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PREFACIO

A pratica da medicina interna contemporanea exige do profissional muito mais do que o dominio isolado
de protocolos: exige a capacidade de integrar achados clinicos aparentemente dispersos em um raciocinio
coerente, capaz de reconhecer, por tras de um sinal cutaneo, de uma alteragao do humor ou de uma decisao
terapéutica, a expressdo de processos fisiopatologicos mais amplos. E nesse espirito de integragdo entre
saberes que nasce esta obra.

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagnoésticas, Neurociéncias ¢ Medicina Baseada em
Evidéncias reune o trabalho de um grupo de estudantes e médicos de diferentes institui¢cdes brasileiras,
reunidos em torno de um projeto de mentoria cientifica voltado a produgdo de material didatico rigoroso,
atualizado e clinicamente aplicavel. Cada capitulo foi construido a partir de revisao critica da literatura,
discussdo coletiva e validacdo cuidadosa do contetdo clinico, com o objetivo de oferecer ao leitor ndo
apenas informag¢ao, mas um instrumento real de apoio a decisao a beira do leito e no ambulatoério.

A obra estd organizada em trés eixos tematicos complementares. O Eixo Dermatoldgico parte da pele como
orgdo sentinela de doencas sistémicas, percorrendo desde as manifestacdes cutdneas do lapus, da
dermatomiosite, da esclerose sistémica, do diabetes e das disfungdes tireoidianas até os fundamentos da
semiologia, da dermatoscopia e da bidpsia cutanea. O Eixo Neuropsiquiatrico explora a interface, tantas
vezes artificial, entre a neurologia e a psiquiatria, abordando as deméncias, o estado de mal epiléptico, os
transtornos do humor e da ansiedade e os fundamentos da psicofarmacologia. O Eixo Clinico, por fim,
articula o raciocinio diagnostico, os fundamentos da medicina baseada em evidéncias e os pilares da
seguran¢ca do paciente hospitalizado, encerrando a obra com uma reflexdo sobre como transformar
conhecimento em conduta segura.

Ao longo dos cinco capitulos, o leitor encontrara algoritmos, quadros de diagndstico diferencial, tabelas de
manejo terapéutico e destaques clinicos construidos para uso rapido na rotina assistencial, sempre
ancorados em referéncias atuais e em graus de recomendagao e niveis de evidéncia explicitados. Essa op¢ao
metodologica reflete o compromisso da obra com uma medicina criteriosa, verificavel e centrada na
seguranga do paciente.

Esta obra destina-se a estudantes de medicina, médicos residentes e generalistas que buscam consolidar e
atualizar seu raciocinio clinico diante de manifestagdes sistémicas complexas. Espera-se que ela sirva ndo
apenas como material de consulta, mas como convite a leitura integrada da clinica, em que cada sinal,
sintoma ou decisao terapéutica ¢ compreendido dentro do contexto mais amplo do paciente que se apresenta
diante do médico.
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APRESENTACAO

A diversidade de manifestagdes com que uma doenga sist€émica pode se apresentar ao médico generalista
representa um dos maiores desafios da pratica clinica contemporanea. Reconhecer, em uma lesdo de pele,
em uma alteracao cognitiva ou em uma queixa de humor, o primeiro sinal de um processo sistémico
subjacente exige a articula¢do de diferentes campos do saber médico, da semiologia & medicina baseada
em evidéncias.

Nesse contexto, Medicina Clinica ¢ Doengas Sistémicas: Abordagens Diagnosticas, Neurociéncias €
Medicina Baseada em Evidéncias apresenta uma coletanea de capitulos construidos de forma colaborativa,
reunindo estudantes e médicos de diferentes instituicdes em torno de um objetivo comum: traduzir a
literatura cientifica atual em ferramentas diagndsticas e terapéuticas de aplicacdo pratica e imediata.

Os capitulos foram organizados de modo a conduzir o leitor por uma trajetoria coerente, iniciando pelas
manifestagdes cutdneas de doencas sistémicas e pelos fundamentos da semiologia dermatoldgica,
avancando pela interface entre a neurologia e a psiquiatria, ¢ culminando na discussdo sobre raciocinio
clinico, medicina baseada em evidéncias e segurang¢a do paciente. Essa estrutura permite que o leitor
reconhega as multiplas conexdes entre especialidades aparentemente distintas, mas unidas pela mesma
logica de investigacdo clinica.

Cada capitulo retine algoritmos, quadros comparativos e tabelas de manejo fundamentados em referéncias
atuais, com graus de recomendagdo e niveis de evidéncia explicitados, de modo a oferecer ao leitor ndo
apenas conhecimento tedrico, mas também instrumentos objetivos de apoio a decisdo clinica.

Que esta obra estimule a leitura integrada da clinica e contribua para a formacao de profissionais capazes
de reconhecer, investigar e conduzir com seguranca as manifestagdes sistémicas que se apresentam, todos
os dias, diante do médico generalista.



CAPITULO 1

DERMATOLOGIA CLINICA: MANIFESTACOES CUTANEAS DE DOENCAS SISTEMICAS

CLINICAL DERMATOLOGY: CUTANEOUS MANIFESTATIONS OF SYSTEMIC DISEASES
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1 INTRODUCAO
A pele constitui a interface mais acessivel entre o organismo e o meio externo, funcionando como

um verdadeiro espelho bioldgico das condigdes sist€émicas subjacentes. Manifestagdes cutaneas

frequentemente precedem, acompanham ou até mesmo revelam doengas internas antes que estas se tornem

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3



DERMATOLOGIA CLINICA: MANIFESTACOES CUTANEAS DE DOENCAS SISTEMICAS

clinicamente evidentes por outras vias, tornando o exame dermatologico uma ferramenta diagnostica de
valor inestimavel para o médico generalista e o especialista.

Este capitulo explora as principais interfaces entre a Dermatologia e a Medicina Interna,
estruturando-se em quatro eixos tematicos complementares: o eixo reumatoldgico e autoimune, abordando
as manifestacdes cutdneas do Lupus Eritematoso, da Dermatomiosite e da Esclerose Sistémica; o eixo
endocrinoldgico e metabolico, com foco no Diabetes Mellitus e nas disfungdes tireoidianas; as sindromes
paraneoplésicas cutaneas, sinais de alerta frequentemente negligenciados para malignidade oculta; e, por
fim, as manifestagoes de doengas infecciosas sistémicas, incluindo a endocardite bacteriana e as arboviroses
de relevancia epidemiologica no Brasil.

Antes de adentrar cada eixo especifico, o algoritmo a seguir apresenta uma visao panoramica do
raciocinio diagnodstico diante de manifestagdes cutaneas sugestivas de doenca sistémica; as secgdes
subsequentes aprofundam cada ramo desse fluxo, comecando pelos fundamentos embrioldgicos e

fisiopatologicos que explicam por que a pele reflete, com tanta fidelidade, os disturbios internos.

Figura 1. Algoritmo de abordagem diagndstica do paciente com manifestagdes cutidneas sugestivas de doenca sistémica. A
avaliacdo inicial deve integrar caracteristicas das lesdes dermatoldgicas, sintomas sistémicos associados e exames
complementares direcionados, permitindo o reconhecimento precoce de doengas autoimunes, endocrinometabdlicas, infecciosas
e paraneoplasicas abordadas neste capitulo.

ALGORITMO DE ABORDAGEM DIAGNOSTICA
DO PACIENTE COM MANIFESTACOESACUTANEAS
SUGESTIVAS DE DOENCA SISTEMICA
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IMPORTANTE: A avaliagio deve ser continua e integrada. Reavaliar o paciente conforme evolugio clinica e resultados laboratoriais.

Fonte: Autores (2026).
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2 CORRELACAO CLINICO-PATOLOGICA

A pele, longe de constituir uma mera barreira mecanica inerte, configura-se como o maior € mais
dinamico orgao do corpo humano [1]. Na pratica clinica, a propedéutica dermatologica adquire relevancia
impar quando se compreende que o tegumento atua como um espelho bioldgico da homeostase e das
disfungoes viscerais [1,2]. A estreita interligacdo entre a pele e os 6rgdos internos fundamenta-se em bases
embrioldgicas compartilhadas e em complexas vias fisiopatologicas sist€émicas que se manifestam

visualmente no manto cutaneo [1-3].

2.1 FUNDAMENTOS EMBRIOLOGICOS: A ORIGEM COMUM

A conexdo entre 0 meio externo € o meio interno inicia-se na gastrulagdo [1]. A epiderme e seus
anexos (glandulas sebaceas, sudoriparas e foliculos pilosos) originam-se do ectoderma superficial [1]. Esta
mesma folha embrionaria € responsavel pela formag¢dao do neuroectoderma, o qual da origem ao sistema
nervoso central, periférico e as células da crista neural [1,2]. Essa ancestralidade comum justifica a
existéncia de sindromes neurocutaneas, bem como a densa inerva¢do cutidnea ¢ a sintese local de
neuromediadores [1]. Paralelamente, a derme e a hipoderme derivam do mesoderma, folheto que da origem
concomitante ao sistema cardiovascular, tecido conectivo e aparelho musculoesquelético [1,2].
Consequentemente, insultos genéticos ou imunoldgicos que afetam estruturas mesodérmicas internas

expressam-se em paralelo no tecido conjuntivo e vascular da derme [1,3].

2.2 INTERCONEXOES FISIOPATOLOGICAS: IMUNIDADE, MICROCIRCULACAO E
SINALIZACAO ENDOCRINA

A fisiopatologia que conecta as manifestacdes cutaneas as patologias sistémicas apoia-se em trés
pilares fundamentais:

O Sistema Imunolégico Integrado (SALT): O tecido linfoide associado a pele (Skin-Associated
Lymphoid Tissue - SALT) atua em constante didlogo com a imunidade sistémica [1,2]. Processos
autoimunes multiorganicos € a deposicdo de imunocomplexos circulantes encontram na rede capilar
dérmica um alvo de agressao inflamatoria, resultando em lesdes elementares especificas [2,4].

A Unidade Microvascular e Endotelial: A circulagdo dérmica profunda e superficial funciona
como uma extensdo da 4rvore vascular sistémica [1]. Disfungdes endoteliais generalizadas,
microangiopatias e episddios de vasoespasmo reflexo manifestam-se por alteracdes de perfusdo, integridade
tecidual e coloragao [3,5].

Sinalizacdo Metabdlica e Endocrina: A pele ¢ um 6rgdo enddcrino periférico responsivo [1].
Receptores cutaneos para hormonios tireoidianos, insulina e glicocorticoides fazem com que desbalangos

metabolicos alterem o turnover celular, a sintese de matriz extracelular e a fungdo dos anexos [1,6]. Além
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disso, substancias biologicamente ativas e fatores de crescimento secretados por neoplasias internas

induzem alteracdes proliferativas ou inflamatorias atipicas na pele [1,7].

3 EIXO REUMATOLOGICO E AUTOIMUNE
As doengas autoimunes do tecido conjuntivo representam um grupo heterogéneo de patologias
imunomediadas [2,8]. O conhecimento morfoldgico detalhado dessas lesdes permite a suspeicao

diagndstica assertiva e a estratificagdo do risco de acometimento visceral [2,8].

3.1 LUPUS ERITEMATOSO (LE)
O Lupus Eritematoso ¢ uma patologia multissistémica cronica cujo espectro de manifestagdes
cutaneas ¢ classificado de acordo com critérios histopatoldgicos, clinicos e evolutivos [2,8,9], conforme

ilustrado na Figura 2.

3.1.1 Diferenciac¢ao clinica das formas cutianeas

Luapus Eritematoso Cutineo Agudo (LECA): Apresenta correlagdo direta com a atividade
inflamatoria sistémica da doenca [2,8]. Sua expressdo classica ¢ o eritema malar em "asa de borboleta",
caracterizado por placa eritematosa, simétrica e edemaciada sobre as regides malares e dorso nasal [2,8,9].
Um marco semioldgico crucial é a preservagdo caracteristica dos sulcos nasolabiais [2,8]. Exibe
fotossensibilidade e resolve-se sem cicatrizes atroficas residuais [2,8].

Lipus Eritematoso Cutineo Subagudo (LECSA): Manifestacdo fotossensivel com forte
associagdo aos anticorpos séricos anti-Ro (SSA) e anti-La (SSB) [2,8,10]. As lesdes predominam em areas
expostas (regido cervical, colo em "V", ombros e faces extensoras dos membros superiores), poupando
habitualmente a face [2,8]. Exprime-se sob dois padrdoes morfologicos: anular/policiclico (placas
eritematosas com bordas descamativas ativas e centro claro) e papuloescamoso/psoriasiforme (placas
eritémato-descamativas confluentes) [2,8,10]. Cura sem formacao de cicatriz [2,8].

Lupus Eritematoso Cutineo Cronico Discoide (LECD): Constitui a forma mais prevalente de
lupus cutaneo localizado [2,8]. Caracteriza-se por placas eritemato-violdceas bem delimitadas, recobertas
por descamacdo aderente [2,8]. A remog¢do mecédnica da escama revela espiculas queratdsicas na face
invaginada (sinal do tapete de pregos ou queratose folicular) [2,8]. Possui carater destrutivo, evoluindo com

atrofia central, cicatrizes esclerosantes, discromia e alopecia cicatricial irreversivel [2,8,9].
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3.1.2 Critérios de classificacio ACR/EULAR 2019, transicao sistémica

A monitorizagdo do paciente com formas cutineas isoladas impde a avaliagdo continuada dos
critérios classificatorios do American College of Rheumatology / European Alliance of Associations for
Rheumatology (ACR/EULAR 2019) para despiste de transi¢ao sistémica [8,9,32].

Nota Metodologica: Os critérios ACR/EULAR 2019 tém como objetivo principal a classifica¢do de
pacientes para fins de pesquisa e padronizag¢do diagnostica, exigindo a obrigatoriedade da presenga de
anticorpos FAN em titulos > 1:80 como critério de entrada (porta de entrada obrigatoria), seguido por
dominios clinicos e imunologicos somatorio-ponderados [32].

Os marcadores clinico-laboratoriais de transi¢cao incluem:

e Manifestacdes clinicas: Artrite ndo erosiva em duas ou mais articulagdes, serosite ou disfungao

neuroldgica [2,8,9,32].
e Comprometimento renal: Proteindria persistente > 0,5 g/24h ou presenca de cilindros celulares
[2,8,9,32].

e Disfungdes hematoldgicas: Anemia hemolitica, leucopenia < 4.000/mm?, linfopenia <
1.000/mm? ou trombocitopenia < 100.000/mm? [2,8,9,32].

e Marcadores imunologicos: Presenca de anticorpos especificos associados, como anti-DNA

nativo e anti-Sm [2,8,9,32].

3.1.3 Papel da Biépsia Cutinea e da Imunofluorescéncia Direta

A confirmagdo diagnoéstica e a diferenciagdo das lesdes lupicas dependem fundamentalmente da
investigagdo laboratorial tecidual:

Biopsia Cutinea (Histopatologia): Essencial para o diagnoéstico diferencial de dermatoses
inflamatoérias e fotossensiveis. Os achados histopatologicos classicos incluem hiperqueratose com rolhas
corneas foliculares, degeneracao hidropica da camada basal da epiderme, espessamento da membrana basal
e infiltrado inflamatorio linfocitario perianexial e perivascular na derme.

Imunofluorescéncia Direta (Lupus Band Test - LBT): Desempenha papel complementar de alta
relevancia, consistindo na identificacdo de depositos granulares de imunoglobulinas (principalmente IgG,
IgM e IgA) e fragdes do complemento (como C3) na zona da membrana basal (JDM). O LBT positivo em
pele lesada corrobora o diagnostico de lupus cutaneo, enquanto a sua positividade em pele aparentemente
sa (fotossensibilizada ou ndo) sugere fortemente envolvimento sistémico subjacente. O manejo terapéutico
¢ resumido na Tabela 1.

Nota metodologica: Os graus de recomendagdo e niveis de evidéncia apresentados nas tabelas deste
capitulo baseiam-se nas recomendagoes originais das respectivas diretrizes e consensos utilizados como

referéncia (EULAR/ACR, Sociedade Brasileira de Dermatologia, Sociedade Brasileira de Diabetes e
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demais fontes citadas), ndo configurando uma avaliagdo formal e uniforme segundo um unico sistema

(como GRADE ou Oxford CEBM,).

Tabela 1. Manejo terapéutico do Lupus Eritematoso Cutaneo.

Estratégia Terapéutica Descrigao da Conduta
Fotoprotegdo Uso rigoroso de protetor solar de amplo espectro (UVA A [2.8] 1A [2.8]
e UVB).
Corticosteroides de alta poténcia (clobetasol) em lesoes
Tratamento Topico discoides ou inibidores da calcineurina (tacrolimo) em A [2,8] 1A [2,8]
face.
Tratamento Sistémico (1* Antimalaricos (Hidroxicloroquina 5 mg/kg/dia) para
. N ~ 1 Lo A[2,8,9] | 1A[2,8,9]
Linha) controle cutaneo e prevengdo de recidivas sistémicas.
Tratamento Sistémico Corticoterapia oral ou imunossupressores (Metotrexato,
(Refratarios) Micofenolato de Mofetila). BRI | 2R PR

Fonte: Autores (2026).

Figura 2. Manifesta¢des cutaneas do Lupus Eritematoso.

MANIFESTACOES CUTANEAS DO LUPUS ERITEMATOSO

1. ASA DE BORBOLETA 2. ANULAR / PSORIASIFORME 3. DISCOIDE
(Eritema malar) (Lupus Cutaneo Subagudo) (Lupus Cutaneo Cronico)
; - ‘ ahenss

Alopecia
cicatricial

Hiperqueratose
(tampdes
foliculares)

Padréo anular ; b Padréo
. psoriasiforme

Atrofia
central

Preservagdo
dos sulcos
nasolabiais
Discromia
residual

Detalhe do eritema Fotossensivel As areas mais comuns sao fotoexpostas 1

Hiperqueratose Atrofia central Discrol
(tampdes foliculares) e cicatriz residual

- =

« Lesoes anulares, policiclicas ou psoriasiformes.

« Eritema malar eritematoso, simétrico, em o iz : s
« Localizagdo: tronco, regiéo cervical (colo em “V”),

« Placas eritemato-violaceas, bem delimitadas,

“asa de borboleta”. ‘ 5 com descamagdo aderente.
ombros e membros superiores. z 8 q
iai If : 5 A « Hiperqueratose folicular (sinal do “tapete de pregos”).
| | * Preservaos sulcos nasolabiais. « Fortemente associado aos anticorpos anti-Ro (SSA) berd ; {cinsl dogtapeteids prenoss)
o | : « Evolui com atrofia central, cicatriz, discromia e
« Fotossensivel. e anti-La (SSB). e
P e FoSererel alopecia cicatricial.
« Nio deixa cicatriz. g

o{Clra semicicatriz. « Pode apresentar prurido ou ardor.

(%&‘\7\ IMPORTANTE: As manifestagdes cutaneas do lipus podem ocorrer isoladamente ou associadas ao acometimento sistémico.
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Fonte: Autores (2026).

3.2 DERMATOMIOSITE (DM)

A Dermatomiosite ¢ uma miopatia inflamatdria idiopatica caracterizada por fraqueza muscular
proximal, simétrica e progressiva, associada a manifestagdes dermatoldgicas tipicas [2,8,11], apresentadas
na Figura 3. Os autoanticorpos especificos da miosite (MSA) e os anticorpos associados a miosite (MAA)

desempenham papel crucial na estratificagdo prognéstica e na identificagdo de fendtipos clinicos
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especificos [2,11]. Entre os MSA mais relevantes destacam-se o anti-Mi-2 (associado a boa resposta ao
tratamento e acometimento cutidneo classico), anti-MDAS (fortemente relacionado a ulceras cutaneas,
artralgia, pneumopatia intersticial rapidamente progressiva e vasculopatia grave) e o anti-TIF1-y (associado

a maior risco de neoplasia maligna oculta, sobretudo em pacientes acima de 40 anos) [2,11].

3.2.1 Descricao dos sinais dermatolégicos

Papulas e Sinal de Gottron: As Papulas de Gottron sdo consideradas altamente caracteristicas da
Dermatomiosite [2,8]. Consistem em papulas eritemato-violaceas, achatadas, distribuidas simetricamente
sobre a superficie extensora das articulagdes metacarpofalangeanas e interfalangeanas, podendo acometer
cotovelos e joelhos [2,8,11]. O Sinal de Gottron caracteriza-se por eritema macular violaceo continuo sobre
proeminéncias articulares, sem relevo papular [2,8].

Heliotropo: Macula eritemato-violacea (purpura heliotropica) localizada nas palpebras superiores,
acompanhada por edema periorbitario [2,8,11]. O sinal acentua-se apds exposi¢do solar [2,8].

Sinal do Xale: Eritema macular violaceo, persistente e fotossensivel, distribuido sobre a regido
cervical posterior, ombros e dorso superior [2,8]. Quando localizado na regido anterior do torax, assume a

denominacdo de Sinal do V do decote [2,8].

3.2.2 Rastreamento de neoplasias e manejo

No paciente adulto, o diagnostico estabelecido de Dermatomiosite recomenda fortemente a
realizagdo de rastreamento para neoplasias malignas ocultas (tais como carcinomas de ovario, mama,
pulmio e trato gastrointestinal), uma vez que a patologia frequentemente configura-se como uma sindrome
paraneoplasica [2,7,8,11]. Conforme preconizado pelas diretrizes da Sociedade Brasileira de Dermatologia,
o rastreamento oncolédgico deve ser individualizado e direcionado de acordo com a idade, o sexo e os fatores

de risco adicionais de cada paciente [2,7,8,11], conforme sintetizado na Tabela 2.

Tabela 2. Rastreamento oncologico e manejo terapéutico da Dermatomiosite.

Interveng@o Indicagao / Detalhes
Rastreameqto de Investlgag:ap de ’ma}hgmda’de oculta em adultos no A[27.8] 1B [2,7.8]
Neoplasias diagnostico e até 2 anos apos.
Chorestisrn S Prednisona 1 mg/kg/dla para controle da miosite A[28.11] 1B
inflamatoria. [2,8,11]
Poupadores de Corticoide Introdugao precoce de Metotrexato ou Azatioprina. A[2,8,11] 2 ;B] 1
o Uso de Imunoglobulina Humana Intravenosa (IGIV) ou 1B
Casos Refratarios Rituximabe. A [2,8,12] [2.8,12]

Fonte: Autores (2026).

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3



DERMATOLOGIA CLINICA: MANIFESTACOES CUTANEAS DE DOENCAS SISTEMICAS

Figura 3. Manifesta¢Ges cutdneas da Dermatomiosite.
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Fonte: Autores (2026).

3.3 ESCLERODERMIA / ESCLEROSE SISTEMICA (ES)
A Esclerose Sistémica ¢ uma afec¢@o autoimune cronica caracterizada por disfun¢do microvascular,
ativacdo imunitaria e fibrose tecidular progressiva por acimulo excessivo de colageno [2,8,13], como

demonstrado na Figura 4.

3.3.1 Diferenciacao das formas clinicas: Limitada versus difusa

Clinicamente, a doenca divide-se em dois grandes subtipos cutaneos com implicagdes prognosticas
distintas [2,8,13,14]:

Forma Cutinea Limitada: O acometimento cutaneo ¢é restrito as areas distais aos joelhos e
cotovelos, podendo envolver também a face e o pescoco. Esta apresentacdo possui uma evolucdo mais
indolente e esta fortemente associada a presenca do anticorpo anti-centrémero [2,8,13].

Forma Cutinea Difusa: Caracteriza-se por um envolvimento cutdneo mais extenso e rapido,
acometendo areas proximais dos membros e o tronco. Apresenta forte associagdo com o anticorpo anti-Scl-
70 (topoisomerase 1) e confere um risco significativamente maior de acometimento visceral precoce,
particularmente a fibrose pulmonar [2,8,13,14]. O anticorpo anti-RNA polimerase III, por sua vez, associa-

se a maior risco de Crise Renal Esclerodérmica e de acometimento cutdneo rapidamente progressivo [2,13].
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3.3.2 Capilaroscopia periungueal no diagnostico precoce

A capilaroscopia periungueal ¢ um método ndo invasivo de fundamental importancia para a
identificacdo precoce da microangiopatia sist€émica, permitindo diferenciar o Fenomeno de Raynaud
primario do secundario a doengas do tecido conjuntivo [2,13]. O exame identifica o chamado padrao SD
(scleroderma pattern), cujos marcadores morfoldgicos classicos incluem a presenga de megacapilares (algas
capilares dilatadas), micro-hemorragias e areas de exclusdo vascular (perda capilar ou areas avasculares)

[2,13].

3.3.3 Semiologia cutanea

Fenomeno de Raynaud: Manifesta¢do inicial em mais de 90% dos pacientes, antecedendo o
espessamento cutaneo [2,8,13]. Consiste em resposta vascular paroxistica ao frio ou estresse emocional,
com sequéncia trifasica: palidez (vasoespasmo), cianose (hipoxia) e eritema (hiperemia reativa) [2,8].
Evolui com ulceras isquémicas dolorosas e cicatrizes puntiformes em "saca-bocado" [2,8,13].

Esclerodactilia: Espessamento ¢ endurecimento progressivo da pele dos dedos [2,8]. Inicia-se por
fase edematosa ("dedos em salsicha") e progride para fase indurativa, na qual a derme se torna rigida,
aderida aos planos profundos, limitando a mobilidade articular em flexao [2,8,13].

Facies de Esclerodermia e Microstomia: O deposito de coldgeno na derme facial promove o
apagamento das rugas de expressao ("facies em mascara") [2,8]. O nariz assume configuracao afilada ("em
bico de ave"), acompanhado pelo adelgacamento dos ldbios com pregas radiadas periorais [2,8]. A

microstomia define-se como a reducgdo da abertura bucal, dificultando a mastigacao e higiene oral [2,8,13].

3.3.4 Manejo terapéutico, alertas e evidéncias

A administragdo de corticosteroides sistémicos em doses elevadas (> 15 mg/dia de prednisona) ¢
formalmente contraindicada na Esclerose Sistémica pelo risco de precipitar a Crise Renal Esclerodérmica
[2,8,13]. O tratamento dessa emergéncia requer o uso imediato de Inibidores da Enzima de Conversdo da
Angiotensina (IECA), como o captopril [2,8,13]. As demais condutas terapéuticas estdo descritas na Tabela

3.
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Tabela 3. Manejo terapéutico e alertas na Esclerose Sistémica.

Conduta Terapéutica Aplicagao Clinica

~ . Evitar corticosteroides > 15 mg/dia; uso de IECA na 1A
Prevengdo de Crise Renal crise instalada. A [2,8,13] [2,8,13]

Bloqueadores dos canais de calcio (Nifedipino) como 1* 1B
Abordagem Vascular Ty — A [2,8,13] [2,8,13]

Vasoativos Refratarios Inibidores da PDE—S (Slld?naﬁla) o.u.an'alogos da B[2.8.14] 2A
prostaciclina para tlceras digitais. [2,8,14]

Imunossupressao Micofenolato de Mofetila ou Metotrexato para doenga B[2.8.13] 1B
Sistémica cutanea ativa ou intersticial. o [2,8,13]

Fonte: Autores (2026).
Figura 4. Manifestacdes cutaneas da Esclerodermia / Esclerose Sistémica.

MANIFESTAGCOES CUTANEAS DA ESCLERODERMIA

1. FENOMENO DE RAYNAUD ’ 2. ESCLERODACTILIA 3. FACIES DE ESCLERODERMIA 4. MICROSTOMIA

Frequentemente é a primeira
manifestagéo clinica.

ASE
(PALIDEZ)

periorais

Pele espessada radiadas

e tensionada

Limitagéo da
mobilidade

2 Nariz afilado
- ("nariz em bico de ave”)

Ve i o iso ‘: dos dedos, d N deada por {taneo prog rigidez e Pele |i~sa. brilhante e sndurecidf; _deu(;éo da abertura oral
exposigao ao frio ou estresse emocional. endurecimento da pele dos dedos; perda das redug_ao qas rugas de exp:'ressao de'wdf) ao espessamgnto cutaneo
Sequéncia classica: Palidez — Cianose — Eritema pregas e marcas cutneas. ) nariz(a::;:: :L’;E:::::ni; . Eieri:r::li)‘:lafli?li::g;:‘eﬁq:so'
(hiperemia reativa). Pode evoluir com contraturas em flex&o. i 8 odonto:)égicos
5. OUTRAS MANIFESTACOES CUTANEAS IMPORTANTES 1
TELANGIECTASIAS ULCERAS DIGITAIS E CICATRIZES PUNTIFORMES CALCINOSES CUTANEAS CAPILAROSCOPIA PERIUNGUEAL (PADRAO ESCLERODERMICO) )

Mega capilares  Areas avasculares  Micro-hemorragias

Vasos dilatados visiveis, princi em face, D do Fendmeno de Raynaud e da isquemia Depésitos de célcio subcutaneos; mais comuns
labios, lingua, mucosa oral e maos. digital; cicatrizes puntif (“pitting scars”) na forma limitada da doenga.

Achados tipicos: pilares, areas I
e micro-hemorragias. J

IMPORTANTE: As manifestagdes cutdneas da esclerodermia variam conforme o subtipo (limitada ou difusa) e podem preceder as manifestacd
A avaliag@o clinica completa, exames laboratoriais e capilaroscopia sao essenciais para o diagndstico, acompanhamento e estratificagao do risco.

Fonte: Autores (2026).
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BOX 1 — Aplicacao Clinica

Eixo Reumatolégico e Autoimune
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 29 anos.
Queixa principal: manchas avermelhadas na face ap6s exposigao solar ha trés meses.
Historia clinica

° Artralgias em maos.

° Fadiga.

° Fotossensibilidade.

° Episodios de ulceras orais.

Exame fisico

° Eritema malar poupando os sulcos nasolabiais.
° Sem déficit muscular.

° Pressao arterial normal.

Raciocinio Clinico
A associagdo entre fotossensibilidade, rash malar e manifestagoes articulares sugere Lupus Eritematoso

Sistémico.

Exames iniciais

° FAN.

° Anti-DNA.

° Anti-Sm.

° Complemento (C3 e C4).

° Urina tipo I.

° Proteinuria de 24 horas ou relagdo proteina/creatinina.

Conduta Inicial

v Fotoprotegdo rigorosa.

v Encaminhamento para Reumatologia.

v Avaliagdo da presenga de acometimento renal.

Mensagem pratica

Lesoes cutaneas fotossensiveis associadas a manifestagdes articulares devem sempre levantar suspeita de
doenca autoimune sist€émica, mesmo quando as alteragdes cutaneas parecem discretas.

4 EIXO ENDOCRINOLOGICO E METABOLICO
As glandulas endocrinas exercem controle sobre o metabolismo celular, diferenciagdo epidérmica e
perfusdo vascular [3,6]. Desbalancos hormonais na Diabetes Mellitus e nas disfuncdes tireoidianas

traduzem-se em manifestagcdes cutaneas precoces [3,5,6].

4.1 DIABETES MELLITUS (DM)
A Diabetes Mellitus induz alteragdes cutaneas através da hiperglicemia sustentada, microangiopatia

e resisténcia periférica a insulina [3,5,6,31], cujo manejo terapéutico ¢ apresentado na Tabela 4.

4.1.1 Manifestacoes dermatologicas

Acanthosis Nigricans: Marcador cutaneo classico de resisténcia a insulina, estando fortemente
relacionada a obesidade e a sindrome metabolica [3,5,6]. Niveis elevados de insulina circulante ligam-se
aos receptores do fator de crescimento semelhante a insulina tipo 1 (IGF-1) nos queratindcitos e
fibroblastos, estimulando diretamente a sua proliferacdo [3,5,6]. Clinicamente, caracteriza-se por placas

aveludadas, hiperpigmentadas, localizadas predominantemente em areas de dobras cuténeas [3,5,6].
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Necrobiose Lipoidica: Dermatite granulomatosa crénica com degeneracao de coldgeno induzida
por microangiopatia [2,3,5]. Manifesta-se por papulas que evoluem para placas ovais de centro amarelo-
atréfico com aspecto cerdceo ("porcelana") e telangiectasias superficiais, localizadas preferencialmente na
regido pré-tibial [2,3,5]. Tende a evoluir com ulceragdes dolorosas de dificil cicatrizagao [2,3].

Dermopatia Diabética: Considerada a manifestagdo cutanea mais comum do diabetes, esta
condicdo apresenta uma forte e importante correlacdo clinica com a presenca de complicacdes
microvasculares sistémicas consolidadas, atuando como um importante sinal de alerta para retinopatia,
nefropatia e neuropatia diabética [3,5,6]. Apresenta-se clinicamente como méculas ou papulas eritematosas
que evoluem para manchas atréficas acastanhadas, bilaterais e assimétricas na regido tibial anterior [3,5,6].

Xerose Cutanea: Decorre da disfung@o do sistema nervoso autonomo (neuropatia autondmica), que
reduz de forma significativa a sudorese ¢ a producao sebacea [3,5,31]. A perda da integridade da barreira
cutinea favorece o surgimento de fissuras e infec¢des secundarias, elevando sobremaneira o risco para o
desenvolvimento do pé diabético [3,5,31].

Outras manifestagdes relativamente frequentes incluem a bullosis diabeticorum (bolhas tensas,
assépticas e ndo inflamatdrias, de resolucdo espontanea nas extremidades), o granuloma anular (papulas
anulares eritémato-violdceas, cuja forma generalizada associa-se mais fortemente ao diabetes) e o
escleredema diabeticorum (espessamento cutdneo endurecido, predominante na regido posterior do pescoco

e dorso superior) [3,5].

Tabela 4. Manejo terapéutico das manifesta¢des cutaneas do Diabetes Mellitus.

Manifestagdo Cutanea Manejo Terapéutico Recomendado
e Controle metabolico, perda de peso e uso de 1B
Acanthosis Nigricans sensibilizadores de insulina (Metformina). AD,6,31] [5,6,31]
R Emolientes com ureia (10%) ou lactato de amonio e 1A
G ) sabonetes de pH neutro (syndets). AR [3,5,31]

Corticosteroides intralesionais nas bordas ativas ou

Necrobiose Lipoidica o . .
corticoides topicos oclusivos.

B[23] | 2A[23]

Nao requer tratamento especifico; acompanhamento do
controle glicémico.

Fonte: Autores (2026).

Dermopatia Diabética A [3,5] 1A [3,5]

4.2 DISFUNCOES DA TIREOIDE
Os hormonios T3 e T4 regulam a taxa metabolica basal e a renovacado celular, fazendo com que o

hipotireoidismo e o hipertireoidismo gerem quadros dermatoldgicos distintos [3,6].
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4.2.1 Hipotireoidismo e 0 mixedema

No hipotireoidismo, a lentificagdo do metabolismo torna a pele fria, palida, xerética e descamativa
[3,6]. O sinal cutaneo grave ¢ o Mixedema Sistémico, decorrente do acumulo de glicosaminoglicanos (acido
hialurénico) na derme [3,6]. Essa infiltragao retém agua e confere a pele aspecto edemaciado, infiltrado e
aspero [3,6]. O sinal semiologico chave € o edema duro que nao deixa cacifo a digitopressao (sinal de Godet
negativo) [3,6]. Na face, observa-se a "facies mixedematosa" e a madarose (perda do terco lateral das
sobrancelhas) [3,6]. Os cabelos tornam-se secos, asperos e quebradicos, € as unhas apresentam-se
igualmente quebradicas e de crescimento lentificado [3,6]. Cabe ressaltar que o mixedema pré-tibial
(dermopatia tireoidiana) constitui uma manifestacdo infiltrativa atipica autoimune associada
especificamente a Doenca de Graves no hipertireoidismo [3,6].

Clinicamente, o mixedema pré-tibial associado a doenga de Graves, caracteriza-se por placas ou
nodulos firmes, endurecidos, de coloragcdo avermelhada ou cor da pele, frequentemente com aspecto de
"casca de laranja" (peau d'orange), localizados predominantemente nas regides pré tibiais e dorsos dos pés,

decorrentes da deposi¢do de glicosaminoglicanos estimulada por autoanticorpos contra o receptor de TSH

[2].

4.2.2 Hipertireoidismo: Pele quente e alopecia difusa

O excesso de hormonios acelera o metabolismo e aumenta o fluxo sanguineo periférico [3,6]. A pele
apresenta-se quente, imida, lisa e eritematosa [3,6]. Ocorre interferéncia no ciclo do foliculo piloso,
acelerando a transicdo da fase andgena para a telogena [3,6,15]. Isso resulta em eflavio telogeno,
manifestado por perda difusa e acentuada de cabelos, os quais se tornam finos e quebradigos [3,6,15]. Outro
achado classico ¢ a onicolise (unhas de Plummer), caracterizada pelo descolamento distal da [amina ungueal

do leito subjacente [3,6]. A abordagem terapéutica das disfuncdes tireoidianas ¢ detalhada na Tabela 5.

Tabela 5. Abordagem terapéutica das disfung¢des tireoidianas.

Disfung¢do Tireoidiana Abordagem Terapéutica
Hlpot}remdlsmo / Reposi¢ao hormonal com Levqt1r0x1na sodica oral para A [3.6] 1A [3.6]
Mixedema regressdo do mixedema.
Hipertireoidismo / Pele Farmacos antitireoidianos (Metimazol, Propiltiouracil),
. S L A [3,6] 1A [3,6]
Quente iodo radioativo ou cirurgia.
Sintomas Adrenérgicos Uso de betabloqueadores (Propranolol) para controle de
A . . B [3,6] 2A [3,6]
Cuténeos hiperidrose e eritema.

Fonte: Autores (2026).

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3

26



DERMATOLOGIA CLINICA: MANIFESTACOES CUTANEAS DE DOENCAS SISTEMICAS

BOX 2 — Aplicacao Clinica

Eixo Endocrino e Metabolico

CASO CLINICO

Paciente: Homem, 48 anos.

Queixa principal: escurecimento progressivo da pele do pescogo.
Historia clinica

° Obesidade.

° Hipertensao.

° Ganho ponderal recente.

° Historia familiar de diabetes.

Exame fisico

° Placas hiperpigmentadas aveludadas em regido cervical e axilas.

Raciocinio Clinico
O quadro ¢ altamente sugestivo de Acanthosis nigricans associada a resisténcia insulinica.
Exames iniciais

° Glicemia de jejum.

° HbAlc.

° Perfil lipidico.

° Circunferéncia abdominal.

° Avaliagao de sindrome metabolica.

Conduta Inicial

& Mudanga intensiva do estilo de vida.

& Controle metabdlico.

& Tratamento do diabetes quando indicado.

Mensagem pratica

Nem toda acanthosis nigricans representa uma doencga dermatoldgica. Frequentemente, ela é o primeiro marcador
clinico de resisténcia insulinica.

5 SINDROMES PARANEOPLASICAS CUTANEAS: SINAIS DE ALERTA PARA MALIGNIDADE
OCULTA

As sindromes paraneoplasicas cutaneas compreendem um grupo heterogéneo de dermatoses que
surgem em decorréncia de efeitos a distancia de uma neoplasia maligna, sem que haja invasdo tumoral
direta ou metastase local no tecido cutaneo [1,2,7]. Essas manifestagcdes correlacionam-se com o curso
clinico do tumor primério, podendo surgir concomitante ou precocemente ao diagnostico oncologico,
exacerbando-se na progressao da doenga e regredindo apos a terapéutica tumoral eficaz [1,7]. Conforme as
diretrizes da Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD), tais dermatoses devem ser interpretadas como
marcadores de suspeicdo clinica, e ndo como achados exclusivos ou altamente especificos de malignidade,
impondo uma investigacdo propedé€utica dirigida e estruturada [2,7]. Embora classicamente descritas,
nenhuma dessas manifestacdes possui sensibilidade suficiente para justificar rastreamento oncologico

populacional, devendo sua investigagdo ser sempre direcionada por suspeita clinica individual [2,7].

5.1 ACANTHOSIS NIGRICANS MALIGNA
Diferente da Acanthosis nigricans benigna comumente associada a obesidade, ao diabetes mellitus
e aresisténcia insulinica periférica, a variante maligna decorre da secrecdo endodcrina e paracrina de fatores

de crescimento pelas células neoplasicas [7,16]. O principal mediador implicado ¢ o fator de crescimento
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transformador alfa (TGF-a), o qual estimula diretamente os receptores do fator de crescimento epidérmico
(EGFR) nos queratinocitos e fibroblastos dérmicos, induzindo proliferagdo celular desordenada e
hiperceratose [7,16].

O quadro clinico caracteriza-se pelo surgimento abrupto e pela progressdao rapida de placas
hiperpigmentadas, que variam do tom acastanhado ao cinza-escuro [7,16]. Embora as regides flexurais e
intertriginosas (axilas, regido cervical e pregas inguinais) sejam acometidas, a forma maligna distingue-se
pelo envolvimento frequente de superficies ndo flexurais, extremidades e mucosas (oral, esofagica e
anogenital), onde se observa hiperplasia papilomatosa ndo pigmentada [16,17]. Outro sinal semiologico
altamente sugestivo ¢ o acometimento palmar difuso, conhecido como tripe palms (palmas em tripa),
caracterizado pela acentuagdo pronunciada e rugosa dos dermatdglifos, conferindo a superficie palmar um
aspecto texturizado que mimetiza a mucosa gastrica [7,17].

Em mais de 90% dos casos descritos, a Acanthosis nigricans maligna associa-se a adenocarcinomas
intra-abdominais, sendo o adenocarcinoma gastrico o sitio primario em aproximadamente 60% das
ocorréncias [7,16,17]. Diante da suspeita, a investigacdo inicial padronizada engloba a realiza¢do de
endoscopia digestiva alta com bidpsia, complementada por tomografia computadorizada de abdomen e

pelve, exames laboratoriais de rotina e rastreamento adicional de lesdes primarias ocultas [7,17].

5.2 SINAL DE LESER-TRELAT

O Sinal de Leser-Trélat ¢ definido como o surgimento subito ou o aumento abrupto em tamanho,
nimero e grau de infiltracdo de multiplas ceratoses seborreicas na superficie corporal [18]. A etiopatogenia
assemelha-se a da acantose maligna, mediada pelo fator de crescimento epidérmico (EGF) e pelo fator de
crescimento de fibroblastos (FGF), liberados de forma ectdpica pela massa tumoral, promovendo a
proliferagdo acelerada de queratindcitos basais previamente quiescentes [18,19].

As lesOes apresentam-se como papulas ou placas verrucosas, graxentas, com coloragdo variando do
amarelo-claro ao negro, localizadas predominantemente no tronco e na regido dorsal [2,18]. O marcador
clinico diferencial desse sinal € o comportamento eruptivo associado a um prurido intenso e persistente na
pele perilesional [18,19]. Devido a alta prevaléncia de ceratoses seborreicas na populagdo idosa decorrente
do envelhecimento, ressalta-se que o sinal ndo ¢ estritamente especifico; o critério de alerta fundamenta-se
na velocidade de aparecimento e no cardter sintomatico [1,7,18]. A investigacdo propedéutica inicial
engloba a avaliagao endoscdpica (endoscopia digestiva alta e colonoscopia), associada a exames de imagem

abdominais/pélvicos e hemograma completo com esfregaco de sangue periférico [2,18].
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5.3 ERITEMA GYRATUM REPENS

O Eritema gyratum repens ¢ uma dermatose rara ¢ um marcador de elevada suspeicdo para
neoplasias internas ocultas, embora formas idiopaticas e associadas a doengas autoimunes também estejam
documentadas [20,21]. A hipdtese patogénica fundamenta-se em mecanismos de imunorreatividade
cruzada, em que anticorpos direcionados contra antigenos tumorais depositam-se na zona da membrana
basal epidérmica, desencadeando uma resposta inflamatéria migratéria [20,21].

