambientais, além
de outras doenc¢as autoimunes, como
lUpus ou doenca da tireoide, podem
contribuir para o desenvolvimento
dessa condi¢do.

Sinftomas

O aparecimento de Vergdes ou
pdapulas vermelhas, que sdo manchas
elevadas na pele que mudam de
lugar ao longo do dig, associado a
uma coceira intensa, que pode ser
persistente e incébmoda, variando em
infensidade e um Angioedema, que é
um tipo de inchagco em dreas mais
profundas da pele, como ao redor
dos olhos, ldabios, mdos e pés,
sinfomas esses que costumam durar
mais de 6 semanas, podendo ocorrer
de forma intermitente.

Diagndstico
O diagnéstico dessa doenca ocorre
por meio do exame de sangue,

buscando avaliar o nivel de
anticorpos especificos e verificar a

presenca de outras doencas
aufoimunes que possam  estar
associadas. Além disso, pode-se

realizar outros testes, como o de
autoanticorpos contra o receptor de
IgE, com a inten¢d&o de identificar se o
corpo estd produzindo anticorpos que
atacam as células da pele, além dos
testes de funcdo da tireoide, pois a
urticdria  autoimune pode estar
associada a doengas autoimunes da
tireoide e, com isso, tornando-se um
fator para rastreamento.

Diagndstico
Diferencial

Urticdria crénica idiopdatica, que € um
tipo de urticaria cronica sem causa
aparente, a dermatite de contato que
€ a reacdo alérgica da pele a uma
substé@ncia externa, o dermografismo,
que é um tipo de Urticdria causada
por pressdo ou friccdo na pele, assim
como outras doengas autoimunes,
como o lupus ou a doenga celiaca.

Tratamento

O tratamento visa reduzir os
sinfomas, | que a urticaria autoimune
€ cronica e pode ser dificil de
controlar, podendo utilizar  os
medicamentos anti-histaminicos, que
s@o medicagdes utilizadas para
bloquear a acdo da histamina e
reduzir a coceira e as lesées de pele.
Os corticoides sdo ufilizados em
CAsOs mMais graves para confrolar a
inflammacdo, no entanto somente por
periodos curtos, tendo em vista os
efeitos colaterais que pode causar no
paciente.
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Tratamento

Podem ser utilizados, também, os
medicamentos  imunossupressores,
como ciclosporina ou omalizumabe,
que é um anticorpo monoclonal usual
para modular o sistema imunoldgico
e reduzir os sinfomas. Além disso,
tem-se também terapias alternativas
que buscam encontrar alivio, como
acupuntura e meditacdo, as quais
ajudam a controlar o estresse que se
torna um fator agravante da urticari

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora ndo haja uma dieta
especifica para a urticaria autoimune,
adotar praticas alimentares
sauddveis pode ajudar a reduzir
crises. Uma dieta anfi-inflamatoéria,
rica em frutas, legumes e gorduras
sauddveis pode auxiliar no controle
da ! inflamagcdo no cefpo. E
recomendado evitar alimentos que
liberam histamina, como queijos
envelhecidos, vinagre, embutidos e
alimentos fermentados.

Fonte: Dr. Pedro Pinheiro, Urficdria auftoimune. Disponivel em:
https://www.julianojorge.com.br/novidadedetalhe/30/urticria
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Capitulo 2: Doencas do Sistema Nervoso

RESUMO

O capitulo aborda trés doencgas autoimunes que afetam o sistema nervoso,
explicando-as de forma clara e acessivel: a Sindrome de Guillain-Barré
(SGB), a Esclerose Multipla (EM) e a Miastenia Gravis.

Na SGB, o sistema imunolégico ataca os nervos periféricos, aqueles que
levam informacdes do cérebro para o resto do corpo. Os sintomas
comecam com fraqueza e formigamento nas extremidades, que podem
evoluir para paralisia. Normalmente, a SGB surge apds uma infeccdo como
gripe ou diarreia. O tratamento envolve internac¢do, uso de imunoglobulina
ou troca de plasma (plasmaférese) para reduzir a acdo do sistema
imunoldgico. A recuperacdo € gradual e o tfratamento visa minimizar os
danos e dliviar os sintomas. A EM é uma doenca autoimune em que o
sistema imunolégico ataca a mielina, a camada que protege 0s nervos no
cérebro e na medula espinhal. Isso causa problemas na comunicagdo entre
O cérebro e o corpo, levando a sintomas como fadiga, dificuldade para
andar, visdo embacada e formigamento. A causa exata da EM é
desconhecida, mas fatores genéticos e ambientais estdo envolvidos. O
tratamento inclui medicamentos para reduzir as crises e desacelerar a
progressdo da doenc¢a, além de terapias para melhorar a qualidade de vida.
Na Miastenia Gravis, o sistema imunologico ataca os receptores da
acetilcoling, onde 0s nervos se comunicam com 0sS musculos. Isso causa
fraqueza muscular que piora com a atividade e melhora com o repouso. Os
sinfomas podem incluir dificuldade para engolir, falar ou respirar. O
tratamento geralmente envolve medicamentos que inibem o sistema
imunoldgico e medicamentos que melhoram a comunicagdo entre nervos e
musculos. Em alguns casos, a cirurgia para remover o timo (uma glandula
que pode conftribuir para a doencga) € indicada.

O capitulo conclui destacando a importéncia do diagnoéstico precoce e do
tratamento adequado para minimizar os sinfomas e melhorar a qualidade
de vida dos pacientes.
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Conceito
A sindrome de Guillain-Barré (SGB),
fambém conhecida como

polirradiculoneurite aguda, é uma
doenca neurologica rara de cardter
autoimune, isto €, que surge quando
o sistema imunologico tfem uma acdo
exagerada de defesa e assim ataca o
proprio organismo. E uma doenca
que acomete primordialmente a
mielina da porcdo proximal dos
nervos periféricos de forma aguda ou
subaguda, sendo que 60% a 70% dos

pacientes apresentam alguma
doenca aguda precedente.
A  mielina €& uma substéncia

gordurosa que envolve os axdnios
dos neurdénios (células do Sistema
nervoso central e periférico) que os
protege e permite a propagacdo dos
impulsos nervosos de maneira mais
veloz. Atualmente é considerada a
principal causa de paralisia flacida
generalizada do mundo, acometendo
principalmente os jovens adultos
(entre 20 e 40 anos) independente do
Sexo.

Etiologia

Em geral, apesar da Sindrome de
Guillain-Barré ndo ter uma etiologia
muito bem definida, sabe-se que a
maioria dos casos se desenvolve
apdés uma infeccdo bacteriana ou
viral, com inicio dos sinfomas de 5
dias a 3 semanas apdés o disturbio
infeccioso. A infeccdo por
Campylobacter iejuni, bactéria
conhecida por causar casos graves
de gastroenterite e diarreia com
vomitos, € a mais frequente (32%),
seguida por citomegalovirus, um virus
da familia do virus Herpes, que é
capaz de causar infec¢cdo no corpo
do paciente (13%), virus Epstein Barr,
virus da familia herpes mais comum

em humanos, cuja a infec¢cdo ocorre
pela transferéncia oral de saliva (10%)
e outras infecgcbes virais, como
Hepatite A, B ou C, virus da
imunodeficiéncia humana (HIV) e
Influenza. Acredita-se que a resposta
imunolégica natural do ser humano
direcionada ao agente infeccioso
cause ataque aos nervos periféricos,
causando inflamagcdo e danos a
mielina dos nervos periféricos, e
consequentemente desencadeando
a Sindrome de Guillain-Barré.

Além disso, apesar das causas mais
comuns surgirem apds um quadro
infeccioso, existe uma parcela
pequena de casos clinicos da
Sindrome de Guillain-Barré que ndo
estd associada a quadros infecciosos
anteriores, como cirurgias, vacinagdo
e condicdes imunologicas
deprimidas. Esses fatores ndo
infecciosos, como traumas cirurgicos,
alguns tipos de ca@ncer (por exemplo,
linfoona de Hodgkin) e vacinas,
principalmente para gripe e COVID-
19, tém sido identificados como

potenciais gatilhos. Esse
comportfamento ocorre porque essas
condicdes podem alterar

temporariamente a resposta imune,
tornando-a mais reativa aos proprios
nervos do paciente.

Sintomas

A fraqueza flacida predomina na
maioria dos casos da SGB, sendo
este um sinftoma em que o individuo
sente perda de for¢ca, muito relatado
como membro do corpo (superiores
e/ou inferiores) afirmando estarem
"moles” ou "fracos" de maneira
simétrica. Isso acontece porque 0s
nervos que controlam os musculos
ndo conseguem enviar 0s sinais
corretamente, podendo afetar a
capacidade de se mover. Dependen-
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do da gravidade, pode até causar
dificuldades para respirar.
Geralmente € um sinfoma que
comeca has pernas e progride para
os bracos, mas ocasionalmente
comeca nos bragos ou na cabeca
com auséncia de febre.

Além disso, € muito comum o
paciente relatar dor na regido lombar
e nas pernas, ndo sendo este um
fator de exclusGdo durante o
diagnostico, mas que esta
intimamente ligado com o curso da
doenca, uma vez que a inflamagdo
dos nervos periféricos afeta a
transmissdo dos sinais nervosos e
causa danos nas fibras nervosas
responsaveis pela sensacdo de dor/
temperatura e controle muscular.
Esse processo gera uma dor
profunda, geralmente descrita como
"pesada” ou em queimacgado,
especialmente nas dreas  dos
membros inferiores e na lombar.
Outro sinfoma muito bem definido
sobre a sindrome é a auséncia de
reflexos tendinosos profundos, isto &,
respostas automaticas dos musculos
a estimulos aplicados em tenddes —
como quando um médico bate
levemente com um martelo de
reflexos no tenddo de um musculo.
Esses reflexos envolvem um circuito
nervoso simples, onde a estimulacdo
do tenddo gera uma contracdo
rapida e involuntdria do musculo
correspondente. Eles ajudam a
avaliar a integridade dos nervos e da
medula espinhal, fornecendo
informacdes sobre possiveis
disfungdes neurologicas.

Diagndstico

O diagnoéstico é primariamente
clinico, avaliando principalmente a
progressdo dos sinais e sinfomas,

que ndo podem ultrapassar 8
semanas e com  recuperacdo
iniciando 2-4 semanas apds fase de
platd. Febre e disfungdo sensitiva sdo
achados pouco frequentes. Contudo,
segundo Michael Rubin (marcgo, 2024)
o diagnéstico da SGB necessita de
alguns exames complementares para
confirmagdo do caso, entre eles:

* Andlise do liquido
cefalorraquidiano (LCR) ou,
também chamado “o exame do
liquor”, que consiste em um fluido
bioldgico, incolor, com baixo teor
de proteinas e poucas células,
atuando como um amortecedor,

protegendo as estruturas
cerebrais e medulares. Além
disso, fornece nutrientes

essenciais para o cérebro e

possui importante funcdo na
remoc¢do dos residuos
provenientes da atividade

cerebral e no equilibrio da
pressdo intracraniana. Desse
modo, um achado patolégico
caracteristico na Sindrome de
Guillain-Barré € a elevacdo da
proteina no liquor acompanhada
por poucas células
mononucleares, evidente em até
80% dos pacientes apds a
segunda semana. Contudo, caso
o0 numero de linfécitos no liquor
exceda o intervalo de referéncia:

10 células/mma3, deve-se
suspeitar de outras causas de
polineuropatia, tais como

sarcoidose, doenca de Lyme ou
infeccdo pelo HIV.

» Teste eletroneuromiogrdafico
(ENMG): um exame
neurofisiolégico que avalia o
sistema nervoso periférico, ou
seja, 0s nervos, os musculos e a
juncdo neuromuscular.
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O exame estuda o caminho dos
nervos desde o cérebro ou medula
até os musculos. E um teste
composto por duas partes: o estudo
da condugdo nervosa e a
eletromiografia de agulha, podendo
ser um pouco desconfortavel, mas
toleravel. E importante salientar que
esse exame pode ter indicios normais
na etapa inicial do processo saude
doencaq, porém se torna
imprescindivel na avaliagdo
complementar no diagnodstico da
Sindrome de Guillain-Barré, uma vez
que pode apresentar caracteristicas
patologicas, como: velocidades de
condugdo motora reduzidas,
prolongamento das laténcias
motoras nas neuroconducgdes e sinais
de blogueio da condu¢do nervosa
motora. Sendo as formas de
apresentacdo axonal, muitas vezes,
evidenciadas pela diminuicdo das
amplitudes sensitivas e motoras.

Diagnostico

Diferencial
E importante considerar condicdes
que também causam fraqueza

muscular progressiva e neuropatia. A
neuropatia  por deficiéncia de
vitaminas € uma condicdo em que a
falta de certas vitaminas essenciais,
como B1 (tiamina), B6 (piridoxina), B12
(cobalamina) e vitamina E, prejudica a
funcdo nervosa, levando a danos nos
nervos periféricos. Essas vitaminas
desempenham papéis cruciais na
manutencdo da intfegridade do
sistema nervoso, como formagdo da
mielina e equilibrio motor. Outro
diagndstico diferencial € a miastenia
grave; doenca autoimune crénica
caracterizada por fraqueza muscular
que piora com o uso repetitivo dos
musculos e melhora com o repouso.

A condi¢cdo ocorre porque o sistema
imunologico produz anticorpos que
bloqueiom ou destroem receptores
de acetilcolina nas juncdes
neuromusculares. Sob essa
perspectiva, a acetilcolina é essencial
para a contracdo muscular, e essa
interferéncia resulta em fraqueza e
fadiga muscular.

Existe também um estado chamado
“paralisia causada pelo carrapato”,
condi¢cdo neurolégica rara provocada
pela neurotoxina presente na saliva
de algumas espécies de carrapatos.
Essa neurotoxina interfere na
liberagcdo de acetilcolina nas jungdes
neuromusculares, resulfando em
paralisia flacida. A paralisia
geralmente comecga nas pernas e vai
subindo para os bracos e o tronco,
podendo afetar a respiracdo se ndo
tfratada. Uma caracteristica
importante dessa doenca é que,
embora cause perda de forca
muscular, ndo afeta a sensibilidade,
OuU seja, a pessoa ainda consegue
sentir estimulos de dor, temperatura e
toque, diferentemente de outras
condi¢cdes neuroldgicas como a SGB.

Tratamento

Existem dois tipos de tratamento
disponiveis para a Sindrome de
Guillain-Barre, sendo eles:
Imunoglobulina intfravenosa (IVIG) ou
tfroca de plasma e vigildncia das

principais complicacdes para
ofimizacdo de chances de
recuperacdo favoraveis com
fisioterapia. Outra observacdo

importante sobre o tratamento é que
os corticosteroides, medicamentos
de acdo mais intensa que reduzem a
inflamacdo e a atividade do sistema
imunologico, nGdo melhoram e podem
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piorar o resultado, porém mais
estudos adicionais devem ser feitos
para a prescricdo de corticosteroides.

A Imunoglobilina intravenosa (IVIG) é
um tratamento que envolve a infusdo
de anticorpos preparados a partir do
plasma sanguineo de doadores
saudaveis. Na Sindrome de Guillain-
Barré, o IVIG ajuda ao reduzir a
resposta imunoloégica do corpo que
ataca os nervos. Esse efeito
imunomodulador € fundamental para
interromper a  progress@o  dos
sinfomas, ajudando a diminuir a
inflamagdo dos nervos e acelerando
a recuperacdo da forca muscular e
da funcdo nervosa. O tratamento é
mais eficaz quando iniciado nas
primeiras semanas dos sinfomas.

Além disso, hd o fratamento ndo
medicamentoso: plasmaferese, que
consiste na separacdo do plasma e
células sanguineas também é
eficiente. Assim, as células do sangue
s@o colocadas de volta no corpo
depois de serem misturadas em uma
solucdo especial, feita de albuming,
uma proteinag, com gelatina ou de
plasma fresco. Essa diluicdo ajuda a
manter a qualidade das células e
facilita sua reinfus@o, garantindo que
o sangue possa circular
adequadamente  novamente.  Util
quando feita precocemente e é
usada se IVIG for ineficaz, reduzindo o
risco de mortalidade e a incidéncia de
paralisia permanente.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Estudos indicam que o suporte
nutricional,  especialmente  com
aumento de proteinas e calorias, é
essencial para pacientes com
Guillain-Barré, ajudando na recupera-

¢do da forca muscular (SISODIA;
DESAI; SINGHVI, 2018). Assim, a
nutricdo clinica € um forte auxilio
durante o tratamento e recuperacdo,
oferecendo uma visdo do suporte
necessario  para  melhorar  os
sinfomas e reduzir complicagoes.
Atualmente hd ajustes nutricionais
especificos para apoiar o fratamento

meédico principal, incluindo
suplementos proteicos e caléricos
para  ajudar na  recuperacdo

muscular e no restabelecimento dos
movimentos dos membros apds a
infernacgdo intensiva.

Pacientes com SGB frequentemente
apresentam perda de peso e massa
muscular devido a fraqueza severq,
sendo necessdrio suprir 0 corpo com
uma dieta rica em calorias e
proteinas, para auxiliar na
recuperacdo e evitar desnutricdo.
Uma dieta de alta densidade caldrica
com proteinas provenientes de
carnes magras, peixes, ovos, e
legumes é indicada para promover a
regeneracdo muscular. Além disso, a
ingestdo de alimentos ricos em
O6mega-3, como peixes € sementes de
chia, oferece beneficios anti-
inflamatérios que ajudam a reduzir a
inflamacg&o dos nervos.

O uso de suplementos vitaminicos
ajuda, especialmente vitamina D e
magneésio, que auxiliam na
recuperacdo muscular e neural
Recomenda-se também uma dieta
com frutas e vegetais coloridos, que
fornecem antfioxidantes para
combater os danos causados por
inflamagdes nos  nervos.  Uma
abordagem dietética baseada no
estilo  MediterrGneo, que inclui
alimentos anti-inflamatoérios, como
azeite de oliva e nozes, fambém pode
ser eficaz na recuperacdo.
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Conceito

A esclerose multipla (EM) € uma
doenca neurodegenerativa de
cardter autoimune, isto €, doengca em
que o proprio sistema imunologico
ataca o] sistema Nervoso,
especialmente uma camada
protetora chamada mieling, que
envolve as fibras nervosas. Isso causa
danos nos nervos e levam a uma série
de sinfomas, como fraquezaq,
problemas de visdo, dificuldades de
equilibrio e coordenacdo. E chamada
de "neurodegenerativa" porque esses
danos nos nervos podem piorar Ao
longo do tempo, comprometendo
mais as fungdes do corpo. Ademais, a
EM acomete principalmente os jovens
adultos (entre os 20 aos 50 anos de
idade), sendo raro e incomum o0s
sinfomas aparecerem fora dessa
faixa etdria, podendo acometer
ambos o0s sexos, porém hda uma
prevaléncia muito maior acometendo
as mulheres; cerca de duas vezes
mais que homens.

Ela se manifesta de maneira variada
entre os pacientes, uma vez que a
progressdo, a gravidade e o©os
sinfomas podem ser bastante
diferentes em cada pessoa. Essa
heterogeneidade na apresentacdo
clinica leva a caracteristicas distintas
ou "fendtipos”, que sdo os padrdes
especificos de como a doenca se
apresenta e progride. Esses fenotipos
incluem, por exemplo, a EM
remitente-recorrente e a EM
progressiva, que se diferenciam na
frequéncia e intensidade dos surtos e
na velocidade de progressdo dos
sinfomas. Entender essas variagdes
fenotipicas €& essencial para um
manejo  mais personalizado da
doenca permitindo que as aborda-

gens terapéuticas sejom adaptadas
de acordo com as caracteristicas e
necessidades especificas de cada
paciente (FRANKLIN et al., 2020).

Etiologia

A etiologia da esclerose multipla (EM)

é considerada multifatorial,
envolvendo fatores genéticos e
ambientais que influenciam o

desenvolvimento dessa condi¢cdo
autoimune. Estudos sugerem que
pessoas com predisposicdo genética
para EM apresentam maior
suscetibilidade ao ataque
imunologico contra a mielina quando
expostas a certos fatores ambientais.
Entre esses fatores, infecgcdes virais,
especialmente pelo virus Epstein-
Barr, sdo associadas a ativagdo do
sistema imunolégico contra o sistema
nervoso central. A deficiéncia de
vitamina D, influenciada pela menor
exposicdo a luz solar em algumas
regides, também €& um fator
ambiental que tem sido relacionado
ao desenvolvimento da EM,
especialmente em populagdes de
paises distantes do Equador.

O tabagismo é um fator de risco
conhecido, pois parece aumentar a
inflamagdo e a vulnerabilidade d EM
uma vez que potencidliza a
inflamagdo nos nervos, auxiliando nos
sinfomas patoldgicos da doenca. Em
sintese, o desenvolvimento da EM
resulta da ativacdo de células
imunologicas que atacam a mieling,
comprometendo a conducdo de
impulsos nervosos e levando aos
sinfomas neurologicos
caracteristicos. Com base nessas
evidéncias, 0s pesquisadores
buscam entender como a interacdo
desses fatores pode guiar o
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desenvolvimento de  estratégias
preventivas e tferapéuticas mais
eficazes para a EM, além de tentar
compreender a implicagdes de

quadros infecciosos antes dos
sinfomas neurodegenerativos.
Sintomas

O paciente com EM apresentam os
sinfomas com um grau de
variabilidade importante, podendo

alternar bastante, como: problemas
de visdo ( neurite 6ptica — inflamagdo
do nervo o6ptico — e visdo dupla),
fraqueza  muscular, perda de
coordenacdo, dores nheuropdticas,
descritas como formigamento ou
queimacdo, fadiga extrema, além de
alteragcbes motoras, sensitivas e
cognitivas. A doenca geralmente se
manifesta por "surtos" ou episddios
em que os sintomas surgem ou
pioram subitamente. Esses surtos
podem durar dias ou semanas e, em
alguns casos, podem  diminuir
espontaneamente ou com o uso de
medicamentos como
corficosteroides, que ajudam a
controlar a inflamagdo e reduzir os
sinfomas.

A esclerose multipla pode se
apresentar clinicamente da seguinte
forma:

e Remitente-recorrente (EMRR):
ocorre em surtos, onde os
sinfomas pioram subitamente,
mas depois melhoram parcial ou
totalmente.

e Secundadria progressiva (EMSP):
surge apdés a EMRR e se torna
mais constante, com a doenca
progredindo.

e Primdria  progressiva (EMPP):
desde o inicio, os sinfomas pioram
gradualmente, sem surtos.

e Sindrome Clinicamente Isolada
(CIS): é o primeiro episédio de
sinfomas, sugerindo EM, mas
ainda ndo cumpre todos os
critérios diagndsticos

E valido ressaltar que esses “surtos”
na esclerose multipla, sdo episédios
em que os sinfomas aparecem de
forma repentina ou pioram
significativamente, podendo durar
dias, semanas ou até meses e variam
em intensidade. Durante um surto, a
inflamacdo ataca a mielina dos
nervos, O que causa sinfomas
descritos acima e principalmente
fraqueza e dificuldades motoras.
ApOs o surto, os sinfomas podem
melhorar parcial ou totalmente, seja
de forma espontdnea ou com ajuda
de tratamentos que reduzem a
inflamagdo, como corticosteroides.

Diagndstico

O diagnéstico da EM é complexo,
uma vez que ndo existe marcadores
ou teste diagnostico especifico, ou
seja, substancias que podem indicar
a presenca de uma condicdo de
saude prejudicada pela esclerose
multipla. Dessa forma, o diagnédstico
deve se basear nos critérios descritos
pelo Dr. W. Ilan McDonald,
neurologista e pesquisador
importante no estudo da esclerose
multipla (EM). Sua lideranc¢a no estudo
“critérios de McDonald” ajudou a criar
uma diretriz em 2001 que ajuda no
diagnostico de EM com mais precis@o
e rapidez. Esse estudo foi revisado em
2017, € incrementado no Protocolo
Clinico e Diretrizes Terapéuticas da
Esclerose Multipla (2023).

Os critérios de McDonald ajudam a
diagnosticar a esclerose multipla por
meio de uma avaliagdo que inclui
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O numero de surtos e a contagem de
lesdes no sistema nervoso central
com sinfomas detectdveis no exame
fisico. O diagnéstico é feito com base
na combinagcdo desses surtos e
lesbes em dreas especificas do
sistema nervoso, ou seja, uma andlise
dos sinftomas no tempo e espaco/
localidade no SNC, complementado
por exames adicionais, como
ressondncia magnética e andlise do
liquido cefalorraquidiano (LCR), para
confirmar a disseminacdo,
caracteristica fundamental da
esclerose multipla.

E imprescindivel que o diagnostico da
esclerose multipla seja feito por meio
de uma combinagcdo cuidadosa de
exames de imagem e uma avaliagdo
clinica detalhada. A identificacdo de
lesbes no sistema nervoso central,
dlioda & andlise dos surtos e da
progressdo da doenca, garante um

diagnoéstico preciso, o que é
fundamental para o planejamento
adequado do tratamento e
acompanhamento continuo do
paciente.

Diagnaostico
Diferencial

O diagnéstico  diferencial  da
esclerose multipla (EM) é um desafio,
principalmente por suas
manifestagcdes clinicas e resultados
de exames que podem se sobrepor a
outras condigbes neurolégicas. E
fundamental diferenciar a EM de
outras doencas desmielinizantes,
infecgdes do sistema nervoso central
(como neurocisticercose), doencas
autoimunes e condi¢cdes vasculares.
A interpretac@o errbnea dos critérios
de McDonald pode resultar em
diagndsticos equivocados, levando a
tfratamentos desnecessdrios e
complicagdes para o paciente.

A ressond@ncia magnética (RM) € uma
ferramenta crucial nesse processo,
mas deve ser anadlisada juntamente
com a histéria clinica e os sinais
fisicos, para evitar o risco de falsos
positivos.

Além disso, condi¢cdes como
neuromielite optica, lupus
eritematoso sistémico e a sindrome
de Miller-Fisher, por exemplo, podem
apresentar sinfomas semelhantes
aos da EM, como episédios de neurite
optica e diplopia — inflamag¢cdo do
nervo Optico e alteracdo visual que
faz com que uma pessoa enxergue
duas imagens de um mesmo obijeto,
respectivamente. A andlise detalhada
de cada caso € necessaria, com foco
na evolugdo clinica e nas
caracteristicas da imagem obtida por
RM e avadliagdo do liquido
cefalorraquidiano (LCR). A presenca
de lesbes especificas e a resposta a
tfratamentos também devem ser

levadas em consideracdo, e a
investigagdo de outros
biomarcadores pode ajudar a

descartar ou confirmar a EM em
contextos mais complexos.

Tratamento

O tfratamento da esclerose multipla
(EM) envolve uma combinagcdo de
estratégias medicamentosas e ndo
medicamentosas, visando controlar
os sinfomas e a progressdo da
doenca. @) tratamento
medicamentoso é o pilar principal,
com medicamentos que tém como
objetivo reduzir a frequéncia e a
gravidade dos surfos, além de
retardar a progressdo da doenca. Os
medicamentos modificadores da
doenca (MMD) sdo utilizados para
tratar as formas recorrentes da EM,
como a Esclerose Multipla Remitente
Recorrente (EMRR) o5
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Esses medicamentos podem ser
administrados por via oral,
subcuté@nea ou infravenosa, e incluem

farmacos como interferons,
glatirGmer, fingolimode e
natalizumabe - farmacos que

ajudam a controlar a inflamagdo no
sistema nervoso central e a prevenir o
surgimento de novas lesdes, além de
reduzir os danos causados pela
doenca.

O tratamento ndo medicamentoso
também desempenha um papel
importante no manejo da EM. A
fisioterapia, por exemplo, € essencial
para ajudar os pacientes a manterem
sua mobilidade e a fortalecerem os
musculos, prevenindo complicacdes
como a atrofia muscular. Terapias
ocupacionais podem ser necessdrias
para auxiliar os pacientes nas
atividades didrias, enquanto a
psicoterapia ajuda a lidar com os
aspectos emocionais e psicolégicos
da doenca, como o estresse, a
depressdo e a ansiedade, sendo um
tratamento fundamental para
pacientes com esclerose multipla.

Em casos mais graves, quando ha
progress@o da doenca para formas
mais debilifantes como a Esclerose
Multipla  Secunddria  Progressiva
(EMSP), os tratamentos podem incluir
medicamentos  especificos  para
aliviar os sinfomas, como analgésicos
e relaxantes musculares, além de
terapias para controlar disturbios do

movimento e melhorar a funcdo
cognitiva. A combinagdo de
abordagens  terapéutficas  pode

ajudar a controlar a doenc¢a, melhorar
a qualidade de vida do paciente e
permitir que ele mantenha o maximo
possivel de independéncia. Em
muitos casos, o fratamento

personalizado, considerando as
necessidades e a resposta individual
do paciente aos medicamentos e
terapias.

Influéncia de Boas
Prdaticas Alimentares

A orientagdo nutricional também
pode ser recomendada para garantir
que o0 paciente tenha uma
alimentagdo equilibrada, que
contfribua para a saude geral e o
bem-estar. Estudos recentes indicam
que a alimentacdo equilibrada pode
ter efeitos anti-inflamatoérios, o que
pode ajudar a reduzir a atividade da
doenca. Dietas ricas em nutrientes
especificos, como dcidos graxos
6mega-3, antioxidantes e vitamina D,
tém mostrado resultados promissores
na reducdo da inflamagdo e no apoio
a funcdo do sistema nervoso. Além
disso, a obesidade &€ um fator de risco
que pode agravar a EM, tornando
fundamental a orientagcdo nutricional
para controlar o peso e promover a
saude geral. Vocé pode encontrar
esses nutrienfes essenciais em
alimentos como peixes ricos em
6mega-3, como salmdo e sardinha
fresca, além de frutas e vegetais
coloridos, que fornecem
antioxidantes. Alimentos como ovos,
cogumelos e produtos fortificados
também sdo oOfimas fontes de
vitamina D. Incorporar  esses
alimentos & sua dieta pode ajudar a
reduzir a inflamma¢cdo e melhorar o
bem-estar geral, contribuindo para o
manejo da Esclerose Multipla.
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Conceito
A Miastenia Gravis (MG) €& uma
doenca autoimune, ou sejq,

ocasionada por uma desregulacdo
do sistema imunolégico, o qual ataca
as células sauddveis do proprio
organismo. Isso acontece porque 0s
anticorpos bloqueiam ou destroem os
receptores de acetilcolina na jung¢do
neuromuscular que sdo essenciais
para que ocorra a transmissdo de

sindis nervosos que levam a
contracdo dos musculos. A
prevaléncia dessa patologia é

estimada entre 10 a 20 casos por
100.000 habitantes, sendo que ha
uma previsdo de que essa taxa
aumente ao longo do tempo devido
ao tratamento e & sobrevivéncia
melhorados. Embora a MG possa
acometer individuos de diferentes
idades, ela é mais comum em
mulheres adultas jovens, abaixo de 40
anos, e homens mais velhos, acima
de 60 anos.

Etiologia

A Miastenia Gravis estd relacionada
aos autoanticorpos contra o receptor
de acetilcolina (AChR) e envolve a
perda de funcionamento dos
receptores na jungcdo entre os nervos
e 0s musculos. Isso acontece de trés
maneiras  principais, em que A
primeira se dda pela ativacdo do
sistema complemento pelos
autoanticorpos que ativam o sistema,
danificando a membrana do musculo,
a segunda resulta do aumento da
quantidade de receptores que sdo
retirados da superficie da célula
muscular ou pela interferéncia na
ligacdo da acetilcoling, que € a
substéncia que ajuda na
comunicacdo entre 0s nervos e 0s
musculos.

Esses fatores resultfam em uma
diminuicdo da resposta muscular,
especialmente quando os nervos sdo
estimulados repetidamente, mesmo
que a fransmissdo nervosa em si
esteja normal. Embora os anticorpos
contra o AChR desempenhem um
papel importante na doenca, nem
sempre ha uma correlagdo direta
entre a quantidade desses anticorpos

e a gravidade dos sinfomas
neuromusculares. Além disso, muitos
pacientes com essa condi¢cdo

apresentam anormalidades no timo,
uma gladndula que faz parte do
sistema imunoldgico, mas a relagdo
exata entre problemas no timo e a
autoimunidade ainda ndo estd bem
esclarecida. No entanto, a maioria
das pessoas afetadas apresenta
melhora apdés a remocdo do timo
(fimectomia).

Sinftomas

Os sintomas da MG dependem de
quais musculos serdo afetados, mas
a maioria dos individuos acometidos
apresentam inicialmente sinftomas
oculares, como pdlpebra caida (ptose
palpebral) e visdo dupla(diplopia)
devido ao acometimento  dos
musculos extrinsecos dos olhos.
Conforme a doenca avanga, esses
individuos desenvolvem fraqueza
generalizadaq, dificuldade para
mastigar e engolir e tfambém para
falar, além de  apresentarem
expressdo facial inexpressiva, como
dificuldade para sorrir e para
assoviar, resultante da fraqueza
bifacial. E interessante ressaltar que
essa fraqueza piora com a readlizagcdo
de movimentos, principalmente os
quais envolvam um mesmo musculo
de forma repetida e melhora com o
repouso. Além disso, uma parcela de
individuos ainda evolui para uma
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miasténica, definida por insuficiéncia
respiratoria, ocasionada pelo
enfraquecimento  dos  musculos
responsaveis pela respiracdo,
caracterizando-se, dessa forma
como um quadro clinico de risco &
vida que necessita de intervencdes
mais urgentes.

Diagndstico

O diagnéstico de Miastenia Gravis se
da inicialmente pela avaliagcdo clinica
por meio manifestacdes clinicas
tipicas, além da readlizagcdo de
exames complementares para a
confirmac¢do dos casos:

« Teste da bolsa de gelo: é
realizado apenas caso o individuo
apresente a queda de pdlpebras,
uma vez meédicos aplicam uma
bolsa de gelo nos olhos do
paciente por cerca de dois
minutos e, em seguida, a
removem. A  suspeita de
Miastenia Gravis ocorre caso,
apdés a aplicagdo da bolsa, a
queda de pdlpebras se resolva.

» Teste de repouso: € aplicado a
pessoas possuem  problemas
para movimentar o globo ocular
(geralmente  causando  vis@o
dupla). Nesse caso, o paciente é
instruido a exercitar os musculos
do olho até se cansar. Em
seguida, os médicos pedem a
pessoa que ela que se deite de
forma franquila em um quarto
escuro por alguns minutos, com
os olhos fechados. Caso a vis@o
dupla se resolva, a suspeita de
MG é alta.

» Eletromiografia:  constitui  na
insercdo de uma agulha em um
musculo, para analisar os sinais
elétricos que o0os musculos
produzem quando estdo em
repouso e quando usados. Um
musculo considerado saudavel
ndo emite sinais elétricos quando
se encontra em repouso. Logo,
caso o musculo esteja danificado,
ha a presenca de atividade
elétrica mesmo que esteja em
repouso ou atividade anormal
quando ocorre a movimentagdo.

» Exames de sangue: andlise do
anticorpo sérico antirreceptor da
acetilcolina (AchR) e de
anticorpos antitirosina quinase
musculo-especifica (MuSK).

Diagnostico
Diferencial

e Partindo do pressuposto de que
existem outras do doencas que
ocasionam fraqueza
generalizada dos musculos, é
importante atentar-se para essas

outras  condicdes para a
obtencdo de um diagndstico mais
preciso. Com isso, tem-se a

Sindrome de Lambert-Eaton que,
ao confrdario da Miastenia Gravis,
o sinfoma de fraqueza costuma
afetar primeiro uma regido
especifica do corpo, os quadris, e
depois acomete outras regides
restantes do corpo, como:
ombros, pernas e bracos até
chegar nas extremidades — mdos
e pés. Ademais, outra condi¢cdo
que € importante frisar € a
Esclerose Lateral Amiotrofica,
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caracterizada por inicio assimétrico,
atrofia  precoce e progressiva,
fasciculagcdes e, frequentemente,
sindrome piramidal e difere-se da MG
pela auséncia de queda palpebral e
visdo dupla.

Tratamento

O tratamento sintomdtico é realizado
por meio de inibidores da
acetilcolinesterase (piridostigmina), e
o tratamento modificador da doenca
ou de manutencdo, das crises
miasténicas e dos casos refratdrios &

constituido de imunossupressores,
imunoglobulina,  plasmaférese e
timectomia. Além disso, ]

interessante pontuar que o tempo
predefinido para tratamento é
inexistente, uma vez que se frata de
uma doenca crénica e com
sinfomatologia  flutuante.  Desse
modo, é recomendado tentar sempre
o controle dessa patologia com a
menor dose necessdria com vistas a
suspensdo de medicamentos, caso
os sinfomas sejam aliviados.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

A alimentagcdo pode influenciar
positivamente no  manejo da
miastenia gravis (MG), contribuindo
para a qualidade de vida do paciente
e mitigando sinfomas e efeitos
colaterais associados ao tratamento.
Nesse sentido, dietas equilibradas,
compostas por alimentos ricos em
nutrientes e de facil mastigacdo,
como ovos, iogurte, abacates e
smoothies verdes, auxiliom na
manutencdo da saude muscular € na
reducdo de processos inflamatorios.

Esses alimentos também oferecem
beneficios especificos, como suporte
d saude 6sseq, digestiva e
imunolégica, aléem de serem opgdes
praticas  para pacientes  que
enfrentam fadiga ou dificuldades
para comer.

Por outro lado, evitar alimentos ricos
em sodio, como produtos
processados e enlatados, é essencial
para minimizar a retencdo de liquidos
causada pelo uso de corticosterodides.
Além disso, alimentos picantes e leite
convencional podem agravar
sinfomas gastrointestinais e devem
ser substituidos por alternativas mais
suaves e nutritivas. Essas
adaptacdes alimentares, realizadas
com supervisdo médica e nutricional,
ajudam a confrolar sinfomas,
melhorar a absor¢cdo de nutrientes e
garantir o bem-estar do paciente.
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Capitulo 3: Doencas do Sistema Gastrointestinal

RESUMO

O capitulo aborda trés doencgas autoimunes que afetam o sistema digestivo,
explicando-as de forma clara e acessivel: a Doenca de Crohn, Pancreatite
Autoimune e Doenca Celiaca.