Clinicamente, manifesta-se por lesdes eritematosas, descamativas, de configuragdo anular e
policiclica, dispostas de maneira concéntrica, gerando um padrao morfologico caracteristico comparado a
veios de madeira ou superficies zebradas [2,20]. As bandas eritematosas exibem descamagao marginal e
possuem uma dindmica de deslocamento extremamente rapida, podendo migrar até¢ 1 cm por dia [20,21].
O prurido associado costuma ser severo e refratario a anti-histaminicos sistémicos [20]. A neoplasia maligna
mais frequentemente associada ¢ o carcinoma de pulmdo, seguida por neoplasias mamarias e
gastrointestinais [20,21]. Diante desse achado, a propedéutica inicial exige tomografia computadorizada de
alta resolu¢do (TCAR) de térax como exame prioritario, complementada por mamografia bilateral, exames

endoscopicos e ultrassonografia/imagem abdominal [2,20].

BOX 3 — Aplicacéio Clinica

Sindromes Paraneoplasicas
CASO CLINICO
Paciente: Homem, 67 anos.
Queixa principal: aparecimento rapido de multiplas lesdes verrucosas no tronco.
Historia clinica

° Perda ponderal.

° Hiporexia.

° Prurido intenso.

Exame fisico

° Ceratoses seborreicas eruptivas.

Raciocinio Clinico
A evolugdo abrupta sugere Sinal de Leser-Trélat, devendo ser investigada neoplasia oculta.
Exames iniciais

° Endoscopia digestiva alta.

° Colonoscopia.

) Tomografia de torax, abdome e pelve.
° Exames laboratoriais.

Conduta Inicial

& Encaminhamento para Oncologia ou Clinica Médica.

& Investigacio dirigida conforme idade e fatores de risco.

Mensagem pratica

O valor diagnostico esta na rapidez de aparecimento das lesdes e ndo simplesmente na presenga de ceratoses
seborreicas.

6 MANIFESTACOES CUTANEAS DE INFECCOES SISTEMICAS BACTERIANAS
O sistema cardiovascular e o compartimento endovascular utilizam a rede capilar dérmica como via

para a eliminagdo de fragmentos sépticos ou deposi¢cao de imunocomplexos [2,22]. A deteccdo de lesdes
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cutaneas na abordagem a beira do leito desempenha papel relevante no suporte ao diagnostico de infecgdes

sistémicas graves [22,23].

6.1 ENDOCARDITE BACTERIANA INFECCIOSA

A endocardite infecciosa (EI) caracteriza-se pela colonizagdo bacteriana das estruturas valvares
cardiacas [22]. As manifestagdes dermatoldgicas associadas a EI sdo incorporadas como Critérios Menores
nos Critérios de Duke Modificados (subdivididas em fendmenos vasculares e fendmenos imunologicos),
auxiliando na estratificacdao diagnostica formal da doencga [22-24].

Nodulos de Osler: Decorrem de uma reagdo de hipersensibilidade localizada (vasculite por
deposicdo de imunocomplexos circulantes de etiologia imunoalérgica) com subsequente ativagdo do
sistema complemento na parede dos vasos dérmicos, enquadrando-se como fenomeno imunologico [23,24].
Caracterizam-se como pequenos nodulos eritémato-violaceos, subcutidneos, variando de 2 a 15 mm de
diametro, apresentando como marca caracteristica dor local intensa [22,23]. Localizam-se nas polpas
digitais dos quirodactilos e pododactilos, bem como nas eminéncias tenar e hipotenar, regredindo
espontaneamente em 24 a 96 horas [22,23].

Lesdes de Janeway: Diferentemente dos nédulos de Osler, as lesdes de Janeway possuem etiologia
puramente embolica e enquadram-se como fendmeno vascular [23,24]. Decorrem do desprendimento de
microémbolos sépticos a partir das vegetagdes valvares, resultando em oclusdo vascular, microabscessos ¢
necrose focal [23,24]. Manifestam-se como maculas ou papulas eritematosas, planas e indolores nas
superficies palmares e plantares, persistindo por varias semanas [22,24].

Petéquias: Enquadram-se nos fendmenos vasculares (Critério Menor de Duke), caracterizadas por
pequenas maculas hemorragicas ndo digitopressiveis (< 2 mm), secundarias ao aumento da fragilidade
capilar ou por microemboliza¢do difusa [22,23]. Manifestam-se predominantemente na conjuntiva

palpebral, na mucosa do palato mole e nas extremidades distais dos membros [23].
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Infeccoes Sistémicas
CASO CLINICO
Paciente: Homem, 58 anos.
Antecedentes: protese valvar metalica.

Queixa principal: febre persistente ha sete dias.
Exame fisico

° Sopro cardiaco.
° Noédulos dolorosos nas polpas digitais.
° Petéquias conjuntivais.

Raciocinio Clinico
Os achados s2o sugestivos de Endocardite Infecciosa.
Exames iniciais

° Trés hemoculturas antes da antibioticoterapia.
° Ecocardiograma.

° Hemograma.

° PCR e VHS.

Conduta Inicial

& Internacio hospitalar.

&/ Antibioticoterapia apos coleta das culturas.

& Avaliagio pela Cardiologia e Infectologia.

Mensagem pratica

A identificacdo de lesdes cutaneas classicas pode antecipar o diagnostico de endocardite e reduzir complicagdes
graves.

7 MANIFESTACOES DERMATOLOGICAS AGUDAS DE ARBOVIROSES

As arboviroses urbanas (Dengue, Zika e Chikungunya) representam desafios de diagnostico
diferencial na Atencao Primaria e nos servicos de emergéncia [25,26]. A avaliacdo do tempo de surgimento
do exantema e dos sintomas associados ¢ fundamental para a conduta inicial [25,27]. Os principais
diagnosticos diferenciais dos exantemas agudos incluem outras infec¢des virais (sarampo, rubéola,
parvovirus B19, exantema subito e enteroviroses), infeccdes bacterianas e sistémicas (escarlatina,
meningococemia, febre maculosa e sifilis secundéria), infeccdo aguda pelo HIV, além de reacdes adversas

a medicamentos (farmacodermias) [1,25].

7.1 DENGUE

O exantema na infec¢@o pelo virus da Dengue manifesta-se em 50% a 80% dos pacientes afetados
[27]. Tipicamente, surge entre o terceiro € o sexto dia a partir do inicio do quadro febril, coincidindo com
o periodo de defervescéncia e potencial extravasamento plasmatico [26,27]. A lesdo cutanea cléssica
caracteriza-se como exantema maculopapular difuso, morbiliforme ou escarlatiniforme, exibindo o sinal do
"mar vermelho com ilhas brancas" (dreas eritematosas purpuricas entrecortadas por ilhas de pele sd)
[25,27]. A fisiopatologia envolve disfuncdo endotelial com transudagdo plasmatica e plaquetopenia [27]. A
pesquisa de fragilidade capilar por meio da Prova do Lago permanece recomendada pelo Ministério da
Satide em pacientes sem sangramento espontaneo (considerada positiva se >20 petéquias em adultos ou

>10 em criangas no quadrado de 2,5 cm), embora sua realiza¢ao efetiva varie consideravelmente entre os
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servigos de saude [27]. Os protocolos do Ministério da Saude reforgam a hidratacdo precoce (oral ou
parenteral, a depender do grupo de risco) e a contraindicacdo formal a AINEs, salicilatos e corticoides na

fase aguda [27].

7.1.1 Protocolo de execu¢ao da prova do laco

e Desenhar um quadrado com dimensdes de 2,5 x 2,5 cm no antebrago do paciente.

e Verificar a pressdo arterial (PA) e calcular a Pressdo Arterial Média (PAM): PAM = (PAS + 2 x
PAD) = 3.

e Insuflar o manguito do esfigmomandmetro até o valor da PAM e manté-lo inflado por 5 minutos
em adultos (ou 3 minutos em criangas).

e Realizar a contagem das petéquias surgidas no interior do quadrado. A prova ¢ considerada
positiva se houver > 20 petéquias em adultos ou > 10 petéquias em criangas, indicando risco

aumentado de manifestacdes hemorragicas e necessidade de manejo volémico imediato [27].

7.2 ZIKA VIRUS

Na infec¢do pelo Zika virus, o exantema cutineo instala-se de forma hiperaguda, manifestando-se
nas primeiras 24 a 48 horas ap0s o inicio dos sintomas [25,28]. Apresenta-se como exantema maculopapular
fino, purptrico ¢ morbiliforme, com progressdo craniocaudal rapida [25,28]. O sintoma associado mais
marcante ¢ o prurido cutaneo de intensidade severa [28]. Diferencia-se clinicamente pela auséncia habitual
de febre alta (ou estado subfebril <38,5°C), associado a hiperemia conjuntival bilateral ndo purulenta e
edema periarticular [25,28]. Conforme diretrizes vigentes, recomenda-se atencdo especial ao

monitoramento de gestantes e a investigacao de complicagdes neurologicas pds-infecciosas [27,28].

7.3 CHIKUNGUNYA

O virus Chikungunya induz exantema maculopapular em 40% a 50% dos pacientes, surgindo entre
o segundo e o quinto dia de febre alta abrupta [29]. Localiza-se no tronco, face e membros [25,29]. O
achado fortemente sugestivo € a associacdo com artralgia simétrica bilateral severa e incapacitante em
pequenas e médias articulagdes [29]. Em recém-nascidos e lactentes, descrevem-se lesdes vesiculobolhosas
graves [25,30]. Também se observa hiperpigmentacdo pos-inflamatéria em asa de borboleta na regido
centrofacial [25,30]. Os protocolos do Ministério da Saude recomendam hidratagdo precoce, analgesia
escalonada e sintomaticos, mantendo a contraindicagdo formal a AINEs na fase aguda até o descarte
definitivo de Dengue, com previsdo de manejo especifico para eventuais fases subaguda e cronica da dor

articular [27,29].
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Arboviroses
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 34 anos.

Queixa principal: febre ha quatro dias; exantema difuso; mialgia intensa.
Exame fisico

° Exantema maculopapular.
° Prova do lago positiva.
° Sem sinais de choque.

Raciocinio Clinico
O quadro ¢ compativel com Dengue, devendo ser realizada estratificagao de risco.
Exames iniciais

° Hemograma.

° Hematocrito.

° Plaquetas.

° Teste rapido ou RT-PCR, conforme tempo de doenga.

Conduta Inicial

& Hidratacio.

& Analgesia com paracetamol ou dipirona.

& Evitar AINEs e salicilatos.

& Orientar sinais de alarme.

Mensagem pratica

Em pacientes com exantema e febre, o reconhecimento do periodo evolutivo da doencga é tao importante quanto
a morfologia das lesdes cutaneas.

8 GUIA DE TRIAGEM DIAGNOSTICA A BEIRA DO LEITO
O Guia de Consulta Rapida visa prover suporte decisorio imediato ao médico generalista na Atencao

Primaria e nos servi¢os de emergéncia [2,25,27], sistematizado na Tabela 6.

Tabela 6. Guia de triagem diagnostica a beira do leito: achado cutaneo, suspeita sistémica e exames complementares.

Achado Cutaneo / Suspeita Sistémica Exames Complementares /

Exame de 1* Escolha

Semiologico Subjacente Suporte

Neoplasia intra-abdominal TC de abdémen total e

Acanthosis nigricans oculta (ex.: Endoscopia Digestiva Alta
) ) . . 2 pelve; marcadores
maligna com tripe palms | adenocarcinoma gastrico) (EDA) com biopsia [2,17] .
(7.16] tumorais [2,17]
. . Neoplasia gastrointestinal Hemograma com
iﬁ%gﬁ)ifﬁg&gﬂ? ou linfoproliferativa Colonoscopia e EDA [2,18] | esfregaco periférico; TC
P [18,19] abdominal [2,18]

Neoplasia pulmonar, TC de térax de alta Mamografia bilateral;

mamaria ou N exames endoscopicos
resolucdo [2,20] P

Eritema gyratum repens
com migragdo rapida

gastrointestinal [20,21] [2,20]
g Fenomeno imunologico de | Hemoculturas (3 amostras Ecocardiograma
Noédulos de Osler . . Y . Lo
dolorosos Endocardite Infecciosa antes da antibioticoterapia) transesofagico ou
[23,24] [22,23] transtoracico [22,24]
Fenomeno embolico de Ecocardiograma;

Lesdes de Janeway Hemoculturas sequenciais

Endocardite Infecciosa avaliagdo de

indolores [23,24] [23,24] microabscessos [23,24]
Exantema tardio (3° ao ~ Antigeno NS1 (1° ao 5° dia) Hemograma completo
o 1: " Infec¢do aguda por . o 1: o
6° dia) + "mar Dengue [26,27] ou Sorologia IgM (> 5° dia) | (hematdcrito e plaquetas);
vermelho" & ’ [25,27] Prova do Lago [27]

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3



Achado Cutaneo /
Semiologico

Exantema precoce (24-
48h) + prurido intenso
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Suspeita Sistémica

Subjacente

Infecgdo aguda por Zika
Virus [25,28]

Exame de 1* Escolha

RT-PCR no sangue ou urina

(fase aguda) [25,28]
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Exames Complementares /
Suporte

Sorologia IgM especifica

[25,28]

Exantema agudo +
artralgia grave / bolhas

Infecgdo aguda por
Chikungunya [29,30]

RT-PCR no sangue (fase
aguda) [25,29]

Sorologia ELISA IgM (>
8° dia) [25,29]

Fonte: Autores (2026).

8.1 ALGORITMO DE DECISAO PRATICA PARA O CLINICO

Passo 1 (Estabilizacao e Sinais de Alerta): Diante de exantema agudo, avaliar estabilidade

hemodinamica, presenga de petéquias, dor abdominal grave ou sangramentos. Se presentes em area de

arbovirose, iniciar hidratagdo venosa imediata conforme protocolo de Dengue do Ministério da Saude [27].

Passo 2 (Caracterizacdo do Tempo e Morfologia): Exantema nas primeiras 48h com prurido e

conjuntivite sugere Zika [28]; entre o 3° e 6° dia com prostracao sugere Dengue [27]; febre alta com artralgia

incapacitante orienta para Chikungunya [29].

Passo 3 (Investigacdo de Paraneoplasia): Diante de dermatose eruptiva de inicio abrupto

(acantose atipica, Leser-Trélat sintomatico ou lesdes em "veio de madeira"), prosseguir com rastreamento

oncoldgico endoscopico e tomografico mesmo na auséncia de sintomas viscerais [2,7,18,20].

Quadro 1. Diagnéstico Diferencial das Principais Manifestagdes Cutidneas Associadas a Doengas Sistémicas

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DAS PRINCIPAIS MANIFESTACOES CUTANEAS

ASSOCIADAS A DOENCAS SISTEMICAS

ACHADO CUTANEO PRINCIPAL HIPOTESE DIAGNOSTICA DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS | AcHADOS QUE FAVORECEM 0 DIAGNGSTICO EXAMES INICIAIS

(= :\

w
£g
CHE)
=2
%3
a

Eritema malar
em “asa de borboleta”

Placas anulares
fotossensiveis

Placas discoides
atréficas

Papulas de Gottron
Eritema heliotrépico
Fendmeno de Raynaud
Esclerodactilia

Acantose nigricans

Acantose nigricans
de inicio abrupto

Necrobiose lipoidica
Dermopatia diabética
Mixedema pré-tibial
Leser-Trélat

Eritema gyratum repens
Nédulos de Osler

Lesdes de Janeway

Exantema maculopapular
com prurido intenso
Exantema com febre alta e
artralgia incapacitante

Exantema com “ilhas brancas
em mar vermelho”

2

DOENCAS AUTOIMUNES

* Fotossensibilidade associada a artralgias

« Fraqueza muscular proximal

+ Fendmeno de Raynaud de inicio recente

INVESTIGAR IMEDIATAMENTE

Lapus Eritematoso
Sistémico (LES)

Luapus Cutdneo
Subagudo

Lapus Cutédneo
Crénico
Dermatomiosite
Dermatomiosite

Esclerose Sistémica

Esclerose Sistémica

Resisténcia
insulinica

Sindrome
Paraneoplésica

Diabetes Mellitus
Diabetes Mellitus

Doenca de Graves

Sindrome
Paraneoplasica

Neoplasia oculta

Endocardite
Infecciosa
Endocardite
Infecciosa

Zika
Chikungunya
Dengue

b4

abrupto
« Leser-Trélat
+ Eritema gyratum repens

SUSPEITAR DE NEOPLASIA OCULTA
+ Acantoses nigricans de aparecimento

« D¢ iosite em adultos,

Rosécea, dermatite seborreica,
dermatomiosite, fotodermatite

Tinea corporis, psoriase anular,
eritema anular centrifugo

Carcinoma basocelular superficial,

liquen plano, psoriase

Psoriase, liquen plano hipertrsfico,

artrite psoriasica
Dermatite alérgica de contato,
angioedema, lipus

Raynaud primario, lipus,
doenca mista do tecido conjuntivo
Fascite eosinofilica, escleredema,

esclerodermia localizada
Obesidade, sindrome dos ovarios
policisticos, acanthosis maligna

Resisténcia insulinica grave

Granuloma anular, vasculite,
sarcoidose
Dermatite de estase,
purpura pigmentar
Linfedema, insuficiéncia venosa,
lipodermatoesclerose
Ceratose seborreicas relacionadas
ao envelhecimento
Eritema anular centrifugo,
eritema figurado
Vasculites, embolias,
purpuras
Vasculite séptica, embolizagio
periférica
Rubéola, farmacodermia,
lengue
Dengue, artrite viral

Sarampo, escarlatina,
farmacodermia

£

+ Febre associada a exantema
+ Lesdes de Janeway

Poupa os sulcos nasolabiais;
fotossensibilidade; artralgias

Anti-Ro positivo; areas
fotoexpostas
Cicatriz, atrofia, alopecia
cicatricial
Fraqueza muscular proximal;
elevagao de CPK
Edema palpebral violdceo
bilateral
Esclerodactilia; capilaroscopia
alterada
Espessamento cutéaneo distal;
microstomia
Obesidade; sindrome
metabdlica
Evolugéo répida; acometimento
de mucosas; perda de peso
Regido pré-tibial; centro atréfico
amarelado
Maculas atréficas acastanhadas
nas pernas
Pele endurecida em “casca de
laranja”; hipertireoidismo

FAN, anti-DNA, anti-Sm,
C3, C4, urina tipo |

FAN, anti-Ro,
biépsia quando indicada
Bidpsia cutanea
CPK, aldolase, ENMG,
autoanticorpos da miosite
CPK, RM muscular,
bidpsia
Capilaroscopia, FAN,
anti-Scl-70

Capilaroscopia e
autoanticorpos

Glicemia, HbA1c

Investigacao
oncolégica

Glicemia, HbAlc
Controle metabélico

TSH, T4 livre, TRAb

gimento abrupto e muiltipl:
lesGes pruriginosas
Les&es migratérias em
“veios de madeira”
Lesdes dolorosas nas
polpas digitais
Maculas indolores palmo-
plantares
Conjuntivite ndo purulenta;
febre baixa
Poliartralgia intensa e
persistente
Plaquetopenia; prova
do lago positiva

PENSAR EM INFECGAO SISTEMICA Y

e

* Nédulos de Osler

acima dos 40 anos

« Petéquias conjuntivais

1" IMPORTANTE: A avaliagio deve ser continua e integrada. Reavaliar o paciente conforme evolugao clinica e resultados laboratoriais.

Fonte: Adaptado pelos autores (2026).

TC de térax, abdome e pelve
Investigago
oncolégica
Hemoculturas,
ecocardiograma
Hemoculturas,
ecocardiograma

RT-PCR ou sorologia
RT-PCR ou sorologia

Hemograma, NS1
ou RT-PCR

CONDUTA INICIAL SEMPRE
+ Anamnese completa e dirigida

+ Exame fisico sistematico

+ Solicitar exames de triagem apropriados

+ Encaminhar a0 especialista quando indicado

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3

34



DERMATOLOGIA CLINICA: MANIFESTACOES CUTANEAS DE DOENCAS SISTEMICAS

9 CONSIDERACOES FINAIS

O papel do médico generalista transcende a aplicacdo de terapéuticas sintomadticas dermatoldgicas
isoladas. A identificagdo precisa das manifestacdes cutaneas de doencas sistémicas possibilita o diagnostico
precoce de patologias graves, como colagenoses, endocrinopatias, infec¢des endovasculares e neoplasias
ocultas. A integracdo dos achados semioldgicos a luz das evidéncias cientificas € consensos nacionais

constitui a base para uma pratica médica eficaz, segura e humanizada [1,2,25,27].

RESUMO DO CAPITULO

Take-home Messages — O que vocé precisa lembrar

1. A pele frequentemente é o primeiro 6rgao a revelar doengas sistémicas.

Alteragdes cutineas podem preceder manifestagcdes viscerais por semanas ou meses, tornando o
exame dermatologico uma ferramenta fundamental para o diagndstico precoce.
2. O padrio da lesao orienta a hipdtese diagnostica.

A morfologia, a distribui¢do e a evolucdo temporal das lesdes frequentemente direcionam a
investigagdo clinica antes mesmo dos exames laboratoriais. Exemplos classicos: eritema malar — Lupus
Eritematoso; papulas de Gottron — Dermatomiosite; fendmeno de Raynaud + esclerodactilia — Esclerose
Sistémica; acanthosis nigricans — resisténcia insulinica; Leser-Trélat — investigar neoplasia oculta.

3. Manifestacdes cutineas devem sempre ser interpretadas em conjunto com sinais sistémicos.

A presenca de febre, artralgia, fraqueza muscular, perda ponderal, fendmeno de Raynaud ou
alteragdes laboratoriais aumenta significativamente a probabilidade de doenca sistémica subjacente.
4. Nem toda lesiio cutinea representa uma doenga exclusivamente dermatologica.

Muitas dermatoses constituem marcadores de doencgas reumatoldgicas, endocrinologicas,
infecciosas ou neoplésicas, exigindo investigagdo clinica direcionada.

5. A investigacao complementar deve ser guiada pela hipdtese clinica.

Solicitar exames de forma direcionada aumenta a eficiéncia diagnostica: FAN e autoanticorpos —
doencas autoimunes; CPK e autoanticorpos da miosite — dermatomiosite; capilaroscopia — esclerose
sisttmica; HbAlc — diabetes mellitus; TSH e T4 livre — doengas tireoidianas; hemoculturas —
endocardite infecciosa; investigacdo oncoldgica — sindromes paraneoplésicas.

6. Algumas manifestacdes cutineas constituem verdadeiros sinais de alerta ("'red flags").

Devem motivar investigagdo imediata: dermatomiosite em adultos (pesquisar neoplasia); Leser-

Trélat; acanthosis nigricans de inicio abrupto; eritema gyratum repens; Raynaud de inicio recente associado

a esclerodactilia; rash malar acompanhado de proteinuria.
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7. O reconhecimento precoce modifica o prognostico.

O diagnostico oportuno permite instituir tratamento antes do desenvolvimento de complica¢des

irreversiveis, reduzindo morbidade e mortalidade em doengas autoimunes, infecciosas € neoplasicas.

Mensagens-chave para a pratica clinica

& Examine a pele de forma sistematica em todos os pacientes.

& Valorize lesdes fotossensiveis e alteragdes ungueais.

& Correlacione sempre os achados cutineos com sintomas sistémicos.

& Utilize exames complementares de maneira direcionada.

& Nio trate apenas a lesdo; investigue a doenga sistémica subjacente.

v

multissistémico.

Fluxo mental para o raciocinio clinico

Encaminhe precocemente ao especialista quando houver suspeita de acometimento

Figura 5. Fluxo mental para o raciocinio clinico: como transformar a manifestacdo cutdnea em diagnodstico e conduta.

FLUXO MENTAL PARA O RACIOCINIO CLIiNICO

Como transformar a manifestagao cutanea em diagnéstico e conduta

© 060 6 6 0 60 ©
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MANIFESTAGAO
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+

RECONHECER O
PADRAO MORFOLOGICO
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CORRELACIONAR COM
SINTOMAS SISTEMICOS

v
FORMULAR HIPOTESES
DIAGNOSTICAS

v
SOLICITAR EXAMES
DIRECIONADOS

v
CONFIRMAR
O DIAGNOSTICO

v
INSTITUIR TRATAMENTO
ESPECIFICO

v
ACOMPANHAR EVOLUGAO
CLiNICA

« Observe atentamente a lesao: morfologia, cor, distribuicéo e padréo.
« Registre: inicio, duragao, evolugao, sintomas associados (prurido, dor, ardor).

« Identifique o tipo de lesdo (méacula, papula, placa, nédulo, vesicula, tlcera, etc.).

 Considere a localizag&o (areas f postas, acras, i , pregares).

« Investigue sinais e sintomas sistémicos: febre, artralgia, mialgia, perda de peso,
fadiga, dispneia, fenémeno de Raynaud, disfungées enddcrinas, entre outros.
« Avalie antecedentes pessoais, familiares e uso de medicamentos.

« Integre padrées cutaneos e sintomas sistémicos.
« Considere os grandes grupos: autoimunes, endocrinometabdlicos, infecciosos,
paraneoplasicos, hematoldgicos, vasculares.

« Pega exames de acordo com a hipétese principal.
« Exemplos: FAN, CPK, autoanticorpos, hemograma, exames hormonais,
hemoculturas, sorologias, bidpsia, capilaroscopia, imagem, entre outros.

« Analise os resultados dos exames em conjunto com o quadro clinico.
« Revise hipéteses e descarte diagnésticos diferenciais.

« Trate a doenga de base, ndo apenas a lesdo cutanea.

» Oriente medidas gerais: fotoprotecao, controle metabélico, adesao terapéutica,
modificagdes de estilo de vida.

* Reavalie resposta ao tratamento e evolugéo das lesGes.
« Monitore complicagdes e ajuste terapéutico conforme necessidade.

_@’_ LEMBRE-SE: a pele pode ser o primeiro sinal de uma doenga sistémica.

Um exame dermatolégico cuidadoso pode salvar vidas.

Fonte: Autores (2026).
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Box 6. Red flags em dermatologia: Quando investigar e encaminhar imediatamente

Nem toda manifestagdo cutdnea representa uma doenga exclusivamente dermatologica. Alguns
achados funcionam como verdadeiros "red flags", indicando maior probabilidade de doenga sistémica
potencialmente grave. O reconhecimento precoce desses sinais reduz atrasos diagnosticos e melhora o

progndstico do paciente.

@ Doencas Autoimunes
Eritema malar associado a sinais sistémicos
Suspeitar de: Lupus Eritematoso Sistémico.
Investigar imediatamente se houver:
Proteinuria
Hematuria
Artrite
Serosite
Alteragdes neurologicas
Citopenias
Encaminhar para: Reumatologia.
Fraqueza muscular proximal associada a lesées cutaneas
Suspeitar de: Dermatomiosite.

° CPK

° Aldolase

° Autoanticorpos da miosite

° Pesquisa de neoplasia em adultos

Encaminhar para: Reumatologia; Neurologia (quando indicado).

Fenomeno de Raynaud de inicio recente

Principalmente quando associado a esclerodactilia, ulceras digitais, telangiectasias ou dispneia. Suspeitar de
Esclerose Sistémica.

Solicitar: capilaroscopia periungueal, FAN, autoanticorpos especificos.

. Sindromes Paraneoplasicas
Acanthosis nigricans de aparecimento abrupto
Principalmente quando extensa, envolvendo mucosas ou associada a perda ponderal. Suspeitar de neoplasia
gastrointestinal.
Leser-Trélat
Quando houver aparecimento subito, multiplas ceratoses seborreicas e prurido intenso. Investigar neoplasia
gastrointestinal e neoplasias hematologicas.
Eritema gyratum repens
Lesdes migratorias em "veios de madeira" — um dos marcadores cutaneos mais sugestivos de neoplasia oculta.
Solicitar investigagdo oncoldgica completa.

@ Infecgdes Graves
Febre associada a nodulos de Osler, lesdes de Janeway ou petéquias conjuntivais. Suspeitar de Endocardite
Infecciosa.
Conduta imediata: hemoculturas antes do antibiotico, ecocardiograma, internagdo hospitalar.
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. Arboviroses
Paciente com exantema associado a dor abdominal intensa, hipotensao, sangramento, letargia ou hepatomegalia.
Suspeitar de Dengue grave.
Conduta: encaminhamento imediato para servigo de urgéncia.

Situacdes que exigem encaminhamento prioritario

Achado Clinico ‘ Especialidade Recomendada
Rash malar + proteintria Reumatologia / Nefrologia
Dermatomiosite no adulto Reumatologia + Oncologia (rastreamento)
Raynaud + esclerodactilia Reumatologia
Acanthosis nigricans abrupta Gastroenterologia / Oncologia
Leser-Trélat Oncologia / Clinica Médica
Endocardite suspeita Infectologia / Cardiologia
Dengue com sinais de alarme Emergéncia

Pérolas clinicas
e Nem toda lesdo cutanea representa uma doenca dermatoldgica; muitas constituem a primeira
manifestagdo de doengas sistémicas potencialmente graves.
e A presenca de sinais constitucionais (febre, perda ponderal, fadiga), alteracdes laboratoriais ou
comprometimento de multiplos 6rgaos deve sempre ampliar a investigacao além da pele.
e O reconhecimento precoce dos "red flags" reduz atrasos diagndsticos e pode modificar

significativamente o progndstico do paciente.
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1 INTRODUCAO
A semiologia dermatologica constitui a base fundamental para o raciocinio clinico em
Dermatologia, permitindo ao médico generalista, no ambulatorio ou na emergéncia, descrever com precisao

e investigar adequadamente uma lesdo de pele. Este capitulo apresenta um guia pratico de consulta rapida,
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estruturado em quatro eixos complementares: a abordagem semiologica e o exame fisico dermatolédgico, o
glossario morfolégico das lesdes elementares, os principios da dermatoscopia aplicada a pratica clinica e

as técnicas de bidpsia cutanea mais utilizadas no dia a dia médico.

Figura 1. Algoritmo de abordagem do exame dermatologico. A avaliagdo do paciente com lesdo cutdnea deve seguir uma
sequéncia sistematizada, iniciando pela anamnese dirigida e pelo exame fisico completo, seguida da caracterizagdo morfologica
das lesdes. A indicagdo de dermatoscopia, bidpsia e exames complementares deve ser individualizada conforme a hipotese
diagnéstica, permitindo adequada correlag@o clinico-patologica e defini¢do da conduta terapéutica.

ALGORITMO DE ABORDAGEM DO EXAME DERMATOLOGICO

o PACIENTE COM LESAO CUTANEA

ANAMNESE DIRIGIDA E HISTORIA CLINICA ‘
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f IMPORTANTE: A sequéncia do exame pode ser adaptada conforme o contexto clinico,
i a suspeita diagnéstica e as condigdes do paciente.

Fonte: Autores (2026).
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1.1 ABORDAGEM E EXAME FiSICO DERMATOLOGICO

A pele funciona como um reflexo de diversas condic¢des sistémicas, possibilitando frequentemente
a identificacao de processos neoplasicos, disturbios metabolicos e enfermidades inflamatorias unicamente
por meio da avaliagdo cutanea [1]. Visto que a dermatologia se conecta com praticamente todas as
especialidades da medicina, o médico precisa dominar a descricao detalhada dos sinais € compreender a
fundo a biologia cutanea, conforme a abordagem sistematica cléssica ao diagndstico dermatoldgico [2,6].

Embora o diagnostico por vezes parega derivar exclusivamente de uma rapida constatacdo visual
("diagnostico de relance"), uma anamnese bem conduzida e um exame fisico minucioso sao imprescindiveis
para assegurar que nenhum dado clinico relevante seja ignorado [1]. O local do exame precisa contar com
claridade intensa ¢ homogénea, sendo a luz solar natural a alternativa predileta [3]. De modo ideal, o
paciente deve retirar as vestes para a verificagdo completa do tegumento, preservando-se o pudor e

assegurando a presenga de um acompanhante quando julgado necessario [2].

1.1.1 Inspecao dermatolégica

O exame visual representa o pilar fundamental da area, exigindo a andlise minuciosa de toda a
extensdo do corpo [1]. E obrigatério inspecionar o tegumento por completo, ja que os enfermos costumam
ocultar as manifestagdes mais graves (como neoplasias de pele) motivados pelo receio de um diagnostico
desfavoravel [4]. Na inspecdo, avaliam-se a distribuicdo das lesdes (se restritas, generalizadas ou
simétricas), a morfologia, as dimensdes, a coloragdo, os limites e o arranjo exato [3]. Além da visdo direta,
o emprego de uma lupa convencional ¢ de grande valia para evidenciar caracteristicas morfoldgicas
discretas [2].

O dermatoscopio [5], fundamentado na microscopia de epiluminescéncia, constitui um recurso
tecnologico que associa iluminagdo e aumento para examinar elementos da epiderme e da derme superficial,
destacando-se na distingdo entre lesdes melanociticas benignas e melanomas malignos [3], bem como na
deteccdo de parasitas da escabiose [1]. A utilizag@o de substancias liquidas, géis ou de luz polarizada elimina
o brilho da camada cérnea, permitindo observar estruturas subsuperficiais [5]. Os principios detalhados

dessa técnica sao abordados na se¢do 2.3 deste capitulo.

1.1.2 Palpacao dermatologica

A avaliagdo cutanea deve sempre associar a inspe¢ao detalhada ao toque das lesdes [2]. A palpagao
traz dados fundamentais acerca de atributos como sensibilidade, temperatura, textura (se rigida ou
maleavel), grau de mobilidade (aderida ou modvel), além de auxiliar na estimativa da profundidade e do
plano anatomico acometido (epiderme, derme ou tecido subcutineo) [3]. Métodos complementares

baseados em pressao também compdem esta etapa, a exemplo da diascopia ou vitropressdao [3]. Tal
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procedimento consiste em comprimir a pele com uma placa translicida de vidro ou plastico para verificar
se a tonalidade avermelhada desaparece, confirmando o eritema decorrente de vasodilatacdo, ou se persiste,
caracterizando a purpura por extravasamento hemadtico [3]. O atrito cutaneo também deve ser empregado
na pesquisa de respostas provocadas, como o dermografismo [1] (formagdo de edema ou rubor apos o

estimulo friccional) ou o sinal de Darier [5].

1.1.3 Exame das mucosas

A checagem das superficies mucosas, a exemplo da cavidade oral e da area genital, integra o exame
dermatologico de forma obrigatoria e demanda aten¢do diferenciada [1]. Essas regides sao revestidas por
um epitélio escamoso estratificado modificado desprovido de camada cérnea, o que as mantém umidas e
altamente vulneraveis a patologias inflamatorias e infecciosas proprias [2]. Na boca, as afecgdes costumam
manifestar-se sobretudo como maculas vermelhas (eritroplasia) [4] ou esbranquicadas (leucoplasia) [3].
Como multiplos quadros apresentam sinais concomitantes, decifrar alteracdes mucosas complexas torna-se
menos desafiador quando a pele também ¢ examinada [1]. A titulo de exemplo, uma placa branca na mucosa
bucal pode ser identificada prontamente como liquen plano [2] ante a constatacdo de papulas com

caracteristicas liquenoides na pele do mesmo individuo [1].

1.1.4 Avaliac¢ao dos faneros (unhas e cabelos)

Os faneros constituem marcadores clinicos valiosos tanto para patologias estritamente
dermatoldgicas quanto para condigdes sistémicas de relevancia [2].

Unhas: A coloragdo, a textura e a morfologia da lamina ungueal precisam ser checadas
minuciosamente [3]. Distarbios como depressodes transversais extensas, chamadas de linhas de Beau [2],
refletem a paralisacdo temporaria na sintese da placa pela matriz € manifestam-se semanas ap6s episodios
infecciosos graves ou exposi¢des a substancias toxicas [3]. A presenca de depressodes puntiformes ("pitting")
¢ frequente em quadros de psoriase e alopecia areata [1]. A coiloniquia (unha em formato de colher) serve
como sinal classico de caréncia de ferro [2], ao passo que o baqueteamento digital ("clubbing") exibe forte
correlagdo com comorbidades cardiopulmonares [1]. Variacdes na pigmentacdo, tais como as faixas
longitudinais castanhas ou enegrecidas da melanoniquia [3], exigem méximo rigor; caso a pigmentagdo
alcance a prega ungueal proximal (sinal de Hutchinson), a suspeita de melanoma eleva-se expressivamente,
exigindo intervencdo bidpsica imediata associada a0 manejo cirtrgico [4]. Ja as hemorragias em estilhago
("splinter hemorrhages") podem decorrer de traumas locais ou sinalizar quadros de endocardite infecciosa
[1].

Cabelos e Pelos: A andlise capilar ultrapassa a simples contagem de fios, exigindo a verificacdo do

ciclo folicular para identificar quadros como o efliivio telégeno [2]. O examinador deve diferenciar a queda

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3

44



Ana Beatriz Aydar Nogueira Cervantes Santos | Katherine Tramontin | Muriel Terra Pizzutti dos Santos | Vitoria Vicenzi | Yana
Lobo da Rosa Pallaoro | Yasmin Lopes

decorrente de fios saudaveis de alteragdes estruturais na haste capilar [3]; defeitos de origem genética ou
fisica tornam os fios quebradigos a curtas distancias do couro cabeludo, demandando uma investigacao

minuciosa das hastes [1].

1.1.5 Exame do couro cabeludo

Do ponto de vista anatdmico, o couro cabeludo abrange as regides correspondentes aos 0ssos
frontais, parietais, temporais, occipitais e o vértex [4]. O exame fisico dessa area deve comegar pela
diferenciagdo entre alopecia cicatricial ou ndo cicatricial [2], além da definicao do padrao em placas (focal)
ou generalizado [3]. Nas variantes nao cicatriciais, os Ostios foliculares permanecem preservados [1]. A
alopecia areata [3], por exemplo, exibe areas glabras bem delimitadas de perda capilar sem sinais
inflamatorios aparentes na epiderme [1]. Em contrapartida, suspeita-se de tinea capitis [2] diante de
descamacgdo pruriginosa, quebra de fios e surgimento de pontos escuros ("black dots") nos foliculos [2],
achados que justificam a confirmagao laboratorial por meio de micoldgico direto com hidréxido de potéssio
[3]. Por outro lado, nas alopecias cicatriciais, os Ostios foliculares encontram-se obliterados [2]. Se a
inspe¢do clinica e os dados da anamnese ndo bastarem para esclarecer a etiologia de alopecias em

progressao, recomenda-se a coleta de biopsias [4] na zona afetada para direcionar a conduta terapéutica.
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BOX 1 — Aplicacao Clinica

Do achado cutineo ao diagnéstico: uma abordagem sistematica
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 52 anos.
Queixa principal: “Pinta nas costas que aumentou de tamanho nos tltimos seis meses.”
Historia Clinica

. Crescimento progressivo da lesdo.

. Episodios ocasionais de sangramento apos trauma local.
. Sem dor ou prurido.

. Historia de exposi¢do solar intensa durante a juventude.
. Pai com historico de melanoma cutaneo.

Exame Dermatolégico
Ao exame completo da pele observa-se:

. Lesao pigmentada assimétrica.

. Bordas irregulares.

. Coloragao heterogénea (marrom-claro, marrom-escuro e areas enegrecidas).
. Diametro aproximado de 9 mm.

. Evolugdo recente segundo relato da paciente.

Raciocinio Clinico

A presenca dos critérios ABCDE (Assimetria, Bordas irregulares, Cores variadas, Didmetro aumentado e
Evolucdo) aumenta significativamente a suspeita de melanoma.

A lesdo deve ser documentada fotograficamente e avaliada por dermatoscopia antes da defini¢ao da conduta
cirtrgica, quando esse recurso estiver disponivel.

Conduta Inicial

. Realizar exame dermatoldgico completo.

. Avaliar toda a superficie cutdnea, mucosas, unhas e couro cabeludo.

. Realizar dermatoscopia.

. Programar biopsia excisional com margens apropriadas quando houver suspeita clinica.

. Encaminhar para Dermatologia para confirmagdo diagnostica e defini¢do terapéutica.

Exames Complementares

. Dermatoscopia.

. Anatomopatoldgico da peca cirurgica.

. Exames adicionais apenas apos confirmagdo diagnostica, quando indicados pelo estadiamento.

Mensagem Pratica

Nenhuma lesdo pigmentada suspeita deve ser avaliada isoladamente. O exame dermatolégico completo,
associado a historia clinica e a dermatoscopia, aumenta significativamente a acuracia diagndstica e permite o
reconhecimento precoce do melanoma, principal determinante do prognostico.

Pérola Clinica

Sempre examine o paciente por completo. A queixa principal pode direcionar a consulta, mas lesdes clinicamente
mais importantes podem estar localizadas em areas nao percebidas pelo proprio paciente, como couro cabeludo,
dorso, plantas dos pés, regido interdigital e unhas.

1.2 MORFOLOGIA DAS LESOES ELEMENTARES
1.2.1 Lesdes modificadoras de cor

Maculas: Méculas sdo lesoes ndo palpaveis, menores que 1 cm, que variam em pigmentagdo em
relagdo a pele circundante [7].

Manchas: Manchas sao lesdes ndo palpaveis, maiores que 1 cm. Essas lesdes sao niveladas com a
pele circundante [7].

» Vasculares: sdo causadas por alteracdes dos vasos sanguineos, de colora¢do variada (rosa,

vermelha, azulada, violacea), como telangiectasias, eritema ou malformacdes vasculares

(manchas "vinho do porto") [7].
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* Pigmentares: sdo decorrentes da alteracdo na distribui¢do ou quantidade de pigmentos como a
melanina [7].

* Hipopigmentadas: pitiriase alba.

* Hiperpigmentadas: melasma, efélides, lentigos.

 Acromicas: vitiligo, albinismo.

Figura 2. Morfologia das lesdes elementares — lesdes modificadoras de cor (méculas e manchas).

MORFOLOGIA DAS LESOES ELEMENTARES

LESOES MODIFICADORAS DE COR

MACULAS MANCHAS
Méculas s&o lesées nao palpaveis <1 cm Manchas s&o lesbes néo palpaveis >1 cm.

que variam em pigmentacéo em relagdo a pele circundante. Essas leses sdo niveladas com a pele circundante.

VASCULARES: sio por oes dos vasos PIGMENTARES:
de ¢éo variada (rosa, lha, azulada, vit como i it 380 da 60 na distribuigé

eritema ou has "vinho do porto”). ou i de pi como a

Eritema Malformagéo vascular Malformagéo vascular
(marcha vinho do porto) (marcha vinho do porto)
( HIPOPIGMENTADAS: 1 ( HIPERPIGMENTADAS: exemplos il ACROMICAS: exemplos

pitii

e alba

G Wt

Vitiligo Albinismo

. R

Melasma Efélides (sardas)

IMPORTANTE: As lesées modificadoras de cor ndo sdo elevadas, ndo apresentam infiltragio e seu reconhecimiento correto

é essencial para o diagndstico clinico e para a ir igagdo da causa subj te.

Fonte: Autores (2026).