A Doenca de Crohn é uma inflamagdo crénica do trato gastrointestinal que
pode afetar qualquer parte do intestino, desde a boca até o dnus. O sistema
imunoldgico ataca o intestino, causando dor abdominal, diarreia crénica e
inflamagdo. Os sinfomas podem incluir febre, perda de peso e fadiga. A
causa exata é desconhecida, mas fatores genéticos e ambientais
contribuem. O tratamento envolve medicamentos anti-inflamatorios,
imunossupressores e, em alguns casos, cirurgia para remover partes do
intfestino danificado. Na Pancreatite Autoimune, o sistema imunoldgico
ataca o pdncreas, causando inflamagdo. Isso leva a sinftomas como dor
abdominal, perda de peso, vOmitos e presenca de enzimas pancredticas
elevadas. A causa € desconhecida, mas pode estar relacionada a doencas
autoimunes sistémicas. O tratamento geralmente envolve corticosterdides
para reduzir a inflamagdo e imunossupressores. Em casos mais graves, a
remocdo cirurgica do tecido pancredtico afetado pode ser necessaria. Na
Doenca Celiaca, o sistema imunoldgico reage a ingestdo de gluten, uma
proteina encontrada em grdos como trigo, centeio e cevada. Isso causa
uma inflamagdo na mucosa do intestino delgado, levando a sinfomas como
diarreia crénica, dores abdominais, e perda de peso. A causa € uma reacdo
genética ao gluten, ativada pelo sistema imunolégico. O tratamento é
baseado na dieta sem gluten para prevenir sinftomas e danos ao intestino.

Liga Académica Paraense de Autoimunidade
LAPA
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Conceito

A Doenca de Crohn (DC) é uma condicdo inflamatoria
que pode afetar
qualquer parte do sistema digestivo, da boca ao anus,
sendo mais prevalente no ileo terminal e cdélon. Tal
patologia caracteriza-se por uma inflamagdo que afeta
todas as camadas da parede intestinal.

cronica do trato gastrointestinal

Gastro Felipe. Doeng¢a de Crohn. Disponivel em:
https://felipegastro.com.br/enciclopedia/doenca-de-crohn/. Acesso

Etiologia

A origem da Doenca de Crohn é
complexa e envolve interacdes entre
fatores genéticos, ambientais e
imunoloégicos. Mais de 200 loci
genéticos foram identificados, com
destaque para variantes no gene
NOD2, que estdo associadas a
resposta imunoldgica e a capacidade
do organismo de responder a
microrganismos  intestinais. Além
disso, fatores ambientais tém grande
influéncia no desenvolvimento da
doenca. O tabagismo, por exemplo, &
um fator de risco bem estabelecido,
enquanto dietas ricas em alimentos
processados e 0 uso excessivo de
antibiodticos, especialmente na
infGncia, também aumentam a
suscetibilidade a DC.

Sinftomas

Os sintomas da DC variam conforme
a localizacdo e a extensGo da
inflammac¢do, podendo incluir diarreiq,
dor abdominal, febre, perda de peso
e fadiga. Em casos mais graves, a
doenca pode levar a complicacdes
como abscessos e fistulas, que sdo
conexdes anormais entre diferentes
partes do trato gastrointestinal ou
entre o infestino e oufros &rgdos,
como a bexiga ou a pele. Além disso,
manifestacdes extra-intestinais sdo

em: 20 dez. 2024.

comuns, com destaque para a artrite
e as lesbes cutdneas, que podem
impactar significativamente a
qualidade de vida do paciente.

Diagnaostico

O diagnoéstico da Doenca de Crohn é
clinico e complementado por uma
série de exames. O exame padrdo é a
colonoscopia com bidpsia, que
permite a visuadlizagcdo direta da
inflamagcdo e a  confirmagdo
histoldbgica. Exames de imagem,
como ressondncia magnética e
tomografia computadorizada, séo
frequentemente usados para avaliar
complicagdes, como estreitamentos
ou fistulas, e para mapear a extensdo
da doenca. Testes laboratoriais,
como a dosagem de proteina C-
reativa (PCR) e faecal calprotectin,
também sdo uteis para monitorar a
atividade inflamataria.

Diagndstico
Diferencial

O diagnostico diferencial da Doenga
de Crohn inclui outras condi¢cdes
inflamatorias do intestino, como a
colite ulcerativa, que apresenta
sinfomas semelhantes, mas se
restringe ao colon e afeta apenas a
mucosa intestinal. Outras condicdes,
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omo sindrome do intestino irritGvel,

doencas parasitdriaos e  colites
induzidas por medicamentos,
também podem  mimetizar os

sinfomas da DC. Para diferenciar a
Doenca de Crohn dessas outras
condi¢cdes, sdo fundamentais os
achados endoscopicos e
histopatolégicos, além de exames de
imagem e andlises laboratoriais.

Tratamento

O tratamento da Doenca de Crohn
visa controlar os sintomas, induzir a
remissdo e prevenir complicacdes. As

principais opgoes terapéuticas
incluem corticosteroides para
controle das crises agudas,
imunossupressores (como

azatfioprina  ou  metotrexato) e
bioldgicos, como os inibidores de TNF
(fator de necrose tumoral), que
ajudaom a modular a resposta
imunologica. Em casos graves, pode
ser necessdria a cirurgia para
remocdo do tecido intestinal
inflamado, embora a  doenca
frequentemente recorra em outras
areas do trato digestivo apds a
cirurgia. O controle farmacoldgico,
combinado com cuidados
preventivos, pode proporcionar boa
qualidade de vida aos pacientes.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora ndo exista uma dieta padrdo
universalmente recomendada para
pacientes com Doenca de Crohn, a
alimentacdo desempenha um papel
crucial no manejo da doenca. Dietas
com baixo teor de fibras insoluveis e
de alimentos ultfraprocessados
podem ser benéficas para reduzir a
inflama¢cdo e melhorar a qualidade
de vida dos pacientes.

Estudos indicam que a dieta
exclusiva enteral € eficaz em criangas
para induzir a remiss@o da doencaq,
funcionando como um fratamento
ndo farmacologico. E importante
também estar muito bem hidratado,
assim como ter uma alimentacdo
variada, rica em proteinas, fibras
solUveis, vitaminas e minerais, além
um aporte moderado em hidratos de
carbono e gorduras.
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Conceito

A pancreatite autoimune (PAI) € uma
forma rara de pancreatite crénica
caracterizada por um processo
inflamatorio autoimune no pdancreas.
Nessa condic¢do, o] sistema
imunolégico do  corpo  ataca
erroneamente o tecido pancredtico
saudavel, resultando em inflamagdo
cronica e, eventualmente, disfuncdo
do orgdo. A PAI é parte de um grupo
maior de doencas chamadas de
doencas relacionadas a
imunoglobulina, que podem afetar
multiplos 6rgdos, incluindo o figado,
gldndulas salivares e lacrimais.

Etiologia

A causa exata da pancreatite
autoimune permanece
desconhecida, mas acredita-se que
envolva uma combinagcdo de
predisposicdes genéticas e fatores
ambientais que desencadeiam uma
resposta imune anormal. A PAIl estd
frequentemente associada a outras
doencas autoimunes, como doencas
inflamatorias intestinais e colangite
esclerosante primdria. Essa doencga
possui dois tipos:

e Tipo 1: Comumente encontrado
em pacientes mais idosos e

frequentemente associado a
outros o6rgdos afetados pela
doenca relacionada 4@ uma

imunoglobulina.

» Tipo 2: Mais prevalente em
pacientes jovens e ndo associado
a outras doencas autoimunes.

Medical

Vindico Education. Unmasking  gastrointestinal
manifestations of IgG4-RD: autoimmune pancreatitis. Disponivel
em:
https://events.vindicocme.com/en/15kYU86/g/xM5BD6TC2R/unm
asking-gastrointestinal-manifestations-of-igg4-rd-autoimmune-
pancreatitis-4a2BUmsor3/overview. Acesso em: 20 dez. 2024

Sinftomas
Os sinftomas da pancreatite
autoimune podem variar, mas

geralmente incluem: dor abdominal
persistente e leve, ictericia
(amarelamento da pele e dos olhos)
perda de peso ndo intencional e
diabetes (devido aos danos no
pancreas).

Diagnaostico

O diagnoéstico da  pancreatite
autoimune envolve uma combinagdo
entre a avaliacdo clinica (historico
médico detalhado e exame fisico),
estudos de imagem (tomografia
computadorizada ou ressondncia

magnética para andlise e
identificacdo  de  caracteristicas
tipicas da patologia) e testes

laboratoriais, incluindo a dosagem de
imunoglobulina G4 (IgG4). Além disso,
pode ser realizada bidépsia e exame
histopatolégico para a confirmacgdo
do diagnostico, caso necessario.
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proteinas magras e grdos integrais
pode ser benéfica. Evitar alimentos
gordurosos e processados também
pode ajudar a reduzir a inflamacgado.

Tratamento
O ftfratamento inicial da pancreatite
autoimune geralmente envolve

corticoterapia (uso de corticoides),
que tem uma boa resposta em muitos
casos. Em casos mais graves, pode
ser necessdria a combinacdo de
corticoides com imunossupressores.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora ndo haja uma dieta
especifica para a pancreatite
autoimune, adotar boas praticas
alimentares pode ajudar a melhorar a
saude geral e a reduzir os sintomas.
Uma dieta rica em frutas, vegetais,

Referéncias

1 - LEITE, A. M. C. S. et al. Pancreatite
autoimune: enfoque nas
manifestacdes clinicas.
Contribuciones a las Ciencias
Sociales, [S. ], v. 16, n. 12, p. 31868—
31875, 2023. DOI:
https://doi.org/10.55905/revconv.16n.
12-167. Disponivel em: . Acesso em:
16 nov. 2024.

2 - FREITAS, D. L. O.; MACHADO, M. V.
Autoimmune pancreatitis in  1gG4-
related disease: a case-report study
and literature review. 2022.
Universidade de Lisboa. Disponivel
em:
https://repositorio.ul.pt/handle/10451
/56832.Acesso em: 12 nov. 2024.

3 - DUARTE, A. S. et al. Fisiopatologia
e tratamento da pancreatite aguda:
revis@o de literatura. PRMJ, v. 3, n. 1,
e06, 2019. Disponivel em:
https://app.periodikos.com.br/article/
10.4322/prmj.2019.006/pdf/prmjourn
al-3-1-e06.pdf. Acesso em: 12 nov.
2024,

Si7/



Capitulo 3: Doencas do Sistema Gastrointestinal

DOENCA CELIACA

Conceito

E uma doenca autoimune provocada pela
intolerGdncia  ao  gluten, uma  proteina
encontrada no trigo, aveia e seus derivados,
que estdo disponiveis em diversas formas no
nosso dia a dia, como massas, pizzas, bolos,
pdes, biscoitos, em bebidas alcodlicas,
causando inflamagdo nas células do intestino
de individuos geneticamente predispostos,
resulfando na dificuldade do organismo de
absorver os nufrienfes dos alimentos,

Parede do
intestino

vitaminas, sais minerais e dgua.

Imagem disponivel em: PROFJABIORRITMO. O que é doencga celiaca?
Disponivel em: https://profjabiorritmo.blogspot.com/2010/05/0-que-e-

doenca-celiaca.html?m=1. Acesso em: 20 dez. 2024.

Etiologia

E uma condicdo hereditaria, onde o
individuo é geneticamente
predisposto e suas células do sistema
imune sdo sensiveis ao gluten. Ao
longo do tempo, a reacdo do proprio
sistema imunoldégico a ingesta do
gluten causa uma inflamag¢do nas

mucosas que reveste o intestino
delgado, ocasionando varias
complicagdes clinicas, afetando

principalmente a
nutrientes.

Sinais e Sinfomas

A doenca celiaca pode se manifestar
na infGncia depois da introducdo de
pdes e cereais na dieta. A crianca
apresenta principalmente dificuldade
com o ganho de peso, falta de
apetite, palidez, anorexia, pernas e

absorcdo de

bracos finos, distensdo e dor
abdominal, quadros de diarreia
cronica, vomitos, irritabilidade,
anemia e problemas no

desenvolvimento e crescimento.. Na
fase adultq, o cansaco, fraqueza

Parede do
intestino com a
doenca

e anorexia sdo mais comuns. Diarreia
leve e intermitente algumas vezes € o
sinfoma inicial e mais comum,
podendo estd presente em qualquer
fase da vida. Alguns individuos tém
perda peso e baixa estatura,
estomatite e aftas. constipacdo
intestinal  crénica, manchas e
alteracdo do esmalte dentdl,
alteracdes nutricionais como
deficiéncia de vitamina D e Cdalcio.
Tanto homens como mulheres podem
ter fertfiidade reduzida. E mulheres
podem ter periodos menstruais
ausente e apresentar osteoporose
antes da menopausa.

Diagndstico

O diagnéstico €& feito através
avaliagdo clinica com  médico
especialista. Exames sorolégicos de
antficorpos especificos e quando
necessario a realizagcdo a coleta do
material  bioldgico (bidpsia) do
intestino delgado.
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Tratamento

A doenca celiaca é crbénica e ndo
possui curg, mas pode ser controlada
através dieta adequada e rigorosa,
isso quer dizer, restricdo ao consumo
do gluten. E tratar sinais e sintomas
mais graves quando o individuo
apresenta  desnutricdo, anorexiq,
desidratagdo, intoler@ncias
alimentares, caréncias de vitaminas e
minerais. E importante ressaltar um
acompanhamento com uma equipe
multiprofissional para uma ateng¢do a
saude mais integral e humanizada.
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RESUMO

O capitulo aborda cinco doengas autoimunes sistémicas, explicando-as de
forma clara e acessivel: a Sindrome de Sjogren, Sindrome de Kawasaki,
Artrite Reumatoide, Artrite Psoriatica e Lupus Eritematoso Sistémico (LES).

Na Sindrome de Sjégren, o sistema imunolégico ataca as gladndulas que
produzem saliva e lagrimas, causando secura nos olhos e boca. A condi¢cdo
pode afetar também outras gldndulas, como as salivares e as glandulas
lacrimais. Os sinfomas incluem boca secaq, olhos secos, fadiga e dor nas
articulagdes. O tratamento envolve medidas para aliviar os sinfomas, como
ldgrimas  artificiais para os olhos, saliva arfificial para a boca e
medicamentos que reduzem a inflamagdo. A Sindrome de Kawasaki afeta
principalmente criangas pequenas e causa inflamagcdo nas paredes dos
vasos sanguineos. Os sinfomas incluem febre alta, erupgdo cut@neq, lIabios
vermelhos e inchados, e olhos vermelhos. Se ndo tratada, pode levar a
complicagdes cardiacas graves. O tratamento precoce com altas doses de
imunoglobulina intravenosa e e aspirina é crucial para reduzir o risco de
complicagdes cardiacas. A Artrite Reumatoide € uma doeng¢a autoimune
que causa inflamagdo das articulagdes, levando a dor, inchago e rigidez. A
causa exata €& desconhecida, mas fatores genéticos e ambientais estdo
envolvidos. O fratamento inclui medicamentos anti-inflamatorios,
imunossupressores €, em casos graves, terapia bioldégica. Exercicios e
fisioterapia também sdo importantes para manter a funcdo das
articulagdes. pirina é crucial para reduzir o risco de complicagcdes cardiacas.
Na Artrite Psoridtica, o sistema imunoldgico ataca as articulagcdes e a pele,
causando inflamag@o e lesbes cut@ineas caracteristicas da psoriase. Os
sinfomas incluem dor nas articulagdes, inchaco e placas avermelhadas na
pele. O tratamento envolve medicamentos que reduzem a inflamacgdo,
como anti-inflamatoérios e imunossupressores, e em alguns casos, terapia
bioldgica. Cuidados com a pele também séo essenciais para gerenciar a
psoriase. O LES é uma doenc¢a autoimune sistémica que afeta varias partes
do corpo, incluindo pele, articulagdes, rins e coragdo. O sistema imunoloégico
produz anticorpos que atacam tecidos sauddveis, causando sintomas
como fadiga, dor nas articulagdes, lesdes cutdneas em forma de borboleta
no rosto e problemas renais. O tratamento inclui corticosteroides para
reduzir a inflamagcdo e imunossupressores para contfrolar a doenca.
Cuidados com a pele e monitoramento regular sdo fundamentais para
prevenir complicagdes.

O capitulo conclui destacando a importancia do diagnostico precoce e do
tratamento adequado para melhorar a qualidade de vida dos pacientes e
prevenir complicagcdes graves. O acompanhamento médico regular e o
controle dos sinfomas s@o essenciais para uma melhor gestdo dessas
doencas.
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Conceito

A Sindrome de Sjégren € uma doenca autoimune
crénica caracterizada pela inflamacgdo das glandulas
exdcrinas, principalmente as glédndulas lacrimais e
salivares. Isso leva a sintomas de boca e olhos secos,
além de poder afetar outras dreas do corpo, como
pulmdes, vasos sanguineos e
nervos. A condicdo é mais comum em mulheres,
geralmente manifestando-se entre os 40 e 60 anos de

articulagdes, rins,

idade.

ARTRITE REUMATOIDE BLOG. Sindrome de Sjégren: boca secq, olhos secos e dor

nas arficulagdes. Disponivel em: https://artritereumatoide.blog.br/sindrome-de-
sjogren-boca-seca-olhos-secos-e-dor-nas-articulacoes/. Acesso em: 21 dez. 2024.

Etiologia

A etiologia da Sindrome de Sjégren &
multifatorial e ainda ndo
completamente elucidada. Acredita-
se gque fatores genéticos, hormonais e
ambientais estejam envolvidos.
Estudos sugerem que infeccdes
virais, como as causadas por Epstein-

Barr e citomegalovirus, podem
desencadear uma resposta
autoimune em individuos

geneticamente predispostos, levando
ao desenvolvimento da doencga.

Sinftomas

Os sinfomas principais s@o:

e Secura dos olhos, causando
sensacdo de areia nos olhos,
vermelhiddo e sensibilidade a luz.

» Boca seca (xerostomia),
dificultando a fala, mastigagdo e
degluticdo, e aumentando o risco
de caries.

e QOutros sinfomas sistémicos
podem incluir dor articular, fadiga,
€ em Ccasos mais  graves,
comprometimento de  o6rgdos
como pulmades e rins.

Diagndstico

O diagnodstico da Sindrome de
Siégren é clinico e laboratorial. Ele
inclui a avaliacdo de sintomas de
secura ocular e oral, além de exames
como o teste de Schirmer (para medir
a producdo lacrimal) e bidpsia das
glandulas salivares. Exames
sorolégicos, como a presenca de
anticorpos  anti-Ro/SSA e anti-
La/SSB, sdo frequentemente
observados em pacientes com a
sindrome.

Além disso, a pesquisa do fator
anfinuclear (FAN) pode contribuir
significativamente para o)
diagnoéstico. Padrées especificos,
como o pontilhado fino, o padrdo
misto e o padrdo nuclear, associados
a fluorescéncia do aparelho mitético,
s@o de particular relev@ncia. Esses
padrdées podem indicar a presenca
de alteracdes imunologicas
caracteristicas da doenca e ajudar a

levantar  suspeitas  diagnosticas,
especialmente em casos mais
complexos. A andlise detalhada
desses marcadores imunolégicos

auxilia na diferenciacdo da Sindrome
de Sjoégren de outras condicdes
auftoimunes
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Diagnaostico

Diferencial
O diagnéstico  diferencial  inclui
doencas que também causam

sinfomas de boca e olhos secos,
como: Sindrome da boca seca
induzida por medicamentos (ex:
antidepressivos e anticolinérgicos);
Artrite reumatoide; Ldpus
eritematoso sistémico; Hepatite C
cronica.

Tratamento

O tratamento € sinfomdatico e inclui:
Lagrimas  artificiais para aliviar a
secura ocular; substitutos salivares
para xerostomia; imunossupressores
e cortficosteroides podem ser usados

em casos graves para reduzir a
inflamacgado. Além disso,
medicamentos como

hidroxicloroquina e metotrexato séo
utilizados para tratar manifestacdes
sistémicas da doenca.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Uma alimentacdo equilibrada pode
beneficiar pacientes com Sindrome
de Sjégren. Estudos sugerem que
dietas anfi-inflamatoérias, ricas em
antfioxidantes, 6mega-3 e alimentos
anti-inflamatérios, ajudam a reduzir a
inflamagcdo e melhorar a qualidade
de vida desses pacientes. Evitar
alimentos ricos em agucar também é
recomenddvel, pois a xerostomia
aumenta o risco de cdries e outros
problemas dentdrios.

Referéncias
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Conceito

A sindrome de Kawasaki € uma vasculite
sistémica que afeta principalmente criangas
menores de cinco anos, sendo caracterizada
pela inflamagdo das artérias de meédio calibre,
especialmente as corondrias. Foi descrita pela
primeira vez em 1967 pelo pediatra japonés
Tomisaku Kawasaki. A doenca € mais
prevalente na Asia, especialmente no Japdo,
mas ocorre em diversas populagdes ao redor do
mundo. O conhecimento sobre a sindrome de
Kawasaki é relevante devido ao potencial de

.

Sindromelde Kawasaki.

d =
ELTON FERNANDES = ADVOCACIA
ESPECIALIZADA EM SAUDE. Paciente com
sindrome de Kawasaki ndo pode sofrer caréncia
no plano de saude. Sdo Paulo: Elton Fernandes
Advocacia, [2024]. Disponivel em:
https://www.eltonfernandes.com.br/paciente-
com-sindrome-de-kawasaki-nao-pode-sofrer-
carencia-no-plano-de-saude. Acesso em: 21 dez.
2024.

complicagbes cardiacas, como aneurismas

coronarianos, se ndo tfratada adequadamente.

Etiologia

A etiologia da sindrome de Kawasaki
ainda ndo €& completamente
esclarecida, mas acredita-se que
seja causada por uma resposta
imunologica inadequada em
individuos geneticamente
predispostos a um agente infeccioso,
possivelmente viral ou bacteriano.
Estudos sugerem que fatores
ambientais e sazonais também
desempenham um papel, uma vez
que hd variagcdo na incidéncia da
doenca de acordo com as estacdes
do ano.

Sinftomas

Os principais sinftomas da sindrome
de Kawasaki incluem febre alta
persistente (por mais de cinco dias),
erupcdo cut@neq, conjuntivite
bilateral sem secrecdo, inflamacdo
dos ldbios e mucosa oral (como labios
rachados e lingua em “morango”),
linfadenopatia cervical e edema e
eritema nas palmas das mdos e solas
dos pés, seguidos pela descamacgdo
dos dedos. Estes sinfomas
constituem critérios diagndsticos e

podem
duracdo.

variar em intensidade e

Diagnaostico

O diagnéstico da sindrome de
Kawasaki € clinico e baseia-se na
presenca dos sinais e sintomas
caracteristicos. Exames laboratoriais
podem  mostrar elevacdo de
marcadores inflamatérios (como a
proteina C-reativa e a velocidade de
sedimentacdo eritrocitaria),
leucocitose e anemia normocitica.
Exames de imagem, como O
ecocardiograma, sdo essenciais para
avaliar a presenca de complicagdes
cardiacas, especialmente
aneurismas coronarianos.

Diagnaostico

Diferencial

O diagnostico  diferencial  inclui
doencas infecciosas e  outras
condicdes inflamatorias que

compartilham sinfomas semelhantes,

como escarlating, sindrome do
choque toxico, artrite idiopdtica
juvenil e infecgcdes virais com

manifestagcdes exantemdaticas.
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Tratamento
O tratamento principal para a
sindrome de Kawasaki €& a

administragcdo de imunoglobulina
infravenosa (IGIV) em alta dose,
juntamente com aspirina em doses
antiinflamatérias durante a fase
aguda. A IGIV reduz
significativamente o risco de
complicagdes cardiacas quando
administrada precocemente. Apds a
fase aguda, a aspirina em dose
baixa pode ser mantida por
algumas semanas, especialmente
NOS pacientfes que apresentam
aneurismas coronarianos.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora nd&o exista uma dieta
especifica para o manejo da
sindrome de Kawasaki, uma
alimentacdo saudavel e equilibrada
pode ser benéfica para fortalecer o
sistema imunolégico e auxiliar na
recuperacdo geral. Alimentos ricos
em antioxidantes, como frutas e
vegetais frescos, podem ajudar a
reduzir o esfresse oxidativo,
enquanto uma ingestdo adequada
de proteinas é importante para a
recuperacdo muscular e dos
tecidos. A manutencdo de uma
dieta rica em nutrientes pode
contribuir para uma melhor resposta
ao fratamento e para o)
restabelecimento da saude
cardiovascular apés o periodo
critico da doenca.
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Conceito

A artfrite reumatoide (AR) é uma
doenca inflamatéria crénica que
causa destruicdo articular irreversivel
pela proliferagcdo de macréfagos e
fibroblastos na membrana sinovial
apds estimulos como predisposicdo
genética, alteragdes hormonais,
tabagismo e fatores imunoldgicos
(como infecgcdes pelo virus Epstein-
Barr). Além das manifestagcdes
articulares, a AR pode afetar
multiplos  6rgdos e reduzir a
expectativa de vida, sendo o
aumento de mortalidade decorrente
de doencas cardiovasculares,
infeccbes e  neoplasias.  Suas
consequéncias incluem piora da
qualidade de vida, incapacidade
funcional, perda de produtividade e
alfos custos para a sociedade. A
identificagcdo precoce da doenca e o
encaminhamento agil para
atendimento especializado tornam a
Atencdo Primaria essencial para um
melhor prognéstico e resultado
terapéutico.

Etiologia

Uma das hipdteses mais aceitas para
explicar a AR sugere que a acdo
lesiva do tabagismo e de outros
agressores brénquicos esta
envolvida. As manifestacdes
articulares decorrem de um processo
inflamatorio caracterizado por
desequilibrio imunoldgico, resultando
no recrutamento de células imunes
como macrofagos, neutroéfilos, células
T, B e natural killers (NK) para a regido
articular. A ativacdo de fibroblastos,
osteoclastos e condrocitos tambéem
ocorre, mediando a destruicdo da
cartilagem articular e erosdo 6sseq,

causando deformidades e
incapacidade funcional.

Sinftomas

Os sinfomas iniciais da AR
geralmente envolvem inflamagdo das
articulacdes e tenddes, com rigidez
matinal nas articulagdes, que dura
mais de uma hora e melhora com
atividade fisica. As arficulagdes
inicialmente acometidas sdo as
pequenas das mdos e dos pés, mas,
posteriormente, 0s punhos e
articulagdes metacarpofaléngicas
(MCFs) e interfalngicas proximais
(IFPs) s@o mais frequentemente
afetadas. Manifestacdes sistémicas
como perda de peso, febre, fadiga,
mal-estar, depressdo e caguexia
também podem ser observadas. Os
nodulos subcutédneos, encontfrados
na pele, sdo firmes, indolores e
aderentes ao peridsteo, e os pés sdo
comumente afetados precocemente
na maioria dos pacientes.

Artrite Reumatéide

Normal

Fonte: ALILA Medical Media. Perfil do contribuinte. Adobe Stock.
Disponivel em:
https://stock.adobe.com/pt/contributor/200850923/alila-
medical-media. Acesso em: 20 dez. 2024.

Diagnostico

O diagnéstico de AR deve ser feito
com base em achados clinicos e
exames complementares. Entre eles,
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considerar o tempo de evolugdo da
artrite, a presenca de autoanticorpos
(quando disponivel a sua
determinacdo), a elevacdo de provas
de atividade inflamatéria e as
alteragcdées compativeis em exames
de imagem.

Diagndstico

Varios exames de imagem s@o
utilizados na avaliagdo da AR, como
radiografia convencional,
ultrassonografia, cintilografia osseq,
tomografia osseq, ressondncia
magneética, densitometria Ossea e
tomografia por emissdo de pdsitrons
(PET/CT). Esses exames demonstram
os locais acometidos e as lesdes
resultantes da doenca.

Nenhum  exame isolado, seja
laboratorial, de imagem ou
histopatoldgico, confirma o)

diagndstico. Critérios de classificagcdo
como aqueles estabelecidos pelo
ACR/European League  Against
Rheumatism (ACR/EULAR  2010)
auxiliam no processo diagnostico. Os
critérios do ACR/EULAR de 2010
(Tabela 1A) se baseiam em um
sistema de pontuagcdo a partir um
escore de soma direta. As
manifestagcdes sdo divididas em
quatro grupos:

1.Acometimento articular;

2.Sorologia;

3.Provas de atividade inflamatoria;

4.Duragdo dos sinfomas.
Em caso de duvida, a contagem de
articulacdées acometidas pode usar
métodos de imagem
(ultrassonografia  ou  ressondncia
magnética). Uma pontuagcdo maior ou
igual a 6 classifica um paciente como
tendo AR. Cabe ressaltar que os
novos critérios de 2010 ndo s@o

novos critérios de 2010 n&o sdo
diagnosticos, mas, sim,
classificatérios. Esses critérios foram
desenvolvidos com o objetivo de
definir populagcdes homogéneas para
a finalidade de pesquisa; porém,
podem ser uteis para auxiliar no
diagndstico clinico. Essa classificacdo
aumenta a sensibilidade  do
diagndstico e permite identificar os
casos mais  precocemente. E
importante salientar que os critérios
de 2010 tém por objetivo classificar
pacientes com manifestacdes
recentes da doenca. Caso
permaneca a incerteza diagnostica,

um reumatologista deve  ser
consultado.

Diagndstico
Diferencial

E importante considerar outras

condi¢cdes no diagndstico diferencial
de AR, incluindo poliartrites,
osteoartrose, fibromialgia, doencas
sistémicas autoimunes e oufras
condi¢cdes sistémicas que podem
causar dores articulares.

Tratamento

Segundo o Protocolo Clinico e
Diretrizes Terapéuticas da Artrite
Reumatoide (PCDT) de 2020, o
tratamento deve ser realizado por
uma equipe multidisciplinar,
envolvendo fisioterapeuta, terapeuta
ocupacional, psicélogo, nutricionista
e meédico, preferencialmente um
reumatologista. O tratamento inclui
medicamentos anti-inflamatarios,
imunossupressores e modificadores
do curso da doenca (MMCD), além de
medidas ndo farmacoloégicas, como
abandono do tabagismo, controle do
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(rupo Pontuacio
Acometimento articular
| grande articulacdo 0
2-10 grandes articulacdes 1
1-3 pequenas articulagdes (com ou sem envolvimento de 2
grandes articulagdes)
4-10 pequenas articulagdes (com ou sem envolvimento de 3
grandes articulacoes)
=10 articulacdes (pelo menos uma pequena articulacio 5
Sorologia (pelo menos um resultado é necessario)
Fator Reumatoide (FR) e anticorpos antipeptideos 0
citrulinados ciclicicos (ant1 CCP)
Fator Reumatoide ou anti-CCP em baixos titulos 2
Fator Reumatoide ou anti-CCP em altos titulos 3
Provas de atividades inflamatérias (pelo menos 1
resultado é necessario)
VHS e PCR normais 0
VHS ou PCR alterados 1
Duracio dos sintomas
Duracido dos sintomas < 6 semanas 0
| Duracgido dos sintomas > 6 semanas 1

Fonte: BRASIL, 2020.

peso, atividade fisica e dieta.
Inicialmente, sdo utilizados MMCD
sintéticos, como metotrexato e
leflunomida; posteriormente,  0s
MMCD bioldgicos e outros
imunossupressores sdo considerados
conforme a resposta ao tratamento.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Boas prdaticas alimentares podem
ajudar a prevenir ou reduzir a
gravidade da AR. Dietas ricas em
alimentos anti-inflamatérios, como
frutas, vegetais, grdos integrais,
oleaginosas e peixes ricos em
omega-3, ajudam a diminuir os niveis
de citocinas proé-inflamataérias.

A dieta mediterr@neq, rica em azeite
de oliva, legumes e gorduras
sauddveis, mostra beneficios na
reducdo da inflamagcdo cronica.
Manter um peso saudavel também é
essencial, pois 0 excesso de peso
pode aumentar o estresse nas
articulagcdes e contribuir para a
progressdo da doenca.
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Conceito

A artrite psoriatica € uma inflamagao
das articulagbes que pode se
desenvolver em pessoas que ftém
psoriase. As articulagcdes comumente
envolvidas incluem os quadris,
joelhos, dedos das mdos e dos pés. A
artrite psoridtica assemelha-se &
artrite reumatoide, mas ndo produz
0s anticorpos caracteristicos da
artrite reumatoide. Ela ocorre em
cerca de 20% das pessoas com
psoriase (uma doenca de pele que
causa crises de erupgdes cutdneas
vermelhas e escamosas e unhas
espessadas e esburacadas). As
pessoas com um determinado gene
(HLA-B27) e as que tém familiares
afetados estdo em maior risco de
artrite psoridtica na coluna.

Etiologia

A etiologia € multifatorial, envolvendo
fatores genéticos, imunolégicos e
ambientais. Individuos geneticamente
predispostos, especialmente aqueles
com variantes nos genes HLABZ27,
HLA-Cw6 e outros relacionados a
resposta imune, tém maior risco de
desenvolver a doenca. O sistema
imunologico desempenha um papel
central, com células T e citocinas
inflamatorias como IL-17 e TNF-a
promovendo a inflamagdo nas
articulagbes e na pele. Fatores
ambientais, como infec¢des, trauma
fisico (fendbmeno de Koebner),
tabagismo e obesidade, também
podem atuar como gatilhos para o
inicio da doenca, exacerbando a
resposta imunologica desregulada e
contribuindo para o desenvolvimento
dos sintomas.

Sintomas

Na artrite psoridtica, a inflamacgdo
geralmente afeta as articulagdes
mais proximas das pontas dos dedos
das mados e dos pés, embora outras
articulagdes, incluindo os quadris,
joelhos e colunag, sejam
frequentemente afetadas. Muitas
vezes, as articulagcdes dos membros
superiores s@o mais afetadas. Dor
nas costas pode estar presente. As
articulagdes podem tornar-se
inchadas e deformadas quando a
inflamagcdo €& cronica. A artrite
psoridtica afeta as articulagcdes
assimetricamente (um lado do corpo
mais infensamente do que o outro),
mais do que a artrite reumatoide e
envolve menos articulagcdes. Tenddes
ou ligamentos podem ficar
inflamados nos locais em que se
fixam aos ossos (chamado entesite).
Algumas pessoas com  artrite
psoridtica tfambém tém fibromialgiq,
que causa dor muscular, rigidez
articular e fadiga.

A erupc¢do cut@nea da psoriase pode
aparecer antes ou depois da artrite
se desenvolver. As vezes, a erupcdo
ndo € notada porque ela estd
escondida  no couro cabeludo,
umbigo ou dobras da pele, como
entre a parte de tras das ndadegas e
coxa. Os sinfomas da pele e
articulagdes, as vezes, aparecem e
desaparecem juntos, outras vezes
ndo. Eventualment, os sintfomas da
pele sdo mais graves do que os
sinfomas das arficulagcdes e, as
vezes, os sinfomas artficulares sdo
mMais graves.
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Diagnostico

Entre os principais meios de
diagnoéstico se destacam exames de
sangue e radiografias. O diagnéstico
da artrite psoridtica é feito através da
identificagcdo da inflamag¢cdo das
articulagdes caracteristica em uma
pessoa que sofre de artrite e
psoriase. Os médicos também
perguntam das pessoas se elas tém
um histoérico familiar de psoriase. Ndo
had exames para confirmar o
diagnoéstico, mas exames de sangue
para fator reumatoide sdo feitos para
excluir artrite reumatoide e
radiografias sdo feitas para mostrar a
extensdo das lesdes articulares.