1.2.2 Lesoes solidas

Papula: As papulas sdo lesdes palpaveis e discretas, com didmetro inferior a 1 cm. Podem ser
isoladas ou agrupadas [7].

Placa: As placas sdo lesdes elevadas com diametro superior a 1 cm. Podem ser formadas pela
confluéncia de papulas [7].

Nodulo: Nodulos sao lesdes palpaveis, solidas ou cisticas, discretas, com diametro entre 1 € 2 cm
[7].

Vegetacdo: E uma lesio elevada, exofitica, de superficie irregular, imida ou verrucosa, resultante
da proliferagcdo da epiderme e/ou derme, como o condiloma acuminado ou lesdes em pénfigo vegetante [7].

Infiltragio: E o espessamento da pele decorrente do acimulo de células inflamatorias, neopléasicas

ou outras substancias na derme, tornando-a endurecida e espessa, geralmente sem formar uma lesao elevada
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bem delimitada. E percebida principalmente a palpagdo, como no lipus eritematoso cutaneo, na hanseniase

ou na micose fungoide [7].

Figura 3. Morfologia das lesdes elementares — lesdes solidas.

MORFOLOGIA DAS LESOES ELEMENTARES

LESOES SOLIDAS
PAPULA PLACA NODULO
As pépulas séo lesdes palpaveis e discretas, As placas séo lesdes elevadas com diametro Nédulos séo lesdes palpéveis, sélidas ou cisticas,
com didmetro inferior a 1 cm. superior a 1 cm. Podem ser formadas discretas, com didmetro entre 1 e 2 cm.
Podem ser isoladas ou agrupadas. pela confluéncia de papulas.

Exemplo: papulas agrupadas Exemplo: placa eritematosa com descamagao Exemplo: nédulos eritematosos e dolorosos
(dermatose papulosa nigra) (psoriase em placa) (eritema nodoso)
= ( =
VEGETACAO INFILTRACAO

ou outras st na derme, tornando-a endurecida e espessa,
geralmente sem formar uma leséo elevada bem delimitada.
E percebida principalmente a palpagao.

resultante da proliferagéo da epiderme e/ou derme, como o condiloma
acuminado ou lesGes em pénfigo vegetante.

E uma lesdo elevada, exofitica, de superficie irregular, imida ou verrucosa, ‘ E o espessamento da pele decorrente do actimulo de células inflamatérias,

Exemplo: infiltragdo Exemplo: infiltragdo Exemplo: infiltragio |
Exemplo: condiloma acuminado eritematosa e endurecida difusa em placas
(vegetacéo verrucosa) (lapus eritematoso (Hanseniase (micose fungoide)
cutaneo discéide) tuberculoide)

IMPORTANTE: As lesdes sélidas s&o elevadas ou palpaveis e resultam do aumento localizado de tecido na pele.
A avaliagdo da forma, tamanho, consisténcia e distribuicao é essencial para o diagnéstico diferencial.

Fonte: Autores (2026).

1.2.3 Lesoes de conteudo liquido

Entre as lesdes elementares primdrias, destacam-se as lesdes de contetdo liquido, caracterizadas
pelo acumulo de fluido seroso, hemorragico ou purulento na epiderme, juncdo dermoepidérmica ou na
derme. Essas lesdes compreendem principalmente as vesiculas, bolhas, pustulas e abscessos [7].

Vesicula: A vesicula ¢ definida como uma elevagdo da pele contendo liquido claro com didmetro
inferior a 1 cm, de paredes finas e frageis, podendo romper-se espontaneamente [7]. As principais doengas
associadas incluem dermatite de contato ou atdpica aguda, herpes simples e zdster, varicela, entre outras.

Bolha: A bolha corresponde a uma cavidade preenchida por liquido seroso ou hemorragico, com
diametro superior a 1 cm, localizada na epiderme, na jungdo dermoepidérmica ou na derme superficial [7].
As bolhas resultam da ruptura da adesdo entre queratinocitos ou entre a epiderme € a membrana basal. As
bolhas intraepidérmicas sdo geralmente flacidas devido a pequena espessura do teto epidérmico. Ja as

bolhas subepidérmicas apresentam teto mais espesso, sendo tensas e resistentes a ruptura [7].

Medicina Clinica e Doengas Sist€émicas: Abordagens Diagnosticas, Neurociéncias ¢ Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3



Ana Beatriz Aydar Nogueira Cervantes Santos | Katherine Tramontin | Muriel Terra Pizzutti dos Santos | Vitoria Vicenzi | Yana
Lobo da Rosa Pallaoro | Yasmin Lopes

Pustula: A pustula consiste em uma elevagdo contendo material purulento, medindo até 1 cm de
diametro [7]. As pustulas podem ser classificadas em foliculares (se originam do foliculo piloso) ou ndo
foliculares (se desenvolvem diretamente na epiderme).

Abscesso: O abscesso ¢ uma colecdao de pus localizada na derme profunda ou tecido subcutaneo,
maior que 1 cm, decorrente de intensa resposta inflamatoria associada, na maioria das vezes, a infec¢ao

bacteriana [7]. Clinicamente, caracteriza-se pelos sinais classicos de inflamag¢do, como dor, calor, rubor,

edema e flutuacao.

Figura 4. Morfologia das lesdes elementares — lesdes de contetido liquido.

| MORFOLOGIA DAS LESOES ELEMENTARES
LESOES DE CONTEUDO LIQUIDO

Entre as lesGes elementares primarias, destacam-se as lesdes de contetdo liquido, caracterizadas pelo actiimulo de fluido seroso,
hemorrégico ou purulento na epiderme, jungao dermoepidérmica ou na derme. Essas lesdes compreendem principalmente as
vesiculas, bolhas, pustulas e abscessos.

~

VESICULA BOLHA PUSTULA | ABSCESSO
E uma elevag3o da pele contendo liquido Corresponde a uma cavidade preenchida por Consiste em uma elevacdo contendo E uma colegéo de pus localizada na derme |
claro, com diametro inferior a 1 cm, liquido seroso ou hemorragico, com diametro material purulento, medindo até 1 cm profunda ou tecido subcutaneo, maior que 1 cm,
de paredes finas e frageis, podendo superior a 1 cm, localizada na epiderme, de diametro. decorrente de intensa resposta inflamatéria
romper-se espontaneamente. na jungdo dermoepidérmica ou na derme associada, na maioria das vezes, a infecgdo
bacteriana.

‘ superficial.

CARACTERISTICAS

EXEMPLOS CLINICOS Resultam da ruptura da adesdo entre queratindcitos CLASSIFICAGAO CARACTERISTICAS CLINICAS

3 Py ou entre a epiderme e a membrana basal.
Dermatite de contato ou atopica aguda R Foliculares Nio foliculares Apresenta os sinais classicos de inflamagéo:
Origi D -
Flacidas, devido a Tensas e resistentes do foliculo piloso. diretaments. - %f
pequena espessura 4 ruptura, por apresentarem naYepiderme) S $ S . —=-| 0 ,:»é
do teto epidérmico. teto mais espesso. ==

Dor Calor Rubor Edema = Flutuagao

EXEMPLOS CLINICOS
Abscesso cutaneo

Herpes simples

EXEMPLOS CLINICOS EXEMPLOS CLINICOS

Pénfigoide bolhoso Foliculite bacteriana
g S P AT Lo
Sl ) Lo i PSR
gof S0 T "
AN = ¢ & b YL e O
Outras: varicels, impetigo bolhoso, entrs outras. Outras: queimaduras, pénfigo vulgar, porfiria cuténea Outras: impetigo, acne pustulosa, psoriase pustulosa, Outras: furdinculo, abscesso dental, hidrosadenite
tarda, epidermélise bolhosa, entre outras. pustulose exantemética aguda, entre outras. supurativa, entre outras.

IMPORTANTE: As lesdes de contetido liquido indicam processos inflamatérios ou infecciosos de diferentes profundidades da pele.
A avaliagdo da morfologia, localizagéo e caracteristicas clinicas € fundamental para o diagnéstico e manejo adequados.

Fonte: Autores (2026).

1.2.4 Lesoes caducas e reparacoes

As lesdes secundarias representam modificagdes das lesdes elementares primarias decorrentes da
evolucdo clinica da doenga, de processos infecciosos secundarios ou do reparo tecidual.

Escama: A escama consiste no desprendimento de camadas do estrato corneo, formado por acimulo
de queratindcitos que permanecem aderidos a superficie cutanea devido a alteragcdes na queratinizacdo ou
no ritmo de renovagdo epidérmica [7]. As escamas podem se apresentar de diferentes aspectos clinicos,
como furfurdceas (finas), laminares, micdceas (espessas e brilhantes), entre outras, auxiliando no
diagnostico diferencial das patologias. As escamas micaceas sdao cldssicas da psoriase, enquanto as

furfurdceas predominam na pitiriase versicolor [7].
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Crosta: A crosta corresponde ao ressecamento de exsudatos sobre a superficie cutanea, formando
uma cobertura aderida composta por soro, sangue, pus ou mistura desses componentes, podendo incluir
bactérias, geralmente Staphylococcus [7,8]. Sua formagao ocorre ap6s ruptura de vesiculas, bolhas, pustulas
ou ulceras superficiais.

Erosao: A erosdao caracteriza-se pela perda parcial da epiderme, sem comprometimento da
membrana basal e da derme. Clinicamente apresenta-se com uma lesdo timida, gotejante e/ou com crostas
[7]. Por ndo haver destruicao da derme, a regeneragao ocorre por reepitelizagdo a partir dos anexos cutaneos
remanescentes, geralmente sem formacao de cicatriz permanente.

Ulcera: A tlcera corresponde a um defeito mais profundo, com perda completa da epiderme
associada a destrui¢do parcial ou total da derme, podendo atingir planos mais profundos [7].

Fissura: A fissura consiste em solu¢do de continuidade linear da pele decorrente da perda da
elasticidade cutinea, espessamento da pele ou ressecamento intenso, sendo normalmente dolorosa quando
se estende até a derme [7]. Quando profundas, podem servir como porta de entrada para infecgdes
bacterianas secundarias.

Cicatriz: A cicatriz caracteriza-se por substituicdo do tecido normal por tecido conjuntivo fibroso
apos reparo de uma lesdo tecidual que ocasionou a destruicao da derme [7]. Clinicamente, as cicatrizes
classificam-se em normotréficas (seguem o nivel da pele), atréficas (depressdo em relagdo a pele, como na
acne e na varicela), hipertréficas (elevadas, porém restritas aos limites da lesdo) e queloides (ultrapassam

os limites originais da ferida).

Figura 5. Morfologia das lesdes elementares — lesdes caducas e reparagdes.

MORFOLOGIA DAS LESOES ELEMENTARES
LESOES CADUCAS E REPARAGOES

As lesées secundarias representam modificagées das lesdes elementares primarias decorrentes
da evolugéo clinica da doenga, de processos infecciosos secundarios ou do reparo tecidual.

ESCAMA CROSTA EROSAO

Consiste no desprendimento de camadas do estrato
cérneo, devido a alteragées na queratinizagao ou no
ritmo de renovagéo epidérmica.
Pode ser furfuracea (fina), lamimar, micacea
(espessa e brilhante), entre outras.

Exemplo clinico: psoriase (escamas micéceas)

ULCERA
Corresponde a um defeito mais profundo, com perda
completa da epiderme associada & destruigéo parcial
ou total da derme, podendo atingir planos mais
profundos.

Exemplo clinico: Glcera venosa
(insuficiéncia venosa crénica)

Corresponde ao ressecamento de exsudatos sobre a
superficie cutanea, formando uma cobertura aderida
composta por soro, sangue, pus ou mistura desses
componentes. Pode incluir bactéria, geralmente
Staphyloocccus.

Forma-se apos ruptura de vesiculas, bolhas, pustulas
ou tlceras superficiais.

Exemplo clinico: impetigo (crosta melicérica)

Consiste em solugéo de continuidade linear da pele
decorrente da perda da elasticidade cutanea,

FISSURA ‘

da pele ou intenso,
sendo dol quando estend:
até a derme.

Quando profundas, podem servir como porta de
entrada para infecgées bacterianas secundarias.

Exemplo clinico: fissura em dermatite de méaos

Caracteriza-se pela perda parcial da epiderme, sem
comprometimento da membrana basal e da derme.
Apresenta-se como leséo tmida, gotejante e/ou
com crostas.

A regenerago ocorre por reepitelizagéo a partir dos
anexos cutaneos remanescentes, geralmente sem
formagéo de cicatriz permanente.

s SR
Exemplo clinico: eroséo por ruptura de bolha
(pénfigoide bolhoso)

CICATRIZ

Caracteriza-se por substituigéo do tecido normal por tecido
conjuntivo fibroso apés reparo de uma lesao tecidual que

ocasionou a destruigio da derme.

Cl i em

, atréficas, hipertréfica
e queloides.

Normotréfica Atréfica Hipertréfica Queloide
(segue o nivel (depressdo em  (elevada, restrita (ultrapassa os
da pele) relagio apele)  aos limites) limites da lesdo)

IMPORTANTE: As lesdes secundarias refletem a evolugéo e o desfecho clinico das doengas de pele.
A identificagéo correta dessas alteragbes é fundamental para o diagnéstico, progndstico e conduta terapéutica adequada.

Fonte: Autores (2026).
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Quadro 1. Lesdes Elementares da Pele: Definigdo Clinica e Exemplos Frequentes

QUADRO-RESUMO DAS LESOES ELEMENTARES DA PELE: DEFINIGAO CLINICA E EXEMPLOS FREQUENTES

LESAO ELEMENTAR

DEFINIGAO

CARACTERISTICAS CLINICAS

EXEMPLOS FREQUENTES

Macula ® Alteragao circunscrita da coloragéo Na&o palpavel; pode ser hipercromi Vitiligo, melasma, efélides,
da pele, sem relevo ou depresséao. hipocréomica ou eritematosa. exantemas virais.
Mancha (Patch) . Mécula com didmetro Alteragao extensa da coloragao, Mancha café-com-leite,
superior a 1 cm. sem elevagio. melasma extenso.
" Elevagéo sélida e circunscrita s A y Liquen plano, verrugas,
Papula g % ial, . 5 4 i
o0 et com até 1 cm de didmetro. Supsrficlal, palpavel eifirme: acne inflamatéria.
Placa b Elevagao sélida maior que 1 cm, - Psoriase, hanseniase
) geralmente formada pela Base ampla e superficie plana. ;
e 2 tuberculoide.
confluéncia de papulas.
Nédulo > Lesé&o sélida, profunda, envolvendo Consi: ia firme ou end ida; Dermatofibroma, eritema nodoso,
derme ou tecido subcutaneo. pode ser mével ou fixa. lipoma.
Tumor @ Massa sélida de grandes dimensdes. Cre§cnmen(o expansivo; Carcinoma basocelular,
benigno ou maligno. melanoma nodular.
Vesicula EIevaqap contendo liquido claro Parede fina'erconteids Saroso: Herpes simples, dermatite
com até 1 cm. de contato.
Bolha (Bula) &) Yesicta coniicibmatio Conteudo seroso ou hemorragico. Penfigoide bolhoso,
superior a 1 cm. queimaduras.
Pustula Elevagao contendo Pode ser folicular ou Acne, foliculite,
-~ material purulento. nao folicular. psoriase pustulosa.
Cisto - Cav;dage rev?stgdlalpolj;plteho Consisténcia variavel; Cisto epidermoide,
contendo material liquido crescimento lento. cisto pilar.
ou semissélido.
Urtica (Habéo) 9 Elevagao edematosa transitéria Pruriginosa, eritematosa Urticaria aguda e crénica.
- da derme. e fugaz.
Acumulo de fragmentos do 5 Psoriase, dermatite
Escana estrato cérneo. Lamelar;finajou'espessa. seborreica.
Crosta @ Ressecamento de exsudato, Amarelada, acastanhada Impetigo, eczema
sangue ou secrec¢éo sobre a pele. ou hematica. exsudativo.
5 s : = 7 1 i Ap6s ruptura de vesiculas
Erosdo S Perda superficial da epiderme. Nao deixa cicatriz. 05 bolh:s
Ulcera @ Perda de epiderme e derme, Geralmente evolui Ulcera venosa, arterial
L4 podendo atingir tecidos profundos. com cicatriz. ou por pressao.
Fissura ) Solugao de continuidade Dolorosa; comum em Queilite angular,
linear da pele. areas de dobra. eczema cronico.
Escoriagdo P Perda superficial causada por Frequentemente associada Dermatite atépica,
trauma ou escoriagédo mecanica. ao prurido. escabiose.
Liquenificagio ,/w Espessamento da pele com Decorre do atrito ou Dermatite atépica,
" acentuacao dos sulcos cutaneos. cogadura crénica. liquen simples crénico.
Atrofia Redugéo da espessura da epiderme, Pele fina, translucida Uso prolongado de corticosteroides,
derme ou tecido subcutaneo. e fragil. lapus discoide.
Cicatriz 7 Reparacao fibrosa apés Pode ser atréfica, hipertréfica Pés-cirurgica, acne,
lesdo cutanea. ou queloidiana. queimaduras.
- ” e =" . = ) « Lesdes secundarias: escamas, crostas, erosdes, llceras,
+ Lesdes planas: méculas e manchas indicam + Lesdes sélidas: papulas, placas, nédulos e tumores + Lesbes com conteiido liquido: vesiculas, bolhas e pistulas  ficcuras, liquenificago, atrofia e cicatrizes geralmente
alteragao da colorago, sem relevo. diferem principalmente pelo tamanho e profundidade. sdo diferenciadas pelo tamanho e pelo tipo de conteiido. Tepreseniaiii aevolicho e umalesko primiiaiou o
resultado do processo inflamatério.

Fonte: Adaptado de Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. Elsevier; 2018; James WD, et al. Andrews’ Diseases of the Skin. 13th ed. Elsevier; 2020.

Fonte: Adaptado pelos autores (2026).

Dicas para Interpretacio Clinica:

»  Lesdes planas: maculas e manchas indicam alteragdo da coloragao, sem relevo.

* Lesdes solidas: papulas, placas, nodulos e tumores diferem principalmente pelo tamanho e
profundidade.

* Lesdes com conteudo liquido: vesiculas, bolhas e pustulas sao diferenciadas pelo tamanho e
pelo tipo de conteudo.

* Lesdes secundarias: escamas, crostas, erosdes, ulceras, fissuras, liquenificacdo, atrofia e
cicatrizes geralmente representam a evolug¢do de uma lesdo primaria ou o resultado do processo
inflamatorio.

Mensagem pratica: a identificagdo correta da lesdo elementar representa o primeiro passo do

raciocinio dermatologico. Uma descrigdo semiologica precisa orienta a formulagdo das hipoteses

diagnosticas, a escolha dos exames complementares e a defini¢do da conduta clinica.

1.3 DERMATOSCOPIA APLICADA A PRATICA CLINICA
1.3.1 Principios basicos do uso do dermatoscopio
A dermatoscopia, também denominada microscopia de epiluminescéncia, constitui um método

diagndstico ndo invasivo in vivo que estabelece uma ponte entre a semiologia dermatoldgica macroscopica
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e a histopatologia [9,10]. A técnica viabiliza a visualizagao detalhada de estruturas anatomicas situadas na
epiderme, na jun¢do dermoepidérmica e na derme papilar que permanecem invisiveis ao olho nu devido a
reflexdo natural da luz incidente na camada cérnea [9,11].

A camada cornea atua como uma superficie reflexiva em virtude do gradiente entre o indice de
refragdo do ar (n=1,0) e o da queratina (n=1,55) [12]. Em condi¢gdes habituais de iluminacao,
aproximadamente 4% a 7% da luz incidente ¢ refletida de forma especular pela superficie cutinea,
impedindo a penetragdo Optica nas camadas epidérmicas profundas [12,13]. O dermatoscopio supera essa
limitagdo Optica por meio de dois mecanismos fundamentais: a dermatoscopia de luz ndo polarizada com
imersdo e a dermatoscopia de luz polarizada [9,14].

A dermatoscopia de luz de contato ndo polarizada utiliza um meio de imersdo liquido, como 6leo
mineral, alcool 70%, gel ultrassonico ou agua, interposto entre a lente de vidro do equipamento ¢ a
superficie da pele [9]. Esse meio de imersao possui um indice de refracdo semelhante ao da queratina,
eliminando a refracdo e a reflexdo especular na camada cornea e tornando a epiderme transparente a
passagem da luz [9,13]. Por sua vez, a dermatoscopia de luz polarizada emprega filtros de polarizagdo
cruzada posicionados em angulos retos (90°) entre a fonte emissora de luz e o detector, permitindo a analise
com ou sem contato direto [14,15]. A luz polarizada atravessa a camada cornea sem sofrer espalhamento
superficial substancial; as ondas refletidas na superficie mantém sua polarizacao e sdo bloqueadas pelo
filtro detector, enquanto a luz que penetra na derme sofre multiplos espalhamentos (backscattering), perde
sua polarizagdo e atinge a ocular [14,16].

A cor e a morfologia das estruturas vistas no dermatoscopio dependem da profundidade do
pigmento, seja melanina, hemoglobina ou queratina, em decorréncia do fendémeno fisico de absorcdo e

espalhamento Optico, denominado efeito Tyndall [16,17].
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Tabela 1. Correlagdo Anatomo-Dermatoscopica dos Achados Elementares (Grau de Recomendagdo A, Nivel de Evidéncia 1b)

[10,16,17]

Achado Dermatoscopico

Rede Pigmentar
Parcial/Tipica

Globulos
Castanhos/Pretos

Pontos Castanhos/Pretos

Véus Azul-Azentados

Estrias Castanho-Escuras
/ Radiais

Estruturas Crisalidas /
Brilhantes

Graos de Milium (Cistos)

Aberturas Foliculares
Comedonicas

Localizag@o Histologica Correspondente

Melanoécitos/melanina ao longo das cristas
epidérmicas e jun¢do dermoepidérmica [17]

Ninhos de melanécitos na jungéo
dermoepidérmica ou derme papilar
superficial [16]

Aglomerados focalizados de melanina na
epiderme superior ou camada cornea [16]

Melanina na derme reticular (Efeito Tyndall)
[17]

Projegdes horizontais de ninhos
melanociticos na jungdo dermoepidérmica
[16]

Alteragdo da orientagdo do colageno na
derme papilar (visiveis apenas sob luz
polarizada) [14]

Cistos corneos intraepidérmicos cheios de
queratina [18]

Invaginagdes infundibulares repletas de
queratina [18]

Fonte: Autores (2026).

1.3.2 Lesoes melanociticas vs. nao melanociticas

Correlag@o Clinica
Principal

Nevo melanocitico
juncional ou composto
[10]

Nevo melanocitico,
melanoma [10]

Melanoma, nevo em
progressao [11]

Melanoma invasivo,
nevo azul [10]

Nevo de Reed/Spitz,
Melanoma [10]

Dermatofibroma,
Carcinoma Basocelular,
Melanoma [14]

Queratose Seborreica
(18]

Queratose Seborreica
[18]

O diagnostico dermatoscopico sistematico deve seguir um algoritmo de dois passos validado pelas

diretrizes internacionais € pela Sociedade Brasileira de Dermatologia (SBD) [10,17]. O Passo 1 consiste
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em determinar se a lesdao ¢ de origem melanocitica ou nao melanocitica [10]. O Passo 2 avalia se a lesao ¢

benigna, suspeita ou francamente maligna [10,12].

1.3.2.1 Critérios para identificagao de lesdes melanociticas

Uma lesdo ¢ classificada como melanocitica se apresentar pelo menos um dos quatro critérios
dermatoscdpicos fundamentais: rede pigmentar, caracterizada por uma malha em favo de mel composta por
linhas hiperpigmentadas sobre orificios hipopigmentados; agregado de glébulos ou pontos, definidos por
estruturas esféricas a ovoides arranjadas em grupos; projecoes radiais ou estrias na periferia, dispostas de
forma digitiforme em lesdes em crescimento ativo; ou pigmentacao azul homogénea, sem rede pigmentar,
indicando pigmentagao melanocitica profunda [10,16,17]. Caso a lesdo seja confirmada como melanocitica,

avanca-se para o Passo 2, que avalia se a lesdo ¢ benigna, suspeita ou francamente maligna [10,12].

1.3.2.2 Critérios de exclusdo: Diagnostico de lesdes ndo melanociticas
Na auséncia de critérios melanociticos no Passo 1, procede-se ao diagnostico diferencial das lesdes

nao melanociticas [18-21].

Tabela 2. Padrées Dermatoscopicos de Lesdes Nao Melanociticas Frequentes (Grau de Recomendacdo A, Nivel de Evidéncia
2a) [18-21].

Entidade Nosologica Achados Dermatoscopicos Patognomonicos Aspecto Histopatologico
Correlato

Queratose Seborreica Pseudocistos de milium, aberturas comedoniformes Hiperqueratose, cistos de
(fissuras e sulcos), bordas demarcadas com aspecto "em queratina intraepidérmicos
estampa" (punched-out) ou roido por traga [18]. e invaginagdes foliculares
[18].
Carcinoma Basocelular Auséncia de rede pigmentar; presenca de telangiectasias Agregados tumorais
(CBC) arboriformes (calibre grosso ramificado), ninhos ovoides basaloides na derme
azul-acinzentados, globulos azul-acinzentados multiplos, papilar com proliferagéo
ulceras, e estruturas em roda de carro (spoke-wheel areas) vascular peritumoral [20].
[20,21].
Hemangioma / Angioma Lagunas vasculares redondas a ovoides de cor vermelha, Vasos sanguineos
roxo-escura ou azulada, delimitadas por septos fibrosos dilatados e ingurgitados na
de cor clara, sem rede pigmentar [18,21]. derme [18].
Dermatofibroma Area central branca em estrela (cicatricial ou fibrotica) Proliferagdo fibro-
cercada por uma rede pigmentar ténue e delicada na histiocitaria na derme com
periferia [19,21]. inducédo de pigmento na
epiderme suprajacente
[19].

Fonte: Autores (2026).
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1.3.3 Algoritmo ABCDE do melanoma

Para as lesdes classificadas como melanociticas no Passo 1, o algoritmo ABCDE clinico tradicional
foi adaptado e estendido para a dermatoscopia por Stolz et al. sob a forma do Escore Dermatoscopico Total
(TDS - Total Dermatoscopy Score) [12,22].

No célculo do TDS, o parametro A (Assimetria) avalia a lesdo dividida por dois eixos
perpendiculares cruzados a 90° no centro, pontuando de 0 a 2 a assimetria em relagdo ao contorno,
distribuicdo de cores e estruturas, com fator de multiplicagdo 0,13 [12,22]. O parametro B (Bordas) analisa
a interrupcao abrupta dos padrdes pigmentares na periferia ao longo de 8 octantes radiais, pontuando de 0
a 8 com fator de multiplicacdo 0,10 [12,23]. O parametro C (Cor) quantifica de 1 a 6 a presenca de cores
especificas, incluindo castanho-claro, castanho-escuro, preto, vermelho, branco de regressao e azul-cinza,
com fator de multiplicagdo 0,54 [12,24]. O parametro D (Estruturas Dermatoscépicas) verificade 1 a 5 a
presenca de rede pigmentar atipica, areas homogéneas sem estrutura cobrindo mais de 10% da lesdo,
globulos atipicos, pontos periféricos e projecdes radiais, com fator de multiplicagdo 0,57 [12]. Na versdo
estendida contemporanea, o parametro E (Evolu¢ao / Estruturas de Regressdo) incorpora a mudanga
evolutiva relatada pelo paciente ou a presencga de estruturas de alta especificidade para malignidade, como
véu azul-acinzentado focal, estruturas em crisalida sob luz polarizada e padrdes vasculares atipicos, a

exemplo de vasos em grampo ou polimorficos [14,21,25,26].

Figura 6. Algoritmo ABCDE do melanoma, estendido a analise dermatoscopica.

DERMATOSCOPIA: ALGORITMO PARA MELANOMA
REGRA ABCDE DO MELANOMA

A regra ABCDE é um guia pratico para avaliagéo de lesées melanociticas, auxiliando na identificagédo de sinais de suspeigao
para melanoma cutéaneo. A presenga de um ou mais critérios aumenta a necessidade de investigagéo.

©  © 6 o [ e
2N
ASSIMETRIA BORDAS COR DIAMETRO EVOLUCAO

Benigna Suspeita Benigna Suspeita Benigna Suspeita Benigna Suspeita Benigna Suspeita

EEE 7 ®® - ® gu

As metades = Contornos irregulares « Varias cores ou « Maior que 6 mm « Mudanga de tamanho,
néo coincidem. ou mal definidos. tonalidades (tamanho de uma forma, cor ou sintomas
(multiplos tons). borracha de lapis). (coceira, sangramento).

IMPORTANTE: Nenhum critério isolado confirma o diagnéstico de melanoma. A regra ABCDE auxilia na identificagao
de lesdes suspeitas que devem ser avaliadas com maior atengéo e, quando indicado, submetidas a bidpsia.

Fonte: Autores (2026).

A obtencdo do Escore Dermatoscopico Total ¢ calculada matematicamente pela formula: TDS =
(Escore Ax0,13) + (Escore Bx0,10) + (Escore Cx0,54) + (Escore Dx0,57) [12,28]. A interpretagdo clinica

do TDS orienta a conduta médica de forma precisa: um TDS<4,75 classifica a lesdo como melanocitica
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benigna, indicando acompanhamento de rotina [ 12]; valores de 4,75<TDS<5,45 definem uma lesdo suspeita
ou nevo atipico, exigindo monitoramento digital ou biopsia [12,27]; e um TDS>5,45 indica uma lesdo

altamente suspeita para melanoma, impondo excisdo cirurgica urgente [12,28].

1.3.4 Aplicacoes clinicas e limitacoes

No fluxo pratico de atendimento do médico generalista na Unidade Bésica de Saude ou na
Emergéncia, a triagem rapida de uma lesdo pigmentada inicia-se no Passo 1, questionando a presenca de
critérios melanociticos [10,13].

Diante de uma suspeita de melanoma, caracterizada por TDS > 5,45 ou presenca do "Sinal do
Patinho Feio", a conduta consiste no encaminhamento urgente via sistemas estaduais e municipais de
regulacao de vagas, como o SISREG (Sistema Nacional de Regulagdo) ou o CROSS (Central de Regulagao
de Ofertas de Servicos de Saude, adotado pelo estado de Sdo Paulo), para centro especializado em
Dermatologia ou Oncologia [10,13]. A técnica padrao de biopsia € a excisional com margem lateral de 1 a
2 mm e profundidade incluindo o tecido subcutaneo, evitando-se expressamente biopsias incisionais ou por
shaving para ndo comprometer o microestadiamento de Breslow (Grau de Recomendacdo A) [10,25].
Diante de uma suspeita de carcinoma basocelular, orienta-se o encaminhamento para ressec¢ao cirurgica
eletiva ou a realizacao de biopsia incisional ou por punch em lesdes extensas de face antes do procedimento
cirargico definitivo (Grau de Recomendagao B) [13,20]. Ainda, se confirmada uma lesdo benigna como
queratose seborreica, hemangioma ou nevo benigno, a conduta envolve a orientacdo do paciente e a alta da
investigagdo dermatoscdpica, mantendo-se o acompanhamento clinico habitual na Aten¢ao Basica (Grau
de Recomendacgao A) [13,10].

Entretanto, apesar de sua elevada acurdcia diagnostica, a dermatoscopia apresenta limitacdes
metodoldgicas inerentes [9,15]. Trata-se de um exame operador-dependente que exige treinamento formal
para evitar erros de interpretacdo ou diagndstico falso-negativo, especialmente em melanomas
amelanoticos, lesdes acrais, de mucosas ou em fases extremamente precoces de evolugdo [15,27]. Ademais,
a dermatoscopia constitui uma ferramenta complementar de triagem e ndo substitui o exame
histopatologico, que permanece como o padrdo-ouro definitivo para a confirmagdo diagnostica e

estadiamento das neoplasias cutaneas [10,25].

1.4 BIOPSIAS CUTANEAS NA PRATICA MEDICA
A biopsia cutanea ¢ um procedimento diagnéstico fundamental na pratica médica diaria, permitindo
a confirmacao histolégica de afec¢des neoplésicas, inflamatorias, infecciosas e metabodlicas [8]. A escolha

da técnica adequada depende fundamentalmente da hipdtese diagnostica, da localizagdo anatomica e da

profundidade da lesdo [29].
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Figura 7. Algoritmo de indicagdo da bidpsia cutdnea. A escolha da técnica de biopsia (excisional, incisional ou coleta
microbioldgica) deve ser individualizada conforme o tipo de lesdo e a hipotese diagnostica, priorizando a bidpsia excisional em
lesdes pigmentadas suspeitas de melanoma.
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Fonte: Adaptado de Bolognia JL, Schaffer JV, Cerroni L. Dermatology. 4th ed. Elsevier; 2018;
James WD, et al. Andrews' Diseases of the Skin. 13th ed. Elsevier; 2020.

Fonte: Adaptado pelos autores (2026).

1.4.1 Indicagoes clinicas
As principais indicagdes para a realizacao de biopsias cutaneas dividem-se em dois grandes grupos:
Suspeita de malignidade: Lesdes pigmentadas com critérios suspeitos (assimetria, bordas
irregulares, coloragdo variegada, didmetro maior que 6 mm), lesdes nodulares ou ulceradas de crescimento
rapido, lesdes queratdsicas persistentes (como suspeita de carcinoma espinocelular ou basocelular) e

pépulas ou placas de comportamento clinico atipico [8,31].
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Dermatoses inflamatorias sem diagnostico: Erup¢des cutaneas pruriginosas cronicas, dermatites
eczematosas de dificil controle, papulas escamosas suspeitas de psoriase ou liquen plano, paniculites,

vasculites ¢ doengas bolhosas autoimunes [8].

1.4.2 Biopsia por punch

A bidpsia por punch utiliza um instrumento cilindrico oco com lamina de ago circular cortante,
disponivel em diversos didmetros (geralmente entre 2 mm e 8§ mm), para obter uma amostra cilindrica de
tecido que inclui epiderme, derme e tecido subcutaneo [29,30].

Descrig¢ao passo a passo:

1. Antissepsia e Anestesia: Realizar antissepsia local com clorexidina ou alcool a 70% e infiltrar
anestésico local (lidocaina a 1% ou 2% com ou sem vasoconstritor) formando um pequeno
habao dérmico [29].

2. Tensao da Pele: Esticar a pele transversalmente as linhas de tensdo cutanea relaxada (linhas de
Langer) para garantir que o defeito pds-bidpsia adquira formato ovalar, facilitando o
fechamento [29,30].

3. Incisdo: Posicionar o punch perpendicularmente a superficie da pele, aplicando pressao firme
com movimento rotatério continuo ("vai e vem" ou unidirecional) até atingir o tecido
subcutaneo [29].

4. Remogao do Espécime: Elevar delicadamente o cilindro tecidual utilizando uma pinga com dente
delicada (como a pinga de Adson), tomando cuidado para ndo esmagar ou tracionar
excessivamente o tecido [29,30].

5. Corte da Base: Seccionar a base da amostra no nivel do tecido subcutdneo com uma tesoura de
iris ou lamina de bisturi [29].

6. Hemostasia e Sutura: Realizar hemostasia por compressdo direta ou eletrocoagulagdo pontual,
seguida de sintese primaria com ponto simples (geralmente fio de nailon 4-0 ou 5-0) para

diametros superiores a 3-4 mm [29,30].

1.4.3 Biopsia por shaving

A bidpsia por shaving (ou técnica tangencial) consiste na remogao de lesdes elevadas, exofiticas ou
superficiais utilizando uma lamina flexivel, bisturi ou 1dmina dermatoquirdrgica, cortando a lesdo rente a
superficie cutanea [29,30].

Descrig¢ao passo a passo:
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1. Antissepsia e Anestesia: Realizar antissepsia e anestesia local infiltrativa. Para o shaving,
frequentemente utiliza-se a técnica de anestesia intumescente (infiltragdo de maior volume de
anestésico sob a lesdo), que eleva a lesao e facilita o corte plano [29].

2. Posicionamento da Lamina: Utilizar uma lamina de bisturi (geralmente cabo n° 15 ou lamina
propria para shaving) posicionada paralelamente ou com uma inclinacao leve em relagdo a
superficie da pele [29,30].

3. Execucao do Corte: Movimentar a lamina através da base da lesdo com um movimento de serra
suave ou tragao firme, removendo o tecido no nivel da derme superficial ou média [29].

4. Hemostasia: Como o plano profundo permanece cruento, a hemostasia ¢ o passo critico. Realiza-
se hemostasia quimica com agentes hemostaticos topicos (como cloreto de aluminio a 20% ou
solugdo de Monsel) ou eletrocoagulagdo leve com cautério de alta frequéncia [29,30].

5. Curativo: Aplicar curativo oclusivo ou pomada cicatrizante; nao requer sutura [29].

1.4.4 Biopsia excisional

A bidpsia excisional consiste na remogao cirtirgica completa de toda a lesdo cutanea, incluindo uma
margem de tecido sadio e todo o tecido subcutineo subjacente. E o método de escolha para lesdes
pigmentadas suspeitas de melanoma e lesdes subcutaneas profundas [8,29,30].

Descrigdo passo a passo:

1. Planejamento e Marcagdo: Desenhar uma elipse ao redor da lesdo com margens cirurgicas
adequadas (variaveis conforme a patologia suspeita), orientando o eixo maior da elipse
paralelamente as linhas de tensdo cutinea de Langer. O comprimento da elipse deve manter
proporcao de 3:1 em relacdo a largura [29,30].

2. Antissepsia, Assepsia e Anestesia: Realizar antissepsia ampla do campo operatério, colocacao de
campos estéreis e anestesia local ao longo da linha de incisdo planejada [29].

3. Incisdo: Incisar a pele com lamina de bisturi n® 15 perpendicularmente a superficie, avangando
por toda a extensdo da marcagao eliptica até o tecido subcutaneo [29,30].

4. Dissecagdo: Utilizar tesoura cirurgica (como a tesoura de Metzenbaum ou de iris) ou o proprio
bisturi para liberar o espécime em bloco, seccionando o tecido subcutaneo na base da lesao
[29].

5. Hemostasia e Undermining (Descolamento): Realizar hemostasia rigorosa dos vasos sangrantes.
Se necessario, realizar descolamento subcutaneo nos bordos da ferida para aliviar a tensao

[29,30].
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6. Sintese por Planos: Fechar o tecido subcutaneo com pontos profundos absorviveis (ex: Vicryl 4-
0 ou 5-0) e a epiderme/derme superficial com pontos simples ou intradérmicos com fio

inabsorvivel ou absorvivel, garantindo aposicao perfeita das bordas [29,30].

1.4.5 Fixacao da peca e envio ao anatomopatoldgico

O manuseio pods-operatério adequado do espécime ¢ essencial para assegurar a integridade
morfoldgica e diagndstica [32]:

Solucao Fixadora: O fixador padrao de escolha ¢ o formol tamponado a 10%. O volume do formol
deve ser de aproximadamente 10 a 20 vezes o volume da peca cirtrgica para garantir uma fixagao rapida e
homogénea, evitando a autdlise tecidual [32].

Recipiente: A amostra deve ser colocada imediatamente em frasco universal de boca larga, limpo e
devidamente identificado, vedado para evitar vazamentos [30,32].

Cuidados Especiais:

Espécimes muito pequenos obtidos por punch ou fragmentos frageis podem ser aderidos a um
pequeno pedaco de papel filtro antes da imersdao no formol para evitar que dobrem ou se percam [32].

Pecas excisionais grandes devem ter suas margens orientadas por fios cirurgicos ou descritas
detalhadamente [29,32].

Nunca colocar o tecido diretamente sobre algoddo seco ou gaze sem liquido fixador, pois isso

desidrata e danifica irreversivelmente as células [32].

1.4.6 Preenchimento da requisicio anatomopatologica

A requisi¢do anatomopatologica ¢ um documento médico-legal de extrema importancia. Dados
insuficientes ou vagos comprometem a acuracia do laudo histopatologico [32]. O formulario deve conter
obrigatoriamente:

Identificacdo completa do paciente: Nome completo, idade, sexo e nimero de registro ou prontuario
[30,32].

Identificagdo do médico solicitante: Nome completo, CRM e assinatura ou carimbo legivel,
acompanhados de dados de contato [30,32].

Localizag@o anatomica precisa: Especificar o local exato da biopsia (ex: "dorso do antebrago direito
proximal", e ndo apenas "braco") [30,32].

Historia clinica detalhada: Descrigdao da lesdao elementar (papula, placa, ulcera, nddulo), cor, tempo
de evolucao, sintomas associados (prurido, dor), tratamentos prévios realizados e evolugao clinica [8,32].

Hipoteses diagnosticas diferenciais: Listar as principais suspeitas clinicas em ordem de

probabilidade (ex: 1. Carcinoma basocelular; 2. Queratose actinica hipertrofica) [8,32].
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Orientagdes cirtrgicas especificas: Indicar claramente se héd interesse especial em avaliar as

margens cirargicas (profundas e laterais) ou se a bidpsia teve intuito exclusivamente diagndstico

(incisional) [29,30,32].
1.5 FLUXOGRAMA DE TOMADA DE DECISAO PARA BIOPSIAS

Figura 8. Fluxograma de tomada de decis@o para biopsia cutanea: punch vs. excisao.

7 v X
FLUXOGRAMA DE TOMADA DE DECISAO:
L]
BIOPSIA CUTANEA PUNCH VS. EXCISAO
<Q ) SUSPEITA CLINICA / LESAO CUTANEA >
M‘f TIPO DE LESAO? )
v v '
PEQUENA / SUPERFICIAL / OOOOO GRAND!E A / SUSIE’EITA DE MELANOMA /
‘ NAO-MELANOMA 000 INFLAMATORIA / Y, _ NODULO PROFUNDO /
DIFICIL 4 CANCER DE PELE CONFIRMADO
‘ » PUNCH > PUNCH EXCISAO TOTAL \'/)
(DIAGNOSTICO) = (AMPLA AMOSTRA) COM MARGENS "
Para diagnéstico de lesdes Para amostragem de grandes Remogao completa da lesdo com
inflamatérias ou tumores areas, como psoriase ou lipus, margens de seguranga.
pequenos/superficiais. ou para confirmar Indicado para melanomas ou
Amostragem representativa. neoplasia em mdltiplas areas. tumores profundos/grandes.
Requer sutura simples. Requer sutura. Requer fechamento complexo.
IMPORTANTE: A escolha entre punch e excisdo depende do tipo, tamanho, profundidade e suspeita diagnéstica da lesao.
Quando houver suspeita de melanoma, prefira excisdo com margens adequadas sempre que possivel.
N /3

Fonte: Autores (2026).

O algoritmo de tomada de decisao divide-se em trés caminhos principais:

Lesdo pequena, superficial ou ndo-melanoma: Indica-se o Punch Diagnéstico, ideal para retirar uma

amostra representativa de tumores menores com sutura simples.

Lesdo grande, inflamatdria ou difusa: Utiliza-se o Punch para Ampla Amostra, indicado para
dermatoses inflamatorias ou mapeamento de grandes areas sem necessidade de remogao cirtrgica total.

Suspeita de melanoma ou cancer confirmado: Realiza-se a Excisao Total com Margens, método

obrigatorio para garantir a remoc¢ao completa e o estadiamento adequado de lesdes de alto risco.
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RESUMO DO CAPITULO

Take-home Messages — O que vocé precisa lembrar

1. O exame dermatologico deve ser sistematico e completo.

A avaliagdo nao deve se restringir a lesao principal. Toda consulta dermatologica deve incluir exame
de toda a superficie cutdnea, mucosas, cabelos € unhas, permitindo identificar lesdes adicionais e sinais de
doengas sistémicas.