Diagnostico
Diferencial

O diagnoéstico diferencial da artrite
psoridtica €& desafiador devido a
sobreposicdo de sinfomas com
outras doencas reumatologicas e
autoimunes. E necessario diferencida-
la da artrite reumatoide, que também
afeta articulagcdes periféricas, mas
costuma apresentar fator reumatoide
e anticorpos anti-CCP positivos, além
de uma simetria mais marcada. Outra
condicdo a ser excluida ¢é a
espondilite anquilosante, que pode
envolver a coluna vertebral, similar &
artrite psoridtica axial, mas estd mais
fortemente associada ao HLA-B27 e
ndo apresenta as lesdes cutGneas da
psoriase. A gota e a pseudogota
devem ser consideradas,
especialmente quando ha inflamacgdo
aguda e assimétrica em articulagcdes
periféricas, sendo necessdrio avaliar
cristais no liquido sinovial. A
osteoartrite, caracterizada por

degeneracdo articular e presenca de
nodulos de Heberden e Bouchard,
também pode ser confundida com
artrite psoriatica, especialmente em
casos de envolvimento distal das
articulacdes dos dedos. Além disso,
lUpus eritematoso sistémico pode
apresentar artrite semelhante, mas
geralmente €& acompanhado por

outros sinais sistémicos e
autoanticorpos especificos, como
anti-DNA e antiSM.
Tratamento

O tratamento da artrite psoridtica
visa controlar a erup¢do cutdnea e
aliviar a inflamag¢do das articulagdes.
Vdarios medicamentos eficazes no
tratamento da artrite reumatoide
também sdo utilizados para tratar a

artrite  psoriatica, particularmente
anfi-inflamatdérios ndo esteroides
(AINES), DMARDs sintéticos
convencionais (especialmente
metotrexato), a ciclosporina
imunossupressora e agentes

bioldbgicos. O apremilaste, um
medicamento eficaz tomado por via
oral usado para tratar psoriase, pode
ajudar a tratar a artrite. Agentes
bioloégicos s@o feitos de organismos
vivos e inibem certas substéncias
quimicas envolvidas no sistema
imunologico. Eles incluem inibidores
do fator de necrose tumoral (TNF)
(adalimumabe, etanercepte,
infliximabe, certolizumabe  pegoal,
golimumabe e guselcumabe)
administrados via inje¢cdo ou infusdo,
ustequinumabe, secuquinumabe e
ixequizumabe, administrados  via
injecdo; e abatacepte, administrado
via injecdo ou infusdo. Inibidores do
FNT sdo particularmente eficazes
para a artrite psoridatica.
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Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Boas praticas alimentares podem
desempenhar um papel importante
na prevencdo e no manejo da artrite
psoridtica, ajudando a reduzir a
inflamacgdo sistémica e melhorar a
qualidade de vida dos pacientes.
Uma dieta rica em alimentos anti-
inflamatorios, como frutas, vegetais,
peixes ricos em 6mega-3 (salmdo,
sardinha), oleaginosas e azeite de
oliva, pode diminuir os niveis de
citocinas inflamatérias, que sdo
mediadores importantes na
patogénese da doencga. A reducdo do
consumo de alimentos processados,
acucares refinados e gorduras
saturadas também € recomendada,
pois esses dlimentos podem
promover a inflamagdo e o ganho de
peso, fatores de risco para o
desenvolvimento e agravamento da
artrite psoriatica. Além disso, ©

controle do peso corporal é
fundamental, uma vez que a
obesidade aumenta o risco de

desenvolver a doeng¢a e piora o seu
prognostico devido a liberacdo de
adipocinas proinflamatérias.
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Conceito

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é
uma doenca autoimune crdnica que
ocorre quando o sistema imunologico
ataca tecidos sauddveis do corpo,
causando inflamagcdo e danos em
diversos 6rgdos, como pele, articulagoes,
rins, pulmdes e sistema nervoso.
Caracteriza-se por um curso clinico
varidvel, com momentos em que o0s
sinfomas melhoram e outros em que
pioram. Sua gravidade depende dos
orgdos afetados, podendo ser leve ou até
mesmo fatal.

Etiologia

A causa exata do Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) «aqinda ndo  foi
completamente determinada, mas a
doenca €& amplamente reconhecida
como resultado de uma interagcdo entre
fatores genéticos, hormonais e
ambientais.  Individuos com  uma
predisposicdo genética para o LES,
aqueles que carregam  variacdes
genéticas especificas associadas ao
aumento do risco de desenvolver a
doenca, podem ser mais suscetiveis
quando expostos a certos fatores
externos. Esses faftores incluem, a
radiagcdo ultravioleta (luz solar intensa) e
infeccdes virais, como o virus Epstein-
Barr, que podem atuar como gatilhos
para a manifestagdo da doenca.

Essas exposicbes provocam uma
resposta anormal do sistema
imunolégico, fazendo com que ele

produza autoanticorpos. Esse processo
inadequado ocorre quando © corpo
perde a capacidade de diferenciar as
células e tecidos proprios de agentes
externos, como virus ou bactérias. Como
resultado, o sistema imunoldégico comecga
a atacar partes sauddveis do corpo,
gerando inflamagdo e danos nos tecidos

e orgdos. Aléem dos fatores genéticos
e ambientais, as alteragdes
hormonais desempenham um papel
crucial no desenvolvimento do LES,
particularmente devido ao maior
numero de casos da doenca em
mulheres. Estima-se que fatores
hormonais, especialmente o)
estrogénio, influenciem a atividade
imunologica, favorecendo a
desregulacdo do sistema
imunologico. O estrogénio pode
intfensificar a producdo de células
imunolégicas (como linfocitos B) que
promovem a producdo de
autoanticorpos. Isso sugere que as
alteragcdes hormonais, como as que
ocorrem durante a puberdade ou a
gravidez, podem  precipitar ou
agravar os sinfomas do LES em
individuos geneticamente
predispostos.

Sinfomas
Os sinfomas do LES podem ser muito
diferentes entre as  pessoas,

dependendo de quais partes do
corpo est@o afetadas. Alguns sinais
comuns incluem cansago extremo,
febre que ndo passa, dores nas
articulagcdées e musculos, e rigidez,
especialmente pela manhd. A pele
também pode ser afetada, com
manchas vermelhas no rosto em
formato de borboleta (chamadas de
rash malar) ou em outras dreas do
corpo, que podem piorar ao tomar
sol. Além disso, € comum haver
queda de cabelo, mudangcas na cor
das unhas e feridas na boca ou no
nariz.

Quando a doenca afeta os 6rgdos
infernos, os sinfomas ficam mais
graves e especificos. Nos rins, pode
ocorrer a nefrite lUpica, que provoca
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inchagos no corpo, aumento da pressdo
arterial e alteracdes na urina, como a
presenca de proteinas ou sangue.

No coracdo, inflamagdes como @
pericardite e a endocardite podem
causar dor no peito e batimentos
cardiacos irregulares. No sistema
respiratoério, o LES pode causar pleurite,
uma inflamagdo no revestimento dos
pulmdes, levando a dificuldade para
respirar. JaG no sistfema nervoso, a
doenca pode provocar dores de
cabeca, convulsdes, dificuldades de
concentracdo e memoria, além de
alteragdes emocionais, como ansiedade
e depressdo.

Diagndstico

O diagnéstico do LES pode ser realizado
com base nos critérios estabelecidos
em 2019 pelo European League Against
Rheumatism/American  College  of
Rheumatology (EULAR/ACR). Esses
critérios avaliam manifestagdes clinicas,
combinadas com alteracdes
laboratoriais especificas.

Os critérios para Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) comecam com a
obrigatoriedade de um exame de
antficorpos antinucleares (ANA) positivo
(titulo =1:80). Apds isso, o paciente
precisa somar 10 ponfos entre critérios
clinicos e laboratoriais.

Critérios clinicos incluem febre (2
pontos), alteracdes no sangue como
leucopenia (3), frombocitopenia (4) ou
anemia hemolitica (4), delirio (2), psicose
(3), convulsodes (5), lesbes cuténeas (4 a
6), inflamacdo em articulagcdes (6),
derrames serosos (5) e problemas renais
(4 a 10). Critérios laboratoriais incluem
antficorpos antifosfolipides (2), baixos
niveis de complemento (3 a 4) e
anficorpos especificos como anti-
dsDNA ou anti-Sm (6).

Apenas o critério mais relevante de
cada grupo € considerado, e ele sé
conta se ndo houver outra explicagdo.

Diagndstico
Diferencial

Os principais diagndsticos diferenciais
para o LES incluem doencas autoimunes
como a sindrome antifosfolipide, doenca
mista do tecido conjuntivo, sindrome de
Sjdégren, esclerose sistémica
(esclerodermia), artrite reumatoide,
miopatias inflamatorias, e doenca de
Behget. Outras condicbes a serem
consideradas sdo a doenca de Still do
adulto, doenca do soro, doenca de
Kikuchi, doenca indiferenciada do tecido
conjuntivo, linfoma de células B,
endocardite  infecciosa,  pericardite
aguda, hepatite C, sifilis, infecgdes virais
(como EBV e CMV) e fibromialgia. A
diferenciacdo requer avaliagdo clinica
detalhada e exames laboratoriais.

Tratamento

O ftratamento do Lupus Eritematoso
Sistémico (LES) combina abordagens
farmacoldgicas e ndo farmacologicas
para controlar a doenca, reduzir a
inflamacdo e prevenir danos aos 6rgdos.
O tratamento farmacoldgico inclui
medicamentos como  antimaldricos
(cloroquina e hidroxicloroquina),

glicocorticoides (prednisona e
metilprednisolona), imunossupressores
(azatiopring, metotrexato e

ciclofosfamida) e bioldégicos (como o
belimumabe, quando indicado). Esses
medicamentos  visam  confrolar a
inflamag¢do, a atividade da doenca e
reduzir a necessidade de
corticosteroides.

O tratamento ndo farmacolégico envolve
exercicios fisicos regulares (com
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precaucoes durante crises),
orientacdo dietética para controlar
fatores de risco Como hipertensdo e
osteoporose, protecdo solar rigorosa
para prevenir surtos cutdneos e apoio
psicolégico  para melhorar @
qualidade de vida.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Boas prdaticas alimentares tém um
impacto significativo no controle do
LES. A adocdo de uma dieta
balanceadqa, rica em antioxidantes
(frutas e vegetais) e dacidos graxos
Oomega-3 (presentes em peixes), pode
reduzir a inflamagcdo e melhorar a
funcdo imunologica. Evitar alimentos
ricos em sodio, gorduras saturadas e
acucares refinados € fundamental,
principalmente para prevenir
complicagdes como hipertensdo,
obesidade e problemas renais. Além
disso, a suplementacdo de vitamina D
€ recomendada, pois  muitos
pacientes com LES tém niveis baixos
desse nutriente devido a
fotossensibilidade.
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Capitulo 5: Doencas Ginecoldgicas

RESUMO

O capitulo aborda duas condicdes que, embora diferentes em sua
apresentacdo, envolvem o sistema imunoldgico e causam inflamacgdo: a
Mastopatia Granulomatosa Autoimune e a Endometriose.

A Mastopatia Granulomatosa Autoimune € uma doenca rara em que o
sistemna imunoldgico ataca o tecido mamdario, causando inflamacgdo e
nodulos na mama. Os sinfomas incluem dor e aumento de volume na
mama, frequentemente acompanhados de febre. A causa exata é
desconhecida, mas pode envolver uma reagdo autoimune desencadeada
por infecgdes ou fatores ambientais. O tratamento geralmente envolve
corficosteroides para reduzir a inflamagcdo e, em alguns casos,
imunossupressores. A remog¢do cirurgica dos nddulos também pode ser
necessdaria para aliviar os sinfomas e confirmar o diagndstico.

A Endometriose € uma doenca ginecologica crénica em que o tecido
semelhante ao revestimento uterino cresce fora do uUtero, como nos
ovarios, frompas de Falépio e outros 6rgdos da pelve. Esse tecido reage
ao ciclo menstrual como o endométrio normal, inflamando e causando
dor. Os sinfomas incluem colicas menstruais severas, dor pélvica cronica,
sangramento intenso e infertilidade. A causa exata € desconhecida, mas
fatores hormonais e genéticos podem estar envolvidos. O fratamento
inclui anticoncepcionais para aliviar a dor, medicamentos hormonais que
controlam a doencaq, e, em alguns casos, cirurgia para remover tecido
endometrial.

O capitulo conclui reforcando a importancia do diagndstico precoce e do
tratamento adequado para melhorar a qualidade de vida das pacientes,
proporcionando alivio dos sintomas e prevenindo complicacdes
associadas a essas doencas autoimunes e inflamataorias.
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Conceito
Também chamada da  Mastite
Granulomatosa. E uma  doencga

benigna rara, sem causa conhecidq,
caracterizada  por um  fleimdo
inflamataorio da mama que
frequentemente é doloroso a palpacdo
e estd associado a ulceracdo da pele.
Ela pode ser confundida com multiplos
abscessos recorrentes ou até cancer.
Ocorre mais em mulheres que ja
tiveram filhos. E pode estar também
relacionada a gravidez e a lactagdo.

Etiologia

Sua origem ¢é idiopaticq, tratando de
um processo cronico de inflamacgdo,
com efiologia indefinida, podendo
estar associada mais a mulheres em
fase reprodutiva, e a fatores como
hiperprolactinemia, havendo também
a hipotese de ser causada por
Corynebacterium.  Alguns  estudos
sugerem que estd ligada a doencas
autoimunes ou resposta direta a
tfraumas ou processos metabolicos e
hormonais. Considera-se ainda a
relacdo com o parto, a lactacdo e o
uso de anticoncepcionais orais, como
papel relevante no desenvolvimento da
doenca.

Sinftomas

E caracteristico: mamas endurecidas e
fixas, vermelhiddo, lesdes, purulentas
ou ndo, presenca de massas firmes e
irregulares, retracdo mamilar, multiplos
pequenos noédulos, espessamento da
pele e dor localizada, que pode variar
de leve a moderada. Além disso, pode
ocorrer adenomegalia axilar devido a
inflammacdo associada & condigdo.
Febre e outros sintomas sistémicos
geralmente ndo estdo presentes.

Diagnostico

Ela € um diagnostico de exclusdo. E
estabelecido por core biopsia, que
demonstra a presenca de granulomas
ndo caseosos adjacentes ao Idbulo
mamdario com infilfrado localizado de
células gigantes multinucleadas,
plasmocitos, histidcitos epitelioides e
linfécitos. Geralmente se manifesta por
alteragcdes clinicas e radiologicas,
sugestivas de carcinoma inflamataério e
de abscesso mamadrio. Por essa razdo,
o diagnoéstico  histopatolégico  é
essencial e necessdrio o seguimento
prolongado. A linfadenomegalia axilar
estd presente em 15% dos casos.
Exames de imagem como
ultrassonografia e mamografia podem
mostrar achados inespecificos como
assimeftrias mamarias, Massas
irregulares e ftrajetos fistulosos. A

ressonancia nuclear magneética
também pode ser util para avaliar a
extensdo da doenca. Diagndstico
Diferencial Mastite por tuberculose,
neoplasias, como carcinomas
mamadarios, mastite periductal, mastite
lactacional, sarcoidose mamaria,
mastite por silicone.

Tratamento

Consiste apenas em observacdo, sem
necessidade de fratamento, pois em
geral, ocorre resolucdo do processo
enfre 9 meses e 1 ano. Em pacientes
com culturas positivas, pode ser util um
ciclo de curta duracdo de fterapia
anfimicrobiana. E até o uso de
imunossupressores (como o)
metotrexato) e corticoides, sendo os
ultimos associados a maior sucesso No
tfratamento e menos indices de
recorréncia  da doenca. Alguns
defendem a intervencdo cirurgica, com
objetivo de limitar o tamanho da lesdo.
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Mas independentemente do tipo de
tfratamento, importante estar sempre
atenta para possivel recidiva da
doenca. Em caso de aleitamento
materno, este deve ser suspenso,
além de que o esvaziamento
mamario frequente serd essencial
para o controle da mastite.
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Conceito

O endométrio € a camada que reveste
internamente a cavidade uterina e é
renovado mensalmente por meio da
descamacdo durante o) fluxo
menstrual. Em alguns casos, essa
camada, além de ser eliminada em
forma de menstruacdo, volta pelas
tubas uterinas, alcanca e se deposita
na cavidade pélvica e abdominal,
formando assim a Endometriose.
Dessa forma, ela nada mais € que um
disturbio ginecoldgico benigno comum,
definido como a presenca de glandulas
endometriais e estroma fora do sitio
normal, ou sejq, fora do utero. Mesmo
sendo mais frequentemente
encontrada no  periténio  pélvico,
também pode ser vista nos ovarios, no
septoretovaginal e no ureter, sendo
rara na bexiga, no pericardio e na
pleura. Existem dois tipos: a
endometriose profunda, peritoneal e a
ovarianag, que serdo definidas por meio
de exames clinicos e de imagem.

Etiologia

A principal causa é a menstruacdo. Ela
€ uma doenca dependente de
estrogénio. E quanto mais ciclos
menstruais a mulher tiver, maior o risco
da doenca. Entretanto, ndo existe
compreensd@o definida sobre a sua
origem, sabendo-se somente da
existéncia de varios fatores
relacionados, como fatores
imunolégicos, genéticos, fatores de
crescimento e alteracdes enzimdticas.
A  menstruagcdo retrégada, por
exemplo, pode ser uma das causas.
Pois através das tubas uterinas que
ocorre a disseminagcdo do tecido
endometrial no interior da cavidade
peritoneal. Os fragmentos endometriais
dos

movimentos de refluxo se aderem e
invadem o mesotélio peritoneal e
desenvolvem um suprimento
sanguineo, o que leva a
sobrevivéncia e ao crescimento
continuo do implante. Fatores de
risco s@o idade; classe social e raga;

antecedentes menstruais e
obstétricos; uso de contraceptivos
orais; histérico familiar (fatores

genéticos); fumo; atividade fisica e
indice de massa corporal; e dieta.

Sintomas

Existem alguns estagios da
endometriose nos quais fica mais
facil de descrever. Muitas mulheres
s@o assinfomaticas, mas no geral, a
endometriose acompanha dor
pélvica ciclica ou cronica,
dismenorreia, dispareunia, disuriq,
dor defecatoéria, inferfiidade e
doenca minima ou branda e doenca
moderada ou severa. Ela pode estar
associada a sintomas
gastrointestinais significativos (dor,
nduseq, vomito, saciedade precoce e
distensdo abdominal).

Diagndstico

O primeiro meétodo é feito por
visualizacdo das lesdes
endometridticas pela Laparoscopiq,
de preferéncia com confirmagdo
histopatolégica. O fato de que o
diagnéstico  clinico tem  maior
sensibilidade para os casos de
endometrioses profundas, ele ndo
terd aplicabilidade para os casos de
endometriose superficial, que ndo
necessariamente é menos
sinfomatica. Outros exames de
imagem também podem ajudar,
como a ultrassonografia, tomografia
computadorizada e ressond@ncia
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magnética, mas nenhum com acurdcia
eficiente.

Diagndstico
Diferencial

Infeccdes na regido pélvica, tumores,
inflamagdes na bexiga, sindrome do
intestino irritdvel e outras condi¢cdes
podem causar sinfomas semelhantes e
precisam ser avaliadas com cuidado.

Tratamento

Como a Endometriose tem vdrias
apresentacdes, o seu fratamento serd
realizado de forma individualizada, com
O ginecologista. As principais formas
sdo: o] tfratamento clinico
medicamentoso (hormonal), de
preferéncia com progestagénicos; o
tratamento cirdrgico; e por fim, os
tratamentos de reproducdo assistida.
Alguns apresentam outras formas de
tratamento da endometriose, que
também por atuar de forma
complementar, sdo eles: analgesia em
pacientes com dor pélvica; fisioterapia;
acupuntura; e orientagcdo nutricional.
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RESUMO

O capitulo aborda duas condi¢gdes aufoimunes que afetam os olhos,
explicando-as de forma clara e acessivel: a Neurite Optica e a Oftalmia
Simpatica.

A Neurite Optica € uma condic@o onde o nervo éptico, que transmite sinais
visuais do olho para o cérebro, fica inflamado. Isso pode ocorrer devido a
uma reacdo autoimune onde o sistema imunoloégico ataca o nervo. Os
sinfomas incluem dor ocular intensa, visdo embacada ou turva e, em
casos mais graves, perda tempordria da visdo. A Neurite Optica estd
frequentemente associada a doencas autoimunes como a Esclerose
Multipla. O tratamento envolve corticosteroides para reduzir a inflamagdo
e, em alguns casos, imunossupressores. A recuperacdo pode variar
dependendo da gravidade da inflamagdo e da causa subjacente. A
Oftalmia Simpdtica € uma inflamagdo grave do olho que ocorre apos
trauma, como uma les@o penetrante nos olhos, onde partes do tecido do
olho s@o absorvidas pelo sistema imunologico. Os sinfomas incluem dor
ocular, fotofobia (sensibilidade & luz) e perda visual. O sistema imunologico
reage a célula ocular danificada como se fosse um invasor, causando
inflamagdo. O tratamento consiste em cortficosteroides para reduzir a
inflamag&o e prevenir danos adicionais. Em alguns casos, outros
imunossupressores sdo usados para controlar a resposta imune.

O capitulo conclui destacando a importancia de um diagnostico rapido e
tratamento eficaz para preservar a visdo e prevenir complicagdes em
condicdes autoimunes oculares como a Neurite Optica e a Oftalmia
Simpdatica. O acompanhamento meédico regular € essencial para
monitorar a saude ocular e ajustar o tratamento conforme necessario.
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Conceito

A neurite 6ptica € uma inflamacdo do
nervo optico, que pode ocorrer em
decorréncia de vdrias condi¢oes,
mas frequentemente estd associada
a doencas autoimunes, como a
esclerose multipla (EM). O nervo
optico €& composto por fibras
nervosas que fransmitem sinaqis
visuais do olho para o cérebro. A
inflamagdo da mielina que reveste
essas fibras resulta na diminuicdo da
eficiéncia dessa tfransmissdo, o que
pode levar & perda de visdo
tempordria ou permanente. Além da
esclerose multipla, outras condi¢cdes
que podem levar & neurite Optica
incluem infecgdes virais, como o
herpes zoster, e doencas autoimunes,
como a sindrome de neuromielite
otica (NMO), onde o sistema
imunolégico ataca o nervo 6ptico e a
medula espinhal.

Etiologia

A neuri’regc')p’rico € uma doenca de
etfiologia multifatorial, com
componentes imunologicos,
genéticos e ambientais. O sistema
imunologico, em vez de proteger o
corpo confra agentes infecciosos,
acaba atacando a mielina do nervo
oOptico, levando & inflamagdo. No
caso da esclerose multipla, acredita-
se que a inflamagcdo no sistema
nervoso cenfral (SNC) seja uma
resposta imune dirigida confra a
mielina, o que afeta o nervo optico.
Fatores genéticos, coOmMmo a
predisposicdo para doencas
autoimunes, também tém papel
relevante. Estudos indicam que
pessoas com historico familiar de
esclerose multipla ou outras doencas
autoimunes tém maior risco de
desenvolver neurite optica.

Além disso, infec¢des virais, como o
virus EpsteinBarr e o herpes simples,
podem desencadear ou agravar d
inflamacgado.

Sintomas
A neurite Optica € caracterizada por
uma perda subita de visdo,

geralmente em um uUnico olho,
associada a dor ocular @o
movimento. Outros sintomas incluem
visbo turva, perda de cores
(discriminac@o das cores reduzida) e
visdo embotada. A dor ocular € um
sinfoma distintivo e pode ser mais
pronunciada ao movimentar os olhos.
A intfensidade da dor e a recuperac¢do
da visGo podem variar, com alguns
pacientes apresentando
recuperagcdo total e oufros
desenvolvendo déficits permanentes
na visdo. Em casos graves, a neurite
optica pode levar & cegueira
permanente se o fratamento ndo for
administrado de forma eficaz. Em
individuos com esclerose multipla, a
neurite Optica pode ser um dos
primeiros sinais da doencaq,
destacando sua import@ncia como
marcador precoce da EM.

Diagndstico

O diagnoéstico de neurite optica é
clinico e confirmado por exames
complementares. A anamnese
detalhada e a avaliogdo do quadro
clinico s@o fundamentais para
estabelecer a suspeita diagndstica. A
ressondncia magnética (RM) do
cérebro e da orbita ocular € o exame
de escolhq, pois pode revelar lesées
no nervo Optico e evidéncias de
desmielinizagdo. A  ressondncia
magnética com contraste pode ser
util para visuadlizar inflamagdes no
nervo e excluir outras condi¢des.
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Além disso, a andlise do liquor (fluido
cerebrospinal) pode ser utilizada para
detectar bandas oligoclonais, que
s@o indicativas de doencas
aufoimunes, como a esclerose
multipla. Testes de funcdo visudl,
como a perimetria, também sdo
importantes para avaliar a extensdo
da perda de visdo.

Diagndstico
Diferencial

O diagnéstico diferencial da neurite
optica inclui diversas condicdes que
podem causar sinfomas
semelhantes, como a neuropatia
optica isquémica, o glaucoma agudo
e a uveite anterior. A neuropatia
Optica isquémica, por exemplo,
também pode causar perda de visdo
subita, mas ndo estd associada a
inflammagcdo do nervo optico. J& o
glaucoma agudo pode gerar dor
ocular intensa, mas a perda de visdo
ocorre devido ao aumento da
pressdo intraocular, ndo pela
inflammagcdo da mielina. A uveite
anterior, uma inflamacgdo da iris e do
corpo ciliar, pode tfambém levar a dor
ocular e perda de visdo, mas esta
associada a uma inflamagdo
diferente, sem envolvimento direto do
nervo optico. A diferenciagdo precisa
entre essas condi¢cdes é fundamental
para que o tratamento adequado
seja iniciado o mais rapido possivel.

Tratamento

O tratamento da neurite 6ptica €, em
grande parte, baseado em
cortficosteroides, como a
metilprednisolona infravenosa, para
reduzir a inflamagdo e acelerar a
recuperacdo da funcdo visual. A
terapia com corticosteroides € eficaz
na reducdo da inflamacgdo e pode

diminuir a severidade dos sinfomas
iniciais. Em alguns Casos,
imunossupressores  ou  ferapias
bioldbgicas sdo utilizados para
contfrolar a resposta imunoldgica,
especialmente em casos recorrentes
ou graves. O tratamento precoce tem
mostrado melhorar
significativamente o progndstico de
recuperacdo visual, especialmente se
iniciado nas primeiras 48 horas apos
o inicio dos sintomas. Para pacientes
com esclerose multipla, o controle da
doenca subjacente também é
essencial para  prevenir nNovos
episddios de neurite optica.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora ndo exista um protocolo
alimentar especifico para a neurite
optica, as evidéncias sugerem que
dietas  anfi-inflamatérias  podem
desempenhar um papel importante
no controle da doenca. Alimentos
ricos em dcidos graxos omega-3,
como peixes gordurosos, sementes e
nozes, tém propriedades anti-
inflamatoérias que podem ajudar a
reduzir a inflamag¢do do nervo éptico.
Além disso, antioxidantes presentes
em frutas e vegetais, como vitamina
C e E, podem proteger as células do
nervo contra danos oxidativos.
Estudos recentes indicam que a
vitamina D também pode ter um
efeito benéfico na modulagcdo do
sistema imunoldgico e pode reduzir a
inflamagdo associada a doencgas
autoimunes, como a neurite optica e
a esclerose multipla. A inclusé@o de
alimentos ricos em vitamina D ou a
suplementacdo controlada pode ser
uma estratégia util para melhorar a
resposta imunolégica.
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Conceito

A oftalmia simpatica € uma condi¢cdo
inflamatéria bilateral do olho que,
geralmente, se desenvolve apds um
frauma ocular em um olho (o olho
"primario"). Esse trauma pode ser de
origem penetrante, como
perfuracdes ou lesdes na coérnea ou
no globo ocular. O olho afetado
inicialmente desenvolve inflamacdo,
e em algumas semanas, o sistema
imunolégico comecga a atacar o olho
contralateral (o olho "secundario"),
resulfando em uma inflamagdo
difusa, podendo causar danos
severos @ visGdo. A resposta
autoimune da oftalmia simpdatica
ocorre devido ao compartilhamento
de antigenos entre os olhos, que sdo
percebidos como estranhos pelo
sistema imunolégico apds o tfrauma.
A inflamagdo € predominantemente
mediada por células T, o que torna o
tratamento imunologico necessario
para controlar a resposta
inflamataoria.

Etiologia

A etiologia da oftalmia simpdatica esta
relacionada a um evento traumatico
no olho, como ferimentos ou cirurgia
intfraocular. O trauma pode expor
antigenos oculares ao sistema
imunologico, o que pode levar a
ativagcdo de uma resposta
autoimune. Esse mecanismo é
conhecido como "desperta o sistema

imunologico”, e o olho atingido
inicialmente  torna-se alvo  da
infamagcdo. Com o tempo, a

inflamagdo pode se espalhar para o
outro olho, em um processo simétrico
e progressivo. Embora o trauma
ocular seja a principal causa
desencadeante, também se

observam casos de  offalmia
simpdatica que ndo estdo
relacionados a lesdes fraumaticas
Obvias, sugerindo que fatores
genéticos, ambientais ou virais
também  possam influenciar o
desenvolvimento da doenca.
Sinftomas

A neurite 6ptica é caracterizada por
uma perda subita de visdo,

geralmente em um uUnico olho,
associada a dor ocular ao
movimento. Outros sinfomas incluem
visbo turva, perda de cores
(discriminacdo das cores reduzida) e
visdo embotada. A dor ocular € um
sinftoma distintivo e pode ser mais
pronunciada ao movimentar os olhos.
A intensidade da dor e a recuperacdo
da visdo podem variar, com alguns
pacientes apresentando
recuperagdo total e outros
desenvolvendo déficits permanentes
na visdo. Em casos graves, a neurite
optica pode levar 4a cegueira
permanente se o fratamento ndo for
administrado de forma eficaz. Em
individuos com esclerose multipla, a
neurite Optica pode ser um dos
primeiros  sinadis  da doencaq,
destacando sua importdncia como
marcador precoce da EM.

Diagnaostico

O diagnéstico de neurite Optica €
clinico e confirmado por exames
complementares. A anamnese
detalhada e a avaliagdo do quadro
clinico s@o fundamentais para
estabelecer a suspeita diagndstica. A
ressondncia magnética (RM) do
cérebro e da orbita ocular € o exame
de escolhq, pois pode revelar lesées
No nervo o6ptico e evidéncias de
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desmielinizacdo. A  ressondncia
magnética com contraste pode ser
util para visualizar inflamagdes no
nervo e excluir outras condicdes.

Diagnaostico
Diferencial

A oftalmia simpdtica deve ser
diferenciada de outras condigcdes
oculares inflamatorias, como uveite
anterior, endoftalmite infecciosq,
esclerite e refinite. A uveite anterior
pode causar inflamagdo no olho, mas
€ normalmente de origem ndo
autoimune e ndo resultfa em
inflamacd&o bilateral. A endoftalmite
infecciosa € uma infec¢do bacteriana
ou fungica do interior do olho que
pode simular os sintomas da oftalmia
simpdatica, mas é tratada de forma
diferente, com antibidticos ou
antifungicos. A esclerite, embora
envolva a inflamac¢éo das estruturas
oculares, € uma condi¢cdo distinta da
oftalmia simpdtica e tem uma
abordagem terapéutica distinta.

Tratamento

O tratamento da oftalmia simpdtica é
focado no controle da inflamacgdo e
na prevencdo de danos
permanentes a visdo. O uso de
corticosteroides, administrados por
via oral ou infravenosa, €& a
abordagem principal para reduzir a
resposta inflamatoria. Além disso, os
imunossupressores como a
ciclosporina ou azatioprina podem
ser usados para suprimir a atividade
do sistema imunoldgico. Em casos
graves, quando os tratamentos
convencionais ndo sdo eficazes,
terapias bioldgicas, como o inibidor
de TNF-alfa (infliximabe), podem ser
consideradas para controlar a
inflamacado.

O manejo da oftalmia simpdatica é

complexo e envolve
acompanhamento  regular  com
exames oftalmologicos para

monitorar os efeitos da doenca e do
tfratamento.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora ndo haja um protocolo
alimentar especifico para a oftalmia
simpdtica, estudos tém sugerido que
dietas  anfi-inflamatérias  podem
desempenhar um papel importante
no controle da inflamagdo associada
a doencas autoimunes. Alimentos
ricos em antioxidantes, como frutas e
vegetais frescos, podem ajudar a
reduzir o estresse oxidativo no corpo
e melhorar a saude ocular. O
consumo de acidos graxos 6mega-3,
encontrados em peixes gordurosos,
também pode fter efeitos anti-
inflamatorios benéficos. Aléem disso, a
vitamina D tem sido associada a
modulacdo da resposta imunologica,
e alguns estudos sugerem que niveis
adequados dessa vitamina podem
ajudar a reduzir o risco de doencas
auftoimunes, incluindo condigdes
oculares como a oftalmia simpdatica.
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Capitulo 7: Doencas Endécrinas

RESUMO

O capitulo aborda duas condi¢gdes autoimunes que afetam o sistema
endocrino explicando-as de forma clara e acessivel: a Diabetes Mellitus
tipo | e Tireoidite de Hashimoto.

A Diabetes Mellitus fipo | € uma condi¢cdo causada pela destruicdo das
celulas pancredticas responsaveis pela produ¢cdo do horménio insuling, o
qual € importante para o transporte de glicose do sangue para o interior
das células. Os principais sintomas sdo perda de peso, aumento da
vontade de ingerir agua, hiperglicemia, aumento da necessidade de
urinar. O desenvolvimento da doenca € influenciado tanto por fatores
genéticos como também por fatores ambientais. O tratamento é realizado
pela aliangca entre a pratica de estilo de vida saudavel, com dieta
adequada e exercicios fisicos regulares, e o tratamento farmacologico
pautado principalmente na reposicdo de insulina. A Tireoidite de
Hashimoto é uma condi¢cdo que leva a inflamagdo da glandula Tireoide, e
causa a reducdo da producdo dos hormdnios gerados por essa glédndula
(T3 e T4), os quais sdo essenciais para a regulagcdo do metabolismo do
corpo. Os principais sinftomas encontrados sdo: dificuldade para respirar,
dificuldade para engolir, dificuldade para falar, ganho de peso, sonolénciq,
cansago e intolerancia ao frio. A ocorréncia da doenca tem influéncia
multifatorial que abrange a genética, fatores ambientais, além de
algumas infec¢cdes que podem estar relacionadas ao desenvolvimento da
patologia. O tratamento é realizado essencialmente pelo uso sintético do
hormonio T4 para normalizar a regulagcd&o metabdlica do organismo.

O capitulo conclui destacando a importdncia de um diagnostico rapido e
tratamento eficaz para evitar os danos sistémicos causados pela
desregulacdo hormonal causada pelas doencas. O acompanhamento
médico regular é essencial para acompanhar a progressdo da doenca e
também a adaptagdo do corpo ao tratamento.
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Conceito

Diabetes Mellitus € o nome dado ha
um conjunto  de  franstornos
metabdlicos causados por alteracdes
na produ¢do e/ou acdo do hormdnio
insulina, desencadeando o aumento
dos niveis sanguineos de glicose e
alteragcbes no metabolismo de
carboidratos, lipideos e proteinas.

Diabetes Mellitus pode ser
classificada em:
» Diabetes Mellitus tipo l:

Caracterizada pela destruicdo
das células [ pancredticas, as
quais sdo responsaveis pela
producdo de insulina. Portanto, a
DM ftipo | leva redu¢c@o nos niveis
de insulina e consequentemente
hiperglicemia grave que pode
evoluir para cetoacidose.

» Diabetes Mellitus tipo Il: Marcada
pela resisténcia a agcdo a insuling,
dlioda a wuma reducdo na
producdo desse hormonio, porém
de forma menos acentuada que
na DM tipo I.

e Diabetes Gestacional: Definida
como a intoler@ncia a insuling,
identificada pela primeira vez
durante a gestacdo,
apresentando fisiopatologia
semelhante a DM tipo Il.

Etiologia

A Diabetes mellitus tipo | é
subdividida em  autoimune e
idiopatica, sendo esta de causas ndo
esclarecidas e mais rara. No que
concerne a diabetes autoimune, ha a
destruicdo das ilhotas pancredticas
pela acdo de células do sistema
imune, as quais reagem a antigenos
das células produtoras de insulina. A
ocorréncia da autoimunidade estd
relacionada tanto a fatores

genéticos, principalmente
relacionados ao I6cus HLA localizado
NO cromossomo 6p21, como também
fatores ambientais, incluindo a
possibilidade da influéncia de
infecgdes virais no surgimento da
resposta autoimune.

O progresso da doenca é marcado
pela reducdo da massa de células
Beta em funcdo da destruicdo
autoimune. Esse processo pode
ocorrer de forma mais acelerada
(principalmente em criangas) ou de
forma mais gradual, fodavia, os sinais
da diabetes s6 se tornam claros
quando hd uma destruicdo superior a
80% das células beta, pois a partir
deste ponto as células beta restantes
s@o incapazes de produzir a
quantidade suficiente de insulina
para propiciar a captacdo adequada
da glicose pelos tecidos.

Supde-se que a atividade imune no
pdncreas de individuos com DM fipo |
seja tanto inata (inespecifica) quanto
adaptativa (especifica), devido &
presenca maijoritaria de Linfocitos B,
Linfocitos TCD4, Linfocitos TCD8 e
macréfagos.  Os  autoanticorpos,
moléculas que atacam células
produzidas pelo proprio corpo sdo
importantes marcadores da doenca,
entre eles estdo inclusos os
antficorpos anti-ilhotas, anti-insulina,
anti-GAD, anti-firosinafosfatase 2 e
antitransportador de zinco 8.

Sinftomas

O Diabetes Mellitus tipo | autoimune
em seu estagio inicial pode ndo
apresentar sinftomas, porém com d
progressdo da doenga, os principais
sinfomas sdo hiperglicemia (altos
niveis de acucar no sangue), perda
de peso, poliuria (necessidade de
urinar varias vezes no dia), cetonuria
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(oresenca de corpos cetdnicos na
urina), cetoacidose diabética
(elevada concentragcdo de cetonas
no sangue e aumento da acidez
sanguineq) e polidpsia (aumento da
necessidade de ingestdo de agua).
Além desses sintomas, o afetado
também pode apresentar fadiga,

fraqueza, mudancas de humor,
nauseas e vOmitos. Quando os
quadros de Diabetes ndo sdo

tratados, pode ocorrer o surgimento
de complicagdes causadas por

alteracdes vasculares CcOomo:
Neuropatia Periférica (danos aos
nervos periféricos), Retinopatia

(danos a retina, podendo levar a
perdas visuais), Nefropatia (lesdo nos
rins), Pé diabético, Doenca Arterial
Coronariana e Doenca
Cerebrovascular.

Diagnostico

O diagnostico de Diabetes Mellitus
tipo | é frequentemente realizado em
crioncas e adolescentes  pela
associagdo entre os sinftomas tipicos
da doenca e a andlise de exames
laboratoriais. A Diabetes Mellitus
geralmente € comprovada pelo teste
de (glicemia aleatéria (sem a
necessidade de iejum) com
concentracdo de glicose maior ou
igual a 200 mg/dL, o teste de glicemia
em jejum também pode ser utilizado
no diagndéstico de modo que
resultados iguais ou superiores a 126
mg/dL obtido em duas ocasides
distintas indicam a presenca de DM.
Outro teste que também pode ser
utilizado é o de HbATIc no qual

resulfados  superiores a  6,5%
apontam para a presenca da
doenca.