2. A identificacio correta da lesao elementar é o primeiro passo do diagndstico.

A descri¢ao morfologica adequada (macula, papula, placa, vesicula, bolha, pustula, nédulo, ulcera,
entre outras) orienta a formulacao das hipdteses diagnosticas e a escolha dos exames complementares.
3. A anamnese direciona o raciocinio clinico.

A investigagdo deve considerar tempo de evolugdo, sintomas associados, fatores desencadeantes,
exposi¢ao solar, uso de medicamentos, doencgas prévias, antecedentes familiares e manifestagdes sistémicas.
4. A dermatoscopia complementa, mas nao substitui o exame clinico.

Quando realizada por profissional capacitado, aumenta significativamente a acuracia diagnostica,
especialmente na avaliagdo de lesdes pigmentadas e tumores cutaneos.

5. A biopsia deve responder a uma hipotese diagndstica.

A escolha da técnica (excisional, incisional, punch ou shave) deve ser individualizada conforme tipo
de lesdo, localizagdo, extensao, suspeita clinica e necessidade de exames complementares.
6. A correlacio clinico-patologica é essencial.

Os achados histopatolégicos devem sempre ser interpretados em conjunto com a historia clinica, o
exame fisico e os exames complementares, evitando conclusdes baseadas exclusivamente no laudo
anatomopatolégico.

7. A documentac¢io adequada melhora o acompanhamento.
O registro fotografico padronizado, quando indicado e realizado com consentimento, facilita a

comparag¢do evolutiva das lesdes e contribui para a tomada de decisdo clinica.

Mensagens-chave para a pratica clinica
& Realize sempre um exame dermatoldgico completo.
& Descreva corretamente a lesdo elementar antes de formular hipoteses diagnosticas.
& Correlacione os achados cutdneos com a historia clinica € os sintomas sistémicos.
& Utilize a dermatoscopia como ferramenta complementar ao exame fisico.
& Escolha a técnica de bidpsia mais adequada para cada situagio clinica.

& Interprete o resultado anatomopatologico em conjunto com os dados clinicos.
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& Documente adequadamente as lesdes para acompanhamento evolutivo.

Fluxo mental para o raciocinio diagnostico

Figura 9. Fluxo mental para o raciocinio diagndstico.

FLUXO MENTAL PARA O RACIOCINIO DIAGNOSTICO

Paciente J

Receber o paciente e compreender a queixa principal.

S 2
Anamnese dirigida ‘

Investigar tempo de evolugéo, sintomas associados, fatores desencadeantes,
exposigao, medicamentos, doengas prévias, antecedentes familiares e sintomas sistémicos.

Exame dermatolégico completo
Inspecéo e palpagao de toda a superficie cutanea, mucosas, cabelos e unhas.
Registrar extensao, distribui¢do e caracteristicas das lesdes.

Identificagao da lesdao elementar
Reconhecer e descrever a leséo primaria e as lesGes associadas

(macula, papula, placa, vesicula, bolha, pustula, nédulo, tlcera, etc.).

Hipoteses diagnésticas

Integrar os achados da anamnese e do exame fisico para formular

as principais hipdteses diagndsticas.

Dermatoscopia (quando indicada)
Utilizar a dermatoscopia como método complementar,
especialmente em lesées pigmentadas e tumores cuténeos.

Bidpsia e exames complementares
Indicar a biépsia adequada (excisional, incisional, punch ou shave)
e outros exames laboratoriais ou de imagem, quando necessaérios.

s B @ B ==& [l

Correlacao clinico-patologica
Interpretar os achados histopatolégicos e laboratoriais a luz
do contexto clinico.

Diagnéstico definitivo
Definir o diagnéstico, instituir a conduta adequada e

planejar o acompanhamento do paciente.

OO0 0©00 06 00

Fonte: Autores (2026).

Mensagem final: o diagndstico dermatologico resulta da integracdo entre anamnese, exame fisico
sistematizado, reconhecimento das lesdes elementares e utilizacao criteriosa dos métodos complementares.
A adocao de uma abordagem estruturada aumenta a precisao diagnoéstica, reduz erros de interpretacao e

contribui para um manejo clinico mais seguro e eficaz.
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1 INTRODUCAO
A separagao historica entre a neurologia e a psiquiatria frequentemente se dissolve na pratica clinica

diaria. Para o médico generalista, compreender a sobreposicao sintomadtica entre danos estruturais ao

sistema nervoso € manifestagdes comportamentais € essencial para um manejo clinico seguro e eficaz. O
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objetivo deste capitulo ¢ fornecer ferramentas sélidas, embasadas no rigor metodolégico atualizado, para o
diagnéstico e o tratamento dos disturbios neuropsiquiatricos prevalentes, integrando a fisiopatologia
classica as inovagdes tecnoldgicas no cendrio da satude brasileira.

No Brasil, as condi¢des aqui discutidas representam uma parcela expressiva da carga assistencial
em neurologia e psiquiatria, contribuindo de forma relevante para os anos vividos com incapacidade
estimados pelo Global Burden of Disease [1]. Registros hospitalares do Sistema Unico de Satide
(SIH/SUS), acessiveis por meio da plataforma TabNet do DATASUS, evidenciam volume crescente de
internagdes por quadros demenciais, epilépticos e por complicagdes neuropsiquidtricas secundarias [2], o
que reforca a necessidade de protocolos padronizados de reconhecimento precoce no nivel da atencao
primaria. Nesse cendrio, ferramentas de telessaide vém sendo progressivamente incorporadas a pratica
neurologica brasileira, sobretudo para a teleinterconsulta e o encaminhamento escalonado entre a aten¢do
primdria e os centros de referéncia, conforme regulamentado pelo Conselho Federal de Medicina [3],
ampliando o acesso a diagnostico especializado em regides com menor densidade de neurologistas e
psiquiatras. Essa interface entre inovagao tecnoldgica e cuidado neuropsiquiatrico é retomada de forma
mais aprofundada no capitulo dedicado a educacdo médica baseada em competéncias e a telemedicina

intraoperatoria.

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3

67



Eduarda Diedrich | Gabriela Wosniak Cavaletti | Julio da Silva Miranda | Juliana Koste Volken | Lara Willers Lobato | Pedro
Antonio Paludo Menna Barreto

Figura 1. Algoritmo de abordagem do paciente com manifestagdes neuropsiquiatricas. A avaliagdo inicial deve priorizar a
diferenciagéo entre quadros agudos e cronicos, seguida da identificagdo de alteragdes do nivel de consciéncia, déficit cognitivo,
crises epilépticas e sintomas psiquiatricos. A integracdo entre anamnese, exame fisico, escalas clinicas e exames complementares
direciona o diagnostico e a conduta terapéutica.

ALGORITMO DE ABORDAGEM DO PACIENTE

COM MANIFESTACOES NEUROPSIQUIATRICAS
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DIAGNOSTICO -> CONDUTA -> ACOMPANHAMENTO

Planejamento terapéutico individualizado e reavaliagdo periédica

& IMPORTANTE: Este algoritmo deve ser aplicado de forma dindmica e individualizada, considerando o contexto clinico,

as comorbidades, o suporte familiar e o ambiente do paciente.

Fonte: Autores (2026).

Fonte: Autores (2026).

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:

978-65-6223-038-3

68



A INTERFACE CEREBRO-MENTE: DISTURBIOS NEUROLOGICOS E PSIQUIATRICOS NA PRATICA CLINICA

2 DEMENCIAS E TRANSTORNOS NEURODEGENERATIVOS

A abordagem dos transtornos neurocognitivos maiores requer uma diferenciagdo etioldgica precisa
desde o primeiro contato clinico, tendo em vista que o progndstico evolutivo, o suporte familiar e o manejo
farmacologico divergem substancialmente a depender da patologia de base [4]. A Doenca de Alzheimer
(DA) (CID-11: 6D80) representa a etiologia mais comum das sindromes demenciais, caracterizando-se
clinicamente por um inicio insidioso € uma progressao inexoravel [5]. O comprometimento neurocognitivo
inicial afeta de forma predominante a memoria episodica e a capacidade de aprendizado, refletindo a atrofia
hipocampal precoce e a deposicao cortical de placas amiloides e emaranhados neurofibrilares de proteina
tau hiperfosforilada [6]. Embora a propedéutica armada com biomarcadores liquoricos (como a relagao
tau/AP42) e a neuroimagem funcional (PET amiloide) corroborem e antecipem o diagnoéstico, o fendtipo
amnéstico progressivo, mensurado por baterias neuropsicologicas padronizadas, continua sendo o pilar
clinico inquestionavel [6]. Os critérios diagnosticos revisados do workgroup NIA-AA (National Institute
on Aging—Alzheimer's Association), atualizados em 2024, reforcam a definicdo biologica da doenga,
incorporando a classificagdo por biomarcadores sanguineos ao esquema de estadiamento clinico-biologico,
o que amplia a aplicabilidade diagndstica para além dos centros de pesquisa especializados [7].

Diferentemente do padrdo degenerativo primdrio, a Deméncia Vascular (DV) (CID-11: 6D81)
manifesta-se frequentemente com um declinio cognitivo em “degraus”, intimamente associado a eventos
cerebrovasculares clinicos ou subclinicos [8]. O perfil cognitivo neste cenario € tipicamente disexecutivo,
cursando com lentificacdo do processamento da informagdo, apatia e alteracdes focais ao exame
neurologico de base. A ressonancia magnética do encéfalo ¢ o método de neuroimagem de escolha para a
elucidagdo diagnostica da DV, a fim de evidenciar multiplos infartos lacunares, micro-hemorragias ou
leucoencefalopatia extensa (leucoaraiose) de origem isquémica cronica [8]. Ja a Deméncia por Corpos de
Lewy (DCL) (CID-11: 6D82) impde um desafio diagnostico singular, baseando-se na triade clinica de
flutuagdes cognitivas acentuadas (especialmente no dominio da atengdo e do alerta), alucinagdes visuais
complexas e recorrentes, e parkinsonismo espontaneo que se inicia concomitantemente ou até um ano apos
o declinio cognitivo [9]. Destaca-se a extrema e letal sensibilidade dos pacientes com DCL ao bloqueio
dopaminérgico provocado pelos neurolépticos, o que torna o erro diagnodstico inicial e a prescri¢ao
inadvertida particularmente deletérios [9].

No que tange ao manejo dos Sintomas Comportamentais e Psicologicos da Deméncia (SCPD), que
englobam espectros de agitagdo, agressividade, apatia e psicose franca, as diretrizes consolidadas da
American Psychiatric Association (APA) [10] e a revisdo sistematica internacional de diretrizes clinicas
sobre SCPD [11] orientam, de forma unanime, que a primeira linha de intervencao deve ser estritamente
ndo farmacologica. O manejo conservador inclui a terapia de orientagdo a realidade, a adequagdo ambiental

rigorosa para mitigar riscos de quedas, o ajuste da iluminagao para regular o ciclo circadiano e, sobretudo,
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em que os sintomas imponham ris
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s organicos subjacentes, como dor ndo verbalizada, constipacdo severa
controle farmacoldgico ¢ formalmente reservado para casos refratarios

co iminente a integridade fisica do paciente ou de terceiros. Nessas

situagdes-limite, recomenda-se o uso temporario € em doses minimas efetivas de antipsicoticos atipicos,

como a risperidona (0,25 a 1 mg/dia), monitorando-se de perto o risco documentado de eventos

cerebrovasculares adversos e o aumento da mortalidade por todas as causas nesta populagdo [10]. Reitera-

se que, no contexto especifico da Deméncia por Corpos de Lewy, os antipsicéticos tipicos sao

terminantemente contraindicados, sendo a quetiapina em baixas doses a op¢ao mais segura, ou a clozapina,

reservada para sintomas psicoticos

refratarios, exigindo monitoramento hematologico rigoroso [9, 13]. A

Figura 1 sintetiza a epidemiologia, o curso clinico, os achados de neuroimagem e a conduta principal para

cada uma das deméncias discutidas

nesta se¢ao.

Figura 2. Fluxograma das principais deméncias: abordagem clinica inicial e diferenciagdo etiologica.

FLUXOGRAMA DAS PRINCIPAIS DEMENCIAS

PACIENTE COM QUEIXA DE DEFICIT
COGNITIVO E/OU FUNCIONAL

(3

(Delirium, depressao, uso de medicamentos,

‘ hipotireoidismo, deficiéncia de B12, infecgdes,

alcoolismo, alteragdes metablicas, etc.)

2. DEFICIT COGNITIVO PERSISTENTE > 6 MESES

Impacto nas atividades de vida diaria?

|
3. QUAL 0 PADRAO CLINICO PREDOMINANTE?
(Anamnese, exame neuroldgico e neuropsicolégico,
informagao de lammares/cundadores)

000
[

Abordagem clinica inicial e diferenciagao etiolégica
1. EXCLUIR CAUSAS REVERSIVEIS ’

DOENGA DE ALZHEIMER DEMENCIA VASCULAR
(CID-11: 6D80) (CID-11: 6D81)

EPIDEMIOLOGIA
Mais comum (50-70% das
deméncias). Inicio apés
65 anos.

INICIO E CURSO
Insidioso e progressivo,
evolugdo continua.

CCOMPROMETIMENTO

DEMENCIA POR CORPOS
DE LEWY (DCL)
(CID-11: 6D82)

0@, EPIDEVIOLOGIA

@Y 2° mais comum (15-20%).
Associada a doenca
cerebrovascular.

INICIO E CURSO

Em “degraus” (stepwise)
ou flutuante; pode haver
estabilidade entre eventos.

[l

CCOMPROMETIMENTO

EPIDEMIOLOGIA
3° mais comum (10-20%).
Infcio geralmente apés

60 anos.

INICIO E CURSO
Insidioso, lutuante,

com oscilagées marcantes
de atenggo e alerta.

CCOMPROMETIMENTO

COGNITIVO
Memria episédica e
aprendizado no inicio;

posteriormente miltiplos

dominios.

do ppoaesamento;
pode haver meméria

relativamente preservada

noinicio.
ACHADOS CLINICOS O ACHADOS CLiNicOS |
Q () FREQUENTES (70 FrEQUENTES
C&7 Perda de meméria recente, Déficits focais neurologicos,
desorientagao temporal, marcha instavel,

anomia, apraxia, agnosi:

e alteragoes visuoespaciais

em fases avangadas.

2

ia disfungao executiva,
apatia, incontinéncia.

Atengio, fungoes

executivas e visuoespaciais;

memdria menos afetada

no inicio.

AACHADOS CLINICOS

FREQUENTES (TRIADE)

1. Flutuagdes cognitivas

2. Alucinagdes visuais
complexas recorrentes

3. Parkinsonismo espontaneo
(inicio concomitante ou
até 1 ano apds o declinio
cognitivo)

BIOMARCADORES
L AB42, 1 tau total e

[=m=]

p-tau no liquor; PET amiloide

]
NEUROIMAGEM I
Atrofia hipocampal =) leucoaraiose, micro-
i atrofia
subcortical.

No ha biomarcadores
especificos validados.

positivo.
& CONDUTA PRINCIPAL CONDITA ETANGIoAL
E Inibidores de colinesterase, 3| Somlengorose de
=] fatores de risco vascular

memantina, manejo de

fatores de risco, estimulo
cognitivo e suporte famil

©]

(HAS, DM, dislipidemia,
tabagismo), antitrombticos
quando indicados,

J| reabilitago cognitiva.

PRINCIPIOS GERAIS PARA TODAS AS DEMENCIAS
+ Diagnéstico precoce e manejo multiprofissional

7 3

V' Estimulo cognitivo e atividade fisica regular

DAT-SPECT/PET: redugdo da
captagao dopaminérgica;
RM geralmente com

atrofia leve.

BIOMARCADORES
Podem apoiar o diagnéstico:
polissonografia (RED):
biomarcadores de Alzheimer
costumam ser negativos

ou discretos.

CONDUTA PRINCIPAL
Rivastigmina é primeira
escolha; cautela com
neurolépticos (alta
sensibilidade); quetiapina

em baixas doses se necessério. |

EPIDEMIOLOGIA
%  Incluem frontotemporal,

deméncia por Parkinson,
deméncias secundrias,
entre outras.

INICIO E CURSO
Variével conforme
a etiologia.

COMPROMETIMENTO
COGNITIVO PREDOMINANTE
Depende do subtipo:
(frontotemporal), atencdo,
visuopercepedo, meméria,
etc.

ACHADOS CLINICOS

G FREQUENTES

Alterages comportamentais
e de linguagem, rigidez,
bradicinesia, mioclonias,
convulsdes (conforme
subtipo).

NEUROIMAGEM
Padrdes especificos
conforme a etiologia
(atrofia frontal/temporal,
hipoperfusao, lesdes
estruturais, etc).
BIOMARCADORES
Varidveis; alguns subtipos
tém biomarcadores
especificos (ex.: FTD

com proteinas tau/TDP-43).

CONDUTA PRINCIPAL
Tratamento direcionado
4 causa quando possivel,
terapia sintomética e
suporte multidisciplinar.

=

' Suporte a0 cuidador e planejamento de cuidados

Nota: Este fluxograma auxilia na suspeita diagnéstica.

A confirmagdo etiolégica pode exigir exames

ificos e avaliagao

Fonte: Autores (2026).
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BOX 1 — Aplicacao Clinica

Deméncias: quando o esquecimento deixa de ser fisiologico
CASO CLINICO
Paciente: Homem, 74 anos.
Queixa principal: esquecimento progressivo ha dois anos.
Historia Clinica

. Esquece compromissos e conversas recentes.
. Repete perguntas com frequéncia.

. Dificuldade para administrar as finangas.

. Independente para atividades basicas.

. Sem alteragdo do nivel de consciéncia.
Exame Clinico

. MEEM abaixo do esperado para escolaridade.
. Déficit predominante de memoria episodica.

. Sem déficit motor focal.

Raciocinio Clinico

A evolug@o lenta e progressiva, associada ao comprometimento funcional, ¢ compativel com sindrome
demencial, sendo a Doenga de Alzheimer uma das principais hipoteses.

Conduta Inicial

& Aplicar testes cognitivos padronizados.

& Solicitar exames laboratoriais para causas reversiveis.

& Realizar neuroimagem estrutural.

& Encaminhar para Neurologia ou Geriatria.

Mensagem Pratica

Nem todo esquecimento faz parte do envelhecimento. O comprometimento funcional progressivo deve sempre
motivar investigacao para sindrome demencial.

3 EPILEPSIA NA PRATICA GENERALISTA

As crises epilépticas resultam de um desequilibrio transitorio entre a excitacdo glutamatérgica e a
inibicdo GABA¢érgica no cortex cerebral, gerando descargas elétricas hipersincronicas e andmalas. A
classificagdo atualizada da International League Against Epilepsy (ILAE), ratificada pela CID-11 [5],
estratifica as crises pelo modo de inicio: focais e generalizadas [14]. As crises focais originam-se em redes
neurais limitadas a um hemisfério, podendo cursar com percepc¢do preservada ou alterada, a depender do
envolvimento das vias reticulares ativadoras. Por sua vez, as crises generalizadas caracterizam-se pelo
engajamento rapido e bilateral de redes corticotdlamicas, manifestando-se por crises tonico-clonicas,
mioclonicas ou auséncias [14]. O manejo medicamentoso de manutengdo exige precisao fenotipica; utiliza-
se, por exemplo, bloqueadores de canal de s6dio, como a carbamazepina, para crises focais, e farmacos de
amplo espectro, como o acido valproico, para crises generalizadas [15]. Contudo, a emergéncia neurologica
maxima reside no Status Epilepticus (SE). Definido como atividade convulsiva clinica ou eletrografica por
mais de cinco minutos, ou crises recorrentes sem recuperacdo completa da consciéncia, o SE exige um
protocolo cronometrado devido ao risco iminente de excitotoxicidade neuronal irreversivel e faléncia
cardiorrespiratoria [16]. O algoritmo de manejo, estratificado por tempo-dependéncia do tratamento, esta

detalhado na Figura 2.
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O protocolo hospitalar deve ser agressivo e sequencial, integrado de forma fluida a pratica de

emergéncia:

3.1 FASE DE ESTABILIZACAO (0 A 5 MINUTOS)
Demanda monitorizagdo continua, prote¢ao de via aérea, acesso venoso periférico calibroso e

exclusdo imediata de hipoglicemia capilar.

3.2 PRIMEIRA LINHA (5 A 10 MINUTOS)
Foca-se na otimizacdo da inibicdo GABA¢érgica. Utiliza-se diazepam (5 a 10 mg intravenoso, em
taxa maxima de 2 mg/min) ou lorazepam (2 a 4 mg intravenoso). Na auséncia de acesso intravenoso, o

midazolam (10 mg intramuscular) configura a escolha segura e rapida.

3.3 SEGUNDA LINHA (10 A 30 MINUTOS)

Caso ndo haja cessagdo do quadro, instaura-se imediatamente um fairmaco anticrise nio sedativo em
dose de ataque intravenosa para bloquear a propagacao sinaptica. A fenitoina ¢ a droga classica (20 mg/kg
intravenoso, infundida em soro fisioldgico, a taxa mdxima de 50 mg/min para evitar hipotensdo severa e
arritmias cardiacas). Alternativamente, o 4cido valproico (20 a 40 mg/kg) ou o levetiracetam (60 mg/kg)

intravenosos surgem como opgdes de eficacia semelhante e perfil de seguranca sistémica superior [16].

3.4 TERCEIRA LINHA — SE REFRATARIO (APOS 30 MINUTOS)

A refratariedade do quadro exige intubagdo orotraqueal e infusdo continua de sedativos em dose
anestésica, como midazolam, propofol ou tiopental. Neste estdgio, a monitorizacao por eletroencefalograma
(EEG) continuo torna-se imperativa para a titulacao precisa da dose até que se atinja o padrdo de surto-

supressao (burst suppression) no tragado cortical [16].
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Figura 3. Algoritmo do manejo do Status Epilepticus: abordagem baseada em tempo-dependéncia do tratamento.

ALGORITMO DO MANEJO DO STATUS EPILEPTICUS

Abordagem baseada em tempo-dependéncia do tratamento

SUSPRITA DE STATUS EPILEPTICUS

Crise epiléptica continua 2 5 minutos

ou crises recorrentes sem recuperagao da consciéncia entre elas

1. MEDIDAS INICIAIS - SUPORTE E AVALIAGAO

Verificar glicemia Monitorizagdo:
capilar imediatamente. FC, PA, Sat0;,
Tratar hipoglicemia ECG

(<60 mg/dL)

Oxigénio se
Sat0, < 94%

Avaliar ABC:
A via aérea, B
ventilagdo, C

circulagio

Investigar e tratar
causa precipitante:
infecgdo, distirbios

AVC,
retirada de drogas etc.

v

2. TERAPIA DE PRIMEIRA LINHA — BENZODIAZEPINICO

b lher 1 opgao)
LORAZEPAM
0,1 mg/kg IV
(méx. 4 mg)

Infundir em 2 min

um
5-20
minutos

DIAZEPAM
0,15-0,2 mg/kg IV
(méx. 10 mg)

Infundir em 2-5 min

MIDAZOLAM
ou 0,2 mg/kg IV

12 LINHA (max. 10 mg)

Se a crise persistir, considerar 1 dose adicional apés 5-10 minutos.

v

3. TERAPIA DE SEGUNDA LINHA — ANTIEPILEPTICO DE CARGA
Escolher 1 opgdo (administrar o mais répido possivel)

N p N
=, VALPROATO DE SODIO ‘ = FENITOINA OU
20-40 mg/kg IV FOSFENITOINA Lyl
(méx. 3.000 mg) 20 mg/kg PE IV
) ( |

2_0-40 [ 2 LEVETIRACETAM
minutos &1 koY
(max. 4.500 mg)

Infundir em 10-15 min Infundir em 10-15 min (méx. 1.500 mg PE)

22 LINHA

Infundir em 10-20 min |

Monitorizar ECG e PA durante infuséo (especialmente com fosfenitoina).
= — = = %/

.

0,2 mg/kg IM ->

3 B
CRITERIO DE RESPOSTA

Cessagao completa das
crises e retorno do nivel
basal de consciéncia.

Se NAO respondeu,
seguir para 2° linha.

N

T
1
v
4

CRITERIO DE RESPOSTA |

Cessagao completa das
crises e retorno do nivel
basal de consciéncia.

Se NAO respondeu,
seguir para 3° linha.

T
|

v

4. TERAPIA DE TERCEIRA LINHA — STATUS REFRATARIO

Crise p apés b di + antiepiléptico de da linha

40-60
minutos RN

1I. SEDAGAO CONTINUA (escolher 1 opgdo) L-»
+ MIDAZOLAM: bolus 0,2 mg/kg IV =
+ / infusdo 0,05-2 mg/kg/h
+ PROPOFOL: bolus 1-2 mg/kg IV =
infusdo 30-200 mcg/kg/min

+ PENTOBARBITAL: bolus 5-15 mg/kg IV -
infusdo 0,5-5 mg/kg/h

1. INTUBAGAO OROTRAQUEAL

+ Pretegdo de via aérea

+ Ventilagdo mecanica

+ Monitorizag3o continua (ECG, PA, Sat0,)
+ Acesso venoso central se possivel

32 LINHA )

=

CRITERIO DE RESPOSTA
Supressdo das crises

clinicas e/ou eletrogréficas
no EEG continuo.

REALIZAR EEG
"M“ CONTINUO ASSIM
=

QUE POSSIVEL

e

v

MANEJO Tratar causa - Manter estabilidade Manutengdo com Y~ Planejar desmame Avaliar prognéstico
5 (O’ i E: inami b@ antiepiléptico Y=| dasedagio apés e reabilitagao
CONTINUO identificada oxigenagao e adequado apés ¥—) 24-48hsem crises multidisciplinar
temperatura controle das crises e normalizag@o do EEG
melhor o prognésti l6gi H

IMPORTANTE: quanto mais p! [
Tempo é cérebro.

Fonte: Autores (2026).
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BOX 2 — Aplicacao Clinica

Primeira crise convulsiva: como conduzir
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 29 anos.
Queixa principal: episodio de perda stbita da consciéncia seguido por movimentos tonico-clonicos
generalizados.
Historia Clinica
. Durag@o aproximada de dois minutos.
. Periodo pos-ictal com sonoléncia.
. Sem historia prévia de epilepsia.
Raciocinio Clinico
Uma primeira crise convulsiva exige investigagdo para causas estruturais, metaboélicas, infecciosas ou toxicas
antes da confirmagao do diagnoéstico de epilepsia.
Conduta Inicial
& Estabilizagdo clinica (ABCDE).
& Glicemia capilar imediata.
« Exames laboratoriais.
& Neuroimagem quando indicada.
& EEG ap0s estabilizagio.
Mensagem Pratica
Uma crise convulsiva isolada ndo estabelece, por si so, o diagndstico de epilepsia. A investigagdo etiologica é
parte fundamental da abordagem inicial.

4 DELIRIUM NO PACIENTE INTERNADO

No contexto da medicina hospitalar, o delirium desponta como uma emergéncia neuropsiquidtrica
que evidencia sofrimento cerebral difuso agudo, correlacionando-se com aumento no tempo de internagao,
declinio cognitivo em longo prazo e elevacao nas taxas de mortalidade intra-hospitalar [17]. Segundo os
critérios taxondmicos do DSM-5-TR, caracteriza-se por um distirbio profundo na aten¢do e na consciéncia,
de inicio subito (horas a dias) e curso classicamente flutuante ao longo do dia [18]. A fisiopatologia envolve
um desequilibrio agudo de neurotransmissores, notadamente a deficiéncia de acetilcolina e o excesso de
dopamina, associados a quadros de neuroinflamagao sistémica induzida por citocinas [17]. O diagndstico
clinico a beira-leito exige a utilizagdo sistematizada de instrumentos validados, sendo o Confusion
Assessment Method (CAM) o instrumento validado mais utilizado para rastreamento clinico a beira-leito,
ainda que ndo constitua um teste diagnodstico unico ou definitivo para a sindrome. A positividade do CAM
exige a constatacdo simultdnea de um inicio agudo ou curso flutuante e de déficit de atencdo, acrescidos
obrigatoriamente da presenca de pensamento desorganizado ou de alteragao franca do nivel de consciéncia
(hipoatividade, hiperatividade ou padrao misto) [19].

A génese dessa sindrome organica ¢ invariavelmente multifatorial. Por conseguinte, a identificagao
exaustiva e a reversdo imediata de fatores precipitantes — como infec¢des ocultas, distirbios
hidroeletroliticos, dor nao tratada, hipdéxia miocardica ou cerebral e polifarmécia (especialmente drogas
anticolinérgicas) — constituem a espinha dorsal da conduta médica [20]. Sob a 6tica da pratica cirtrgica
baseada em valor e da medicina perioperatoria moderna, metandlises recentes e revisdes sistemdticas da

biblioteca Cochrane demonstram inequivocamente que a implementacgao institucional de protocolos de
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recuperagdo pos-operatoria otimizada, a exemplo do programa Enhanced Recovery After Surgery (ERAS),
reduz de forma estatisticamente significativa a incidéncia de delirium pds-operatorio, especialmente em
idosos submetidos a grandes cirurgias, populacdo na qual o beneficio absoluto ¢ mais pronunciado [21].
Esse desfecho favoravel ¢ mediado pelo rigoroso controle algico multimodal sem a dependéncia excessiva
de opioides sistémicos, pela prevengao de jejum prolongado, pela extubagao precoce e, crucialmente, pela
mobilizagdo motora rapida do paciente [21].

Diante do exposto, 0 manejo nao farmacoldgico permanece como a intervengao isolada mais eficaz
para a prevengao e o tratamento do delirium [22]. O uso de conten¢do quimica com antipsicoticos, como o
haloperidol e a quetiapina, ndo possui embasamento cientifico para a alteragdo do curso fisiopatoldgico
primario da sindrome, ndo reduzindo a sua duragdo ou a sua gravidade intrinseca [23]. Dessa forma, a
prescricao dessas classes medicamentosas deve ser estritamente limitada e restrita ao controle de
exacerbagdes hiperativas com agitacdo psicomotora severa que imponham risco iminente & manutencao de
suportes de vida (risco de autoextubag¢ao ou remocao inadvertida de cateteres venosos centrais) ou perigo

fisico imediato para a equipe assistencial [23].

BOX 3 — Aplicaciio Clinica

Delirium: emergéncia clinica frequentemente reversivel

CASO CLINICO
Paciente: Homem, 82 anos.
Internado por pneumonia. No terceiro dia apresenta:

. Desorientagao.

. Flutuacao do nivel de consciéncia.
. Agitag@o noturna.

. Alucinagdes visuais.

Raciocinio Clinico

O inicio agudo e a flutuagdo dos sintomas sugerem delirium, provavelmente precipitado pela infecgéo.
Conduta Inicial

& Aplicar o método CAM.

& Identificar fator precipitante.

& Corrigir disturbios metabélicos.

& Revisar medicamentos.

& Implementar medidas ndo farmacolégicas.

Mensagem Pratica

Delirium representa uma emergéncia médica e deve ser interpretado como manifestacdo de uma doenca aguda
até que se prove o contrario.

5 ALTERACOES PSIQUIATRICAS SECUNDARIAS

As manifestagdes psiquidtricas emergentes como condicdo secundaria a afeccdes organicas
sistémicas requerem do clinico um elevado grau de suspeicdo e acurdcia no delineamento etiolégico [1,
18]. Classificadas no DSM-5-TR sob a rubrica de “Transtornos Mentais Devidos a Outra Condicao
Médica”, essas apresentagdes pressupdem a demonstracdo de causalidade direta entre a fisiopatologia

clinica de base ¢ a alteracao psicopatologica [18]. As patologias tireoidianas, em especial o hipotireoidismo
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descompensado, exibem um forte tropismo pelo sistema nervoso central, manifestando-se
predominantemente através de quadros compativeis com transtorno depressivo maior, fadiga cronica, apatia
severa e lentificacao do processamento cognitivo [24]. Em estdgios avangados de insuficiéncia tireoidiana
(mixedema), o paciente pode evoluir para quadros neuropsiquiatricos graves caracterizados por ideagao
delirante e alucinagdes, condigdo historicamente designada como loucura mixedematosa [24]. A
identificacdo laboratorial e a introducdo gradual da terapia de reposi¢do com levotiroxina promovem a
remissdo completa da sintomatologia psiquidtrica na vasta maioria dos casos clinicos [24].

No ambito da neurologia vascular, a Depressdao Pos-Acidente Vascular Cerebral (DPA) configura
uma complicacao prevalente que acomete aproximadamente um ter¢o dos sobreviventes de isquemia ou
hemorragia encefalica [25]. A DPA atua como um fator limitante critico, impactando negativamente a
adesdo a fisioterapia, atrasando a reabilitacdo motora e piorando as taxas de mortalidade em longo prazo
[25]. Ocorre com maior frequéncia em pacientes com lesdes isquémicas localizadas no coértex frontal
esquerdo ou nos ganglios da base esquerdos. O protocolo de manejo farmacolégico demanda o uso
profilatico ou terapéutico cauteloso de Inibidores Seletivos da Recaptagdo de Serotonina (ISRS), como o
escitalopram e a sertralina [25]. Esses agentes ndo apenas mitigam os sintomas nucleares do humor ¢
controlam a labilidade emocional (incontinéncia afetiva), mas também estimulam vias de neuroplasticidade
adaptativa e sinaptogénese perilesional, favorecendo a recuperagao neuroldgica global [25, 26].

Nas doengas autoimunes sistémicas, o envolvimento inflamatorio do sistema nervoso central no
Lupus Eritematoso Sistémico (LES) ¢ reconhecido como um preditor independente de gravidade e
mortalidade [27]. As manifestacdes neuropsiquitricas do lipus (neurolupus) englobam um espectro
heterogéneo que transita desde transtornos de ansiedade e disfuncdo cognitiva leve até quadros confusionais
agudos e psicose franca (psicose lupica) [27]. A patogénese subjacente envolve a quebra da barreira
hematoencefalica mediada por citocinas, a microangiopatia trombotica localizada e a ligagdo direta de
autoanticorpos especificos aos tecidos neurais, como o anticorpo anti-P ribossomal e o anticorpo anti-
receptor NMDA [27]. O principal desafio imposto a pratica generalista reside no diagndstico diferencial
rigoroso entre a psicose inflamatoria induzida pela atividade lupica e a psicose secunddria ao uso
prolongado e em altas doses de corticosteroides sintéticos [27]. A resolucao deste dilema requer a avaliagao
da correlagdo cronolédgica entre o inicio da medicacdo e o surgimento dos sintomas, a dosagem de
marcadores de atividade da doenca (como o complemento sérico e o anti-DNA de dupla hélice) e,

frequentemente, a realizacdo de analise do liquido cefalorraquidiano.
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Queixa principal

Conduta Inicial

« Encaminhar

reversiveis.

BOX 4 — Aplicacao Clinica

Sintomas psiquiatricos secundarios: sempre investi
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 47 anos.

. Humor deprimido.
. Fadiga.
. Lentificag@o psicomotora.

Historia Clinica

. Ganho de peso.
. Intolerancia ao frio.
. Constipagao.

Raciocinio Clinico
Embora os sintomas sugiram episddio depressivo, a presenca de sinais sist€émicos exige investigagao para causas
clinicas, especialmente hipotireoidismo.

« Exame fisico completo.
& Solicitar TSH e T4 livre.
& Avaliar outras causas metabolicas.

conforme resultado.

Mensagem Pratica
Antes de atribuir sintomas psiquiatricos a transtornos primarios, exclua condi¢des clinicas potencialmente

ar causas clinicas

6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL NO IDOSO

A distingdo entre delirium, deméncia e depressdo constitui um dos exercicios diagnosticos mais

relevantes na pratica geriatrica, uma vez que os trés quadros podem se sobrepor clinicamente, mas exigem

condutas radicalmente distintas. A Tabela 1 sintetiza os principais parametros clinicos que permitem essa

diferenciagdo, enquanto a Figura 3 apresenta o raciocinio diagndstico em formato de fluxograma.

Pardmetro Clinico

Padrao de Inicio

Delirium (Estado Confusional

Agudo)

Instalagdo aguda (horas a dias).

Tabela 1. Diagnostico diferencial entre delirium, deméncia e depressdo no idoso.

Deméncia (Transtorno
Neurocognitivo Maior)

Instalagdo insidiosa e
progressiva.

Depressao (Transtorno
Depressivo Maior)

Instalagdo subaguda (semanas a
meses).

Curso Clinico

Flutuante; exacerbagdo noturna.

Deterioragdo lenta e cronica.

Estavel, piora matinal.

Nivel de Atengao Severamente prejudicada. Preservada até fases avancadas. | Preservada, esfor¢o reduzido.
Consciéncia Alterada (hiper/hipoativo ou Clara e inalterada. Clara e inalterada.
misto).
Discurso Incoerente, desorganizado. Afasia nominal, Lentificado, foco na
empobrecimento. autodepreciacao.
Reversibilidade Geralmente reversivel. Irreversivel. Totalmente reversivel com

tratamento.

Fonte: Autores (2026).
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Figura 4. Fluxograma do diagnostico diferencial entre delirium, deméncia e depressao.

FLUXOGRAMA DO DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
ENTRE DELIRIUM, DEMENCIA E DEPRESSAO
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: COMPROMETIMENTO PREDOMINANTE « Inicio subagudo
do dia [ 7
: DA MEMORIA EPISODICA (dias a semanas)
G iedueniements reversivel (ESQUECIMENTO DE EVENTOS + Atengéo geralmente
ap6s tratamento da causa RECENTES)? preservada
= + Queixa cognitiva proeminente
SIM NAO e orientada
{ + Humor deprimido predominante
/ = 3 "o « Curso varidvel, melhora com
Q SINDROME DEMENCIAL o \ tratamento antidepressivo
(INVESTIGAR TIPO) il =
L | l l CARACTERISTICAS-CHAVE PARA DIFERENCIAGAO
3 2 = CARACTERISTICA ‘ DELIRIUM DEMENCIA | DEPRESSAO
DOENGA DE ALZHEIMER DEMENCIA VASCULAR DEMENCIA POR = S
CORPOS DE LEWY INiCIO 2 Agud‘z? 1 G Insidioso : “_Subagudo 3
« ) @ ) ( )
@ —— ; N ( CURSO Flutuante Progressivo Varidvel
é — - { ATENGAO | ve i
o S } preservada
CONSCIENCIA |+ Alterada Normal Normal
+ Inicio insidioso e progressivo « Inicio em “degraus” (piora ap6s «+ Flutuagdes cognitivas acentuadas I > z T . 3
+ Predominio de perda de meméria eventos vasculares) « Alucinagdes visuais complexas MEMORIA P'e'"r'::e::‘m' w';;er’:s{:vo Qﬁ:,::?;:e'
recente « Déficits focais neurolégicos recorrentes comprometida variable
* De q! « Parkinsonismo espontaneo 1
progressiva « Perfil cognitivo disexecutivo (inicio concomitante ou até 1 ano IDADE 5 g e
SOk : G G o reversivel irreversivel reversivel
« Linguagem, praxia e funcdes (lentificagdo, apatia) apds declinio cognitivo)
i p! id: B i Gty infartos « Extrema sensibilidade a neurolépticos CAUSA FREQUENTE | Fatores médicos Neurodegenerativa Transtorno do
tardiamente ou leucoaraiose agudos, drogas, ou vascular humor
disturbios
metabélicos
oy~ PASSOS FUNDAMENTAIS NA AVALIAGAO INICIAL X OBJETIVO PRINCIPAL
:: v Histéria clinica + exame fisico e i v Exames iais basicos (glicemia, eletrdlitos, fungdo renal, O Identificar e tratar causas potencialmente
: g = < ) iveis, institui &
W= v Revisdo de medicamentos (polifarmacia) TsHhemogrms, B12 pesquisa deinfecedia, eic) eversivels, jnstiLi manejo sdequadoee

oferecer suporte integral ao paciente
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Fonte: Autores (2026).
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BOX 5 — Aplicacao Clinica

Idoso com alteracao cognitiva: delirium, deméncia ou depressio?
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 80 anos.
Filhos referem:

. Isolamento social.

. Perda de memoria recente.

. Tristeza.

. Piora nas ultimas semanas.

Exame Clinico

. Atencao preservada.

. Humor deprimido.

. Lentificagao psicomotora.

. Sem flutuagdo do nivel de consciéncia.

Raciocinio Clinico

O diagnostico diferencial deve considerar depressdo, deméncia e delirium, utilizando a evolugdo temporal e o
exame cognitivo para orientar a investigagao.

Conduta Inicial

& Aplicar testes cognitivos.

& Avaliar sintomas depressivos.

& Solicitar exames laboratoriais.

« Considerar avaliagdo neuropsicologica.

Mensagem Pratica

Em idosos, alteragdes cognitivas ¢ comportamentais frequentemente coexistem. A integracdo entre historia
clinica, exame fisico ¢ testes cognitivos € essencial para o diagndstico correto.

7 CONCLUSAO

A interface entre neurologia e psiquiatria exige do clinico generalista uma abordagem sistematica,
ancorada em critérios diagndsticos padronizados e na correta identificacdo de fatores etiologicos
subjacentes. A diferenciagdo precisa entre as principais sindromes demenciais orienta decisdes terapéuticas
e prognosticas que impactam diretamente a qualidade de vida do paciente e de sua familia, ao passo que o
reconhecimento tempestivo do Status Epilepticus e a adesdo a protocolos cronometrados de manejo
reduzem a morbimortalidade associada a essa emergéncia neurologica. De modo semelhante, a aplicacdo
sistematica de instrumentos validados como o0 CAM permite distinguir delirium de quadros demenciais e
depressivos, evitando tanto o subdiagnostico quanto intervengdes farmacoldgicas desnecessarias. Por fim,
a investigagao ativa de causas organicas para sintomas psiquidtricos — como disfun¢do tireoidiana, eventos
cerebrovasculares e doengas autoimunes — reforca que nenhuma manifestagdo comportamental deve ser
tratada como primariamente psiquiatrica sem a exclusdo criteriosa de condigdes médicas subjacentes. A
incorporagdo de ferramentas de telessatide e o uso racional dos sistemas de informacao em saude publica
brasileiros despontam como recursos complementares relevantes para ampliar o acesso a esse cuidado
especializado, particularmente em regides com menor disponibilidade de neurologistas e psiquiatras,

consolidando uma pratica clinica a0 mesmo tempo rigorosa e adaptada a realidade assistencial do pais.
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RESUMO DO CAPITULO

Take-home Messages — O que vocé precisa lembrar

1. Diferencie inicialmente quadros agudos dos cronicos.

A evolucao temporal representa um dos elementos mais importantes do raciocinio clinico.

» Inicio agudo (horas a dias): pensar em delirium, AVC, crises epilépticas, disturbios metabdlicos

ou infecgoes.
* Inicio cronico (meses a anos): considerar doencas neurodegenerativas, transtornos psiquiatricos
ou outras condi¢des progressivas.

2. Delirium constitui uma emergéncia médica.

Todo paciente com alteragdo aguda da atencdo e do nivel de consciéncia deve ser investigado quanto
a causas clinicas potencialmente reversiveis.