Em caso de adultos que apresentem
a suspeita de Diabetes Latente,

€ necessdario a readlizagdo da
dosagem de peptideo C e de
marcadores de autoimunidade como
Anti-ICA e Anti-IAA.

Diagnaostico
Diferencial

O Diagnostico diferencial da diabetes
autoimune consiste em diferencid-la
principalmente dos demais tfipos de
Diabetes. A histéria clinica € um fator
de grande importGncia para a
diferenciacdo enftre a Diabetes
autoimune e a Diabetes Mellitus tipo
ll, tendo em vista que a doenca
autoimune costuma apresentar seus
sinfomas de maneira abrupta e com
nmaior probabilidade do
desenvolvimento de cetose e
cetoacidose.

Entretanto, em alguns casos, a
histéria clinica ndo serd suficiente
para a diferenciacdo entre as
patologias, portanto, oS
biomarcadores também s&o Uteis
para a diferenciacdo diagnostica,
sobretudo anti-GAD, anti-IA2 e anti-
ZnT8. O Peptideo C apresenta papel
fundamental para a diferenciacdo,
pois ele marca capacidade
secretoria das celulas Beta
pancredticas, e pacientes com
Diabetes  autoimune  costumam
apresentar niveis mais baixos de
secrecdo de peptideo C que pessoas
com Diabetes Mellitus tipo Il.

Alguns casos de Diabetes autoimune
também costuma ser confundida
com DM tipo maturityonset diabetes
of youth (MODY), a qual & uma
doenca autossbmica dominante
caracterizada pelo funcionamento
deficitario das céelulas Beta
pancredticas. E possivel realizar a
diferencia¢c@o entre as patologias por
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testes genéticos que busquem
alteragcdbes em genes relacionados
MODY, e também pela auséncia de
autoanticorpos em pacientes com
MODY e peptideo C detectavel em
pacientes com mais de 5 anos de
diagnostico.

Tratamento

O tratamento do paciente com DM
tipo 1 requer a unido entre o uso de
medicamentos e a prdtica de um
estilo de vida saudavel, relacionando
a alimentacdo adequada a prdatica
de exercicio regularmente. A
educacdo do paciente € um alicerce
fundamental para a efetividade do
tratamento, tendo em vista que o
paciente necessitard readlizar a
automonitorizagc@o glicémicaq,
aplicagcdo da medicagdo, controle e
tratamento de condicdes
hipoglicémicas. A base para o
tratamento medicamentoso é a
insulinoterapia  devido & baixa
producdo de insulina endodgena,
sendo incluida no esquema de
tratamento a insulina basal de acdo
intermedidria ou longa (insulina NPH
ou andloga de ac¢do longa) e insulina
bolus ou de acdo rdpida (insulina
regular humana ou andloga de acdo
rapida) com quantidades de doses
que irdo variar de acordo com o perfil
do paciente, levando em conta a
faixa etaria, gasto energético, peso e
possivel resisténcia a insulina.
Geralmente, criangcas  pequenas
requerem doses menores de insulina
por quilograma em comparagcdo com
adultos e criangas mais velhas,
enquanto adolescentes precisam de
doses mais elevadas. Para lactentes,
a necessidade € de cercade 0,3 a 0,5
U/kg/dia; para criangcas em idade
anterior a puberdade e adultos,

entre 0,7 e 1,0 U/kg/dia; e para
adolescentes em puberdade, entre
1,0 e 2,0 U/kg/dia. No periodo inicial
do diabetes, a necessidade de dose
total didria é reduzida, geralmente
abaixo de 0,5 U/kg/dia. J& em dias de
doenca, a demanda de insulina tende
a aumentar. O tratamento intensivo,
no qual sdo administradas multiplas
doses de insulina NPH humana e
insulina regular humana é
prioritariamente utilizado pois além
de obter um eficaz controle da
hiperglicemia, também reduz o risco
de lesdes vasculares. Entretanto, o
fratamento intensivo apresenta maior
risco de quadros hipoglicémicos,
quando comparado ao tratamento
ndo intensivo, o que pode acarretar
em casos de confusdo mental,
convulsdo e sequelas neurologicas.
Insulinas de acdo ultrarrapida, como
lispro, asparte e glulising, podem ser
usadas para controlar a glicemia
apods as refeicdes. Embora a insulina
regular humana também tenha essa
funcdo, seu inicio de a¢cdo mais lento
pode resultar em hiperglicemia poés-
prandial e aumentar o risco de
hipoglicemia entre as refeicdes. A
insulina basal, por sua vez, pode ser
administrada com insulina NPH
(protamina neutra Hagedorn), de
duas a quatro vezes por dig, ou com
andlogos de ag¢do prolongada, como
glargina, detemir e degludece, com
doses de uma a duas vezes ao dia.

Atualmente, sdo encontfrados
tfambém sistemmas de infusdo
continua de insulina (SICI), que

operam exclusivamente com insulina
de acdo ultrarrdpida, como lispro,

asparte ou glulisina. Esses
dispositivos permitem uma
administragcdo  mais precisa e

ajustavel, o que contribui para um
controle glicémico mais estavel e
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ajuda a reduzir o risco tanto de
hiperglicemia quanto de
hipoglicemia.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

No que se refere a alimentagdo, outro
fator indispensavel no tratamento de
Diabetes Mellitus tipo I, a contagem
de carboidratos € uma ferramenta
eficaz e flexivel, promovendo melhor
controle glicémico. Estudos como o
DAFNE mostraram que pacientes
que iniciaom cedo a contagem
apresentam reducdes significativas
na HbAlc, indicando controle
aprimorado e melhor qualidade de
vida. Em criangcas e adolescentes,
essa estratégia também demonstrou,
apds dois anos, menores niveis de
HbATc, reforcando a importéncia da
educacdo em diabetes. Revisdes e
meta-andlises corroboram que a
contagem de carboidratos, aliada &
educacdo intensiva, contribui para
resultados positivos, consolidando-se
como uma abordagem essencial no
tratamento do DM1.
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Conceito

A tireoidite de Hashimoto € uma
doenca autoimune que causa a
inflamagdo da gladndula tireoide, a
qual é responsavel pela producdo de
hormdbnios  essenciadis para a
regulacdo do metabolismo celular.
Essa patologia é caracterizada pelo
aumento da tireoide devido a
substituicdo do tecido ftireoidiano
regular por infiltrado de linfécitos, que
sd@o células do sistema imunoldgico, o
que leva a formacdo de fibrose,
reducdo da fun¢cdo da glandula e
possivel reducdo na liberacdo dos
horménios tri-iodotironina (T3) e
tiroxina (T4).

Etiologia

A patogénese da tireoidite de
Hashimoto ndo é completamente
esclarecida, porem a convergéncia
de fatores ambientais e genéticos
podem ser fundamentais para o
desenvolvimento da doenca. Entre os
fatores modificaveis relacionados ao
surgimento da doenca estd o
consumo de iodo em quantidades
muito aumentadas, o que favorece a
invas@o de linfécitos ao parénquima
tireoidiano. Medicamentos como o
litio e a amiodarona também foram
associados ao surgimento da
autoimunidade, além disso, algumas
infeccbes podem ter papel na
patogénese da doenca, como
rubéola congénita, HTLV, e Epstein
Barr e hepatite C. A deficiéncia de
vitamina D e selénio sdo fatores que
contribuem para o desenvolvimento
da doenca.

O mecanismo de acdo da doenca
ocorre pelo funcionamento irregular
das células do sistema imune, que

irdo atacar as células da tireoide
causando fibrose e perda da funcdo
da gléndula tireoide, esse ataque dos
linfécitos & tireoide € marcado pela
presenca de anticorpos que irdo agir
contra autoantigenos de células da
gldndula, dentre eles a tireoglobulina
(TG), peroxidase tireoidiana (TPO), o
receptor de tireotropina (R-TSH) e o
cotransportador de soédio sd@o os
principais envolvidos. Devido a
infiltracdo dos linfocitos (células do
sistema imune) na tireoide pode
haver um momento de crescimento
desordenado que causa o bdcio,
porém devido a atrofia das células
epiteliais tireoidianas causadas pelo
ataque autoimune posteriormente
pode haver a reducdo do tamanho
tireoidiano. Dessa forma, a lesdo
causada as células glandulares leva
a reducdo da producdo do hormdnio
T4, ocasionando o aumento da
producdo e liberacdo de TSH pela
hipofise devido um mecanismo de
feedback. Entretanto, mesmo com o
aumento de TSH ndo hda significativo
aumento da producdo de T4 devido
ao dano gerado as células
responsaveis pela sua produc¢do, o

que ird causar os sintomas
associados a essa condi¢do.
Sintomas

Os sinfomas da Tireoidite de
Hashimoto irdo depender da

resposta imunoldgica, podendo ter

apresentacdo  assintomdatica, ou
apresentacdo sintomatica
sistemdtica ou local. Os sinfomas
locais s@o causados pela

compressdo de estruturas préximas
a tireoide, como a laringe, traqueiaq,
esdfago e nervo laringeo, e podem
ser dispneia (falta de ar), disfagia
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(dificuldade de engolir) e disfonia
(dificuldade na falar), @ entre os
sinfomas  sistémicos, o©0s mais
frequentes sdo sonoléncia, ganho de
peso, cansaco, intolerGncia ao frio,
mixedema (inchaco da pele e de
tecidos subcutdneos), bradicardia
(reducdo da frequéncia de
batimentos cardiacos abaixo de 60
batimentos por minuto), depressdo e
cabelos e unhas mais fracos. Pode
haver fambém sinftomas neurolégicos
como deméncia, perda de memoriq,
delirio, convuls@o e coma.

Diagnaostico

O diagndéstico da Tireoidite de
Hashimoto é realizado pela unido dos
sinais clinicos a exames laboratoriais.
Entre as manifestacdes clinicas mais
relevantes est@o os principais
sinftomas encontrados em portadores
da doenca como ganho de peso,
fadiga, rouquiddo, intolerancia ao frio
e alteragcdes emocionais, outro fator
importante para o diagnéstico € o
exame da tireoide, no qual pode ser
verificado alteracdo no tamanho da
glandula.

Os exames laboratoriais  mais
importantes para o diagnostico da
doenca sdo as dosagens de T4 livres,
TSH, os quais nas fases avancadas
da doenca apontardo para uma
baixa dose de T4 aliada a elevadas
doses de TSH. Apdés a constatacdo
da baixa producdo de T4, é realizada
a dosagem de anti-TPO e menos
frequentemente anti-TG, que sdo
anticorpos que irdo apontar para o
carater autoimune da doenca e o
diagnéstico de  Tireoidite  de
Hashimoto.

Diagnaostico
Diferencial

O  Diagnostico
Tireoidite  de  Hashimoto  estd
principalmente relacionado a
diferenciacdo dos demais tipos de
hipotireoidismo. Entre outras causas
de hipotireoidismo estd aquele
causado pela deficiéncia na ingestdo
de iodo, o que ird levar a reducdo da
producdo dos hormonios tireoidianos,
portanto, o principal ponto para
diferenciacdes entre as condi¢cdes
estd na positividade da dosagem dos
anticorpos anti-TPO e anti-TG em
pacientes com  Tireoidite  de
Hashimoto.

Outra patologia que necessita ser
diferenciada no diagnéstico € a
Tireoidite de Quervain, a qual é
geralmente desencadeada por uma
infeccdo viral que apresenta uma
fase inicial de hipertireoidismo, com
maior secrecdo de hormodnios
tireoidianos e uma fase tardia com
hipotireoidismo, marcado pela baixa
sinfese de hormodnios ftireoidianos.
Um fator clinico importante para
diferencid-lo da Tireoidite de
Hashimoto € que a Tireoidite de
Quervain apresenta como sinfoma
caracteristico a dor na regido da
tireoide. Além disso, na Tireoidite de
Quervain é presente o aumento de
PCR (proteina C-reativa) e VHS
(velocidade de hemossedimentacdo),
0s quais Nndo estardo aumentados na
Tireoidite de Hashimoto.

Tratamento

O tratamento medicamentoso da
tireoidite de Hashimoto € realizado
através da  administragcdo de
levotiroxina (L-T4) de 30 a 60 minutos

diferencial da
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ntes da primeira refeicdo do dig, e é
uma forma sintética do horménio T4,
portanto, € utilizado para realizar a
funcdo regulatéria do metabolismo
do organismo. Apdés o inicio do
tfratamento é necessario a
monitorizagcdo das concentragdes de
TSH, readlizadas de 4 a 12 semanas
apds o inicio do uso do medicamento
e posteriormente a cada 6 meses,
quando houver estabilizagdo deverda
ser realizado a cada ano.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

A alimentagcdo também tem papel
fundamental no tratamento,
devendo-se evitar a ufilizacdo de
quantidades muito elevadas de iodo.
Ademais o consumo de alimentos
com capacidade de reduzir o
estresse oxidativo s@o
recomendados, como vegetais e
frutas que apresentam zinco, selénio,
magnésio e vitamina C. Em
contraponto, deve-se evitar o
consumo de dietas ricas em calorias,
gorduras, nitratos e nitritos pois
favorecem a inflamacdo.
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Capitulo 8: Doencas Cardiologicas

RESUMO

O capitulo aborda duas condi¢gdes autoimunes que afetam o sistema
cardiovascular explicando-as de forma clara e acessivel: Miocardite
Autoimune e Pericardite Autoimune e Sindrome Pés-Infarto do Miocardio.

A Miocardite Autoimune é a inflamagdo do tecido muscular do coracgdo
causada pelo sistema imunologico, prejudicando a capacidade de
bombeamento de sangue do coracdo. A doenca pode ser assinfomatica
em grande parte dos individuos portadores, porém em estagios
avangados pode causar: falta de ar, dor no peito, tonturag, inchago nos pés
ou pernas e desregulacdo do ritmo cardiaco. O surgimento da doenca
pode ser influenciado tanto por fatores genéticos como também por
infeccdes, uso de determinados medicamentos ou a presenca de
doencas autoimunes prévias. O fratamento € realizado pelo uso de
medicamentos que auxiliem a normalizagcdo da fun¢cdo cardiaca, como
diuréticos e betabloqueadores, além do uso de medicamentos para
reduzir a inflamagcdo do miocdrdio, como corticosteroides e
imunossupressores. A Pericardite Autoimune € a inflamacdo do tecido que
reveste o coracdo chamado pericdrdio, podendo causar o acumulo de
liguido em volta do corag¢do. Os principais sinfomas encontrados sdo: dor
no peito, febre, dificuldades para respirar, alteracdes no ritmo cardiaco e
tosse seca. Os fatores que podem predispor ao desenvolvimento da
doenca sdo tanto fatores genéticos como também infecgdes, doencas
autoimunes prévias e infecgdes. O tratamento consiste no controle da
inflamag&o por meio do uso de anti-inflamatodrios, corticosteroides e
imunossupressores. A Sindrome Pés-Infarto do Miocardio consiste na
inflammacdo que pode ocorrer apds um infarto ao tecido que reveste o
coragcdo denominado pericardio. Os principais sinfomas causados por
essa condicdo sdo: febre, mal-estar, vémitos, diminuicdo do apetite,
irritabilidade, taquicardia, dor no térax e falta de ar. Os fatores de risco
para o desenvolvimento da patologia estdo ligados principalmente a
infartos do miocdardio de maiores proporgdes, uso do anestésico halotano,
estados de imunossupress@o e procedimentos cirdrgicos que causem
danos ao coragdo. O tratamento consiste no uso de anti-inflamatérios ndo
esteroidais, corticosteroides e drenagem do pericardio em casos mais
graves.

O capitulo conclui destacando a importancia de um diagndstico rapido e
tratamento eficaz para evitar comprometimento da funcdo
cardiovascular. O acompanhamento meédico regular é essencial para
monitorar a progressdo do tfratamento.
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Conceito

A miocardite autoimune é uma
inflamagdo do musculo do coragdo
(miocardio) causada por uma reacgdo
exagerada do sistema imunoldgico.
Em vez de proteger o corpo contra
infeccdes, o sistema imunologico
ataca o proprio coragcdo, causando
danos. Essa condicdo € rara, mas
pode ser muito sériq, pois interfere na
capacidade do cora¢cdo de bombear
sangue, levando a sintomas como
cansaco extremo, falta de ar e, em
casos graves, insuficiéncia cardiaca
ou darritmias (batimentos cardiacos
irregulares).

Etiologia

A inflama¢cdo ocorre quando o
sistema imunoldgico comeca a
atacar células saudaveis do corag¢do,
e isso pode ser desencadeado por
varios fatores, como:

1. Infecgcdes virais: Alguns virus
podem provocar uma resposta
imunologica exagerada (Ex.. Virus
influenza, parvovirus B19 e Coxsackie
B).

2. Doencas autoimunes: Condicdes
como lupus ou sindrome de Sjégren
podem levar o sistema imunoldgico a
atacar o coragdo.

3. Medicamentos ou terapias: Certos
remédios, como imunoterdpicos,
podem ativar o sistema imunologico
de forma anormal.

4. Predisposic@o genética: Algumas
pessoas tém maior risco devido a
fatores hereditdrios.

Sintomas

Na maioria dos casos, a miocardite
autoimune € leve e apresenta poucos
ou nenhum sintoma, sendo muitas
vezes confundida com os sinais da
infec¢do viral que a desencadeou. No
entanto, quando a inflamagdo afeta
significativamente o) musculo
cardiaco, pode levar a insuficiéncia
cardiaca, causando sinfomas como
cansacgo extremo, falta de ar, inchago
nas pernas e arritmias. Em situagoes
graves, 0 cansago pode surgir até
mesmo com atividades simples,
como pentear o cabelo ou tomar
banho.

Formas graves da doenca, como d
miocardite fulminante, podem causar
insuficiéncia cardiaca subitqg, levando
rapidamente ao choque circulatoério
e, sem atendimento imediato, ao
obito. Estima-se que até 20% das
mortes subitas em pessoas com
menos de 40 anos estejam
relacionadas & miocardite, devido ao
choque cardiogénico ou arritmias
malignas. Contudo, pacientes que
sobrevivem & fase critica geralmente
apresentam recuperacdo completa.
Em outfros casos, a evolugdo da
insuficiéncia cardiaca é mais lenta e
progressiva, com sinfomas de
cansaco, inchaco e falta de ar se
agravando ao longo dos dias. Essa

forma subaguda pode causar
miocardiopatia dilatada, uma
dilatacdo irreversivel do coracdo,
aumentando o risco de lesdes

permanentes no cora¢cdo. Um quadro
tipico ocorre em individuos jovens,
frequentemente sem histérico de
doencas cardiacas, que
desenvolvem insuficiéncia cardiaca
cerca de 1 a 2 semanas apos uma
infeccdo viral.
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Em resumo, os principais sinfomas
sdo:
» Falta de ar, especialmente ao se
esforcar;
» Dor no peito, parecida com a dor
de um ataque cardiaco;
» Batfimentos cardiacos acelerados
ou irregulares (palpitacdes);
* Inchago nos pés ou pernas,
indicando insuficiéncia cardiaca;
e Tonturas ou desmaios em casos
de arritmias mais graves.

Diagndstico

A miocardite deve ser considerada
em pacientes que apresentam sinais
de insuficiéncia cardiaca sem uma

causa Obvia. Normalmente, a
insuficiéncia cardiaca €& uma
condicdo de evolucdo lenta, que

afeta principalmente idosos com
histérico de hipertensdo prolongada
ou doeng¢a coronariana. No entanto,
quando a insuficiéncia cardiaca
surge de forma repentina em
pessoas jovens e sem fatores de
risco, isso pode indicar a presenca de
miocardite.

Outro indicativo € o aumento dos
niveis de froponina no sangue, uma
enzima que reflete lesGo cardiaca,
associado a alteragdes no
eletrocardiograma. Além disso, o
surgimento de arritmias em pessoas
sauddaveis também pode apontar
para a inflamagcdo do musculo do
coracdo.

O ecocardiograma €& ufil  para
identificar a insuficiéncia cardiaca,
mas Ndo determina sua causa exata.
J& a resson@ncia  magnética
cardiaca & mais precisa, permitindo
visualizar sinais de inflamagcdo no
miocdardio. Em casos em que o
diagndstico ainda ndo € conclusivo,
pode ser necessaria uma bidépsia do

miocdardio, feita por meio de
cateterismo cardiaco. No entanto,
este exame invasivo ndo é realizado
rotineiramente, sendo reservado para
CAas0s Mais graves ou complexos.

Em resumo, o diagnéstico se da por
algumas ferramentas, como:

e Histérico do paciente e exame
fisico: Para identificar sinfomas e
possiveis fatores de risco.

« Exames de sangue: Podem
detectar inflamacgdes e
problemas no coragcdo, como
niveis elevados de froponina (um
marcador de lesdo cardiaca).

e Eletrocardiograma (ECG): Avalia
0os batimentos cardiacos, seus
ritmos e estado das cé@maras
cardiacas.

e Ecocardiograma: Um ultrassom
do coracdo para avaliar seu
funcionamento e estrutura.

e Ressondncia Magneética do
coracdo: Exame de imagem mais
sensivel que consegue detectar
presenca de inflamagcdo no
miocardio.

e Bidpsia do coracdo: Um exame
invasivo, usado em casos mais

graves, para confirmar @
inflamacgdo diretamente no tecido
do coragdo.
Diagndstico
Diferencial

A miocardite pode parecer com
outras condi¢des, como:
 Infarto (ataque cardiaco);
e Pericardite (inflamacgdo da
membrana ao redor do coragdo);
» Miocardite causada por infeccdes
tempordrias (ndo autoimune);
» Insuficiéncia cardiaca por outras

causas.
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Tratamento

O tratomento  da miocardite
autoimune depende da gravidade da
doenca, mas geralmente envolve:

1. Controle dos sinfomas cardiacos:
 Medicamentos para ajudar o

coracdo a funcionar melhor,
como diuréticos,
betabloqueadores e remédios

para insuficiéncia cardiaca e
fratfamento de arritmias, se
necessario.

e 2. Controle da inflamacdo: K
Corticosteroides: Para reduzir a
resposta exagerada do sistema
imunologico.

QOutros imunossupressores: Usados
em Ccasos graves para evitar mais
danos ao coragdo.

3. Suporte em casos graves:

e Podem ser necessarios
dispositivos que auxiliam a
circulacdo sanguinea ou
transplante de coracdo em casos
extremos.

4. Acompanhamento regular:
e Com cardiologista e outros
especidlistas para monitorar a
evolucdo da doenca.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

Embora a alimentagcdo ndo cure a
miocardite autoimune, ela pode
ajudar a reduzir a inflamag¢do geral
no corpo € apoiar a saude do
coracdo. Algumas dicas incluem:

o Adotar uma dieta anti-

inflamatdria:  Consumir  frutas,
vegetais, grdos integrais,
castanhas, peixes ricos em

6mega-3 (como salmado) e azeite
de oliva.

e Reduzir o consumo de sal: Para
evitar a retencdo de liquidos e
aliviar o coragdo.

« Evitar alimentos processados e
gorduras ruins: Que podem piorar
a inflamacao.
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Conceito

A pericardite autoimune e
caracterizada pela inflamagdo do
pericardio devido a um ataque do
proprio sistema imunoldgico. Em vez
de proteger o organismo, o sistema
imune ataca as células do pericardio,
resultando em inflamagdo, acumulo
de liquido (derrame pericardico) e, em
Casos graves, tamponamento
cardiaco — uma condicdo em que o
excesso de liquido comprime o
coracdo, dificultando seu
funcionamento.

Etiologia

A causa da pericardite autoimune
esta relacionada a um desequilibrio
do sistema imunolégico. Os fatores
que podem desencadear ou agravar
a condicdo incluem: Doencas
autoimunes sistémicas, como Lupus,
artrite  reumatoide e vasculites,
infeccdes prévias, como Infecgdes
virgis ou bacteriaonas que podem

"aftivar" o sistema imunoldgico,
levando a respostas autoimunes,
procedimentos cardiacos, como

cirurgia cardiaca ou infarto, que
podem expor o sistema imunologico
a antigenos cardiacos, uso de
medicamentos, |G que certos
medicamentos podem desencadear
reacdes autoimunes, CoOmMmo
hidralazina ou procainamida e
predisposicdo genética, a exemplo
de pessoas com histérico familiar de
doencas autoimunes, que podem ter
Maior risco.

Sinftomas

A pericardite é a inflamagdo da
membrana que envolve o coragdo
(pericardio), costuma causar dor no
peito, febre e, em alguns casos,
dificuldade para respirar.

Em situagdes graves, pode levar ao
acumulo de liquido ao redor do
coracdo (famponamento cardiaco),
causando queda da pressdo arterial,
sindis de choque e acumulo de
liquido nos pulmdes.

A dor no peito provocada pela
pericardite pode ser parecida com a
de um ataque cardiaco, pois ambas

compartilham a mesma origem
nervosa. No entanto, a dor da
pericardite tem algumas
caracteristicas especificas: ela

geralmente piora ao respirar fundo,
tossir ou engolir alimentos e melhora
ao se sentar e inclinar para frente. A
dor pode ser vaga ou intensa e
irradiar para o pesco¢o, ombros ou
parte superior das costas.

Além da dor, outros sinfomas incluem
febre, calafrios, cansaco, palpitacdes
(aceleragcdo e/ou irregularidade do
batimento cardiaco), e, em alguns

casos, respiracdo rdpida e tosse
seca.
Um sinal fisico importante da

pericardite é o atrito pericardico, um
som caracteristico que o médico
pode ouvir ao usar um estetoscopio.
Esse som ocorre devido ao atrito
entre as camadas inflamadas do
pericardio e pode ser intermitente,
aparecendo e desaparecendo ao
longo do tempo. As vezes, o atrito
pode ser influenciado pela
respiracdo, especialmente se a
pleura (tecido proximo ao pulmado)
também estiver inflamada.

Diagndstico

O diagnéstico da  pericardite
autoimune é realizado com base na
andlise da  histéria clinica do
paciente, no exame fisico detalhado e
em exames complementares que
adjudam a confirmar a condi¢cdo e

descartar outras doencgas cardiacas.
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Durante a avaliagcdo clinica, os
médicos buscam identificar sinfomas
caracteristicos, como dor no peito
que geralmente melhora ao sentar ou
inclinar-se para frente, além de
procurar pelo som de atrito
pericardico, que €& um ruido
especifico detectado com o uso do
estetoscopio, indicando o atrito entre
as camadas inflamadas do
pericardio.

Entre os exames complementares, o
eletrocardiograma (ECG)
desempenha um papel importante,
pois pode revelar alteragdes fipicas
da pericardite, como a elevagdo
difusa do segmento ST, que indica
inflamacdo. Ja o ecocardiograma &
fundamental para identificar a
presenca de derrame pericardico, ou
seja, o acumulo de liquido ao redor do
coracdo, que pode causar
complicagdes graves, como O
tamponamento cardiaco.

Os exames laboratoriais também sdo
cruciais para o diagndstico e incluem
a pesquisa de marcadores
inflamatdrios, como a proteina C
reativa (PCR) e a velocidade de
hemossedimentacdo  (VHS), que
indicam a presenca de inflamagdo no
organismo. Além disso, s@o
realizados testes autoimunes, como a
pesquisa de anticorpos antinucleares
(ANA), que ajudam a identificar
possiveis doencas aufoimunes
associadas. As enzimas cardiacas,
como a troponing, so medidas para
excluir um possivel infarto do
miocardio, que pode apresentar
sinfomas semelhantes.

A resson@ncia magnética cardiaca
(RMC) é outro exame frequentemente
utiizado. Ela  fornece imagens
detalhadas do corac¢do, permitindo
detectar sinadis de inflamacdo,
espessamento  ou edema no
pericardio, além de ajudar a distinguir

a pericardite de outras condigcdes
cardiacas. A RMC é particularmente
util em casos mais complexos ou
quando os resultados de outros
exames sdo inconclusivos.

Em  conjunto, esses métodos
permitem uma avaliagdo precisq,
garantindo o diagnostico correto e
possibilitfando o inicio de um

tfratamento adequado, além de
monitorar possiveis complicacdes
associadas.

Diagndstico
Diferencial

Os sinfomas da pericardite
autoimune podem ser confundidos
com outras doencas e sdo levadas
em conta suas caracteristicas
singulares para seu diagnostico
diferencial, como:

* Infarto agudo do miocardio: Dor
no peito € semelhante, mas o
ECG e os marcadores cardiacos
ajudam a diferencid-los.

» Miocardite: Inflamacgdo do
musculo cardiaco, que pode
ocorrer junto com a pericardite.

« Doencas pulmonares: Como
embolia pulmonar ou pneumonia,
que também causam dor no peito
e dificuldade para respirar.

» Refluxo gastroesofagico: Pode
causar dor tordcica semelhante,
mas ndo estd relacionado ao
coragdo.

Tratamento

O manejo da pericardite autoimune
envolve o controle da inflamacdo e a
prevencdo de complicacodes. &
manejo se dd& por: Medicamentos
anti-inflamatérios, como ibuprofeno
ou colchicina, para reduzir a
inflamacdo, corticosteroides, usados
em Casos Mais graves ou resistentes,
especialmente se associados a
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outfras doencas autoimunes,
imunossupressores, como
metotrexato ou azatiopring, para

pacientes com doencas autoimunes
graves. Para casos de liquido por
conta de tomponamento cardiaco,
faz-se punc¢cdo pericardica, além de
manter o monitoramento clinico.

Influéncia de Boas
Praticas Alimentares

A adlimentagcdo desempenha um
papel importante no manejo da
pericardite autoimune, pois ajuda a
controlar a inflamagdo e a melhorar a
saude geral, ajudando a controlar os
sinfomas e o bem-estar do paciente.
Para isso orienta-se a ingesta de
alimentos anti-inflamatorios, ricos em
omega-3 (salmdo, chia, nozes) e
antioxidantes (frutas citricas, vegetais
de folhas verdes), a reducdo de
alimentos proé-inflamatoérios, como
produtos ultraprocessados, agucares
e gorduras trans, a manutencdo de
um peso sauddavel, que ajuda a
reduzir o impacto do sobrepeso sobre
o sistema cardiovascular, uma
hidratacdo adequada, que promove
uma melhor circulagcdo e fungdo
cardiaca e uma dieta balanceada,
que seja rica em fibras, vitaminas e
minerais, para fortalecer o sistema
imunoldgico.
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Conceito

A Sindrome Poés-Infarto do Miocdardio,
também conhecida como “Sindrome
de Dressler” (SD), € uma inflamagdo
do pericdrdio (saco fibroelastico que
envolve o coracdo) que pode ocorrer
apdés um infarto. Ela é caracterizada
por uma diversidade de eventos que
levam a uma resposta inflamatéria e
autoimune em pacientes que tém
predisposicdo Qo seu
desenvolvimento. Nesse sentido, a
identificacdo e o tratamento precoce
dessa condicdo pode evitar sua
evolugdo formas mais graves,
dispensando, muitas vezes, a
necessidade de cirurgia.

Etiologia

Quanto a etiologia, a SD tem sido
associada a diversos mecanismos
patogénicos. O primeiro mecanismo é
uma resposta do proéprio sistema
imunolégico. Quando o coragdo sofre
um infarto, ele libera antigenos
(substancias estranhas) que estavam
dentro do fecido cardiaco. Esses
antigenos sdo reconhecidos pelo
sistema imunolégico, que comeca a
atacd-los, resultfando em uma
inflamagdo, como a pericardite
(inflamagdo do pericardio).

E possivel também que, apds um
evento cardiaco, as células que
revestem o pericardio (as mesoteliqis)
sejam danificadas e entrem em
contato com o interior do pericardio.
Esse evento leva a formacdo de
imunocomplexos  (anticorpos  se
ligando a antigenos) e a inflamagado,
ndo apenas do pericardio, mas
também de dreas ao redor, como os
pulmdes. Se houver sangue no
pericardio (hemopericdrdio), esas
inflamagdo pode ser ainda mais
intensa.

Além disso, infecgdes virais tém sido
relacionadas &a SD. Estudos indicam
que ©s niveis  virais  estdo
frequentemente elevados em
pacientes com a sindrome, e o
diagnéstico de SD € mais comum em
periodos com alta incidéncia de
infecgcbes virais na comunidade,
como as causadas pelo
citomegalovirus, adenovirus e
coxsackie B, este ultimo conhecido
por causar a sindrome mdo-pé-boca.
A Sindrome de Dressler estd
associada a fatores de risco como
infartos maiores, sangue tipo B
negativo, uso do anestésico halotano,
corticosteroides, estados de
imunossupress@o e a procedimentos
cirurgicos que causem danos ao
coracdo. Esses fatores, inclusive,
aumentam as chances de a sindrome
se repetir apds o primeiro episodio.

Sintomas

Os pacientes geralmente
apresentam sinfomas da SD entre 1 e
6 semanas apds o dano inicial ao
pericardio.

Os sinfomas mais comumente
encontfrados incluem:

Sinfomas gerais

* Febre;

e Astenia e adinamia (mal-

estar/fraqueza generalizada);
 |rritabilidade;
» Diminuicdo do apetite;
» Episddios eméticos (vomitos).

Sinfomas respiratorios:

» Dispneia (sensa¢do de aperto no
peito, sufocamento, falta de ar
e/ou incapacidade de encher o
pulmado de ar)
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Sintomas cardiacos :

e Palpitacdes/Taquicardia

e Dor tordacica, de inicio agudo,
predominante no lado esquerdo
do térax. Apresenta-se como dor
em pontada, que irradia para o
pescoco, escdpula e membro
superior esquerdo, e que melhora
na posicdo sentada, mas piora
com o deitar ou com a inspiragcdo
profunda;

Sinfomas reumatoldgicos:
» Artralgias (dores
articulacdes)

Diagnaostico

e Exames laboratoriais

Nnas

Na SD, os exames apresentam
caracteristicas de um processo
inflamatério, como aumento da
proteina  C reativa (PCR), da
velocidade de sedimentacdo globular
(VSG), bem como de leucocitos e de
eosinofilos.

» Ecocardiograma

E o procedimento com maior
sensibilidade para avaliar um
paciente com suspeita de SD. O eco
permite avaliar o fluido pericardico se
este estiver presente e ajuda a
discernir a causa exata da reducdo
do débito cardiaco (ou sejq,
determinar se é realmente DS ou
outra condi¢c@o). Um eco possibilita,
aindaq, avaliar o] risco de
tamponamento cardiaco, uma das
complicacdes mais importantes da
SD.

« Radiografia de Torax (Raio-X)

Pode ser empregada se a
ecocardiografia ndo estiver
disponivel.

Uma radiografia de térax revelard
achatamento dos angulos
costofrénicos e aumento da silhueta
cardiaca.

» Eletrocardiograma (ECG)
Em alguns casos, é possivel observar
a depressdo horizontal do segmento
PR, acompanhada de elevacdo do
segmento ST, conforme a Figura 1.

Figura 1. Estagios da Sindrome de
Dressler segundo a classificacdo de
David Spodick.

‘l' r A ™
Fonte: Polanco-Guerra et al, 2023.

Hemocultura A hemocultura detecta
bactérias e fungos no sangue. No
caso da SD, o resultado desse exame
deve ser negativo. Avaliagcdo do fluido
pericardico Se possivel, o fluido
pericardico deve ser examinado para

contagem de células, culturas,
coloraco de Gram, citologiq,
proteina total e niveis de

triglicerideos.

Diagndstico
Diferencial

Apesar de o diagndéstico diferencial
ser t@do amplo quanto a diversidade
dos sinfomas da SD, quando os
relatos principais incluem dor no
peito, falta de ar, febre, mal-estar e
batimentos cardiacos acelerados,
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€ importante considerar condi¢cdes
especificas, como embolia pulmonar,
sepse, pneumonia, insuficiéncia
cardiaca congestiva, gripe, lesdo
cardiaca recorrente, anemia aguda

(com ou sem sangramento
gastrointestinal), endocardite e
uremia.
Tratamento
e Anti-inflamatoérios ndo esteroidais
(AINES)
Pacientes hemodinamicamente
estGveis geralmente podem ser
fratados em ambientes
ambulatoriais. A abordagem

normalmente envolve AINEs, como
aspiring, ibuprofeno e naproxeno, os
quais devem ser reduzidos
gradualmente ao longo de 4 a 6
semanas, conforme o  fluido
pericardico acumulado diminui.

» Corticosteroides
Pacientes que ndo respondem &
terapia com AINEs podem receber
um curso de corticosteroides (por
exemplo, prednisona), que devem ser
reduzidos gradualmente ao longo de
um periodo de 4 semanas.

« Drenagem pericardica
A drenagem pericdardica € indicada
para casos mais graves de SD, a
exemplo do tfamponamento cardiaco
iminente ou da pericardite constritiva.

» Pericardiocentese

A pericardiocentese com drenagem
subsequente de cateter apds 24 a 48
horas e inicio concomitante de
tratamento anti-inflamataério e
considerado o padréo de tratamento
para  pacientes com  derrame
pericardico  significativo. Se o
derrame envolver todo o corag¢do e
for na frente do ventriculo direito, a
abordagem abaixo do processo

xifoide da pericardiocentese é
recomendada. A recorréncia da SD
apos pericardiotomia € comum, com
recaidas relatadas até 1 ano apds o

evento inicial. Alguns estudos
sugerem que a terapia com
imunoglobulina  intfravenosa  tem
alguns beneficios em  casos
refratdrios, especialmente em
criangas.

Influéncia de Boas
Prdaticas Alimentares

Embora ainda ndo tenha sido
estabelecida uma associa¢do direta
entre as prdticas alimentares e a
Sindrome de Dressler, sabe-se que a
nutricdo desempenha um papel
crucial na reducdo de marcadores
inflamatérios e no aumento das
citocinas anti-inflamatérias, criando
um cendrio favordavel para o controle
de doencas. Assim, manter um
estado nutricional adequado é
essencial para o equilibrio do sistema
imunologico,  especialmente  em
individuos com risco de desenvolver
Sh)
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