A prioridade ndo ¢ tratar apenas a agitacdo, mas identificar e corrigir o fator desencadeante.
3. Nem toda crise convulsiva significa epilepsia.

Uma crise isolada exige investigagdo etiologica antes da confirmacdo diagndstica. A avaliagdo
clinica deve considerar:

»  Fatores precipitantes.

* AlteragOes metabolicas.

*  Lesdes estruturais.

* Infeccoes.

*  Uso de medicamentos.
4. O diagnostico das deméncias depende da integracio entre cognicido e funcionalidade.

A perda progressiva da autonomia para atividades cotidianas diferencia o envelhecimento
fisiologico do comprometimento cognitivo patoldgico.

Sempre investigar causas potencialmente reversiveis antes da confirmagdo diagnodstica.
5. Sintomas psiquiatricos podem representar doencas clinicas.

Depressao, ansiedade, psicose e alteragdes comportamentais podem ser manifestagcdes secundarias
de:

* Doengas endocrinas.

*  Alteragdes metabdlicas.

*  Doengas neurologicas.

*  Medicamentos.

* Infeccoes.
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6. Escalas clinicas auxiliam, mas nao substituem o julgamento clinico.

Instrumentos como testes cognitivos e escalas funcionais devem complementar a anamnese € 0
exame fisico, jamais substituir a avaliacdo médica.
7. O manejo deve ser multidisciplinar e centrado no paciente.

Neurologia, Psiquiatria, Geriatria, Clinica Médica, Neuropsicologia e equipes multiprofissionais
frequentemente atuam de forma integrada para garantir diagnostico, tratamento e acompanhamento

adequados.

Mensagens-chave para a pratica clinica
& Diferencie precocemente alteragdes agudas das cronicas.
& Considere delirium como emergéncia clinica até prova em contrario.
& Investigue a causa da primeira crise convulsiva antes de confirmar epilepsia.
& Avalie cognigdo, funcionalidade e comportamento de forma integrada.
&/ Sempre exclua causas clinicas de sintomas psiquiatricos.
& Utilize exames complementares de forma direcionada pela hipotese diagnostica.

& Reavalie periodicamente pacientes com alteragdes cognitivas ou comportamentais progressivas.

Fluxo mental para o raciocinio clinico
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Figura 5. Fluxo mental para o raciocinio clinico.

FLUXO MENTAL PARA O RACIOCINIO CLINICO

Abordagem do paciente com manifestacdo neuroldgica ou psiquiatrica

( \ Paciente com manifestagao
Q@ i o neurolégica ou psiquiatrica
{ / Queixa cognitiva, comportamental, motora,
\ / funcional ou alteragéo do estado mental.
— +
\ Definir evolugcao temporal
9 (aguda ou crénica)
Aguda: horas a dias | Crénica: semanas a anos.
f ¥
Realizar anamnese e exame
A / 9 neurolégico completo
Yo Histdria clinica detalhada, exame fisico e neuroldgico,

medicacées e comorbidades.

¥

Avaliar cognicdo,
ah o consciéncia e comportamento
v Atencao, memoria, linguagem, fungées executivas,
humor, percepcéo e comportamento.

Yo\ Formular hipoteses diagnosticas
e Considerar: delirium, deméncias, epilepsia,
transtornos psiquiatricos, causas clinicas
ou neuroldgicas.

Solicitar exames

@ e complementares direcionados
< Laboratoriais, neuroimagem, EEG, testes cognitivos,

avaliagdo neuropsicolégica, entre outros.

Identificar causas
0 potencialmente reversiveis

Metaboélicas, enddcrinas, infecciosas, medicamentosas,
téxicas, nutricionais, estruturais.

7 3 SR *
f \ e Confirmar diagnéstico
( ) Integrar dados clinicos, exames e evolugao
y, temporal para definicdo diagndstica.

= e Instituir tratamento
o Tratamento etiologico sempre que possivel,
0' sintomatico e medidas nao farmacoldgicas.

¥

o00o0 @ Acompanhar evolucao clinica
Reavaliar periodicamente, ajustar conduta e
monitorar resposta ao tratamento.

Fonte: Autores (2026).

Mensagem final: a abordagem dos distirbios neurologicos e psiquiatricos exige integracao entre
historia clinica, exame fisico, avaliacdo cognitiva, investigacdo complementar e raciocinio diagnostico
estruturado. A diferenciagdo precoce entre condi¢gdes agudas e cronicas, associada a identificacdo de causas
potencialmente reversiveis, constitui o principal determinante para um manejo seguro, eficaz e centrado no

paciente.
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Box 6. Red flags em neurologia e psiquiatria: Quando investigar e encaminhar imediatamente
Alteragdes neuroldgicas, cognitivas ou comportamentais podem representar emergéncias clinicas.
O reconhecimento precoce dos sinais de alerta permite diagndstico oportuno, tratamento imediato e reducao

da morbimortalidade.

. Alteracio Aguda do Estado Mental
Suspeitar de:

. Delirium.

. Acidente Vascular Cerebral (AVC).
. Infecgao do sistema nervoso central.
. Disturbios metabdlicos.

. Intoxicacdes ou abstinéncia.

Sinais de alerta

. Inicio em horas ou dias.

. Flutuagdo do nivel de consciéncia.

. Desatengdo importante.

. Agitacdo ou sonoléncia intensa.
Conduta

Avaliag@o clinica imediata.
Investigar causa precipitante.
Internagdo quando indicada.

. Primeira Crise Convulsiva
Investigar imediatamente quando houver

. Primeiro episodio convulsivo.

. Crise prolongada (>5 minutos).

. Convulsdes repetidas sem recuperagdo da consciéncia.
. Déficit neuroldgico persistente.

. Trauma craniano associado.

Conduta

Estabilizacao clinica.

Glicemia capilar.

Neuroimagem conforme indicagéo.
EEG e investigagdo etiologica.
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. Declinio Cognitivo de Evoluciao Rapida
Suspeitar de
. Doenga inflamatoria.
. Encefalite.
. Doenga pridnica.
. Neoplasias.
. Causas metabolicas ou toxicas.
Sinais de alerta
. Progressao em semanas ou poucos meses.
. Alteragdes motoras associadas.
. Crises epilépticas.
. Mioclonias.
. Alterag¢ao do comportamento.
Conduta
Encaminhamento prioritdrio para Neurologia.

. Delirium em Idosos
Todo delirium deve ser considerado secundario até prova em contrario.
Procurar imediatamente

. Infecgio.

. Desidratagéo.

. Distarbios hidroeletroliticos.
. Hipoxemia.

. Hipoglicemia.

. Reagdes medicamentosas.
Conduta

Identificar e tratar a causa precipitante.

. Sintomas Psiquiatricos de Inicio Tardio
Ateng¢ao quando houver

. Primeiro episodio apos os 60 anos.
. Alucinagdes.

. Alteragdo cognitiva.

. Sinais neurolédgicos focais.

. Sintomas sistémicos.

Suspeitar de

. Doenca neurodegenerativa.

. Doenga enddcrina.

. Distarbios metabolicos.

. Lesdes estruturais cerebrais.

@ Risco Psiquistrico Imediato
Encaminhamento urgente diante de

. Ideagdo suicida com planejamento.

. Tentativa recente de suicidio.

. Agitagdo psicomotora grave.

. Comportamento agressivo com risco para si ou terceiros.
. Sintomas psicoticos intensos.

Conduta

Avaliagdo psiquiatrica imediata.
Garantir ambiente seguro.
Considerar internagao quando indicada.
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Situacoes que exigem encaminhamento prioritario

Achado Clinico Especialidade Recomendada

Delirium agudo Clinica Médica / Neurologia
Primeira crise convulsiva Neurologia
Status epilepticus Emergéncia / Neurologia
Declinio cognitivo rapidamente progressivo Neurologia
Suspeita de deméncia Neurologia / Geriatria
Alteragdo psiquiatrica secundaria Psiquiatria + especialidade correspondente
Ideacdo suicida ou psicose grave Psiquiatria (urgéncia)

Pérolas clinicas
*  Delirium é uma emergéncia médica até que uma causa reversivel seja identificada e tratada.
« Nem toda crise convulsiva representa epilepsia; a investigacdo etiologica ¢ indispensavel,
especialmente no primeiro episodio.
* O inicio tardio de sintomas psiquidtricos ou a rapida deterioracdo cognitiva deve sempre
levantar suspeita de doenga neuroldgica ou sistémica subjacente.
* Adiferenciacdo entre delirium, deméncia e depressdo baseia-se na evolugdo temporal, no nivel

de consciéncia e na atengdo, sendo fundamental para definir a conduta adequada.
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1 INTRODUCAO

Os transtornos depressivos e ansiosos figuram entre as condigdes psiquidtricas mais prevalentes na

pratica ambulatorial, respondendo por parcela substancial da carga global de incapacidade funcional e

configurando-se como motivo frequente de consulta tanto na atengdo primaria quanto em Servigos

especializados. Este capitulo propde uma abordagem pratica e baseada em evidéncias para o
reconhecimento € o manejo do Transtorno Depressivo Maior (TDM), do Transtorno de Ansiedade
Generalizada (TAG) e do Transtorno de Panico, articulando rigor diagnostico, segundo os critérios do

DSM-5-TR e, quando pertinente, da CID-11, com a tomada de decisdo terapéutica.
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A discussao esta organizada em quatro eixos complementares. Inicialmente, aborda-se o TDM, com
énfase nos critérios diagndsticos, na triagem sistematica de risco de suicidio e no manejo escalonado de
quadros refratarios. Em seguida, discutem-se o TAG e o Transtorno de Panico, contemplando
epidemiologia, fisiopatologia, diagnostico diferencial e diretrizes internacionais de manejo. O terceiro eixo
aprofunda a psicofarmacologia pratica — mecanismos de a¢do, perfis de efeitos colaterais e interagdes
medicamentosas dos ISRS, IRSN e moduladores de receptor —, incluindo uma discussdo fundamentada
sobre o uso cronico de benzodiazepinicos. Por fim, a abordagem interdisciplinar retine as psicoterapias com
maior respaldo empirico (TCC, TIP, ACT e terapias integrativas baseadas em mindfulness) ¢ a organizagao
do cuidado em saude mental no Sistema Unico de Satide. Ao integrar esses eixos, o capitulo busca oferecer
ao leitor um referencial aplicavel tanto a pratica clinica cotidiana quanto a formulacao de condutas diante

de casos de maior complexidade.
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Figura 1. Algoritmo de abordagem do paciente com sintomas depressivos ou ansiosos. A avaliaggo clinica inicial, a triagem com
escalas padronizadas e a estratificagdo do risco de suicidio orientam a formulagdo da hipotese diagnodstica entre Transtorno
Depressivo Maior, Transtorno de Ansiedade Generalizada e Transtorno de Panico, direcionando a investigagdo complementar e
a defini¢do da conduta terapéutica.

ALGORITMO DE ABORDAGEM DO PACIENTE

COM SINTOMAS DEPRESSIVOS OU ANSIOSOS

= 3

o ™ APRESENTAGAO INICIAL ‘

Queixas como tristeza persistente, perda de interesse/prazer, ‘

preocupacao excessiva, medo intenso, irritabilidade,

dificuldade de concentracao, fadiga, alteragdes do sono

e do apetite, sintomas fisicos associados. J
— R R Nl o
e AVALIAGAO CLINICA INICIAL

oo

« Anamnese completa (histéria atual, pessoal, familiar e médica)

« Inicio, duragéo, intensidade e impacto funcional dos sintomas

« Fatores precipitantes e de manutencao

1| * Uso de substancias e medicamentos

« Exame fisico geral e investigagéo de condigdes clinicas associadas

¥

TRIAGEM E AVALIACAO DE SINTOMAS {
« Depressao: PHQ-9 ou HAM-D

AVALIAR RISCO DE SUICIDIO
| * Pergunta direta sobre idea¢éo suicida

|
i
* Ansiedade generalizada: GAD-7 | + Aplicar C-SSRS (Columbia Suicide |
« Transtorno de panico: PDSS (Panic Disorder Severity Scale) |  Severity Rating Scale) |
{ |

+ Outras escalas conforme necessidade clinica |  Classificar o risco (baixo, moderado ou alto)

j o ESTRATIFICAGAO DO RISCO |
¢ ¥ !

BAIXO RISCO RISCO MODERADO ALTO RISCO
* Ideacdo suicida negada + Ideacéo presente sem plano definido + ldeagdo com plano e/ou intengdo

+ Sem plano ou intengéo + Fatores de estresse importantes + Tentativa prévia
« Bons fatores de protegao + Protegdo social limitada + Transtorno mental grave associado
+ Uso de substancias ou impulsividade
¥ ¥
MANEJO AMBULATORIAL PLANO DE SEGURANCA ENCAMINHAMENTO IMEDIATO
E ROTINA E ACOMPANHAMENTO INTENSIFICADO
« Psicoeducacio + Elaborar plano de seguranca “l Acorrrpanh:-:.mento mtensllvo . W
« Psicoterapia « Envolver rede de apoio/familia + Considerar internaggo psiquiétrica
« Tratamento farmacolégico + Revisées clinicas mais frequentes * Medidas de protecdo
quando indicado « Considerar psicoterapia e/ou + Avaliacdo psiquiatrica urgente
+ Acompanhamento regular farmacoterapia
e 4% FORMULAGAO DA HIPOTESE DIAGNOSTICA
Diferenciar entre: ‘
TRANSTORNO DEPRESSIVO MAIOR (TDM)  TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA (TAG) TRANSTORNO DE PANICO
+ Humor deprimido e/ou anedonia « P a iva e i avel + Ataques de panico recorrentes ‘
+ 2 5 sintomas por = 2 semanas + 2 6 meses na maioria dos dias + Preocupagéo persistente com novas crises
* Prejuizo funcional significativo + 3 ou mais sintomas associados + Alteragdes de comportamento
¥

+ Avaliar comorbidades clinicas e psiquiatricas

e INVESTIGAGAO COMPLEMENTAR
! II « Exames laboratoriais baseados na historia clinica e exame fisico (ex.: TSH, hemograma, glicemia, B12, D, fungéo renal/hepatica)

. igar uso de ancias e
¥
o DEFINICAO DA CONDUTA TERAPEUTICA
SINTOMAS LEVES SINTOMAS MODERADOS SINTOMAS GRAVES OU REFRACTARIOS
+ « Preferir psicoterapia (TCC, TIP, ACT) | « Psicoterapia + farmacoterapia « Psicoterapia + farmacoterapia otimizada
+ Orientagdes de estilo de vida « ISRS primeira linha + Estratégias de potencializagao
+ Acompanhamento clinico « Ajuste conforme resposta e tolerabilidade ~ * Considerar ECT, EMTr ou escetamina
« Avaliar comorbidades e adeséo
¥
e r.ﬁ_o.‘ ACOMPANHAMENTO E MONITORAMENTO
. I P em 2-4 semanas (escalas padronizadas)
: : . + Ajustar tratamento conforme resposta, efeitos adversos e preferéncia do paciente
+ Monitorar risco de suicidio periodicamente

* Manter tratamento de manutengéo apés remissdo (6-12 meses ou mais conforme o caso)

(:’ OBJETIVO FINAL

Remisséo dos sintomas, recuperagio funcional e prevengao de recaidas.

IMPORTANTE: Esta abordagem deve ser individualizada, considerando o contexto clinico, comorbidades, preferéncias
do paciente e recursos disponiveis.

Fonte: Autores (2026). Diretrizes: DSM-5-TR, CID-11, CANMAT, NICE, WFSBP, BAP.

Fonte: Autores (2026). Diretrizes: DSM-5-TR, CID-11, CANMAT, NICE, WFSBP, BAP.
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2 TRANSTORNO DEPRESSIVO MAIOR (TDM)
2.1 INTRODUCAO E ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

O Transtorno Depressivo Maior (TDM) configura-se como uma das principais causas de
incapacidade funcional e sobrecarga econdmica global, afetando mais de 280 milhdes de pessoas em todo
o mundo [1]. Caracterizado por um curso frequentemente cronico e recorrente, o TDM transcende a esfera
afetiva, promovendo alteragdes cognitivas, autonOmicas, endocrinas e imunologicas que elevam
substancialmente a morbimortalidade geral [2]. A estreita associagio do TDM com doencas
cardiovasculares, metabolicas e o risco iminente de suicidio exige do clinico uma abordagem baseada em

evidéncias, que alie o rigor diagnostico a precisao na escolha terapéutica [2].

2.2 ABORDAGEM DIAGNOSTICA: CRITERIOS DO DSM-5-TR E CID-11

O diagnoéstico do TDM fundamenta-se na identificacdo de critérios clinicos objetivos, estruturados
principalmente pelo Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais, Quinta Edicdo, Texto
Revisado (DSM-5-TR) [3] e pela Classificag¢do Internacional de Doengas, 11° Revisdo (CID-11) [4].

Para a caracterizacdo de um Episodio Depressivo Maior segundo o DSM-5-TR, exige-se a presenca
de pelo menos cinco de nove sintomas especificos por um periodo minimo de duas semanas, representando
uma mudang¢a em relagdo ao funcionamento anterior [3]. Obrigatoriamente, ao menos um dos sintomas
deve ser humor deprimido ou anedonia (perda de interesse ou prazer) [3]. A Tabela 1 sintetiza esses critérios

por dominio sintomatico.

Tabela 1. Sintese dos Critérios Diagnésticos para Episddio Depressivo Maior (DSM-5-TR) [3
Dominio Sintomatico Critérios Clinicos Especificos
Sintomas Cardinais (Minimo de 1) * Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos
os dias. * Anedonia acentuada (redu¢do do interesse ou
prazer em todas ou quase todas as atividades).
Sintomas Somaticos / Neurovegetativos * Alteracdo ponderal significativa (perda ou ganho de
peso > 5% em um meés) ou do apetite. * Distarbios do
sono (insonia ou hipersonia diaria). * Fadiga cronica ou
perda de energia diaria. *« Agitacdo ou retardo
psicomotor observado por terceiros.
Sintomas Cognitivos / Emocionais + Sentimentos de inutilidade ou culpa
excessiva/inapropriada. « Diminui¢do da capacidade de
pensar, concentrar-se ou tomar decisdes. * Pensamentos
recorrentes de morte, ideagdo suicida recorrente ou
tentativa de suicidio.
Critérios de Exclusdo e Impacto * Presenca de sofrimento clinicamente significativo ou
prejuizo social/ocupacional. ¢ Os sintomas nao sao
atribuiveis aos efeitos fisiologicos de substancias ou
condigdes médicas. * Auséncia de episodios maniacos
ou hipomaniacos prévios.
Fonte: Autores (2026), com base no DSM-5-TR [3].
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2.2.1 Divergéncia de arquitetura diagnostica: DSM-5-TR vs. CID-11

Embora haja convergéncia entre os manuais, a CID-11 introduz uma sutil e relevante alteracdo em
sua arquitetura diagnostica. Diferente do DSM-5-TR, que estabelece apenas dois sintomas cardinais (humor
deprimido e anedonia), a CID-11 eleva a fadiga ou perda substancial de energia ao status de terceiro sintoma
cardinal [4]. Assim, na classificagao da Organiza¢ao Mundial da Satde (OMS), o diagnostico requer que o
paciente apresente pelo menos um de trés sintomas nucleares, conferindo maior centralidade clinica a fadiga

psicomotora na identificagdo de episddios depressivos na atenc¢ao primadria e especializada [4].

2.2.2 Mensuracio de gravidade e monitoramento sintomatico

A aplicacdo dos critérios categoricos deve ser complementada pela medi¢do quantitativa da
gravidade sintomatica por meio de escalas padronizadas, como a Hamilton Depression Rating Scale (HAM-
D), a Montgomery-Asberg Depression Rating Scale (MADRS) e o Patient Health Questionnaire-9 (PHQ-
9). A mensuragao sistematica permite definir com precisao os desfechos clinicos:

1. Resposta Terapéutica: Redugido > 50% na pontuacado total em relagdo a linha de base.

2. Remissao: Auséncia ou presenga minima de sintomas residuais (ex.: PHQ-9 <5 ou MADRS <

10), objetivo primario para minimizagao do risco de recaida.
3. Sintomas Residuais: Persisténcia de insonia, fadiga ou disfung¢ao cognitiva, que figuram como

os principais preditores de recorréncia sintomatica e refratariedade.

2.2.3 O papel do julgamento clinico e especificadores

Entretanto, a aplicacdo desses critérios ndo deve se limitar a uma contagem mecanica de sintomas.
O DSM-5-TR atua como uma estrutura padronizada para orientar a interpretacao clinica, mas ndo substitui
o julgamento médico [3]. Isso se torna evidente diante de sintomas inespecificos (como altera¢des do sono,
fadiga e déficit de concentragdo) ou reagdes proporcionais a eventos estressores e ao luto [3]. Assim, o
diagnostico definitivo do TDM exige que as manifestacdes ocorram na maior parte do dia, quase todos os
dias, e depende de uma andlise integrada de sua intensidade, persisténcia temporal e, fundamentalmente,
do prejuizo funcional e sofrimento clinicamente significativo que acarretam ao individuo [3].

Para além do diagnéstico categdrico, a heterogeneidade clinica do TDM exige a aplicagdo de
especificadores de curso e de gravidade, nos quais o clinico deve determinar a presenca de:

1. Sintomas ansiosos: preditores de pior resposta terapéutica e maior risco de suicidio [3].

2. Caracteristicas melancélicas: marcada anedonia, piora matutina do humor e lentificagao

psicomotora intensa [3].
3. Caracteristicas atipicas: reatividade do humor, ganho de peso, hipersonia e paralisia de

chumbo [3].
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4. Inicio no peripartum: sintomas iniciados durante a gestagao ou nas primeiras quatro semanas

pOs-parto [3].

2.3 TRIAGEM E ABORDAGEM DO RISCO DE SUICIDIO

A avaliagdo do risco de suicidio constitui etapa mandatoria e inalienavel na abordagem de qualquer
paciente com suspeita ou diagnéstico de TDM [3]. A triagem deve ser realizada de maneira sistematica,
direta e empatica, desmistificando o conceito erroneo de que questionar sobre ideagdo autolitica possa
induzir o comportamento [5].

A investigacdo clinica deve seguir uma gradagdo de gravidade, iniciando-se pela pesquisa de
pensamentos passivos de morte ("tem vontade de dormir e ndo acordar?"), evoluindo para a ideacdo suicida
ativa ("pensa em tirar a propria vida?"), planejamento estruturado ("tem um método ou plano estruturado?"),
intencionalidade ("pretende executar o plano?") e comportamentos preparatorios [5].

A estratificacdo do risco depende do balanco dinamico entre fatores de risco e de protegao:

1. Fatores de Risco Clinicos: Historia prévia de tentativas de suicidio (principal preditor

individual), gravidade do episédio depressivo atual, presenga de sintomas de ativagdo
(ansiedade grave, insOnia refratiria, agitagdo psicomotora), sentimentos intensos de
desesperanca (hopelessness), abuso de substancias e historico familiar de suicidio [5].

2. Fatores de Protecdo: Suporte social robusto, senso de responsabilidade familiar (como filhos

dependentes), crengas religiosas limitantes ao ato e, fundamentalmente, uma alianga terapéutica

solida estabelecida com a equipe de saude [5].

2.3.1 Instrumentalizacido da avaliacdo e condutas agudas antisuicidas
Para mitigar a subjetividade da anamnese, recomenda-se a incorporacdo de instrumentos
padronizados, com destaque para a Columbia-Suicide Severity Rating Scale (C-SSRS). A C-SSRS auxilia
na gradagdo precisa da ideagdo e do comportamento autolitico, facilitando o registro em prontudrio e a
tomada de decisdo sobre internagdo psiquiatrica em ambiente protegido.
No ambito bioldgico, o manejo do risco iminente de suicidio exige a sele¢do de estratégias com
efeito antisuicida comprovado:
1. Escetamina Intranasal / Cetamina IV: Apresentam rdpida reducdo da ideacdo suicida (em
horas/dias), servindo como ponte bioldgica até o inicio de agdo dos esquemas orais.
2. Litio: Configura a principal intervencao de longo prazo com demonstrada redu¢do na taxa de
suicidio consumado e tentativas em pacientes com transtornos do humor [5].
3. Eletroconvulsoterapia (ECT): Interven¢ao de escolha diante de risco autolitico iminente com

alto planejamento e intencionalidade [5].
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2.3.2 Plano de Seguranca (Safety Planning)

Em pacientes classificados com risco moderado a alto, a conduta clinica moderna preconiza a
elaboracdo conjunta de um Plano de Seguranca (Safety Planning) em detrimento dos antigos e ineficazes
"contratos de vida" [5]. O Plano de Seguranca ¢ uma intervencao breve baseada em evidéncias que consiste
em um documento escrito com o paciente, estruturado em etapas progressivas:

1. Identificagdo de gatilhos e sinais de alerta pessoais (alteracdes de sono, pensamentos
especificos) [5].

Estratégias internas de enfrentamento (atividades distrativas individuais) [5].
Contatos sociais que servem como distracao [5].
Contatos familiares ou de rede de apoio para auxilio direto em momentos de crise [5].

Profissionais e servicos de emergéncia acionaveis [5].

A i

Restri¢do fisica a meios letais (armazenamento seguro ou remoc¢do de medicagdes € objetos

perigosos) [5].

2.4 MANEJO DE QUADROS REFRATARIOS: DEPRESSAO RESISTENTE AO TRATAMENTO
(DRT)

Apesar do amplo arsenal farmacologico disponivel, aproximadamente um ter¢o dos pacientes com
TDM ndo atinge a remissao sintomatica apos as etapas terapéuticas iniciais, conforme demonstrado no
classico estudo STAR*D [6]. Clinicamente, a Depressao Resistente ao Tratamento (DRT) ¢ definida pela
auséncia de resposta clinica satisfatoria (reducao inferior a 50% dos sintomas) apds pelo menos dois ensaios
terapéuticos sequenciais com antidepressivos de diferentes classes quimicas, administrados em doses
terapéuticas adequadas por um periodo de seis a oito semanas cada [7,8].

As diretrizes internacionais mais recentes convergem quanto a essa logica de escalonamento. A
atualiza¢do 2023 do Canadian Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT) reorganizou as
recomendacdes de manejo do TDM por linhas de tratamento, fundamentadas em revisdes sistematicas e
metanalises publicadas desde a edicao anterior (2016) [65]. De forma convergente, a diretriz NG222 do
National Institute for Health and Care Excellence (NICE), atualizada em 2022, e a diretriz conjunta do
Departamento de Veteranos e do Departamento de Defesa dos Estados Unidos (VA/DoD), também revisada
em 2022 com base no sistema GRADE, reforcam a reavaliagdo sistematica da resposta entre 6 e 8 semanas

de tratamento em dose adequada como critério objetivo para progressao terapéutica [66,67].

2.4.1 Investigacao de pseudorresisténcia
Antes de rotular o paciente como resistente e iniciar condutas de alta complexidade, o clinico deve

realizar uma rigorosa investigacdo de pseudorresisténcia, focando em quatro pilares fundamentais:
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1.

Adesao Terapéutica: Estimar a real conformidade do paciente ao regime posologico prescrito,
uma vez que a subadesdo ocorre em mais de 50% dos tratamentos psiquiatricos cronicos [9].
Otimizacio de Dose e Tempo: Confirmar se as doses utilizadas atingiram o teto terapéutico e
se o tempo de exposicao foi de fato adequado (minimo de seis semanas) [10].

Comorbidades Psiquiatricas e Clinicas Nao Diagnosticadas: Investigar transtornos de
personalidade subjacentes (como Transtorno de Personalidade Borderline), transtorno por uso
de substancias, transtornos de ansiedade ndo tratados, além de patologias clinicas
(hipotireoidismo subclinico, apneia obstrutiva do sono, deficiéncia de vitamina B12) [11].
Erros de Diagnostico: Descartar a hipotese de Transtorno Afetivo Bipolar (TAB), no qual o
episodio depressivo requer estratégias baseadas em estabilizadores de humor, € ndo em

monoterapia com antidepressivos [11].

2.4.2 Modelos de estadiamento e farmacogenomica na DRT

Para além da defini¢do conceitual de DRT (falha a \ge 2 ensaios adequados), o estadiamento clinico

auxilia na defini¢do da complexidade do quadro. O modelo de Thase & Rush categoriza a refratariedade

em niveis progressivos:

l.
2.

Estagio I: Falha a um ensaio adequado de um agente de primeira linha.

Estagio II: Falha a dois ensaios com agentes de classes farmacologicas distintas (critério
padrao para DRT) [7,8].

Estagios III a V: Falha associada a auséncia de resposta a estratégias de potencializagao,

antidepressivos triciclicos (ATCs) ou técnicas de neuromodula¢ao/ECT.

2.4.3 Estratégias farmacoldgicas e psicossociais: Troca vs. Potencializaciao

Aporte Psicoterapéutico Adjuvante: Embora o manejo da DRT foque no ajuste biologico, o

tratamento multimodal integrando Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) ou Terapia Focada em

Esquemas apresenta forte nivel de evidéncia. A associacao psicoterapéutica reduz taxas de recaida, auxilia

no manejo de estressores psicossociais € melhora substancialmente a adesdao farmacologica.

Uma vez confirmada a refratariedade real, as diretrizes da World Federation of Societies of

Biological Psychiatry (WFSBP) [5] orientam duas abordagens principais:

1.

Estratégia de Troca (Switching): Indicada preferencialmente quando hé intolerancia grave aos

efeitos colaterais ou resposta nula (menos de 20% de melhora) ao primeiro antidepressivo [5].

Realiza-se a substituicdo por um farmaco de outra classe mecanica (ex: transicao de um Inibidor

Seletivo da Recaptagdo de Serotonina [ISRS] para um Inibidor da Recaptagdo de Serotonina e

Noradrenalina [ISRSN], ou para um modulador atipico como a mirtazapina) [5].
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Estratégia de Potencializacao (4ugmentation): Indicada quando ha resposta parcial (melhora

entre 20% e 49%) ao esquema inicial, permitindo o aproveitamento do beneficio clinico ja

estabelecido [5]. As estratégias de potencializacdo com maior nivel de evidéncia cientifica
incluem:

1.  Antipsicoticos Atipicos de Segunda Geracao: O uso de aripiprazole, quetiapina ou
risperidona em subdoses atua na modulagdo dopaminérgica e serotoninérgica (receptores
5-HT2A e 5-HT1A), sendo a estratégia de potencializagdo mais rapida e robusta na pratica
clinica atual [5].

2. Litio: Classica estratégia de potencializagao (dose terapéutica com litemia alvo entre 0,4
e 0,8 mEqg/L), altamente eficaz na redugdo da ideacdo suicida, embora exija
monitoramento renal e tireoidiano regular [5].

3. Hormonio Tireoidiano (T3): Utilizacdo adjunta de liotironina, mesmo em pacientes

eutireoidianos, para otimiza¢do da atividade catecolaminérgica central.

2.4.4 Intervencoes biologicas avancadas e novas tecnologias

Para os quadros de DRT que ndo respondem as estratégias psicofarmacoldgicas otimizadas orais, o

manejo clinico evoluiu significativamente com a introdug@o de terapias intervencionistas de alta eficacia:

1.

Cetamina e Escetamina Intranasal: Representam uma revolu¢do farmacologica ao atuar
como antagonistas dos receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) do glutamato. Promovem
aumento rapido do fator neurotrofico derivado do cérebro (BDNF) e sinaptogénese em poucas
horas. Em ensaio clinico randomizado de grande impacto publicado no New England Journal
of Medicine (2023), a cetamina intravenosa demonstrou ndo-inferioridade em relacdo a
eletroconvulsoterapia (ECT) no tratamento de depressdes resistentes nao-psicoticas [12],
corroborando achados de revisdes sistematicas sobre intervengdes farmacologicas adjuntas
[13]. Seu uso requer ambiente clinico estruturado e monitoramento de pressdo arterial e
sintomas dissociativos transitorios.

Eletroconvulsoterapia (ECT): Permanece como o tratamento de maior eficacia bioldgica na
psiquiatria (taxas de resposta superiores a 70-80% em quadros graves). E a intervencio de
primeira escolha na presenca de sintomas psicoticos (depressdo delirante), catatonia, recusa
alimentar grave ou risco iminente de suicidio que necessite de rapida resposta clinica [5].
Estimulacio Magnética Transcraniana Repetitiva (EMTr): Técnica de neuromodulagdo
nao-invasiva que utiliza campos magnéticos oscilatdrios para modular a atividade cortical do

cortex pré-frontal dorsolateral (CPFDL) [14,15]. Apresenta excelente perfil de tolerabilidade e
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seguranca, com perfil mais favoravel quanto a efeitos colaterais sist€émicos e cognitivos
comparado a ECT.

Em ultima analise, o0 manejo da depressdo resistente ao tratamento transcende a mera substitui¢ao
de farmacos, exigindo a superacao da pseudorresisténcia, a individualizagdo terapéutica e a integragao
tempestiva de estratégias intervencionistas e psicossociais, consolidando um paradigma no qual a remissao
sintomadtica e a recuperagdo funcional permanecem objetivos plenamente alcangdveis, mesmo diante dos

cenarios de maior complexidade.

BOX 1 — Aplicac¢ao Clinica

Transtorno Depressivo Maior: identificando um episédio dep
CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 42 anos.
Queixa principal: tristeza persistente ha cerca de dois meses.
Historia Clinica

. Humor deprimido na maior parte dos dias.
. Perda do interesse por atividades habituais.
. Insénia terminal.

. Fadiga intensa.

. Dificuldade de concentragao.

. Reducdo do desempenho profissional.

Nega episodios prévios de mania ou hipomania.
Avalia¢ao Clinica

. PHQ-9: 18 pontos.
. Prejuizo funcional significativo.
. Sem sinais de doenga clinica aguda.

Raciocinio Clinico

A presenga de humor deprimido, anedonia, sintomas neurovegetativos e comprometimento funcional por mais
de duas semanas ¢ compativel com Transtorno Depressivo Maior, conforme os critérios do DSM-5-TR
apresentados no capitulo.

Conduta Inicial

& Confirmar critérios diagnosticos.

& Avaliar risco de suicidio.

& Investigar bipolaridade e causas clinicas secundarias.

& Iniciar tratamento conforme gravidade.

Mensagem Pratica

O diagnostico de depressdo deve integrar critérios diagndsticos, intensidade dos sintomas e impacto funcional,
evitando tanto o subdiagnostico quanto a medicalizagdo de reagdes emocionais proporcionais ao contexto de
vida.
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CASO CLINICO

Paciente: Homem, 36 anos.

Em consulta refere: “As vezes penso que seria melhor néo acordar.”
Apos investigag@o, admite possuir plano definido.

Avaliacao Clinica

Raciocinio Clinico

A presenca de ideagao suicida estruturada, associada a tentativa prévia e depressao grave, caracteriza alto risco,
exigindo interven¢do imediata, conforme discutido na segao de triagem do risco de suicidio.

Conduta Inicial

& Aplicar C-SSRS.

&/ Elaborar Plano de Seguranga.

 Restringir acesso a meios letais.

& Avaliagio psiquiatrica urgente.

Mensagem Pratica

Perguntar diretamente sobre ideacgdo suicida ndo aumenta o risco de suicidio e representa uma das intervengdes
mais importantes da pratica clinica.

BOX 2 — Aplicac¢io Clinica

Avaliacao do risco de suicidio: uma etapa obrigatoria

Episodio depressivo grave.
Historia prévia de tentativa de suicidio.
Rede de apoio limitada.

3 TRANSTORNOS ANSIOSOS: DIAGNOSTICO E MANEJO DO TAG E TRANSTORNO DE

PANICO

3.1 INTRODUCAO: ANSIEDADE NORMAL VERSUS ANSIEDADE PATOLOGICA

Previamente a discussao dos quadros especificos, estabelece-se uma distingdo essencial a pratica

clinica e que organiza todo o raciocinio diagnostico: a ansiedade, enquanto fendmeno, ¢ adaptativa. Ela

mobiliza o organismo diante de ameacas reais ou antecipadas, produzindo um estado de alerta que favorece

aresposta de luta, fuga ou congelamento. O problema surge quando essa resposta perde a proporcionalidade

seja em intensidade, duracdo ou frequéncia — em relagdo ao estimulo que a desencadeia, ou quando passa

a ocorrer na auséncia de qualquer estimulo identificavel, gerando sofrimento clinicamente significativo e

prejuizo funcional. [16,17]

Alguns elementos ajudam a diferenciar ansiedade normal de patologica:

1.
2.

Proporcionalidade: a reagdo ¢ desproporcional ao risco real.

Controlabilidade: o individuo tem dificuldade importante em controlar a preocupagdo ou o
medo, mesmo reconhecendo que ¢ excessivo (nesse caso o insight esta preservado, na maioria
dos casos).

Persisténcia: o estado ansioso se cronifica ou se repete de forma recorrente, ao invés de resolver-
se com o afastamento do estimulo.

Repercussdo funcional: ha prejuizo em 4reas ocupacionais, sociais, familiares ou evitagao

comportamental significativa.
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5. Sintomas fisicos desproporcionais: taquicardia, sudorese, tremores, tensao muscular, sintomas
gastrointestinais, que muitas vezes trazem o paciente primeiro ao pronto-socorro clinico do que

ao atendimento em saide mental. [16]
Essa distingao fenomenoldgica € o alicerce para os dois quadros centrais deste capitulo: o Transtorno
de Ansiedade Generalizada (TAG), marcado por uma preocupacao difusa, flutuante e persistente; e o
Transtorno de Panico, marcado por episddios agudos, intensos e circunscritos de medo extremo,

acompanhados de sintomas somaticos exuberantes. [18]

3.2 TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA (TAG)
3.2.1 Epidemiologia

O TAG ¢ um dos transtornos ansiosos mais prevalentes na populagdo geral, com prevaléncia ao
longo da vida estimada entre 4% e 6%, sendo cerca de duas vezes mais frequente em mulheres. Tem inicio
insidioso, muitas vezes na vida adulta jovem, mas pode surgir em qualquer faixa etéria, inclusive em idosos.
Nesse grupo, alids, costuma ser subdiagnosticado, pois as queixas somadticas tendem a ofuscar o
componente psiquico da preocupacio. E um transtorno de curso crénico e flutuante, raramente apresenta

remissao por completo sem tratamento. [17,18]

3.2.2 Quadro clinico

O nucleo psicopatologico do TAG ¢ a preocupacio excessiva e de dificil controle, que ndo se
restringe a um Unico tema, mas migra entre diferentes areas da vida do individuo — trabalho, satde,
finangas, relagdes familiares, desempenho escolar dos filhos, pequenos compromissos cotidianos. E essa
qualidade "flutuante" e "generalizada" que da nome ao transtorno e o distingue de fobias especificas ou do
transtorno de panico, cujo medo € mais circunscrito. [16]

Acompanhando a preocupagdo, encontram-se sintomas somadticos € cognitivos associados a
hiperativa¢do autondmica sustentada: inquietacao ou sensagao de estar "no limite"; fadiga facil; dificuldade
de concentrag@o ou sensagdo de "branco mental"; irritabilidade; tensdo muscular (frequentemente cervical,
com cefaleia tensional associada); perturbagdo do sono (dificuldade para iniciar ou manter o sono, sono nao
reparador). [16,17]

Um ponto importante ¢ que, diferente do panico, os sintomas fisicos do TAG tendem a ser mais

continuos e de menor intensidade aguda — um estado de tensdo sustentada, ndo picos paroxisticos. [18]
3.2.3 Critérios diagnosticos

O DSM-5-TR exige, essencialmente:

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3



Eduarda Diedrich | Julio da Silva Miranda | Juliana Koste Volken | Lara Willers Lobato | Pedro Antonio Paludo Menna Barreto

1. Preocupagdo excessiva, ocorrendo na maioria dos dias, por pelo menos 6 meses, envolvendo
multiplos eventos ou atividades.

2. Dificuldade em controlar a preocupagao.

3. Associacao com pelo menos 3 de 6 sintomas (em criangas, apenas 1 ja ¢ suficiente): inquietagao,
fatigabilidade, dificuldade de concentracdo, irritabilidade, tensdo muscular e perturbagao do
sono.

4. Sofrimento ou prejuizo funcional significativo.

5. Exclusao de efeitos fisioldgicos de substancia, condigdo médica, ou melhor explicagdo por
outro transtorno mental

A CID-11 segue logica semelhante ao DSM-5-TR, mas com uma formulagdo mais dimensional:

exige apreensdo generalizada e persistente (ndo restrita a uma circunstancia especifica), presente na maioria
dos dias por varios meses, acompanhada de sintomas autondmicos ou de tensdo motora. Uma diferenga
pratica relevante ¢ que a CID-11 tende a ser um pouco menos rigida quanto ao nimero minimo de sintomas

associados, priorizando o julgamento clinico sobre a preocupagdo como nucleo do quadro. [16]

3.2.4 Diagnéstico diferencial

O TAG ¢ um dos transtornos com maior sobreposicao sintomatica do espectro psiquiatrico, o que
exige investigacao cuidadosa. [17]

Entre os principais diagnosticos diferenciais, destaca-se o Transtorno Depressivo Maior,
caracterizado por sintomas de ruminag¢do, insonia e fadiga se sobrepdem; a distin¢do passa pela presenca
ou auséncia de humor deprimido persistente e anedonia como nucleo do quadro. Comorbidade entre TAG
e depressdo ¢ extremamente comum, muitas vezes coexistem e nao ¢ incomum que o TAG preceda um
episodio depressivo. [19]

Ademais, o Transtorno de Panico, nesse transtorno, a ansiedade se organiza em crises agudas e
autolimitadas; no TAG, ¢ um estado sustentado, sem os picos paroxisticos caracteristicos. [19]

Ja em quadros de Hipertireoidismo, a taquicardia, tremor, inquietacdo e perda de peso podem
mimetizar TAG, por isso, a importancia de rastreio com TSH em todo paciente com quadro ansioso de
inicio recente ou atipico. Ou até o uso de estimulantes ou abstinéncia de substancias (cafeina em excesso,
alcool, benzodiazepinicos, opioides): deve sempre ser investigado antes de estabelecer o diagnéstico. [19]

De forma complementar, o Transtorno de Ansiedade de Doenca (antes chamada de hipocondria) e
Transtorno Obsessivo-Compulsivo. Enquanto no TAG a preocupagdo € mais difusa e realista em conteudo
(ainda que excessiva), ja no TOC ha rituais e pensamentos intrusivos egodistonicos, € no transtorno de

ansiedade de doenca o foco ¢ estritamente a saude. [19]
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Outrossim, os Transtornos de personalidade, especialmente o evitativo € o obsessivo-compulsivo
podem cursar com ansiedade cronica de fundo, mas com um padrdo de funcionamento mais estavel ao

longo da vida, e ndo um quadro sindromico comoérbido. [19]

3.2.5 Fisiopatologia (panorama integrado)
Do ponto de vista neurobiologico, o TAG esté associado a uma disfun¢do na regulacio do circuito
que envolve amigdala, cortex pré-frontal ventromedial e cortex cingulado anterior - estruturas responsaveis
por avaliar ameagas e modular a resposta emocional a elas. Ha evidéncia de hiperreatividade amigdalar e
de um cortex pré-frontal com capacidade reduzida de exercer controle inibitorio top-down sobre essa
reatividade, auxilia a explicar por que o paciente reconhece a preocupagdo como excessiva, mas nao
consegue modulé-la voluntariamente. [17]
Em termos de neurotransmissao, os principais sistemas implicados sao:
1. Serotoninérgico: base racional do uso de ISRS/IRSN como primeira linha.
2. Noradrenérgico: relacionado aos sintomas de hiperativagdo autonomica.
3. GABAérgico: o GABA ¢ o principal neurotransmissor inibitério do SNC, e sua modulacao
insuficiente parece contribuir para o estado de hiperexcitabilidade - o que explica a eficacia (e
o risco) dos benzodiazepinicos.

4. Eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HPA): disfun¢@o na regulagao do cortisol tem sido associada
a cronicidade da ansiedade. [17,18]

Também h4 um componente genético moderado (herdabilidade estimada em torno de 30%), somado
a fatores temperamentais (traco de neuroticismo, inibicdo comportamental na infincia) e ambientais

(adversidade precoce, estilos parentais superprotetores ou inconsistentes). [18]

3.2.6 Manejo do TAG
O tratamento do TAG combina, idealmente, interven¢do farmacologica e psicoterapéutica. A
literatura converge em mostrar que a associacdo das duas modalidades tende a produzir respostas mais

robustas e duradouras do que qualquer uma isoladamente. [20,21]

3.2.6.1 Farmacoterapia

Primeira linha: Inibidores Seletivos de Recaptagdo de Serotonina (ISRS) — como escitalopram,
sertralina, paroxetina — e Inibidores de Recaptagdo de Serotonina e Noradrenalina (IRSN) — como
venlafaxina e duloxetina. A resposta costuma ser gradual, com melhora perceptivel a partir da segunda a
quarta semana, e efeito pleno em 8 a 12 semanas. E fundamental orientar o paciente sobre esse tempo de

laténcia, ja que a expectativa de alivio imediato ¢ comum e pode levar a abandono precoce. [20,21]
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Benzodiazepinicos: eficazes no controle rapido dos sintomas, especialmente na fase inicial de
tratamento, enquanto o antidepressivo ainda ndo atingiu efeito pleno. Contudo, seu uso deve ser criterioso
e por tempo limitado, dado o risco de tolerancia, dependéncia e prejuizo cognitivo, sobretudo em idosos.
[20,21]

Buspirona: op¢do com menor potencial de abuso, mecanismo agonista parcial de receptores 5-
HT1A, util como alternativa ou adjuvante, embora com resposta mais modesta e inicio de acdo também
lento. [17]

Pregabalina: alternativa eficaz, particularmente quando ha componente somatico de dor ou tensao

muscular proeminente. [21]

3.2.6.2 Psicoterapia

Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC): ¢ a modalidade com maior respaldo de evidéncia,
atuando sobre a reestruturagdo de crencas disfuncionais relacionadas a intolerancia a incerteza, um conceito
central na manutencdo do TAG. E também, sobre técnicas de manejo de preocupagdo, relaxamento
muscular progressivo e exposic¢do a situagdes evitadas. [22]

Abordagens de terceira onda (Terapia de Aceitacdo e Compromisso, Mindfulness-Based Stress
Reduction): mostram-se uteis como complemento, sobretudo em pacientes com dificuldade de adesao a
modelos mais estruturados. [17]

As medidas gerais como psicoeducacao sobre a natureza cronica-flutuante do transtorno, orientacao
sobre higiene do sono, reducdo de estimulantes (cafeina, nicotina) e atividade fisica regular. Esta tltima

com evidéncia consistente de efeito ansiolitico complementar. [22]

3.3 TRANSTORNO DE PANICO
3.3.1 Epidemiologia

O Transtorno de Panico tem prevaléncia ao longo da vida em torno de 2% a 3%, também mais
frequente em mulheres (proporcdo aproximada de 2:1). O inicio tipico ocorre entre o final da adolescéncia
e o inicio da vida adulta, com um segundo pico descrito por volta da quinta década de vida. Ha forte
associacdo com agorafobia, que se desenvolve em uma parcela significativa dos casos como consequéncia

do medo antecipatorio de novas crises. [17,23]

3.3.2 Quadro clinico: A crise de panico
A crise de panico ¢ um episodio abrupto de medo ou desconforto intenso, que atinge seu pico em
poucos minutos (tipicamente entre 5 e 10 minutos), acompanhado de sintomas fisicos e cognitivos

exuberantes. E importante frisar: crise de panico ndo ¢ sinonimo de Transtorno de Panico — crises isoladas
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podem ocorrer em outros transtornos ansiosos (por exemplo, desencadeadas por exposi¢do a um estimulo
fobico especifico) ou mesmo em individuos sem qualquer transtorno psiquiatrico, diante de estresse agudo
intenso. [16,23]
Os sintomas da crise, conforme o DSM-5-TR, incluem (sendo necessarios pelo menos 4 de 13 para
definir a crise):
1. Palpita¢des ou taquicardia
Sudorese
Tremores
Sensacao de falta de ar ou sufocamento
Sensagdo de asfixia
Dor ou desconforto toracico
Nausea ou desconforto abdominal
Tontura, instabilidade ou sensacdo de desmaio

Calafrios ou ondas de calor

= © ® N o U oA WD

0. Parestesias

11. Desrealizagao ou despersonalizagao

12. Medo de perder o controle ou "enlouquecer"

13. Medo de morrer [23]

A intensidade e o carater subito desses sintomas frequentemente levam o paciente a buscar
atendimento de emergéncia, com a convicg¢ao de estar tendo um infarto ou outro evento catastrofico agudo.

Nesse momento, o pronto-socorro torna-se, muitas vezes, a porta de entrada real desses pacientes no sistema

de saude. [17]

3.3.3 Critérios diagnosticos do transtorno de panico
O diagnostico de Transtorno de Panico propriamente dito exige mais do que a ocorréncia de crises
isoladas. O DSM-5-TR requer:
1. Crises de panico recorrentes e inesperadas (a0 menos parte delas sem gatilho identificavel
claro).
2. Pelo menos uma das crises seguida, por um més ou mais, de:
1. Preocupagdo persistente com novas crises ou suas consequéncias (medo de "enlouquecer",
perder o controle, ter um infarto); e/ou
2. Mudanc¢a comportamental desadaptativa relacionada as crises (evitagao de exercicio fisico,
de locais associados a crises prévias, etc.).

3. Exclusdo de causa orgénica ou uso de substancia.
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4. Exclusao de melhor explicagdo por outro transtorno mental (por exemplo, crises desencadeadas
exclusivamente por exposi¢do a estimulo fobico em fobia especifica).

Destaca-se que o critério ndo exige um numero minimo de crises para o diagnostico: o elemento

central € a recorréncia associada a ansiedade antecipatoria ou @ mudanga comportamental subsequente, e

ndo a contagem exata de episodios. [17]

3.3.4 Agorafobia: Diagnostico relacionado, porém independente

Desde o DSM-5, a agorafobia passou a ser codificada como diagnostico proprio, podendo ocorrer
com ou sem Transtorno de Panico associado. Modificagdo importante em relacdo a classificagdes
anteriores, nas quais a agorafobia era considerada apenas uma complicacdo do panico. Caracteriza-se por
medo ou ansiedade acentuados em relagdo a duas ou mais situagcdes como: uso de transporte publico,
espagos abertos, espacos fechados, filas ou multiddes, ou estar fora de casa sozinho. Sendo assim, situagoes
evitadas ou suportadas com sofrimento intenso pelo medo de que escapar seja dificil ou de que ajuda nao

esteja disponivel caso surjam sintomas semelhantes ao panico. [17,23]

3.3.5 Diagnéstico diferencial

Dada a exuberancia somatica das crises, o diagnostico diferencial organico ¢ indispensavel antes de
fechar o diagnodstico psiquiatrico. Entre as principais condi¢des a serem investigadas, destacam-se as
cardiovasculares como arritmias, angina, prolapso de valvula mitral, além das endocrinas como
hipertireoidismo, feocromocitoma, hipoglicemia.

Ademais, devem ser consideradas condi¢cdes neuroldgicas, como crises epilépticas parciais,
enxaqueca com aura, vertigem de origem vestibular. Bem como condi¢des respiratorias: asma, DPOC,
embolia pulmonar (sobretudo em crise com dor toracica e dispneia associadas). Por fim, ¢ fundamental
avaliar a possibilidade de sintomas relacionados a substancias, como intoxicagao por estimulantes (cocaina,
anfetaminas, cafeina em excesso) ou abstinéncia de 4lcool/benzodiazepinicos.

No campo psiquidtrico, deve-se diferenciar de fobia especifica (crise restrita ao estimulo fébico,
sem o padrdo de recorréncia inesperada), transtorno de ansiedade social (crise desencadeada por exposigao
social/avaliativa), e de quadros dissociativos, nos quais a despersonalizacdo/desrealiza¢do predominam sem

0 conjunto autondmico intenso. [19]

3.3.6 Fisiopatologia
O modelo neurobioldgico mais aceito envolve hiperativagao do circuito do medo, com papel central
da amigdala e suas conexdes com locus coeruleus (responsavel pela descarga noradrenérgica macica que

explica taquicardia, sudorese e tremor), substancia cinzenta periaquedutal (associada a resposta de fuga) e
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hipocampo (envolvido na formagdo de memorias de medo contextuais, que sustentam a ansiedade
antecipatoria). [17]

Um modelo classico e ainda didaticamente relevante é a teoria dos falsos alarmes de sufocagao
(Klein), que propde que pacientes com Transtorno de Panico teriam um limiar hipersensivel de detec¢ao de
CO2, disparando uma resposta de alarme respiratério na auséncia de hipoxia real. Fato que corrobora o
explicar do por que testes de provocacao com inalagdo de CO2 ou infusdo de lactato de sodio conseguem
desencadear crises de panico de forma consistente em pacientes predispostos, mas ndo em controles
saudaveis. [18]

Héa também evidéncia de disfungdo do sistema serotoninérgico ¢ do eixo HPA, além de um
componente genético mais expressivo do que no TAG, com concordancia elevada em estudos de gémeos

monozigoticos. [17]

3.3.7 Manejo do transtorno de panico
3.3.7.1 Farmacoterapia

Primeira linha: ISRS (sertralina, paroxetina, escitalopram, entre outros) e, secundariamente, IRSN
(venlafaxina). Um cuidado importante nesse transtorno especifico: pacientes com panico costumam ser
hipersensiveis a efeitos colaterais iniciais dos antidepressivos (a chamada "ativacdo" paradoxal, com
aumento transitorio da ansiedade nos primeiros dias), o que exige inicio com doses mais baixas do que o
habitual, com titulacao lenta e gradual. [20,23]

Benzodiazepinicos: uteis para controle rapido de sintomas na fase inicial, sobretudo em quadros
com crises muito frequentes e incapacitantes, sempre com plano definido de retirada gradual a medida que
o antidepressivo atinge efeito pleno. [20,21]

Tratamento das crises agudas em si: diferente do que a intui¢do sugere, benzodiazepinicos de acao
muito rapida usados "de resgate" a cada crise podem, paradoxalmente, reforgar o padrao de evitagdo e a
dependéncia do fA&rmaco como Unica estratégia de enfrentamento — por isso, o uso regular programado

costuma ser preferido ao uso apenas "quando necessario" na condugdo a longo prazo. [23]

3.3.7.2 Psicoterapia
A Terapia Cognitiva Comportamental (TCC) ¢, mais uma vez, a abordagem com maior nivel de
evidéncia, com dois componentes centrais:
1. Reestruturagdo cognitiva: manejo sobre a interpretacdo catastrofica de sensacdes corporais (a
sensagao iminente de morte diante de uma taquicardia benigna).
2. Exposicdo interoceptiva: técnica central e um tanto distintiva do tratamento do panico. O

paciente ¢ exposto, de forma controlada e gradual, as proprias sensacdes fisicas temidas (por
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exemplo, hiperventilagdo proposital, girar em uma cadeira, subir escadas rapidamente),
permitindo que aprenda, na pratica, que essas sensagdes ndo sao perigosas € se extinguem sem
intervencao. [23]

Nos casos com agorafobia associada, adiciona-se exposi¢ao in vivo as situagoes evitadas, de forma
hierarquizada e progressiva. Psicoeducacdo ¢ especialmente importante nesse transtorno: explicar ao
paciente o mecanismo da crise, caracterizada por resposta de alarme do corpo, autolimitada e ndo perigosa
por si s6. Em geral, isoladamente, ja reduz a frequéncia e a intensidade das crises subsequentes, ao romper

o ciclo de medo do medo que mantém o transtorno. [17]

3.4 GUIDELINES INTERNACIONAIS: DO LIVRO-TEXTO A PRATICA BASEADA EM EVIDENCIA
As fontes bibliograficas citadas na se¢do anterior descrevem a fisiopatologia e o quadro clinico de
forma consistente, mas ¢ nas diretrizes internacionais que a decisdo terap€utica adquire hierarquia de

evidéncia e critérios objetivos de escalonamento. Destacam-se trés contribuigdes centrais desses

documentos. [20,21,22]

3.4.1 O modelo de cuidado escalonado (NICE CG113)

Uma das contribui¢des mais uteis do NICE para a pratica clinica € organizar o manejo do TAG em
quatro degraus (steps), evitando tanto o subtratamento quanto a medicalizagao precoce e desnecessaria de
quadros leves:

Step 1 — Identificacdo e psicoeducacao: reconhecimento do quadro em atenc¢ao primaria, orientagcao
sobre a natureza do transtorno, monitorizagao ativa em casos leves e autolimitados.

Step 2 — TAG diagnosticado, mas sem resposta a psicoeducagao: intervengoes de baixa intensidade,
como autoajuda guiada, grupos psicoeducacionais, programas estruturados de baixo custo assistencial.

Step 3 — TAG com prejuizo funcional marcante ou sem resposta ao Step 2: aqui entram, lado a
lado, a TCC de alta intensidade (individual) e a farmacoterapia. O guideline ndo estabelece hierarquia rigida
entre as duas, deixando a escolha condicionada a preferéncia do paciente, disponibilidade de recursos e
gravidade.

Step 4 — TAG grave, refratario e com prejuizo funcional muito significativo: encaminhamento para
servigo especializado em satide mental, com abordagem combinada intensiva. [22]

Esse modelo ¢ particularmente valioso porque desloca o eixo da decisdo terapéutica de "qual
remédio prescrever" para "em que intensidade de cuidado esse paciente esta", uma logica que os livros-
texto tradicionais, mais centrados em fisiopatologia e farmacologia, tendem a ndo explicitar com a mesma

clareza. [22]
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Para o Transtorno de Panico, a logica do NICE ¢ semelhante, mas com uma particularidade
importante: o guideline recomenda que, uma vez estabelecido o diagndstico e afastadas causas organicas,
o tratamento (TCC e/ou farmacoterapia) seja oferecido sem demora excessiva em investigacoes repetidas.
Um contraponto relevante a tendéncia, comum na pratica, de reiterar exames cardioldgicos e neurologicos
além do necessario em pacientes ja bem investigados, o que paradoxalmente reforg¢a a hipervigilancia

corporal caracteristica do transtorno. [22]

3.4.2 Niveis de evidéncia por fairmaco (WFSBP — Bandelow et al.; BAP — Baldwin et al.)

Enquanto os livros-texto costumam apresentar as classes de farmacos de forma mais descritiva, os
guidelines do WFSBP e da British Association for Psychopharmacology (BAP) hierarquizam as opgdes por
grau de evidéncia (categorias A, B, C, tipicamente baseadas em nimero e qualidade de ensaios clinicos
randomizados). Alguns pontos de convergéncia entre essas duas fontes:

ISRS e IRSN mantém-se como evidéncia de categoria A (o mais alto grau) tanto para TAG quanto
para Transtorno de Panico, refor¢ando o status de primeira linha ja descrito. A pregabalina recebe evidéncia
robusta especificamente para TAG (categoria A), mas ndo tem indicacdo estabelecida com o mesmo nivel
de evidéncia para panico — uma disting@o que os livros-texto as vezes tratam de forma genérica, mas que
os guidelines deixam explicita. [20,21]

Benzodiazepinicos, apesar de eficacia rapida bem documentada (também categoria A em eficacia
de curto prazo), recebem recomendagdao com ressalvas especificas quanto a duragdo do tratamento, sendo
ambos os guidelines convergentes em restringir 0 uso continuo a poucas semanas, exceto em situagoes
clinicas particulares e bem justificadas. A buspirona, apesar de segura, tem grau de evidéncia inferior ao

dos antidepressivos para TAG, e ndo tem indicacdo estabelecida para Transtorno de Panico. [20,21]

3.4.3 Instrumentos de rastreio e gravidade

Um capitulo voltado a pratica clinica se beneficia de mencionar os instrumentos que
operacionalizam o diagndstico e acompanham a resposta terapéutica ao longo do tempo, tais ferramentas
que os guidelines (sobretudo o NICE) incorporam diretamente ao fluxo de decisdo.

Entre elas temos a GAD-7: escala de autopreenchimento com 7 itens, amplamente validada como
instrumento de rastreio e de monitorizagdo de gravidade do TAG, com pontos de corte que orientam
decisdes de escalonamento terapéutico (por exemplo, escores mais altos reforcando a indicacao de Step 3).
[22]

E a PDSS (Panic Disorder Severity Scale): instrumento especifico para quantificar frequéncia de
crises, ansiedade antecipatdria, evitagao fobica associada e prejuizo funcional no Transtorno de Panico, util

tanto na avaliacdo inicial quanto no acompanhamento da resposta ao tratamento. [23]
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3.5 CONSIDERACOES FINAIS

TAG e Transtorno de Panico compartilham uma base neurobiologica comum, a disfungdo dos
circuitos de processamento do medo e da ameaga, Mas se expressam clinicamente de formas distintas: um
como estado sustentado e difuso de apreensdo, outro como picos agudos e circunscritos de terror somatico.
Essa diferenca fenomenologica nao ¢ apenas académica: ela orienta escolhas terapéuticas especificas, como
a énfase em exposicao interoceptiva no panico versus o trabalho sobre intolerancia a incerteza no TAG.
Reconhecer essas nuances ¢ o que permite ao clinico ir além do diagnostico sindromico genérico de

"transtorno de ansiedade" e construir um plano terapéutico verdadeiramente individualizado. [16,18]

BOX 3 — Aplicac¢ao Clinica

Ansiedade Generalizada ou Transtorno de Panico?

CASO CLINICO
Paciente: Mulher, 31 anos.
Refere preocupacdo constante com trabalho, saide e familia ha aproximadamente oito meses. Além disso

apresenta:

. Tensdo muscular.

. Fadiga.

. Dificuldade para dormir.
. Irritabilidade.

Nega crises stbitas de medo intenso.
Avaliacao Clinica

. GAD-7 elevado.
. Exame fisico normal.
. TSH sem alteragoes.

Raciocinio Clinico

A preocupagdo persistente e de dificil controle, associada a sintomas continuos de ansiedade, favorece o
diagnostico de Transtorno de Ansiedade Generalizada, diferenciando-se do Transtorno de Panico pela auséncia
de crises paroxisticas.

Conduta Inicial

&/ Psicoeducacio.

& Terapia Cognitivo-Comportamental.

& Considerar ISRS como tratamento farmacolégico de primeira linha.

Mensagem Pratica

A duracdo e o padrio temporal dos sintomas frequentemente sdo mais Uteis para o diagnostico do que a
intensidade isolada da ansiedade.
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BOX 4 — Aplicac¢io Clinica

Dor toracica ou crise de panico?

CASO CLINICO
Paciente: Homem, 29 anos.
Procura o pronto-socorro por:

. Dor toracica.

. Palpitacdes.

. Sensacdo de falta de ar.
. Medo intenso de morrer.

Os sintomas iniciaram subitamente e desapareceram apoés cerca de quinze minutos.
Avalia¢ao Clinica

. ECG sem alteracdes.
. Marcadores de necrose miocardica negativos.
. Episodios semelhantes prévios.

Raciocinio Clinico

Apoés exclusdo de causas clinicas agudas, a recorréncia de crises abruptas acompanhadas de ansiedade
antecipatoria favorece o diagndstico de Transtorno de Panico.

Conduta Inicial

& Excluir condigdes clinicas potencialmente graves.

& Explicar o mecanismo fisiologico da crise.

& Iniciar tratamento especifico.

& Programar acompanhamento.

Mensagem Pratica

O diagnostico de transtorno de panico depende da recorréncia das crises e da ansiedade antecipatoria, ndo apenas
da ocorréncia de uma crise isolada.

4 PSICOFARMACOLOGIA PRATICA: ISRS, IRSN, MODULADORES DE RECEPTOR E A
DESMISTIFICACAO DO USO CRONICO DE BENZODIAZEPINICOS
4.1 INTRODUCAO

A psicofarmacologia moderna avangou de um modelo simplista para uma compreensdao mais
refinada, na qual cada classe de farmaco atua sobre um conjunto especifico de receptores e transportadores,
gerando um perfil proprio de eficécia, tolerabilidade e risco de interagdo. Este capitulo tem como objetivo
oferecer ao leitor uma visdo pratica e aplicavel ao dia a dia clinico: como cada classe funciona no nivel
sinaptico, o que esperar em termos de efeitos adversos, quais combinagdes merecem cautela redobrada, e
por fim uma discussao transparente sobre um dos temas mais carregados de mitos na pratica psiquiatrica:
o uso prolongado de benzodiazepinicos. [24]

Previamente a discussdo de cada classe farmacologica, cabe recapitular trés pilares neuroquimicos
que sustentam praticamente toda a farmacologia discutida neste capitulo: a neurotransmissao
serotoninérgica (via o transportador SERT e os multiplos subtipos de receptores 5-HT), a neurotransmissao
noradrenérgica (via o transportador NET) e a neurotransmissao gabaérgica (via o receptor GABA-A, um
canal de cloro pentamérico). A maior parte dos efeitos terapéuticos, assim como os efeitos colaterais, podem
ser deduzidos a partir de qual receptor ou transportador esta sendo modulado e em que regido do corpo ele

predomina. [24]
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4.2 INIBIDORES SELETIVOS DA RECAPTACAO DE SEROTONINA (ISRS)
4.2.1 Mecanismo de acao

Os ISRS (fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, escitalopram, fluvoxamina) atuam
bloqueando o transportador SERT na fenda sinaptica, impedindo a recaptagdo da serotonina liberada e
prolongando sua permanéncia no espago sinaptico. O efeito imediato ¢ bioquimico (aumento agudo de
serotonina disponivel), mas o efeito clinico antidepressivo/ansiolitico s6 se manifesta apos 2 a 6 semanas.
Essa defasagem ¢ explicada pela dessensibilizagdo progressiva dos autorreceptores somatodendriticos 5-
HTI1A no nucleo da rafe: no inicio do tratamento, esses autorreceptores freiam a propria liberagao de
serotonina (um mecanismo de retroalimentagcdo negativa); com o uso continuado, eles se tornam menos
responsivos, permitindo que a liberacdo serotoninérgica aumente de forma mais robusta e sustentada nas
regides-alvo (cortex, hipocampo, amigdala). E esse processo adaptativo, mas ndo o bloqueio agudo do
SERT em si, que parece estar mais associado a resposta clinica. [24]

Cada molécula do grupo tem particularidades farmacoldgicas que a diferenciam das demais, apesar
do mecanismo central compartilhado. A Fluoxetina: meia-vida longuissima (o metabdlito ativo,
norfluoxetina, tem meia-vida de até duas semanas), o que a torna mais tolerante a esquecimentos de dose,
mas também com maior impasse ao trocar para outro antidepressivo (necessidade de washout prolongado).
E inibidora potente do CYP2DG6.

J4 a Paroxetina: a mais anticolinérgica do grupo (sedagdo, ganho de peso, constipa¢do), com meia-
vida curta, sendo responsavel pela que mais causa sindrome de descontinuagdo. Também ¢ forte inibidora
do CYP2D6. A Sertralina: perfil de interacdo medicamentosa relativamente mais limpo, geralmente
considerada de escolha em cardiopatas e em associagdlo com outros farmacos.
Enquanto o Citalopram/escitalopram apresenta perfil de interagdo farmacocinética mais discreto, porém
com a  particularidade do prolongamento do intervalo QT dose-dependente.
Ao final, a Fluvoxamina sendo menos usada como antidepressivo isolado no Brasil, mas ¢ a mais potente
inibidora do CYP1A2 e CYP3A4 do grupo, bem relevante em quem usa clozapina, teofilina ou cafeina em

grandes quantidades. [24]

4.2.2 Perfil de efeitos colaterais

Os efeitos adversos dos ISRS decorrem, em grande parte, da estimulagdo de subtipos de receptores
serotoninérgicos fora do sistema nervoso central ou em vias ndo relacionadas ao humor. Nesse contexto,
observam-se sintomas gastrointestinais ( como nausea, diarreia, desconforto abdominal), os quais sdo
mediados por receptores 5-HT3 no trato digestivo; tendem a atenuar nas primeiras semanas por

dessensibilizagdo receptora.
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Adicionalmente, a disfungdo sexual (diminuicao de libido, anorgasmia, atraso ejaculatorio) esta
entre um dos efeitos mais subnotificados e mais impactantes na adesdo ao tratamento, ligado a ativacao de
receptores 5S-HT2A em vias relacionadas a excitagdo sexual. Cabe mencionar também efeitos sobre sono e
ativagdo: paroxetina e fluvoxamina tendem a sedar; fluoxetina e sertralina tendem a ser mais ativadoras,
podendo causar insdnia inicial ou inquietacdo. Ainda nesse contexto, a hiponatremia por SIADH, mais
relevante em idosos, sobretudo nas primeiras semanas de uso, lembra a relevancia da dosagem de s6dio em
pacientes de risco (idade avangada, uso concomitante de diuréticos). De forma semelhante, o risco de
sangramento: a serotonina tem papel na agregacao plaquetaria; o bloqueio do SERT plaquetario reduz esse
efeito, aumentando discretamente o risco de sangramento, especialmente gastrointestinal, quando esse risco
risco adiciona-se ao de AINEs e anticoagulantes. Além disso, a sindrome de descontinuag¢ao, manifestada
por tontura, parestesias tipo "choque elétrico", irritabilidade e sintomas gripais ao suspender abruptamente,
mais comum com moléculas de meia-vida curta (paroxetina, venlafaxina, este ultimo ja do grupo dos
IRSN). Efeitos no inicio do tratamento em jovens: alerta de possivel aumento transitorio de ideacdo suicida
em criangas, adolescentes e adultos jovens nas primeiras semanas, o que justifica acompanhamento clinico

mais proximo nesse periodo. [24]

4.2.3 Interacoes medicamentosas relevantes

Associagdo com IMAO ¢ contraindicagdo absoluta pelo risco de sindrome serotoninérgica
potencialmente fatal; € necessario respeitar periodo de washout (em geral, pelo menos duas semanas entre
a suspensdo de um e o inicio do outro e cerca de cinco semanas ap6s suspender fluoxetina, dada sua meia-
vida longa).

O uso de AINEs e anticoagulantes, devido ao efeito antiplaquetario somado ao efeito da medicagao
de base aumenta o risco de sangramento, particularmente digestivo. Ademais, o Tamoxifeno +
paroxetina/fluoxetina, a inibicdo do CYP2D6 reduz a conversdo do tamoxifeno em seu metabolito ativo,
podendo comprometer a eficacia oncoldgica, combinagdo a ser evitada em pacientes em tratamento para
cancer de mama, preferindo-se ISRS com menor efeito inibitdrio sobre essa enzima (ex.: sertralina,
escitalopram).

O Citalopram em altas doses: cuidado com prolongamento de QT, sobretudo associado a outros
farmacos que também alonguem esse intervalo (antiarritmicos, alguns antipsicoticos, metadona). Os
farmacos metabolizados por CYP2D6 ou CYP1A2: betabloqueadores, antipsicéticos, alguns opioides
(codeina, tramadol) podem ter seu metabolismo alterado por inibicdo enzimatica, com risco de acimulo
(efeitos exagerados) ou, no caso de pro-farmacos como a codeina, perda de eficacia analgésica. E os

triptanos e outros serotoninérgicos: soma de risco para sindrome serotoninérgica. [24]
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4.3 INIBIDORES DA RECAPTACAO DE SEROTONINA E NORADRENALINA (IRSN)
4.3.1 Mecanismo de aciao

Os IRSN (venlafaxina, desvenlafaxina, duloxetina, levomilnaciprano) bloqueiam tanto o SERT
quanto o NET, ampliando a disponibilidade sinaptica de serotonina e noradrenalina. Um detalhe
farmacodinamico relevante, especialmente para a venlafaxina, ¢ a dependéncia de dose: em doses baixas,
o efeito predominante ¢ serotoninérgico; a inibicdo noradrenérgica so se torna clinicamente relevante em
doses mais altas. Isso explica por que, em doses baixas, a venlafaxina se comporta clinicamente de forma
parecida a um ISRS, e por que os efeitos noradrenérgicos (elevagdo pressorica, por exemplo) costumam
surgir de forma dose-dependente. [24]

A duloxetina e o levomilnaciprano t€ém um perfil de acdo dual mais equilibrado desde doses baixas,
0 que os torna também uteis em quadros dolorosos cronicos (fibromialgia, neuropatia diabética, dor lombar

cronica) — reflexo do papel da via noradrenérgica descendente na modulagdo da dor. [24]

4.3.2 Perfil de efeitos colaterais

A elevacao da pressdo arterial: efeito dose-dependente, mais descrito com venlafaxina em doses
mais altas. Recomenda-se monitorizagao pressorica periddica, sobretudo em hipertensos. A sudorese € um
dos efeitos noradrenérgico caracteristico, incomodo e por vezes motivo de descontinuagdo.
J& os efeitos gastrointestinais, semelhantes aos ISRS, sdo mediados pela mesma via serotoninérgica. Com
a questdo da hepatotoxicidade da duloxetina recomenda-se cautela e evitar em hepatopatas ou etilistas
importantes, pelo relato de elevagdo de transaminases e casos raros de lesdo hepatica mais grave. A
sindrome de descontinuagdo intensa - a venlafaxina ¢, junto com a paroxetina, uma das medicagdes mais
associadas a sintomas de retirada abrupta, dada sua meia-vida curta. Embora a midriase e retencao urinaria

sejam mais discretos podem cursar em decorréncia do reflexo residual do componente noradrenérgico. [24]

4.3.3 Interacoes medicamentosas relevantes

Mesmo risco de sindrome serotoninérgica com IMAO, triptanos, tramadol, linezolida e outros
agentes serotoninérgicos. O risco aqui ¢ potencialmente maior do que com os ISRS puros, pela dupla via
de agdo. Nos anti-hipertensivos pode haver antagonismo parcial do efeito terapéutico pelo proprio efeito
hipertensor do IRSN, exigindo ajuste de dose do anti-hipertensivo. Com alcool e hepatotdxicos, especial
aten¢do com a duloxetina. Assim como os ISRS, também podem interferir discretamente na coagulagao,

com efeito somatorio a antiagregantes e anticoagulantes. [24]
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4.4 MODULADORES DE RECEPTOR: UMA CATEGORIA HETEROGENEA

Diferentemente dos ISRS e IRSN, que atuam essencialmente pela inibi¢cdo de transportadores, os
chamados "moduladores de receptor" atuam diretamente sobre receptores especificos, seja agonizando,
antagonizando ou modulando alostericamente. Fato que lhes confere perfis de efeito colateral bastante

distintos entre si, apesar de todos serem agrupados sob o mesmo rotulo. [24]

4.4.1 Mirtazapina

Antagoniza os autorreceptores o2-adrenérgicos pré-sinapticos, aumentando a liberacao de
noradrenalina e, indiretamente, de serotonina, dessa forma bloqueia receptores 5-HT2A, 5-HT2C, 5-HT3 e
H1. O bloqueio de 5-HT2A/5-HT2C explica por que a mirtazapina tende a ndo causar disfun¢do sexual
relevante nem ativacdo ansiosa. Ao contrario, o bloqueio de 5S-HT2C esté associado a aumento de apetite.
O bloqueio H1 potente explica a sedacdo marcante, especialmente em doses baixas (paradoxalmente, doses
mais altas tendem a ser menos sedativas, pois o componente noradrenérgico ativador passa a predominar).

Ganho de peso e sedagdo sdo os efeitos colaterais mais limitantes na pratica. [24]

4.4.2 Trazodona

Antagonista potente de 5-HT2A, com inibi¢do fraca da recaptacdo de serotonina e bloqueio de
receptores histaminicos e alfa-1 adrenérgicos. Em doses baixas (25-100 mg), ¢ amplamente usada fora de
bula como indutor de sono, aproveitando seu efeito sedativo sem o perfil de dependéncia dos hipndticos
classicos. O bloqueio alfa-1 adrenérgico ¢ responsavel pelo efeito colateral raro, porém grave, de priapismo,

além de hipotensao ortostatica, relevante em idosos que apresentam risco de quedas. [24]

4.4.3 Vortioxetina

Chamada de "multimodal" por combinar inibicdo do SERT com atividade direta sobre multiplos
subtipos de receptores serotoninérgicos (agonista parcial em 5-HT1A, agonista em 5-HT1B, antagonista
em 5-HT3, 5-HTID e 5-HT7). Esse perfil combinado € associado, na literatura, a menor incidéncia de
disfungdo sexual e a um possivel beneficio sobre sintomas cognitivos da depressdao, como atengdo e
velocidade de processamento. Embora a magnitude clinica desse beneficio ainda seja discutida. O efeito

colateral mais comum permanece sendo ndusea, dose-dependente. [24]

4.4.4 Bupropiona
Foge do eixo serotoninérgico: atua como inibidor da recaptacao de dopamina e noradrenalina, sem
acdo relevante sobre serotonina. Esse mecanismo explica seu perfil "ativador", conveniente em quadros de

fadiga, hipersonia e anedonia marcante. A auséncia praticamente completa de disfuncdo sexual e a

Medicina Clinica e Doengas Sistémicas: Abordagens Diagndsticas, Neurociéncias e Medicina Baseada em Evidéncias — ISBN:
978-65-6223-038-3

113



Eduarda Diedrich | Julio da Silva Miranda | Juliana Koste Volken | Lara Willers Lobato | Pedro Antonio Paludo Menna Barreto

inadequacao para pacientes com ansiedade proeminente, nos quais pode piorar sintomas. Seu efeito
colateral mais temido ¢ a reducdo do limiar convulsivo, sendo contraindicada em pacientes com epilepsia,
transtornos alimentares purgativos (bulimia/anorexia purgativa) ou em uso concomitante de outros agentes

que reduzam esse limiar. [24]

4.4.5 Agomelatina

Agonista dos receptores melatoninérgicos MT1/MT2 e antagonista de 5-HT2C. Tem perfil
interessante de regularizacao do ritmo circadiano e auséncia de efeitos sexuais ou de ganho de peso, mas
exige monitorizagdo de enzimas hepaticas periodicamente, pelo risco mesmo que incomum de
hepatotoxicidade. Dessa forma, é contraindicada em hepatopatas e deve ser evitada em associacdo com
outros inibidores potentes do CYP1A2 (como a fluvoxamina), que aumentam sua concentracao plasmatica

de forma expressiva. [24]

4.5 UM ALERTA TRANSVERSAL: A SINDROME SEROTONINERGICA

Independentemente da classe especifica, qualquer combinagdo de agentes serotoninérgicos (ISRS,
IRSN, IMAO, tramadol, triptanos, linezolida, litio, alguns opioides, e até suplementos como triptofano e
erva-de-sdo-jodo) carrega risco cumulativo de sindrome serotoninérgica. Definida pela triade classica de
alteracdo do estado mental (agitacdo, confusdo), hiperatividade autondmica (taquicardia, hipertermia,
diaforese) e anormalidades neuromusculares (tremor, hiperreflexia, clonus, rigidez). E um diagnéstico
clinico, e ndo laboratorial, e exige suspensdo imediata dos agentes serotoninérgicos e suporte clinico. Em
casos graves, ¢ indicado o uso de ciproeptadina como antagonista serotoninérgico. Vale reforgar na pratica:
a troca entre antidepressivos serotoninérgicos deve sempre respeitar periodos de washout adequados,

especialmente envolvendo fluoxetina (meia-vida longa) ou IMAO. [24]

4.6 DESMISTIFICANDO O USO CRONICO DE BENZODIAZEPINICOS

Poucos temas em psicofarmacologia carregam tanta polarizagdo quanto o uso prolongado de
benzodiazepinicos: de um lado, uma cultura de prescri¢do ainda excessiva e pouco criteriosa; de outro, um
movimento de "benzofobia" que, por vezes, nega alivio legitimo a pacientes que se beneficiam do farmaco
em contextos especificos. Uma abordagem clinicamente honesta exige entender o mecanismo, reconhecer

os riscos reais do uso prolongado, mas também evitar generalizagdes que ignoram nuances clinicas. [25,26]

4.6.1 Mecanismo de acio
Os benzodiazepinicos ndo ativam diretamente o receptor GABA-A; eles atuam como moduladores

alostéricos positivos, ligando-se a um sitio especifico na interface entre as subunidades alfa e gama do
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receptor, aumentando a frequéncia de abertura do canal de cloro na presenga do proprio GABA. O resultado
¢ uma potencializagdo da inibigdo gabaérgica ja existente e ndo a criacdo de um novo estimulo inibitdrio
do zero. Essa ¢ uma diferenca mecanistica importante frente aos barbituricos, que aumentam a duragdo (e
nao apenas a frequéncia) de abertura do canal e, em doses altas, podem ativar o receptor mesmo na auséncia
de GABA. Fator que explica, em partes, a margem de seguranca maior dos benzodiazepinicos em
superdosagem isolada. [24,26]

A heterogeneidade de subunidades alfa do receptor GABA-A explica diferentes perfis de efeito: a
subunidade alfa-1 esta mais associada a sedacdo, amnésia ¢ efeito anticonvulsivante; as subunidades alfa-
2 e alfa-3, a efeitos ansioliticos e miorrelaxantes. Essa distincdo fundamentou o desenvolvimento dos
hipnéticos "Z" (zolpidem, zopiclona), que t€ém maior seletividade pela subunidade alfa-1, buscando um
efeito mais hipndtico e menos ansiolitico. Embora, na pratica clinica, essa seletividade seja parcial e ndo

elimine o potencial de dependéncia. [26]

4.6.2 Farmacocinética como guia pratico

Um dos aspectos mais uteis na pratica ¢ classificar os benzodiazepinicos pela meia-vida, pois isso
orienta diretamente o perfil de risco:

Meia-vida curta/ultracurta (midazolam, triazolam): inicio de acao rapido, mas com maior potencial
de dependéncia psicologica e de rebote entre doses — mais associados a fendmenos de "necessidade" da
proxima dose.

Meia-vida intermedidria (alprazolam, lorazepam, bromazepam): equilibrio entre inicio de agdo
relativamente rapido e duragdo razoavel, mas o alprazolam, em particular, ¢ descrito como um dos que mais
geram dependéncia e sintomas interdose, por sua alta poténcia e queda plasmatica relativamente rapida.
Meia-vida longa (diazepam, clonazepam, clordiazepdxido): efeito mais "suave" ao longo do dia, menor
flutuacdo plasmatica e, por isso, mais utilizados como base para protocolos de retirada gradual, inclusive
fazendo a conversdo de benzodiazepinicos de meia-vida curta para equivalentes de diazepam antes de

iniciar a desprescrigdo. [26]

4.6.3 O que a evidéncia realmente diz sobre o uso cronico

E fato bem estabelecido que o uso continuado de benzodiazepinicos por periodo superior a algumas
semanas. A literatura costuma citar uma janela seguro de poucas semanas para uso continuo, priorizando o
uso intermitente ou por curtos periodos esta associado a tolerancia ao efeito ansiolitico e sedativo, a um
grau variavel de dependéncia fisica, evidenciada pela sindrome de abstinéncia a suspensao abrupta. Em uso
muito prolongado e em altas doses, a prejuizos cognitivos, risco aumentado de quedas e fraturas em idosos,

e possivel associagdo com risco de acidentes de transito. A diretriz conjunta da Associagdo Médica
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Brasileira e da Associacdo Brasileira de Psiquiatria sobre abuso e dependéncia de benzodiazepinicos
destaca que esses fAirmacos respondem por metade de toda a prescri¢ao de psicotrdpicos no pais, com uso
cronico frequentemente associado a tolerancia, dependéncia e sindrome de abstinéncia — um retrato que,
décadas depois de formulado, permanece atual na pratica brasileira. [25]

Dito isso, ¢ importante desconstruir alguns mitos que rondam o tema:

Mito 1 — "Benzodiazepinico sempre vicia, entdo nunca deve ser prescrito." Falso como
generalizagdo absoluta. Nem todo paciente desenvolve dependéncia clinicamente relevante, e o risco varia
conforme dose, tempo de uso, historico pessoal e familiar de transtornos por uso de substancias, e perfil
farmacocinético da molécula escolhida. Uso pontual, guiado e monitorado (por exemplo, em crise aguda
de ansiedade, insonia situacional transitdria, periodo inicial de titulagdo de um antidepressivo até o efeito
pleno se instalar) tem lugar legitimo na pratica clinica.

Mito 2 — "Se o paciente usa ha anos sem aumentar a dose, ndo ha dependéncia." Também impreciso.
A dependéncia fisica e a tolerancia aos efeitos sedativo-ansioliticos podem coexistir com dose estavel. O
paciente pode ter desenvolvido tolerancia parcial, sem necessariamente escalar a dose, e, ainda assim,
apresentar dependéncia fisica robusta, evidenciada pela dificuldade ou impossibilidade de suspender sem
sintomas de abstinéncia significativos, mesmo meses apds a retirada.

Mito 3 — "Retirar benzodiazepinico ¢ simples: ¢ sd ir cortando." Um dos erros mais comuns e
potencialmente perigosos. A retirada abrupta ou rapida demais pode desencadear quadros de abstinéncia
graves, incluindo ansiedade rebote intensa, insonia severa, e, em casos de uso prolongado em doses altas,
convulsdes e delirium. Existem complica¢des potencialmente fatais, andlogas embora com timeline distinta

ao que se observa na abstinéncia alcoolica. [25,26]

4.6.4 Principios praticos de desprescricao

A logica de retirada gradual mais consolidada na literatura internacional, sistematizada de forma
pioneira pela psicofarmacologista Heather Ashton, a partir de décadas de acompanhamento clinico de
pacientes em desprescri¢ao, segue alguns principios centrais: [26]

Conversao para uma molécula de meia-vida longa (tipicamente diazepam, pela flexibilidade de
fracionamento em doses pequenas) antes de iniciar a redugdo, especialmente quando o paciente usa
moléculas de meia-vida curta ou de alta poténcia. O contraste farmacocinético entre extremos ¢ grande:
enquanto benzodiazepinicos de a¢do ultracurta podem ter meia-vida de poucas horas, o diazepam
permanece no organismo por dias, e seu metabolito ativo (desmetildiazepam) por ainda mais tempo. E dessa
forma que essa permanéncia prolongada que suaviza as flutuacdes plasmaticas responsaveis pelos sintomas

interdose.
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Atencdo as diferengas de poténcia entre moléculas, que podem variar em ordem de grandeza ao se
comparar diferentes benzodiazepinicos em doses aparentemente "baixas". O alprazolam é um exemplo
emblematico: por miligrama, ¢ uma das moléculas mais potentes do grupo, de modo que doses cotidianas
prescritas com certa naturalidade ja podem representar, em equivaléncia, uma carga bastante alta de
benzodiazepinico. Dados que reforcam que a conversao cuidadosa para diazepam, feita com base em tabelas
de equivaléncia, ¢ etapa essencial antes de qualquer reducao.

Reducdo lenta e gradual, com percentuais decrescentes: redu¢des pequenas da dose a intervalos
regulares (semanais a quinzenais, podendo se estender ainda mais em uso muito prolongado), com a
particularidade de que os cortes finais, proximos a suspensao total, devem ser proporcionalmente menores
em valor absoluto do que os cortes das etapas iniciais, ja que € justamente na reta final que os sintomas de
abstinéncia tendem a se tornar mais perceptiveis.

Evitar substitui¢des "de resgate" durante o processo: um ponto frequentemente negligenciado ¢ a
recomendacdo de ndo langcar mao de outro benzodiazepinico (ou de outro depressor do SNC) de forma
avulsa para aliviar sintomas pontuais durante a retirada. Essa pratica tende a interferir no processo de
reajuste do sistema nervoso central que sustenta o sucesso da desprescricdo a médio prazo.
Sequenciamento com outras medicagdes psicotropicas: em pacientes que fazem uso concomitante de
antidepressivos, recomenda-se completar primeiro a retirada do benzodiazepinico, para s6 entdo iniciar a
reducdo do antidepressivo, com um intervalo minimo de cerca de quatro semanas entre uma etapa e outra,
permitindo que o quadro clinico se estabilize antes de introduzir uma nova variavel de ajuste farmacoldgico.
Individualizagdo do ritmo: pacientes com uso muito prolongado (anos) geralmente precisam de
cronogramas de retirada mais longos, dos quais podem se estender por muitos meses, do que pacientes com
uso de poucas semanas a meses, sem que isso configure fracasso terapéutico; €, na verdade, a abordagem
mais alinhada a evidéncia disponivel.

Suporte ndo farmacoldgico concomitante: técnicas de manejo da ansiedade, higiene do sono e,
quando indicado, terapia cognitivo-comportamental especifica para insonia ou ansiedade aumentam
consideravelmente a taxa de sucesso da retirada, funcionando como "andaime" psicologico enquanto a dose
¢ reduzida.

Monitoriza¢do de sintomas de abstinéncia versus recorréncia do quadro original: um desafio clinico
real ¢ diferenciar sintomas de retirada que costumam ter pico e resolu¢do dentro de um cronograma
relativamente previsivel, de uma recaida do transtorno de ansiedade de base (que tende a ser mais

persistente € a ndo seguir esse padrao temporal). [25,26]
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4.6.5 Quando o uso prolongado pode, de fato, ser justificavel

Uma leitura equilibrada do tema reconhece que existem cendrios clinicos minoritarios em que a
manuten¢do de um benzodiazepinico em baixa dose, por tempo prolongado e sob acompanhamento
proximo, pode representar a melhor relacdo risco-beneficio disponivel: pacientes com transtornos de
ansiedade refratarios a multiplas outras estratégias, alguns quadros de epilepsia em que o clonazepam tem
papel coadjuvante estabelecido, ou pacientes muito idosos e frageis para os quais o risco de uma retirada
mal conduzida (ansiedade rebote intensa, agitagdo) pode, em casos pontuais, superar o risco da manutengao
cuidadosamente monitorada. A decisdo nesses casos deve ser sempre individualizada, documentada,
idealmente, discutida abertamente com o paciente quanto aos riscos

revisada periodicamente e,

identificados. [25]

4.6.6 Sintese pratica

O uso responsavel de benzodiazepinicos ndo estd em "nunca prescrever" nem em "prescrever
livremente", mas em trés compromissos: (1) preferir, sempre que possivel, uso por tempo limitado e com
objetivo terapéutico claro desde o inicio; (2) reavaliar periodicamente a necessidade de manutengio,
questionando ativamente se a indicacdo original ainda se sustenta; e (3) quando a retirada for indicada,
conduzi-la de forma gradual, informada e com suporte adequado, jamais de forma abrupta, e nunca
romantizada como algo trivial. [25,26]

A sintese dessas recomendacdes pode ser visualizada de duas formas complementares: por bloco de

comorbidade (Figura 2) e como algoritmo decisorio sequencial (Figura 3).

Figura 2. Algoritmo de escolha do antidepressivo com base em comorbidades e efeitos colaterais prioritarios a evitar
(ins6nia/agitagdo, ganho de peso/risco metabolico, disfun¢do sexual, auséncia de comorbidade relevante).

ALGORITMO DE ESCOLHA DO ANTIDEPRESSIVO CONFORME COMORBIDADES

IDENTIFICAR COMORBIDADE CLINICA
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fﬁ RISCO METABOLICO |
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(evitar paroxetina)
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©

REAVALIAR EM 2-6 SEMANAS: resposta clinica, tolerabilidade e adesao.
Auséncia de resposta adequada — ver Algoritmo de Manejo Psicofarmacolégico/Intervencionista (Fig. 2).

(

Fonte: elaborado pelos autores, com base em Stahl [40] e nas diretrizes WFSBP/BAP [6,5].
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Figura 3. Algoritmo decisorio sequencial de escolha do antidepressivo no TDM, priorizando insonia, dor cronica, disfungdo

sexual prévia, obesidade, ansiedade intensa e idade avangada como critérios de triagem clinica.
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Fonte: elaborado pelos autores, com base em Stahl [40] e nas diretrizes WFSBP/BAP [6,5].
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4.7 CONSIDERACOES FINAIS

O conhecimento do mecanismo de acdo de cada classe, recaptagdo de monoaminas nos ISRS e
IRSN, modulacdo direta de receptores nos "moduladores", potencializagdo alostérica do GABA-A nos
benzodiazepinicos, ndo ¢ um exercicio meramente académico: ¢ a ferramenta que permite prever efeitos
colaterais, antecipar interagdes perigosas e individualizar a escolha terapéutica para cada perfil de paciente.
A psicofarmacologia pratica se constrdi exatamente nesse ponto de encontro entre a farmacologia bésica e
o raciocinio clinico caso a caso. [24] A Tabela 2 sintetiza, de forma comparativa, os representantes, o

mecanismo de acao central, o principal efeito colateral e a principal interagdo medicamentosa a vigiar em

cada classe farmacolégica revisada (ISRS, IRSN, moduladores de receptor e benzodiazepinicos).

Representantes

Mecanismo
central

Principal efeito
colateral

ISRS Fluoxetina, Bloqueio do Disfuncao IMAO (sindrome
sertralina, SERT — 1 sexual; nausea serotoninérgica);
paroxetina, serotonina (5-HT3); AINEs/anticoagulantes
citalopram, sinaptica hiponatremia em (sangramento);
escitalopram, idosos paroxetina/fluoxetina +
fluvoxamina tamoxifeno (| eficacia
oncologica)
IRSN Venlafaxina, Bloqueio dual Elevagao de PA Anti-hipertensivos
desvenlafaxina, SERT + NET dose-dependente;  (antagonismo de efeito);
duloxetina, sudorese duloxetina +
levomilnaciprano hepatotoxicos/alcool
Mirtazapina — Antagonismo 02  Sedacdo e ganho Potencializagdo de
pré-sinaptico + de peso sedativos; risco somado
5-HT2A/2C/3+  (bloqueio H1/5- em sindrome
H1 HT2C) serotoninérgica se
associada a outros
agentes serotoninérgicos
Trazodona — Antagonismo 5- Sedagéo; Anti-hipertensivos
HT2A + inibigao hipotensao (soma de efeito
fraca do SERT + ortostatica; hipotensor); outros
bloqueio al/H1 priapismo (raro) sedativos
Vortioxetina — Inibigdo do Nausea dose- Mesmo risco
SERT + acdo dependente serotoninérgico dos
direta ISRS
multimodal em
receptores 5S-HT
Bupropiona — Inibicao da Reducido do Contraindicada com
recaptagdo de limiar convulsivo outros agentes que
dopamina e reduzem limiar
noradrenalina convulsivo; evitar em
(sem agao transtornos alimentares
serotoninérgica) purgativos
Agomelatina — Agonismo Hepatotoxicidade = Fluvoxamina e outros
MTI1/MT2 + (monitorar inibidores potentes do
antagonismo 5- transaminases) CYP1A2 (1
HT2C concentragao
plasmatica)
Benzodiazepinicos Diazepam, Modulagao Tolerancia, Alcool e outros
clonazepam, alostérica dependéncia depressores do SNC
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Classe Representantes Mecanismo Principal efeito Principal interacio a

central colateral vigiar

alprazolam, positiva do fisica, prejuizo (risco de depressdo
lorazepam, receptor GABA-  cognitivo/quedas respiratoria); opioides
midazolam, etc. A (1 frequéncia em idosos (soma de risco de
de abertura do depressao respiratoria,
canal de cloro) hoje um dos alertas mais
criticos em prescrigao
conjunta)

Fonte: Autores (2026), elaborado pelos autores, 2026, com base em [5,6,24].

BOX 5 — Aplicacio Clinica

Escolhendo o antidepressivo: individualizacido do tratamento

CASO CLINICO

Paciente: Mulher, 68 anos.
Antecedentes:

. Hipertensao arterial.

. Osteoartrose.

. Uso de cinco medicamentos continuos.
Queixa principal:

. Humor deprimido.

. Insonia.

. Perda de apetite.

Avaliacao Clinica

. Episodio depressivo moderado.
. Sem risco imediato de suicidio.

Raciocinio Clinico

A escolha do antidepressivo deve considerar eficacia, perfil de efeitos adversos, interagdes medicamentosas,
comorbidades e caracteristicas clinicas do paciente, principios amplamente discutidos na sec¢ao de
psicofarmacologia pratica.

Conduta Inicial

& Revisar medicacdes em uso.

& Avaliar risco de interagdes.

& Escolher formaco compativel com o perfil clinico.

& Orientar tempo esperado para resposta terapéutica.

Mensagem Pratica

O melhor antidepressivo ndo ¢ o mais potente, mas aquele que oferece o melhor equilibrio entre eficacia,
seguranga, tolerabilidade e adesdo para cada paciente.

5 ABORDAGEM INTERDISCIPLINAR: PAPEL DAS PSICOTERAPIAS (TCC) E TERAPIAS
INTEGRATIVAS
5.1 INTRODUCAO

Os transtornos de ansiedade, e em particular o transtorno de panico, ndo podem ser compreendidos
apenas sob a oOtica farmacoldgica ou neurobioldgica. Embora os farmacos ansioliticos e antidepressivos
ocupem papel central no manejo agudo dos sintomas, a literatura clinica consolidada aponta que abordagens
psicoterapicas, especialmente a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC). Ademais, mais recentemente,
terapias integrativas baseadas em mindfulness, oferecem ganhos terapéuticos duradouros, com menor taxa
de recaida quando comparadas a intervengdes exclusivamente medicamentosas. Este capitulo tem como

objetivo apresentar o referencial tedrico da TCC aplicado a ansiedade, detalhar o modelo cognitivo do
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panico proposto por Clark e Salkovskis, discutir a evidéncia cientifica das terapias integrativas (MBSR e
MBCT) e apresentar os principais instrumentos de avalia¢do utilizados na préatica clinica e na pesquisa.

[27,28,29,30]

5.2 0 MODELO COGNITIVO-COMPORTAMENTAL DA ANSIEDADE

A TCC parte do pressuposto de que pensamentos, emogdes e comportamentos estdo interligados de
forma circular, e que distor¢des no processamento cognitivo da informagdo sdo centrais na génese e
manutengdo dos quadros ansiosos. Segundo Wright, Basco e Thase, o modelo cognitivo aplicado a
ansiedade propde que situagdes ambiguas ou neutras sdo interpretadas de maneira automatica e enviesada
por individuos ansiosos, gerando pensamentos automaticos de conteudo ameagador que, por sua vez,
desencadeiam respostas fisiologicas de alerta (taquicardia, sudorese, tensdo muscular) e comportamentos
de esquiva ou seguranca. Esses autores destacam a importancia de tornar esse processo visivel e didatico
ao paciente, por meio de registros de pensamentos disfuncionais, identificacdo de distor¢des cognitivas
(catastrofizacdo, abstracdo seletiva, adivinhacdo do futuro, entre outras) e técnicas de reestruturagdo
cognitiva que permitem substituir interpretagdes automaticas por avaliagdes mais realistas e adaptativas.
[27]

Beck, em sua obra de referéncia sobre teoria e pratica da TCC, aprofunda esse modelo ao descrever
a organizagao hierdrquica das cogni¢des em trés niveis: (1) pensamentos automaticos, mais superficiais e
acessiveis a consciéncia; (2) crencas intermedidrias, compostas por regras, atitudes e pressupostos
condicionais (ex.: "se eu sentir minha frequéncia cardiaca acelerar, algo grave estd acontecendo"); e (3)
crencas centrais/nucleares, mais rigidas e globais, frequentemente formadas na infancia, relacionadas a
temas de vulnerabilidade, desamparo ou incompeténcia. No transtorno de ansiedade, a crenga nuclear de
vulnerabilidade ao perigo costuma ser central, sustentando um viés atencional voltado a deteccdo de
ameacas e um Viés interpretativo que superestima a probabilidade e a gravidade de eventos negativos. A
obra de Beck também fundamenta tecnicamente o uso do modelo colaborativo terapeuta-paciente, da
formulacdo de caso individualizada e das técnicas comportamentais (exposi¢ao gradual, prevencdo de
resposta, experimentos comportamentais) como complemento indispensavel a reestruturagdo cognitiva.

[28]

5.3 0 MODELO COGNITIVO DO PANICO (CLARK &AMP; SALKOVSKIS)

Para o transtorno de panico especificamente, o0 modelo mais influente na literatura ¢ o de David M.
Clark, formulado originalmente em 1986 e posteriormente refinado em colaboracao com Paul Salkovskis.
Segundo esse modelo, os ataques de panico resultam da mé interpretacdo catastréfica de determinadas

sensacdes corporais, sendo essas sensacdes majoritariamente as mesmas envolvidas nas respostas normais
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de ansiedade, como palpitagdes, falta de ar e tontura. O elemento central da teoria ¢ que essas sensacoes
fisiolégicas — normais e ndo perigosas em si — passam a ser interpretadas pelo paciente como sinais
iminentes de catastrofe fisica ou mental (por exemplo, infarto, sufocamento, desmaio, "enlouquecer" ou
perder o controle). [29]

Esse processo configura um ciclo de retroalimentacao positiva: cognigdes de medo desencadeiam
um circuito no qual a ma interpretacdo da origem de sensacdes corporais ambiguas aumenta a excitagdo
ansiosa, produzindo um ciclo que culmina em panico. Em termos praticos, a sequéncia costuma seguir a
logica: estimulo desencadeante (interno ou externo) — percepcao de sensagdo corporal — interpretagao
catastrofica — aumento da apreensao — intensificagao das sensagdes fisicas — confirmacgao aparente da
interpretagdo catastréfica — panico. Clark e Salkovskis descrevem ainda, em seus manuais clinicos, que o
proprio processo terapéutico busca ajudar o paciente a testar, por meio de discussdo socratica e
experimentos comportamentais (incluindo técnicas de indug¢dao controlada de sintomas, como
hiperventilagao proposital), qual das duas explicagdes concorrentes ¢ correta: a de que a sensagao indica
perigo real e iminente, ou a de que ela é consequéncia benigna da propria ansiedade. [31,32]

Autores posteriores, como Goldstein ¢ Chambless, cunharam o conceito de "medo do medo" para
descrever esse fendmeno: o proprio temor de vivenciar novas sensagdes de ansiedade ou panico leva a
hipervigilancia corporal, que por sua vez aumenta a probabilidade de novos episddios, um processo de
hipervigilancia as sensagdes corporais que eleva a ativacdo do sistema nervoso simpatico, gera mais
sensagoOes fisicas e intensifica a ansiedade, alimentando uma espiral que culmina em ataque de panico.
Revisdes meta-analiticas mais recentes t€ém buscado testar empiricamente esse modelo, comparando o grau
de ma interpretacdo catastrofica entre pacientes com transtorno de panico, pacientes com outros transtornos
de ansiedade e controles saudéaveis; uma meta-analise de 2018 encontrou efeitos de magnitude média a
grande na comparacdo entre pacientes com transtorno de panico e controles saudaveis, e entre pacientes
com panico e pacientes com outros transtornos de ansiedade, sustentando empiricamente a proposta de que
essa ma interpretacdo catastrofica € um trago relativamente especifico do transtorno de panico, embora a
propria literatura reconheca achados parciais ou inconclusivos em alguns paradigmas metodologicos.
[33,34]

Do ponto de vista terapéutico, estudos indicam que a reducao das cognicdes catastroficas ao longo
do tratamento com TCC estd associada a melhora sintomadtica, ainda que a direcdo causal exata (se a

mudanga cognitiva antecede ou acompanha a mudanca clinica) permaneca em debate na literatura. [35]
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5.4 A TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTAL COMO INTERVENCAO ESTRUTURADA

A TCC para os transtornos de ansiedade caracteriza-se por ser breve, estruturada, orientada a
objetivos e fundamentada empiricamente. Entre as principais técnicas descritas por Wright, Basco e Thase
e por Beck, destacam-se: [27,28]

* Psicoeducagdo: apresentagdo didatica do modelo cognitivo, explicando ao paciente como
pensamentos, emogdes e sensagdes fisicas se retroalimentam — etapa considerada fundamental
especialmente no transtorno de panico, pois reduz o carater ameagador atribuido as sensagdes corporais.
Registro de Pensamentos Disfuncionais (RPD): instrumento classico no qual o paciente identifica a
situagdo, a emog¢ao, 0 pensamento automatico associado, as evidéncias a favor e contra esse pensamento, €
formula uma resposta alternativa mais equilibrada.

Reestruturagdo cognitiva: uso do questionamento socratico para examinar a validade e utilidade dos
pensamentos automaticos e crencas intermediarias. Exposi¢cdo interoceptiva: técnica especifica para o
transtorno de panico, em que o paciente ¢ exposto deliberadamente as sensagoes fisicas temidas (por meio
de hiperventilagdo, rotagdo em cadeira giratoria, respiracao por canudo, entre outras), permitindo o teste da
hipdtese catastréfica em ambiente seguro. [32]

* Exposi¢do gradual in vivo e prevencao de esquiva/comportamentos de seguranca: fundamental no
manejo da agorafobia frequentemente associada ao panico. Experimentos comportamentais: tarefas
planejadas colaborativamente para testar predi¢des catastroficas especificas do paciente. Treino de
habilidades de manejo da ansiedade: respiracao diafragmatica, relaxamento muscular progressivo e técnicas

de regulacdo do arousal fisioldgico. [27]

5.5 TERAPIAS INTEGRATIVAS: MINDFULNESS (MBSR E MBCT)

Além da TCC tradicional, ganham espago crescente na literatura as intervengdes baseadas em
mindfulness, notadamente o Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR), desenvolvido por Jon Kabat-
Zinn, e o Mindfulness-Based Cognitive Therapy (MBCT), que combina principios da aten¢do plena com
técnicas cognitivo-comportamentais. O MBCT deriva primariamente da terapia cognitivo-comportamental,
da reducdo de estresse baseada em mindfulness e do modelo de subsistemas cognitivos interativos, tendo
sido originalmente desenvolvido por Segal e colaboradores para o tratamento do transtorno depressivo,
sendo posteriormente adaptado e estudado também para quadros ansiosos. [36,37,38]

Do ponto de vista técnico, os componentes centrais do MBSR incluem meditagdo sentada e
caminhando, posturas de yoga e técnicas de relaxamento baseadas em atengao plena, com pratica domiciliar
diaria exigida para a integracdo da mindfulness na vida cotidiana, enquanto o MBCT combina elementos
de mindfulness com métodos cognitivo-comportamentais, como psicoeducagdo, reestruturacdo cognitiva e

desenvolvimento de atividades prazerosas. [36,39,40,41]
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5.5.1 Evidéncias de eficacia

Uma revisdo sistematica com meta-analise publicada em 2021 na Scientific Reports, envolvendo 23
estudos e 1.815 adultos com diferentes transtornos de ansiedade segundo o DSM-5, encontrou que ACT,
MBCT e MBSR produziram efeitos de curto prazo sobre a ansiedade avaliada por clinicos e pacientes, em
comparagao ao tratamento habitual isolado. Ao comparar essas intervengdes com a TCC classica, o estudo
verificou que ACT e MBCT apresentaram efeitos comparaveis aos da TCC sobre desfechos de ansiedade,
enquanto o MBSR mostrou efeitos significativamente inferiores. Entretanto, andlises em seguimentos de 6
e 12 meses ndo revelaram diferencas significativas em relagdo ao tratamento habitual ou a TCC, e os autores
ressaltam que a evidéncia sugere efeitos ansioliticos de curto prazo, mas que efeitos terapéuticos especificos
que superem mecanismos de placebo ainda permanecem incertos. [30]

Uma meta-andlise mais recente (2024/2025), publicada no Indian Journal of Psychological
Medicine, focou especificamente na durabilidade dos efeitos do MBCT em transtornos ansiosos e
depressivos, concluindo que o MBCT produz efeitos terapéuticos de longo prazo tanto no manejo de
transtornos depressivos quanto ansiosos, um achado relevante, ja que a literatura anterior carecia de dados
consistentes sobre manutenc¢ao de ganhos a longo prazo. [42]

Uma revisao sistematica com metanalise publicada em 2023, especificamente sobre Transtorno de
Ansiedade Generalizada, identificou que o treinamento baseado em mindfulness (protocolos de 8 semanas,
incluindo MBSR ¢ MBCT) produziu efeito de grande magnitude sobre os sintomas ansiosos quando
comparado a grupos controle inativos (lista de espera ou cuidado usual), mas esse efeito deixou de ser
estatisticamente significativo quando a comparagdo envolveu grupos controle ativos, fato que reforga a
necessidade de comparagdes metodologicamente rigorosas com grupos de controle ativo (e ndo apenas
listas de espera) antes de conclusdes definitivas sobre eficacia especifica. [43]

Em conjunto, esses achados sustentam um posicionamento equilibrado para o capitulo: as terapias
baseadas em mindfulness constituem um complemento integrativo com respaldo empirico crescente,
especialmente tteis como estratégia de manutencdo, prevengdo de recaida e manejo do componente de
hipervigilancia corporal e ruminac¢do ansiosa. Mas ainda ndo substituem a TCC estruturada como
tratamento de primeira linha para transtornos de ansiedade e panico, sobretudo quando se avalia

especificidade de efeito e comparagao com placebo/atencao-controle. [30,42]

5.6 OUTRAS MODALIDADES PSICOTERAPEUTICAS COMPLEMENTARES: TIP, ACT E
TERAPIA FAMILIAR

Além da TCC e das terapias integrativas baseadas em mindfulness, outras modalidades
psicoterapéuticas dispdem de evidéncia relevante para transtornos do humor e ansiedade, ainda que com

indicagdes mais especificas.
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A Terapia Interpessoal (TIP), originalmente desenvolvida por Klerman e Weissman para o TDM,
parte do pressuposto de que sintomas depressivos emergem e se mantém em estreita relacdo com disputas
de papel interpessoal, transi¢des de papel, luto complicado e déficits interpessoais. [58] Estruturada em
formato breve (12 a 16 sessoes), a TIP apresenta eficacia comparavel a TCC no tratamento agudo do TDM
e de outros transtornos, incluindo quadros ansiosos, conforme meta-analise abrangente publicada no
American Journal of Psychiatry, sendo particularmente indicada em quadros depressivos desencadeados
por rupturas de relacionamento, luto ou conflitos familiares agudos. [59]

A Terapia de Aceitagao e Compromisso (ACT), inserida no grupo das terapias comportamentais de
terceira geracao, propde um modelo distinto da reestruturacdo cognitiva cldssica: em vez de disputar o
conteudo dos pensamentos ansiosos, a ACT trabalha a flexibilidade psicoldgica, promovendo a aceitagdo
de experiéncias internas desconfortaveis e o compromisso com agdes alinhadas a valores pessoais, mesmo
na presenga de ansiedade. [60] Revisdes sistemdticas recentes indicam efeitos comparaveis aos da TCC
sobre desfechos de ansiedade em curto prazo, com heterogeneidade metodoldgica ainda relevante entre os
estudos. [30]

A Terapia Familiar, por sua vez, ndo substitui as abordagens individuais, mas cumpre papel relevante
como estratégia adjuvante, sobretudo em adolescentes e jovens adultos com TDM ou transtornos ansiosos,
e em familias marcadas por padrdoes de comunicacdo disfuncional, superprotecdo ou acomodacao de
sintomas — fendmeno bem descrito na literatura sobre transtornos ansiosos, comum, por exemplo, em
quadros de transtorno de panico com agorafobia, em que familiares passam a evitar situagdes em conjunto
com o paciente. [61] A psicoeducagdo familiar estruturada, direcionada a reducdo dessa acomodagao,
melhora a adesdo terapéutica global e apresenta impacto positivo sobre recaida, especialmente quando

associada ao tratamento farmacologico e a TCC individual. [61]

5.7 INSTRUMENTOS DE AVALIACAO (ESCALAS)

Para fundamentar tecnicamente o capitulo destacam-se os principais instrumentos psicométricos
utilizados na literatura sobre transtornos ansiosos, transtorno do panico, terapia cognitivo-comportamental
(TCC) e intervengdes baseadas em mindfulness. Entre os instrumentos de ansiedade geral, incluem-se o
Inventério de Ansiedade de Beck (BAI), escala de autorrelato amplamente utilizada para mensurar sintomas
somaticos e cognitivos de ansiedade; a Escala de Avaliagdo de Ansiedade de Hamilton (HAM-A),
instrumento heteroaplicado tradicionalmente empregado em ensaios clinicos; o Inventario de Ansiedade
Trago-Estado (STAI), que diferencia ansiedade-estado e ansiedade-traco; e 0 GAD-7, instrumento breve de
rastreio € monitoramento do transtorno de ansiedade generalizada. [44,45,46,47]

Na avaliagdo especifica do transtorno do panico, a Panic Disorder Severity Scale (PDSS) ¢ utilizada

para mensurar frequéncia, intensidade e impacto funcional dos ataques de panico, enquanto o Anxiety
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Sensitivity Index (ASI) avalia o medo das sensagdes relacionadas a ansiedade, construto central no modelo
cognitivo de Clark. Complementarmente, o Body Sensations Questionnaire (BSQ) e o Agoraphobic
Cognitions Questionnaire (ACQ) permitem mapear cognigdes catastroficas e esquiva agorafobica
associadas ao panico. [29,48,49,50]

Em quadros ansiosos generalizados e sociais, o Penn State Worry Questionnaire (PSWQ) mede a
tendéncia a preocupagdo excessiva, enquanto a Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS) ¢ amplamente
utilizada quando ha componente de ansiedade social associado. Ambos apresentam solidas propriedades
psicométricas e ampla utilizacdo em pesquisa clinica. [51,52]

No campo da cogni¢do ¢ do mindfulness, a Dysfunctional Attitude Scale (DAS) avalia crencas
disfuncionais subjacentes, alinhadas ao modelo cognitivo de Beck, enquanto o Five Facet Mindfulness
Questionnaire (FFMQ) mensura diferentes facetas da atengdo plena — observagdo, descri¢do, agir com
consciéncia, ndo julgamento e ndo reatividade — e o Mindful Attention Awareness Scale (MAAS) avalia a
disposi¢do/traco de atengao plena. Esses instrumentos sdo particularmente uteis para monitorar mudancgas
cognitivas e processos terapéuticos em intervengdes baseadas em mindfulness. [28,53,54,55]

Em conjunto, esses instrumentos permitem ndo apenas estimar a gravidade sintomatica inicial, mas
também acompanhar longitudinalmente a resposta ao tratamento, seja em protocolos de TCC cléssica, seja
em intervencdes integrativas baseadas em mindfulness. Por apresentarem ampla validagdo internacional e
uso consolidado em ensaios clinicos e estudos observacionais, sua inclusdo € altamente recomendavel em
secoes metodologicas de pesquisas empiricas ou revisdes sistematicas sobre transtornos ansiosos. [56,57]

Para consulta rapida na pratica clinica, a Tabela 3 resume as cinco escalas de rastreio e gravidade

mais utilizadas no manejo do TDM e dos transtornos ansiosos abordados neste capitulo.

Tabela 3. Sintese das Principais Escalas de Rastreio e Gravidade em TDM e Transtornos Ansiosos
Escala Dominio avaliado Itens / Aplicacio Ponto de corte de
referéncia

PHQ-9 Gravidade sintomatica do 9 itens; autoaplicado Resposta > 50% de
TDM redugdo; remissdo < 5
pontos [3]
GAD-7 Rastreio e gravidade do 7 itens; autoaplicado > 10 pontos sugere TAG
TAG clinicamente significativo
[39]
PDSS Frequéncia, intensidade e 7 itens; heteroaplicado > 8 pontos indica
impacto funcional dos gravidade clinica
ataques de panico relevante [37]
HAM-D Gravidade sintomatica do 17-21 itens; Remissdo < 7 pontos [64]
TDM heteroaplicado
MADRS Gravidade sintomatica do 10 itens; heteroaplicado Remissao < 10 pontos;
TDM, com énfase em resposta > 50% de
sintomas nucleares reducgdo [64]

Fonte: Autores (2026), elaborado pelos autores, 2026, com base em [1,3,37,39].
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5.8 ACESSO TERAPEUTICO NO SISTEMA UNICO DE SAUDE (SUS): RENAME, RAPS, CAPS E
ATENCAO PRIMARIA

A traducdo dos algoritmos farmacoldgicos e psicoterapéuticos apresentados neste capitulo para a
pratica clinica brasileira depende, em grande medida, da rede assistencial ¢ da disponibilidade de
medicamentos no Sistema Unico de Satde (SUS), que atende a maior parte dos pacientes com TDM e
transtornos ansiosos no pais.

A Relacdo Nacional de Medicamentos Essenciais (RENAME 2024) contempla, entre os
antidepressivos, a fluoxetina, a amitriptilina e a nortriptilina como opg¢des de primeira linha disponiveis na
atencao primaria, além da carbamazepina, do valproato e do litio como estabilizadores de humor. [63] Entre
os farmacos discutidos neste capitulo, destaca-se que a sertralina, o escitalopram e a mirtazapina —
frequentemente citados como preferenciais por seu perfil de tolerabilidade — ndo constam de forma
universal da lista, e sua disponibilidade varia conforme pactuagdes estaduais e municipais, o que exige do
clinico habituado a satde suplementar uma recalibragdo pratica das recomendagdes de primeira linha ao
atuar na rede publica. [63] A escetamina intranasal, a estimulagdo magnética transcraniana repetitiva e a
eletroconvulsoterapia (esta ultima historicamente mais acessivel em hospitais universitarios e servigos
psiquiatricos de referéncia) apresentam disponibilidade heterogénea e concentrada em centros de maior
complexidade, configurando uma barreira relevante de acesso equitativo as intervencdes para depressao
resistente ao tratamento.

A Rede de Atencao Psicossocial (RAPS), instituida pela Portaria GM/MS n° 3.088/2011, organiza
o cuidado em saude mental em niveis de complexidade crescente. [62] Na Atencao Primdria a Saude (APS),
as Unidades Basicas de Saude constituem a porta de entrada preferencial para quadros leves a moderados
de TDM e TAG, apoiadas pelo Nucleo Ampliado de Saude da Familia (NASF), que viabiliza matriciamento
em saude mental e reduz encaminhamentos desnecessarios a servigos especializados. Os Centros de
Atengao Psicossocial (CAPS), nas modalidades CAPS II, CAPS III (com leitos de acolhimento noturno) e
CAPS AD (voltado a comorbidades com uso de substancias), constituem o dispositivo estratégico para
casos moderados a graves, incluindo quadros depressivos com risco de suicidio, transtorno de panico
incapacitante e depressdo resistente ao tratamento que ainda ndo demandem internagdo. Complementam a
rede os leitos de satilde mental em hospitais gerais, preconizados em substituicdo ao modelo manicomial, e
os servicos de urgéncia e emergéncia, responsaveis pelo manejo agudo do risco iminente de suicidio
descrito na Figura 5. [62]

Do ponto de vista de custo-efetividade, a integragao entre APS e CAPS, com apoio matricial
estruturado, reduz internagdes psiquidtricas € melhora a continuidade do cuidado, mas esbarra em
limitagdes amplamente documentadas na literatura nacional: escassez de psiquiatras e psicélogos na rede

publica, tempo de espera prolongado para consultas especializadas e heterogeneidade regional na
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disponibilidade de CAPS III e leitos de retaguarda. Para o clinico que atua predominantemente na satde
suplementar, o conhecimento dessa estrutura ¢ indispensavel tanto para o encaminhamento responsavel de
pacientes sem cobertura privada quanto para o dialogo com equipes de referéncia do SUS em casos de

transi¢ao de cuidado. [62,63]

5.9 SINTESE INTEGRATIVA

A convergéncia entre TCC e terapias integrativas ndo deve ser lida como concorréncia entre
modelos, mas como complementaridade dentro de uma abordagem biopsicossocial. Enquanto a TCC,
fundamentada nos trabalhos de Beck e no modelo especifico de Clark para o panico, oferece um arcabougo
técnico robusto e validado para a reestruturacao de cognigcdes catastroficas e para a exposi¢ao sistematica
aos estimulos temidos, as terapias integrativas baseadas em mindfulness contribuem com uma dimensao
adicional de regulacdo atencional e aceitacdo da experiéncia interna, com evidéncias crescentes, embora
ainda heterogéneas de eficacia, sobretudo quanto a durabilidade dos ganhos terapéuticos e a prevengao de
recaida. A escolha e a combinagdo dessas abordagens devem ser guiadas pela formulagao de caso
individualizada, caracteristicas do paciente e evidéncias disponiveis para cada quadro clinico especifico.

[28,29,30,42]

BOX 6 — Aplicac¢ao Clinica

Tratamento integrado e seguimento longitudinal
CASO CLINICO
Paciente: Homem, 40 anos.
Apos trés meses de tratamento com ISRS:

. Melhora parcial.

. Persisténcia de insonia.

. Retorno gradual as atividades.
Avaliacao Clinica

. Redugdo da pontuagdo no PHQ-9.
. Boa adesdo ao tratamento.

. Sem efeitos adversos importantes.

Raciocinio Clinico

A melhora parcial indica necessidade de reavaliagdo sistematica da resposta terapéutica, considerando ajuste de
dose, intensificacdo da psicoterapia ou estratégias de potencializagdo, conforme os modelos de cuidado
escalonado apresentados no capitulo.

Conduta Inicial

& Reavaliar resposta com escalas padronizadas.

& Investigar adesdo.

& Ajustar o tratamento quando necessario.

&/ Manter acompanhamento longitudinal.

Mensagem Pratica

O objetivo do tratamento nao é apenas reduzir sintomas, mas alcancar remissao clinica, recuperagao funcional e
prevengao de recaidas.
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6 SINTESE TERAPEUTICA E ALGORITMO DE MANEJO
PSICOFARMACOLOGICO/INTERVENCIONISTA

A integragdo dos quadros abordados neste capitulo — Transtorno Depressivo Maior, Transtorno de
Ansiedade Generalizada e Transtorno de Panico — converge para um principio comum de manejo: a
escolha inicial do fArmaco deve ser guiada pelo perfil de comorbidades e tolerabilidade do paciente (Figuras
2 e 3), enquanto a progressao terapéutica diante de resposta insuficiente segue uma logica escalonada e
sistemdtica, da otimiza¢do da primeira linha até as intervengdes bioldgicas avancadas reservadas aos
quadros verdadeiramente refratarios (Figuras 4 e 5), unificando os principios de triagem de risco de suicidio,
troca e potencializacdo farmacoldgica, investigacao de pseudorresisténcia e escalonamento para terapias
intervencionistas (cetamina/escetamina, eletroconvulsoterapia e estimulacdo magnética transcraniana

repetitiva) discutidos ao longo das se¢des 1.3 ¢ 1.4.

Figura 4. Fluxograma linear do manejo psicofarmacoldgico do TDM, em sete etapas sequenciais: primeira linha, falha
terapéutica, troca, potencializagdo, cetamina/escetamina, EMTr ¢ ECT.

FLUXOGRAMA FINAL DO MANEJO
PSICOFARMACOLOGICO DO TDM

7 N

o ( PRIMEIRA LINHA Opgdes de prfmeira }inha: ' |
= ISRS: sertralina, escitalopram, fluoxetina,
Iniciar antidepressivo paroxetina, citalopram
de primeira linha + — | . IRSN: venlafaxina, duloxetina
psicoeducacéo e = Outros: bupropiona, mirtazapina
medidas ndo

farmacolégicas. Avaliagdo da resposta: 4-6 semanas

em dose terapéutica adequada. |

¢ — —
= e Confirmar:
9 S \. FALHA TERAPEUTICA T e
( \"N Resposta inadequada N e
{ ! ] ) 50% d th > » Dose e tempo adequados
A -/ (< e ora) ou « Diagnéstico diferencial e comorbidades
i lefeltos adversos » Uso de substancias ou interagdes
imitantes.
Persistindo falha — avancar na estratégia.
(@ ) ( 2y
e, | TROCA Estratégia: :
- % » Trocar para classe diferente
Substituir por | (ex:ISRS — IRSN ou vice-versa)
antidepressivo de |+ Considerar caracteristicas clinicas
outro mecanismo e perfil de efeitos adversos
de acdo. |« Reavaliar em 4-6 semanas
= & )
o Vs ™~ @ . e X =
POTENCIALlZACAO quoes de potencializagdo:
* Litio
Adicionar agente com TR sy 4= e
id&nci * Antipsicéticos atipicos (ex.: quetiapina, aripiprazol)
evigcpaa para » | . T3 (liotironina)
aumentar resposta |« Outros: lamotrigina, psicoterapia intensiva
antidepressiva.
| Reavaliar em 4-6 semanas.
| — = N J
- > p
e CETAMINA / ESCETAMINA Considerar quando:
Indicado em TDM « Risco elevado de suicidio
moderado a grave p | ° Falhaa > 2 estratégias (troca + potencializagdo)
resistente a pelo * Necessidade de resposta rapida
— menos 2 tentativas Cetamina IV ou Escetamina intranasal
terapéuticas. ) (ex.: 2x/semana por 3—4 semanas).
( ¥ B B
[ Indicacdes:
e 5 e ¥, EMTr « Falha a mdltiplas medicagdes
Estimulagdo Magnética > « Preferéncia por intervencgio nio farmacolégica
Transcraniana repetitiva * Boa tolerabilidade
para TDM resistente. Protocolo: 10-20 sessdes (5x/semana ‘
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— 2 = o
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|
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iminente. J com farmacoterapia.
@/ OBJETIVO FINAL: Remissao sintomatica, recuperagao funcional e prevencao de recaidas.
Reavaliar continuamente e individualizar o tratamento.

Fonte: elaborado pelos autores, com base nas diretrizes WFSBP [5] e nos achados do estudo STAR*D [6].
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Figura 5. Algoritmo detalhado de manejo psicofarmacologico e intervencionista, incluindo a triagem obrigatoria de risco de
suicidio, a via de urgéncia e o ciclo de reavaliag@o até a remissao ou a progressdo para intervengdes avangadas.

ALGORITMO DE MANEJO PSICOFARMACOLOGICO/INTERVENCIONISTA NO TDM

(da 12 linha ao manejo de casos refratarios)

Triagem obrigatoéria de risco de suicidio
v (C-SSRS) em todo paciente com TDM

.

Risco iminente / alta letalidade?
(ideagéo suicida ativa com plano, tentativa recente, psicose, impulsividade severa)

Sim Nao
93t Via de urgéncia: 12 linha ambulatorial:
E% Escetamina |V/intranasal ISRS/IRSN em dose adequada
ou ECT + internagdo por 6-8 semanas
‘ . -~ .
Reavaliacado da resposta clinica - AR Sy 2
(escala padronizada: PHQ-9/MADRS)

ge===

Resposta nula Resposta parcial Remissdo
Bus (<20% de melhora) al I (20-49% de methora) (PHQ-9 < 5)
A\ 4 v A
Estratégia de TROCA Estratégia de
n (switching): mudar de classe POTENCIALIZAGAO: v Manutengao do esquema
U farmacolégica (ex.: ISRS — IRSN antipsicético atipico em e prevencao de recaida
ou modulador atipico) subdose, litio ou T3 (min. 6-12 meses)
(Ilouromna)

\

Investigar pseudorresistencia antes de
rotular DRT (adesao, dose/tempo, comorbidades,

<

IR Em caso
erro diagnéstico p/ TAB) de recaida,
retornar a
I reavaliagdo
1
DRT confirmada: ;
falha = 2 ensaios adequados |
de classes farmacolégicas distintas :
(dose e duracao adequadas) :
1
1
1
1
Intervengdes avancadas: 1
+ Cetamina/Escetamina :
« Eletroconvulsoterapia(ECT) [~~~ =777777%
« Estimulagdo Magnética Transcraniana repetitiva (EMTr)
* Psicoterapia adjuvante (TCC)
G R R S TR T TR T E TR T E R T AR TR T AT R A TEE T N\
: Observagdo: todo manejo deve ser individualizado, considerando preferéncias do paciente, :
: comorbidades clinicas, efeitos adversos, interagdes medicamentosas e contexto psicossocial. ;

Fonte: elaborado pelos autores, com base nas diretrizes WFSBP [5] ¢ nos achados do estudo STAR*D [6].
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RESUMO DO CAPITULO

Take-home Messages — O que vocé precisa lembrar

1. O diagnéstico deve ser estruturado e baseado em critérios clinicos.

O diagnéstico do Transtorno Depressivo Maior, do Transtorno de Ansiedade Generalizada e do
Transtorno de Panico deve seguir critérios diagnosticos padronizados (DSM-5-TR e CID-11), sempre
associados ao julgamento clinico e a avaliacdo do impacto funcional.

2. Todo paciente com depressiao deve ser avaliado quanto ao risco de suicidio.

A investigacao deve ser realizada de forma direta, sistematica e empatica, incluindo ideacao suicida,
planejamento, intencionalidade, tentativas prévias e fatores de protegao.

A estratificacdo do risco orienta a necessidade de plano de seguranga, encaminhamento
especializado ou internagao.

3. Nem toda ansiedade representa um transtorno ansioso.

A ansiedade fisioldgica ¢ uma resposta adaptativa. O diagndstico de transtorno ansioso depende de:

»  Persisténcia dos sintomas.

*  Despropor¢ao em relagdo ao estimulo.

*  Prejuizo funcional.

*  Exclusdo de causas clinicas e uso de substancias.

4. Diferencie TAG e Transtorno de Panico pela evolucao clinica.

TAG: preocupagdo excessiva, difusa e persistente. Transtorno de Panico: crises abruptas e
recorrentes de medo intenso, acompanhadas de ansiedade antecipatoria.

Essa diferenciagdo direciona tanto o diagndstico quanto o tratamento.

5. Os ISRS permanecem como tratamento farmacoldégico de primeira linha.

Os Inibidores Seletivos da Recaptacdo de Serotonina representam a principal op¢ao farmacologica
para depressao, TAG e transtorno de panico. A escolha do medicamento deve considerar:

»  Perfil clinico.

*  Comorbidades.

»  Efeitos adversos.

* Interagdes medicamentosas.

*  Preferéncia do paciente.

6. Benzodiazepinicos devem ser utilizados com cautela.

Sao tuteis para controle inicial dos sintomas em situagdes selecionadas, porém seu uso prolongado

aumenta o risco de dependéncia, tolerancia, prejuizo cognitivo e quedas, especialmente em idosos.

7. Psicoterapia e farmacoterapia siao estratégias complementares.
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A Terapia Cognitivo-Comportamental possui forte respaldo cientifico e potencializa os resultados
da farmacoterapia, reduzindo recaidas e favorecendo recuperagdo funcional.
8. Antes de definir depressao resistente, exclua pseudorresisténcia.

Sempre reavalie:

*  Adesdo ao tratamento.

* Dose adequada.

*  Tempo de uso.

*  Diagnostico correto.

*  Presenca de comorbidades clinicas ou psiquiatricas.

9. O objetivo terapéutico é a remissao clinica e funcional.

Mais do que reduzir sintomas, o tratamento deve buscar:

* Recuperagdo da funcionalidade.

*  Melhora da qualidade de vida.

»  Prevengdo de recaidas.

*  Manutencao da autonomia do paciente.

Mensagens-chave para a pratica clinica
& Utilize critérios diagnosticos padronizados, sem substituir o julgamento clinico.
& Avalie risco de suicidio em todos os pacientes com sintomas depressivos.
& Exclua causas clinicas e uso de substincias antes de confirmar transtornos ansiosos.
& Diferencie TAG e Transtorno de Panico pela evolugdo temporal e pelo padrio dos sintomas.
& Escolha antidepressivos de forma individualizada, considerando eficacia, seguranga e perfil do
paciente.
& Restrinja o uso de benzodiazepinicos a0 menor tempo possivel.
& Associe psicoterapia sempre que viavel.
& Reavalie sistematicamente a resposta terapéutica antes de modificar o tratamento.
« Busque remissdo clinica completa e recuperagdo funcional como principais objetivos do

cuidado.
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Fluxo mental para o raciocinio clinico

Figura 6. Fluxo mental para o raciocinio clinico.

FLUXO MENTAL: RACIOCINIO CLIiNICO

Transtornos do Humor e Ansiedade

o

7
) —
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©

QUEIXA INICIAL

« Tristeza, perda de interesse, preocupagao excessiva,
« crises de panico, irritabilidade, insénia, cansago, etc.

4

ANAMNESE E EXAME CLINICO
« Histdria atual e pregressa (psiquiatrica e clinica)
o | igagdo de comorbidades e uso de substancias

 Historia familiar, eventos estressores e suporte social
» Exame fisico e avaliagdo de sinais de doenga clinica

+

TRIAGEM COM ESCALAS PADRONIZADAS
+ Depressao: PHQ-9

+ Ansiedade Generalizada: GAD-7

+ Transtorno de Panico: PDSS

* Risco de suicidio: C-SSRS

+
FORMULAR HIPOTESE DIAGNOSTICA
« Aplicar critérios DSM-5-TR / CID-11
« TDM, TAG, Transtorno de Panico ou outras hipdteses
« Considerar diagnéstico diferencial

+

EXCLUIR CAUSAS CLINICAS E USO DE SUBSTANCIAS

+ Solicitar exames direcionados conforme suspeita

O « Investigar hipotireoidismo, anemia, distdrbios metabdlicos,
efeitos de medicamentos e substancias
ESTRATIFICAR GRAVIDADE E RISCO DE SUICIDIO
(6 |

BAIXO RISCO RISCO MODERADO ALTO RISCO
«+ Ideagido negada + Ideac@o presente + Plano definido = -~
+ Sem plano » . sem plano definido = . Intento ou tentativa prévia
« Bons fatores de protegdo « Fatores de estresse « Transtorno mental grave

importantes « Uso de substancias

SINTOMAS LEVES SINTOMAS MODERADOS SINTOMAS GRAVES
+ Psicoeducagio « Psi i+ i . Psi '
« Psicoterapia (TCC, TIP, ACT) + ISRS ou IRSN (1° linha) otimizada =1

« Estratégias de estilo de vida

°
° ¥

*

DEFINIR PLANO TERAPEUTICO

+ Monitorar resposta e adesdo

« Estratégias de potencializagio

« Considerar ECT, EMT ou
escetamina em casos selecionados

¥
MONITORAR E REAVALIAR

* R liar em 2-4 padroni
+ Verificar adesdo, efeitos adversos e evolugdo clinica
+ Ajustar dose, estratégia ou abordagem conforme resposta

+

( | P

OBJETIVOS DE LONGO PRAZO
@ Recuperagio

n funcional

Remisséo

_u_ﬂﬂ dos sintomas @

Prevengéo
de recaidas

Fonte: Autores (2026).
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Ouvir ativamente e
acolher o sofrimento
do paciente.

Avaliar impacto
funcional, contexto
de vida e recursos
do paciente.

Quantificar gravidade
dos sintomas e
acompanhar
evolugao.

Diferenciar TDM,
TAG, Transtorno
de Pénico e outras
condigées.

Néo atribuir sintomas

psiquidtricos a causas
clinicas sem avaliagdo
adequada.

Q RED FLAGS - ATENGAO IMEDIATA

Ideagao suicida com plano ou intento
Tentativa recente de suicidio

Sintomas psicéticos ou catatonia
Primeiro episédio apés 60 anos
Suspeita de transtorno bipolar
Ansiedade com sinais de doenga clinica

sem

apés tratamentos adequados

Individualizar o tratamento
considerando eficacia,
seguranga, comorbidades
e preferéncia do paciente.

Acompanhamento
continuo é essencial
para remissdo e
prevengéo de recaidas.

Melhora da
qualidade de vida

LEMBRE-SE: o cuidado centrado no paciente, a alianga terapéutica e a abordagem interdisciplinar séo pilares
fundamentais para o sucesso do tratamento em saiude mental.

Mensagem final: o manejo dos transtornos do humor e da ansiedade exige integragdo entre

diagnostico criterioso, avaliacdo continua do risco de suicidio, escolha individualizada do tratamento e

acompanhamento longitudinal. A utilizagdo de critérios diagndsticos padronizados, associada ao

julgamento clinico e ao cuidado centrado no paciente, permite alcangar nao apenas a reducao dos sintomas,
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mas também a recuperacao funcional e a prevencao de recaidas, objetivos centrais da pratica clinica em

saude mental.

BOX 7. Red flags em transtornos do humor e ansiedade: Quando investigar e encaminhar
imediatamente

Embora depressao e ansiedade sejam frequentes na pratica clinica, alguns achados indicam maior
gravidade e exigem avaliacdo imediata, investigagdo ampliada ou encaminhamento especializado.

Reconhecer esses sinais de alerta reduz o risco de desfechos graves e melhora o prognoéstico.

’ Risco de Suicidio Iminente
Sinais de alerta

. Ideagdo suicida ativa.

. Plano estruturado.

. Intengdo declarada de executar o plano.
. Tentativa recente de suicidio.

. Comportamentos preparatorios.

. Acesso a meios letais.

Conduta

Aplicar instrumento estruturado (ex.: C-SSRS).
Elaborar Plano de Seguranga.

Nao deixar o paciente desacompanhado.
Encaminhamento psiquiatrico imediato.

’ Sintomas Psicéticos ou Catatonia
Suspeitar de

. Episodio depressivo grave com sintomas psicoticos.
. Catatonia.

. Transtorno bipolar.

. Outras doengas neuropsiquiatricas.
Sinais de alerta

. Delirios congruentes com o humor.
. Alucinagdes.

. Mutismo.

. Imobilidade.

. Negativismo.

Conduta

Encaminhamento urgente.
Considerar internagao.
Avaliar indicagéo de eletroconvulsoterapia (ECT).
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. Primeiro Episédio Depressivo com Caracteristicas Atipicas
Investigar
. Inicio apds os 60 anos.
. Rapida piora clinica.
. Déficits cognitivos importantes.
. Alteragdes neurologicas associadas.
. Sintomas sistémicos.
Conduta
Excluir causas clinicas e neurologicas antes de confirmar diagnostico psiquiatrico.

% Suspeita de Transtorno Bipolar
Pesquisar cuidadosamente

. Episodios prévios de euforia.

. Hipomania.

. Reducdo da necessidade de sono.
. Impulsividade.

. Historia familiar de bipolaridade.

Importancia clinica

A prescricdo de antidepressivos em monoterapia pode precipitar episédios maniacos em pacientes com
transtorno bipolar ndo reconhecido.

Conduta

Reavaliar o diagnostico antes de iniciar antidepressivos.

% Ansiedade com Sinais de Doenca Clinica
Suspeitar quando houver

. Perda ponderal importante.
. Tremores intensos.

. Taquicardia persistente.

. Febre.

0 Hipertensdo paroxistica.

. Alteragdes neurologicas.
Possiveis causas

. Hipertireoidismo.

. Feocromocitoma.

. Hipoglicemia.

. Arritmias.

. Uso ou abstinéncia de substancias.
Conduta

Investigar causas organicas antes de concluir pelo diagnostico de transtorno ansioso.

% Depressao Resistente ao Tratamento
Suspeitar quando houver

. Auséncia de resposta ap6s dois tratamentos adequados.
. Persisténcia de sintomas incapacitantes.

. Recorréncias frequentes.

Antes de definir resisténcia

. Confirmar adesio.

. Verificar dose e tempo adequados.

. Revisar o diagndstico.

. Excluir comorbidades.

Conduta

Considerar estratégias de potencializagdo, neuromodulagdo ou encaminhamento especializado.
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Situacoes que exigem encaminhamento prioritario

Ideagdo suicida com plano Psiquiatria (urgéncia)
Tentativa recente de suicidio Emergéncia / Psiquiatria
Depressao psicotica Psiquiatria
Catatonia Psiquiatria
Suspeita de transtorno bipolar Psiquiatria
Depressdo resistente Psiquiatria
Ansiedade com suspeita de doenca clinica Clinica Médica / Endocrinologia / Cardiologia
(conforme hipdtese)
Crises de panico recorrentes ap6s exclusdo de causas Psiquiatria
organicas

Pérolas clinicas

» Todo paciente com depressao deve ser questionado diretamente sobre pensamentos de morte e
risco de suicidio, independentemente da gravidade aparente do quadro.

*  Antes de iniciar antidepressivos, investigue histéria de mania ou hipomania. O reconhecimento
precoce do transtorno bipolar evita condutas potencialmente prejudiciais.

* Nem toda ansiedade ¢ um transtorno psiquidtrico. Sintomas de inicio recente ou acompanhados
por sinais sist€émicos exigem investigacao clinica.

* A auséncia de resposta terap€utica nem sempre significa depressdo resistente; adesdo
inadequada, doses insuficientes, tempo de tratamento inadequado e diagndsticos diferenciais

devem ser reavaliados antes da mudanga de estratégia terapéutica.

DECLARACAO SOBRE USO DE INTELIGENCIA ARTIFICIAL
As Figuras 1, 2, 3, 4 e 5 deste capitulo foram elaboradas pelos autores com o apoio de ferramentas de
inteligéncia artificial generativa, a partir de especificagdes de contetdo clinico definidas pelos proprios
autores com base nas fontes citadas em cada legenda. A concepgao, a validacdo do contetido cientifico e a

responsabilidade final pelas informacgdes representadas nas figuras sdo integralmente dos autores.
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CAPITULO 5

RACIOCINIO CLINICO, MEDICINA BASEADA EM EVIDENCIAS E SEGURANCA DO
PACIENTE

CLINICAL REASONING, EVIDENCE-BASED MEDICINE, AND PATIENT SAFETY
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1 INTRODUCAO
O presente capitulo tem como proposito articular trés eixos que sustentam a pratica da medicina

interna contemporanea: a constru¢do do raciocinio clinico, os fundamentos metodoldgicos da medicina

baseada em evidéncias (MBE) e a seguranca do paciente hospitalizado. Compreende-se que a decisao
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clinica de qualidade nao resulta exclusivamente do acimulo de conhecimento técnico, mas da integragao
entre o processo cognitivo do médico, a capacidade de localizar e hierarquizar criticamente a literatura
cientifica disponivel e a aplicagdo sistematica de barreiras institucionais capazes de reduzir o dano evitavel.
Esse encadeamento ¢ particularmente relevante diante do paciente complexo, portador de multiplas
comorbidades, cujo manejo exige do clinico tanto agilidade diagndstica quanto disciplina metodologica.
Ao longo do capitulo, discutem-se as heuristicas e os vieses cognitivos mais frequentes no raciocinio
diagnostico, o processo de formulacdo da pergunta clinica e de graduacdo da evidéncia cientifica, os
desafios da traducdo de diretrizes internacionais para a realidade assistencial local e, por fim, os objetivos

internacionais de seguranca do paciente preconizados para a redugdo de eventos adversos evitaveis.
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Figura 1. Algoritmo de abordagem da tomada de decisdo clinica baseada em evidéncias. O processo decisorio inicia-se pela
avaliagdo clinica sistematica, evolui para a formula¢do de hipoteses diagndsticas e, quando necessario, incorpora a Medicina
Baseada em Evidéncias por meio da formulagdo da pergunta PICO, busca e avaliagdo critica da literatura. A decisdo final integra
evidéncia cientifica, experiéncia clinica e valores do paciente, sendo implementada com foco na seguranca assistencial e
reavaliada continuamente para promover melhoria da qualidade do cuidado.
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Fonte: Adaptado pelos autores (2026).
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1.1 CONSTRUCAO DO RACIOCINIO CLINICO

O raciocinio clinico pode ser compreendido, sob a perspectiva da psicologia cognitiva, como a
interagdo entre dois modos de processamento mental: um modo intuitivo, rapido e automatico, fortemente
dependente do reconhecimento de padrdes, e um modo analitico, deliberado e mais lento, que exige maior
carga cognitiva[1,3]. Heuristicas correspondem a atalhos mentais desenvolvidos a partir da experiéncia
acumulada, que permitem respostas ageis diante de situagdes clinicas recorrentes; contudo, quando
aplicadas de forma inadequada ao contexto, transformam-se em vieses cognitivos e passam a comprometer
a acuracia diagnostica[2,3]. A literatura tem descrito extensamente essa relagdo entre heuristicas, vieses e
erro médico, reconhecendo que a maior parte dos profissionais esta sujeita a esses desvios sistematicos de
julgamento, independentemente do nivel de experiéncia clinica[3,6].

Dentre os vieses mais descritos na literatura médica, destacam-se quatro. O viés de ancoragem
refere-se a tendéncia de atribuir peso desproporcional a uma informagdo obtida precocemente no processo
diagndstico, mantendo-se fiel a essa hipotese inicial mesmo diante de dados discordantes supervenientes.
O viés de disponibilidade ocorre quando diagnoésticos ou desfechos recentemente vivenciados pelo clinico
— por serem mais facilmente evocados pela memodria — passam a ser superestimados quanto a sua
probabilidade real. O viés de confirmacdo consiste na tendéncia de valorizar seletivamente achados que
corroboram uma hipdtese diagnostica preexistente, desconsiderando ou reinterpretando evidéncias
contraditorias. O fechamento prematuro, por sua vez, descreve a interrupgdo precoce da investigagdo
diagnostica assim que uma hipdtese plausivel € aceita, sem que se busquem diagnosticos alternativos
igualmente compativeis com o quadro clinico[4,6]. Estudo de autorreflexdo conduzido com médicos sobre
seus proprios casos de erro diagnostico identificou o viés de ancoragem em 60,0% dos casos analisados, o
fechamento prematuro em 58,5% e o viés de disponibilidade em 46,2%, configurando-se como os trés
desvios mais frequentemente reconhecidos pelos proprios profissionais[5]. Revisdes sistematicas sobre o
tema estimam que o excesso de confianga, a menor tolerancia ao risco, o viés de ancoragem e o de
disponibilidade estiveram associados a taxas de imprecisdo diagnostica que variaram entre 36,5% e 77%
dos cenarios clinicos avaliados[6].

A mitigacdo desses vieses tem sido objeto de estratégias especificas, entre as quais se incluem
checklists diagnosticos, o chamado tempo de pausa diagndstica, a busca deliberada por diagndsticos
alternativos, a solicitacdo de segunda opinido e o emprego de ferramentas de apoio a decisdo clinica[4].
Revisdes sobre intervencdes educacionais voltadas a reducdo do erro cognitivo demonstram melhora
modesta, porém consistente, da acuracia diagnostica quando essas estratégias sdo incorporadas a pratica
assistencial, ainda que a evidéncia disponivel sobre sua efetividade em ambiente real de trabalho permanega

limitada[2,4]. A pratica da metacogni¢cdo — a reflexdo consciente sobre o proprio processo de raciocinio
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— ¢ apontada como elemento central para o reconhecimento precoce de possiveis desvios de julgamento
durante o atendimento ao paciente complexo[1,4].

A abordagem do paciente com multimorbidade — definida pela coexisténcia de duas ou mais
condi¢cdes cronicas em um mesmo individuo — constitui um dos maiores desafios ao raciocinio clinico
tradicional, historicamente estruturado em torno do diagnostico e do manejo de doengas isoladas[§].
Estima-se que a multimorbidade acometa 51% dos individuos com 65 anos ou mais, ao passo que a
polifarmacia, compreendida como o uso concomitante de cinco ou mais medicamentos, atinja 45% dessa
mesma faixa etdria, com variagdo regional expressiva[8]. Revisdo sistematica sobre a prevaléncia de
multimorbidade e polifarmacia em adultos corrobora esse cendrio, associando a coexisténcia dessas
condi¢des a maior utilizagdo de servicos de saude, pior qualidade de vida e aumento da mortalidade[8].
Levantamento baseado em relatério da Organizacao para a Cooperacdo e Desenvolvimento Econdmico
estimou que aproximadamente 50,1% dos adultos com 75 anos ou mais, em paises de alta renda, encontram-
se em uso concomitante de cinco ou mais farmacos[9]. Diretrizes atuais recomendam o abandono do
modelo de avaliacdo centrado em doenga isolada em favor de um rastreamento multidimensional e proativo,
que integre a estratificacdo de risco — considerando idade avancada, polifarmacia e fragilidade —, a
avaliag¢do dirigida de subgrupos de maior vulnerabilidade e a consideracdo das necessidades sociais do
paciente[7]. Revisdes de escopo sobre polifarmacia problematica apontam que os métodos habituais de
identificacdo, baseados exclusivamente na contagem de medicamentos, frequentemente nao consideram a
histéria clinica do paciente nem a adequagao individual de cada farmaco, o que compromete a identificacao
precisa da populacdo que efetivamente necessita de intervencao[ 10]. Nesse contexto, a revisdo estruturada
da farmacoterapia, sustentada por decisdo compartilhada entre equipe multiprofissional e paciente, tem sido
proposta como estratégia central para reduzir o risco de interagdes medicamentosas e de prescricao
potencialmente inadequada, sem incorrer no problema oposto da subprescrigao[11]. Atualizacao de revisao
sistematica com metanalise de intervengdes voltadas a otimizagao do uso de medicamentos em idosos (19
ensaios clinicos randomizados; N = 15.675) confirmou reducdo significativa de reagdes adversas a
medicamentos associada a essas intervengdes, com magnitude de efeito consistente com a estimativa prévia
de reducgdo de 21% nas reagdes adversas totais e de 36% nas reagdes adversas graves (Certeza da evidéncia:

Moderada; For¢a da recomendacdo: Forte a favor da revisdo estruturada da farmacoterapia)[32].
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BOX 1 — Aplicacao Clinica

Viés Cognitivo: quando a primeira hipotese leva ao erro diagnéstico
CASO CLINICO
Paciente: Homem, 58 anos.
Queixa principal: dor toracica e dispneia subita ha duas horas.
Historia Clinica

. Ansiedade conhecida.

. Episodios prévios de dor toracica atribuidos a crises de ansiedade.
. Hipertensdo arterial.

. Tabagismo por 35 anos.

Na admissdo, a equipe atribui novamente os sintomas a uma crise ansiosa.

Evolucio Clinica

Apesar da administracdo de ansiolitico, o paciente mantém dor intensa e apresenta elevagcdo progressiva de
troponina. O eletrocardiograma evidencia infarto agudo do miocardio.

Raciocinio Clinico

O caso ilustra o viés de ancoragem, em que a equipe permaneceu excessivamente vinculada ao diagnostico
inicial, desconsiderando informagdes clinicas que apontavam para uma sindrome coronariana aguda. O
reconhecimento desse tipo de viés exige metacognigao, reavaliagdo sistematica da hipotese inicial e consideragao
ativa de diagnosticos alternativos, conforme discutido na se¢@o sobre raciocinio clinico.

Como reduzir esse erro?

& Reavaliar continuamente a hipotese diagnostica.

& Procurar evidéncias que contradigam a impressao inicial.

& Utilizar checklists diagnosticos em situagdes complexas.

& Solicitar segunda opinifio quando houver incerteza.

& Fazer uma “pausa diagnostica” antes de encerrar a investigacao.

Mensagem Pratica

A hipdtese mais provavel nem sempre ¢é a correta. O raciocinio clinico seguro depende da capacidade de revisar
continuamente o diagndstico diante de novas informagdes.

1.2 FUNDAMENTOS DE MEDICINA BASEADA EM EVIDENCIAS (MBE)

A medicina baseada em evidéncias pode ser definida como a integra¢do entre a melhor evidéncia
cientifica disponivel, a experiéncia clinica do profissional e os valores e preferéncias do paciente na tomada
de decisdo. O primeiro passo para a pratica da MBE consiste na formulacdo de uma pergunta clinica
estruturada e respondivel, tarefa para a qual se consagrou o emprego do acronimo PICO, proposto
originalmente por Richardson e colaboradores[12] como instrumento para transformar duvidas assistenciais
em questdes pesquisaveis na literatura cientifica. O modelo organiza a pergunta em quatro componentes:
populagdo ou problema (P), intervencdo, exposi¢dao ou fator prognostico em avaliagcdo (I), comparagao,
quando pertinente (C), e desfecho de interesse (O), podendo-se acrescentar o tempo (T) quando
relevante[12,13]. Distinguem-se, ainda, as perguntas de background — relativas ao conhecimento geral
sobre determinada condi¢do, geralmente respondidas por fontes secundarias como livros-texto — das
perguntas de foreground, mais especificas e estruturadas segundo o formato PICO, que demandam busca
na literatura primaria[13]. A formulacdo adequada da pergunta clinica direciona a estratégia de busca
bibliografica, otimiza o tempo do clinico e aumenta a probabilidade de recupera¢do de evidéncia

diretamente aplicavel ao problema do paciente.
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Uma vez localizada a evidéncia disponivel, torna-se necessario hierarquiza-la segundo seu potencial
de minimizar vieses metodologicos. O sistema do Oxford Centre for Evidence-Based Medicine (CEBM),
representado na Figura 1, organiza a evidéncia em seis niveis hierarquicos: no nivel 1, revisdes sistematicas
e meta-analises de ensaios clinicos randomizados; no nivel 2, ensaios clinicos randomizados (ECR)
individuais; no nivel 3, estudos de coorte; no nivel 4, estudos caso-controle; no nivel 5, séries e relatos de
caso; e no nivel 6, a opinido de especialistas e relatdrios ou estudos descritivos sem avaliagdo critica, na
auséncia de evidéncia de qualidade superior[14]. A esses niveis de evidéncia associam-se quatro graus de
recomendacao, de A a D, sendo o grau A reservado as situagdes em que a evidéncia disponivel € consistente
e de nivel 1, e o grau D as condi¢des em que a evidéncia € inconclusiva ou proveniente exclusivamente de
niveis inferiores da hierarquia[ 14]. A aplicagdo pratica desse sistema ja foi demonstrada, por exemplo, na
avaliagdo de questdes clinicas em cirurgia toracica geral, na qual a melhor evidéncia disponivel para um
conjunto de dez perguntas clinicamente relevantes foi classificada, em metade dos casos, como

recomendacao de grau A[15].

Figura 2. Piramide dos Niveis de Evidéncia Cientifica, adaptada para a pratica da Medicina Baseada em Evidéncias, com base
no sistema do Oxford Centre for Evidence-Based Medicine.

Piramide dos Niveis de Evidéncia Cientifica

Maior forca
de evidéncia

Revisdes sistematicas ‘
e meta-andlises

Ensaios clinicos
o randomizados (ECR)

u Estudos de coorte

:a{ Estudos caso-controle

Menor forga
de evidéncia

Fonte: Adaptado de OCEBM Levels of Evidence Working Group, 2011 [14].
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Figura 3. Versdo atualizada da piramide de evidéncia, incorporando desenhos contemporaneos de sintese (living systematic
reviews, umbrella reviews, network meta-analysis ¢ meta-analise de dados individuais de pacientes) acima das revisdes
sistematicas convencionais.

Piramide dos Niveis de Evidéncia Cientifica

Revisoes sistematicas vivas, "
R revisdes guarda-chuva, Maior forca
w meta-analises de rede de evidéncia
e meta-andlises em IPD A

- Revisdes sistematicas
-Q e meta-analises convencionais

m Ensaios clinicos randomizados
| I individuais de alta qualidade

| /s/' Estudos de coorte

Menor forca

Fonte: Adaptado de OCEBM Levels of Evidence Working Group, 2011 [14].

Paralelamente ao sistema de Oxford, consolidou-se o método GRADE (Grading of
Recommendations Assessment, Development and Evaluation), desenvolvido a partir do ano 2000 por um
grupo de trabalho internacional com o proposito de superar limitagdes identificadas nos sistemas de
graduacdo entdo vigentes[16]. O GRADE classifica a certeza da evidéncia — também referida como
qualidade da evidéncia — em quatro categorias: alta, moderada, baixa e muito baixa. Evidéncias
provenientes de ensaios clinicos randomizados iniciam a avaliagdo no patamar de certeza alta, ao passo que
evidéncias baseadas em estudos observacionais partem do patamar de certeza baixa; esse patamar inicial
pode ser rebaixado em func¢do de limitagdes metodoldgicas, imprecisdo, inconsisténcia entre estudos ou
evidéncia indireta, ou elevado quando o efeito observado ¢ de magnitude expressiva[16]. Diferentemente
dos sistemas centrados exclusivamente no desenho do estudo, o GRADE incorpora explicitamente o
julgamento sobre a confianca com que uma recomendacdo pode orientar a decisdo clinica, distinguindo
recomendacdes fortes de recomendacdes condicionais — distingdo que assume relevancia direta na etapa
seguinte deste capitulo, referente a construcao e a implementagao de protocolos clinicos[16].

A aplicacdo pratica desses conceitos pode ser ilustrada por meio de um caso clinico estruturado
segundo as sete etapas do processo de tomada de decisdo baseada em evidéncias, conforme sintetizado no

Box 2.
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CASO CLINICO

historico de duas quedas no ultimo ano.

BOX 2 — Aplicacao Clinica

pergunta clinica a decisio assistencial: aplicando a Medicina Baseada em Evidéncias na

Paciente de 78 anos, hipertenso, diabético, portador de doenga renal cronica e fibrilagdo atrial, ¢ admitido na
enfermaria por pneumonia adquirida na comunidade. Faz uso continuo de oito medicamentos e apresenta

O fluxograma a seguir (Figura 4) percorre as sete etapas do processo — do reconhecimento do paciente complexo
a reavaliagdo continua e tomada de decisdo compartilhada — aplicadas a este caso.

Figura 4. Fluxograma de aplicag@o clinica da Medicina Baseada em Evidéncias, da identificagdo do paciente complexo a

reavaliacdo continua ¢ a decisdo compartilhada.

Fluxograma - 7 etapas do processo de decisao baseada em evidéncias
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Fonte: Autores (2026).

Na prética clinica, a tomada de decisao baseada em evidéncias deve ser entendida como um processo
ciclico e continuo. A monitorizacdo dos desfechos e a reavaliagdo periddica das condutas permitem

incorporar novas evidéncias cientificas, adaptar intervengdes as caracteristicas individuais do paciente e

promover melhoria continua da qualidade assistencial.
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BOX 3 — Aplicacao Clinica

Medicina Baseada em Evidéncias: da pergunta clinica a decisdo compartilhada

CASO CLINICO

Paciente: Mulher, 78 anos.

Antecedentes:

. Hipertensdo arterial.

. Diabetes mellitus.

. Doenga renal cronica.

. Fibrilagdo atrial.

. Uso continuo de oito medicamentos.

Interna por pneumonia adquirida na comunidade.

Problema Clinico

Durante a internagao, a equipe questiona se uma revisao estruturada da farmacoterapia poderia reduzir o risco de
eventos adversos relacionados a polifarmécia.

Raciocinio Clinico

A equipe transforma a divida em uma pergunta estruturada utilizando o modelo PICO, busca revisdes
sistematicas recentes, avalia a qualidade metodoldgica das evidéncias pelo sistema GRADE e conclui que ha
beneficio na revisdo estruturada da farmacoterapia em pacientes com multimorbidade e polifarmacia, conforme
apresentado no capitulo.

Conduta Baseada em Evidéncias

& Formular a pergunta clinica utilizando o modelo PICO.

& Buscar evidéncias em fontes confiaveis.

& Auvaliar criticamente a qualidade da evidéncia.

& Integrar a evidéncia ao contexto clinico, aos recursos disponiveis e as preferéncias do paciente.

& Reavaliar continuamente os resultados obtidos.

Mensagem Pratica

A Medicina Baseada em Evidéncias ndo consiste apenas em encontrar artigos cientificos, mas em integrar a
melhor evidéncia disponivel, a experiéncia clinica e os valores do paciente para apoiar decisdes individualizadas
e seguras.

1.3 CONSTRUCAO E IMPLEMENTACAO DE PROTOCOLOS CLINICOS

A tradugdo de diretrizes clinicas internacionais para a realidade institucional local constitui etapa
indispensavel entre a producdo do conhecimento cientifico e sua efetiva aplicacdo a beira do leito. A adesao
de profissionais e instituicdes a um protocolo clinico tende a ser maior quando este ¢ desenvolvido — ou,
ao menos, adaptado — considerando o contexto local, incluindo julgamentos de valor, disponibilidade de
recursos, caracteristicas assistenciais proprias e viabilidade operacional[17,19]. Esse processo, também
denominado contextualizacao de diretrizes, busca preservar a validade cientifica da recomendagao original,
ajustando aspectos relativos a sua implementagdo pratica ao cenario assistencial especifico em que sera
aplicada. Revisdes sobre estratégias de implementacdo de diretrizes clinicas em saude publica indicam que
intervengdes desenhadas a partir da identificacdo prévia das barreiras especificas de determinado servigo
tém maior probabilidade de alterar a pratica profissional do que a simples divulgacao passiva do documento,
embora ainda existam lacunas metodologicas quanto a forma de identificar essas barreiras e de adaptar as
intervengoes a elas[18].

As barreiras a adesdo a protocolos clinicos tém sido classicamente categorizadas em fatores
relacionados ao profissional — falta de familiaridade com o conteudo da diretriz, discordancia quanto as

recomendacdes propostas, baixa autoeficacia percebida e expectativa desfavoravel quanto ao resultado —
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e fatores externos, relacionados ao proprio documento, ao paciente e ao ambiente assistencial[19,20].
Levantamento conduzido junto a médicos de maultiplas especialidades identificou como principais
obstaculos a adesdo a complexidade dos documentos que veiculam as diretrizes, referida por 61% dos
respondentes, o elevado nimero de recomendagdes classificadas como fracas ou condicionais, referido por
62%, e as limitacdes de tempo impostas pela rotina assistencial, referidas por 65%; entre os fatores que, na
percepcao desses profissionais, poderiam melhorar a adesdo, destacaram-se o acesso a diretriz no proprio
ponto de atendimento, citado por 87%, e o0 maior investimento em seu ensino durante a formacao médica,
citado por 82%[20]. Revisdo sistematica conduzida na regido do Oriente Médio e Norte da Africa estimou
que a propor¢ao mediana de adesdao autorrelatada as recomendagdes de diretrizes clinicas foi de apenas
36%, evidenciando-se um padrao de perda progressiva de adesdo ao longo das etapas de conscientizacao,
concordancia, adogdo e efetiva aderéncia a recomendagao[21]. Fatores estruturais — como auséncia de
prontuario eletronico com sistemas de alerta, insuficiéncia de recursos humanos capacitados e cultura
organizacional pouco favordvel a mudangca — figuram entre os principais determinantes ambientais da
baixa adesdo, sobretudo em servigos com menor disponibilidade de recursos[19,21].

Entre as estratégias voltadas a superagdo dessas barreiras, destacam-se a participacdo ativa dos
profissionais locais no processo de adaptacdo e implementacdo do protocolo, a disponibilizagdo de
ferramentas de apoio a decisdo integradas ao fluxo de trabalho, o estabelecimento de lembretes clinicos
automatizados e a realizacdo de auditorias periddicas com retroalimentacdo de desempenho[18,19]. A
literatura converge quanto a necessidade de uma abordagem multidisciplinar para o enfrentamento dos
obstaculos identificados em diferentes niveis — individual, organizacional e sist€émico —, reconhecendo-
se que estratégias isoladas de dissemina¢do do documento tém efeito limitado sobre a mudanca efetiva da
pratica clinica[18,19] (Certeza da evidéncia: Moderada; Forca da recomendagdo: Forte a favor de
estratégias multicomponentes de implementagdo combinando adaptac¢do local, ferramentas de apoio a
decisdo, lembretes automatizados e auditoria com retroalimentacao, em detrimento da disseminagao passiva

isolada).
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Figura 5. Fluxograma de implementagdo de protocolos clinicos baseados em evidéncias. A implementagdo efetiva de protocolos
assistenciais inicia-se pela avaliacdo critica da evidéncia cientifica e adaptagdo ao contexto institucional. A identificacdo de
barreiras, o treinamento das equipes, a aplicagdo estruturada dos protocolos e 0 monitoramento continuo por meio de auditorias
e indicadores de desempenho sdo etapas essenciais para promover melhoria continua da qualidade assistencial e da seguranga do
paciente.
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Fonte: Adaptado pelos autores (2026).
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1.4 SEGURANCA DO PACIENTE HOSPITALIZADO

A seguranga do paciente configura-se como componente estrutural, e ndo acessorio, da assisténcia
a saude em qualquer nivel de complexidade. Em maio de 2021, a 74* Assembleia Mundial da Satde adotou
o Plano de A¢ao Global para a Seguranca do Paciente 2021-2030, documento que estabelece sete objetivos
estratégicos e propde uma visdo de mundo em que nenhum paciente seja lesado no curso do cuidado a
saude, recebendo assisténcia segura em todo lugar e a cada atendimento[22]. Estima-se que eventos
adversos evitdveis — entre eles erros de medicagdo, procedimentos cirtirgicos inseguros, infecc¢des
relacionadas a assisténcia a saude, erros diagnosticos, quedas, lesdes por pressao, identificagdo incorreta do
paciente, transfusdo sanguinea insegura e tromboembolismo venoso — permanecam entre as principais
causas de dano evitavel em ambiente hospitalar, com impacto econdomico estimado em trilhdes de ddlares
anuais em custos indiretos globais[23]. As quedas, especificamente, representam o evento adverso mais
frequente em ambiente hospitalar, com incidéncia estimada entre 3 ¢ 5 episodios por 1.000 pacientes-dia,
dos quais mais de um ter¢o resulta em algum grau de lesdo[27,28].

No ambito da padronizagdo assistencial, consolidaram-se os seis Objetivos Internacionais de
Seguranca do Paciente, promovidos conjuntamente pela Joint Commission International e pela Organizagao
Mundial da Saude, a saber: identificar corretamente o paciente; melhorar a comunicagdo efetiva entre a
equipe assistencial; aprimorar a seguranga de medicamentos de alta vigilancia; assegurar a cirurgia no local,
procedimento e paciente corretos; reduzir o risco de infec¢des relacionadas a assisténcia a saude; e reduzir
o risco de dano ao paciente decorrente de quedas[24]. Esses seis objetivos orientam, na pratica assistencial
diaria, desde a exigéncia de dois identificadores para confirmacdo da identidade do paciente antes de
procedimentos invasivos até a implementacao de processos estruturados de avaliagao e reavaliagdo do risco
de queda ao longo da internagdo, sendo amplamente incorporados aos processos de acreditacao hospitalar
em nivel internacional[24].

A prevencdo de erros de medicacdo constitui uma das frentes mais consolidadas da seguranca do
paciente, com énfase especial sobre os chamados medicamentos de alta vigilancia — farmacos associados
a maior risco de dano grave quando utilizados de forma inadequada, como anticoagulantes, insulinas,
opioides e sedativos[25]. O desenvolvimento de estratégias de salvaguarda para esses medicamentos deve
contemplar as diferentes etapas do processo de utilizagdo — prescricdo, dispensacdo, preparo,
administracdo e monitorizagdo — buscando simultaneamente prevenir o erro, tornd-lo visivel caso ocorra
e mitigar o dano associado[25]. Entre as praticas recomendadas, destacam-se a dupla checagem
independente, capaz de interceptar a maior parte dos erros antes que atinjam o paciente, a verificagdo por
codigo de barras no momento da administrag@o, a padronizacao de rétulos, concentracdes e apresentacgoes,
e a limitagdo do uso da dupla checagem exclusivamente aos medicamentos de fato classificados como de

alta vigilancia, de modo a preservar sua efetividade[25]. O Institute for Safe Medication Practices atualiza
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periodicamente uma lista de boas praticas de seguranca medicamentosa direcionadas a hospitais, cuja
versdo mais recente passou a incluir, entre outras medidas, o engajamento estruturado de pacientes e
familiares na educagdo sobre o uso seguro de medicamentos de alta vigilancia[26].

Quanto a prevencao de quedas, revisdes sistematicas e metanalises demonstram que programas
multicomponentes — que associam avaliacdo de risco individualizada, adequacao do ambiente fisico,
intervengdes educativas e envolvimento multiprofissional — s@o capazes de reduzir o risco relativo de
queda em até 30% no ambiente hospitalar[27]. Metanalise mais recente, envolvendo 43 estudos, dos quais
23 elegiveis para meta-analise, identificou que a intervencao educacional foi a Uinica a alcangar reducao
estatisticamente significativa da taxa de quedas (RaR = 0,70; 1C95% 0,51-0,96; p = 0,03) e da chance de
queda (OR = 0,62; 1C95% 0,47-0,83; p = 0,001), com estudos de educagdo classificados como de alta
qualidade metodologica pelo instrumento GRADE (Certeza da evidéncia: Alta; For¢a da recomendacao:
Forte a favor da educagao estruturada de pacientes e equipe)[28]. Intervengdes multifatoriais isoladamente
consideradas mostraram apenas tendéncia a efeito positivo, sem significancia estatistica consistente entre
os estudos, o que reforga a necessidade de cautela ao generalizar a magnitude de beneficio reportada por
revisdes anteriores[28]. Recomenda-se que todo paciente hospitalizado seja submetido a avaliagdo
estruturada do risco de queda na admissao, sendo reavaliado diante de mudancas relevantes do quadro
clinico, transferéncias entre unidades ou introdu¢dao de medicamentos com potencial de alterar o equilibrio
ou o nivel de consciéncia[24,28].

A prevengdo de infecg¢des relacionadas a assisténcia a saude (IRAS) tem na higienizagdo das maos
sua estratégia mais consolidada, reconhecida como determinante central da redugdo da transmissao cruzada
de microrganismos entre pacientes e profissionais[29]. Diretrizes conjuntas de sociedades especializadas
em epidemiologia hospitalar recomendam, além da higienizacdo das maos propriamente dita, a
disponibilidade de solucdes alcodlicas em areas de procedimento, o uso criterioso de luvas e a
implementa¢do de precaugdes de contato direcionadas a microrganismos especificos[29]. No que concerne
as infec¢des associadas a dispositivos invasivos, pacotes estruturados de medidas — que retinem
higienizacdo das maos, uso de barreira maxima durante a insercdo, antissepsia com clorexidina, escolha
criteriosa do sitio de inser¢do e avaliagdo didria da necessidade de manutencao do dispositivo — tém
demonstrado redugdes expressivas nas taxas de infec¢do de corrente sanguinea associada a cateter venoso
central[30,31]. Estudo conduzido em centro médico académico relatou reducao de 37% na taxa de infecg¢ao
apds a implementacdo estruturada de um conjunto de medidas de prevencdao[30], enquanto
acompanhamento de trés anos realizado em hospital terciario relatou reducdo acumulada de 80,9% nas
taxas institucionais apos a adog¢ao sustentada do pacote de medidas, acompanhada de aumento da adesdo a

higienizagdo das maos de 58% para 91% no mesmo periodo (Certeza da evidéncia: Alta; Forga da
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recomendacdo: Forte a favor da adog¢do de bundles estruturados de prevencao de infec¢do de corrente

sanguinea associada a cateter, sustentados por auditoria continua da adesao)[31].

1.5 MATRIZ DE EVIDENCIAS x CONDUTAS
A tabela a seguir sintetiza as principais situagdes clinicas discutidas neste capitulo, as condutas

recomendadas, o tipo de evidéncia que as sustenta e sua classificagdo segundo o sistema GRADE.

Tabela 1. Matriz de Evidéncias x Condutas: sintese das recomendagdes do capitulo segundo o sistema GRADE.

Situacao Conduta Evidéncia GRADE (certeza
/ for¢a)

Multimorbidade Revisdo estruturada da Metanalise de 19 ECR (N=15.675) — | Moderada / Forte
e polifarméacia farmacoterapia por equipe Gray et al., 2023 [32] a favor

multiprofissional

Erro diagndstico

Checklist diagndstico, pausa

Revisoes sistematicas e estudos de

Baixa a moderada

(vieses diagnostica, segunda opinido, autorreflexdo [1-6] / Condicional a
cognitivos) metacognicao estruturada favor
Quedas em Educagdo estruturada de Metanalise de 43 estudos (23 em Alta / Forte a

ambiente pacientes e equipe; avaliacdo de | meta-analise) — Morris et al., 2022 favor
hospitalar risco na admissao [28]; RaR 0,70 (IC95% 0,51-0,96)

Baixa adesdo a | Adaptagdo local, ferramentas de Revisdes sistematicas ¢ umbrella Moderada / Forte
protocolos apoio a decisdo, lembretes review sobre barreiras de a favor

clinicos automatizados, auditoria com implementagdo [17-21]

retroalimentacao

IRAS associada | Bundle estruturado (higiene das Estudos pré-pos institucionais; Alta / Forte a

a cateter venoso maos, barreira maxima, redugdo de 37-80,9% nas taxas de favor
central clorexidina, avaliacdo diaria) infecgdo [29-31]
Medicamentos Dupla checagem independente Diretrizes internacionais (ISMP) e Moderada / Forte
de alta vigilancia restrita aos farmacos de alta revisdes de seguranga do paciente a favor

vigilancia; verificagdo por [25,26]

c6digo de barras

Nota metodoldgica: para as situagdes em que os estudos-fonte ndo reportam uma classificagdo GRADE formal (erro diagnostico;
medicamentos de alta vigilancia), a coluna GRADE reflete estimativa editorial baseada no desenho e na consisténcia dos estudos
citados, e ndo uma graduagdo publicada pelos autores originais. Fonte: Autores (2026), com base nas referéncias citadas neste
capitulo.

2 CONSIDERACOES FINAIS

Os trés eixos discutidos neste capitulo — raciocinio clinico, medicina baseada em evidéncias e
seguranca do paciente — nao constituem dominios isolados do conhecimento médico, mas dimensdes
interdependentes de uma mesma pratica assistencial orientada a qualidade do cuidado. O reconhecimento
dos vieses cognitivos que permeiam o processo diagnostico, a capacidade de formular perguntas clinicas
respondiveis e de hierarquizar criticamente a evidéncia disponivel, a habilidade de traduzir diretrizes

internacionais para a realidade institucional especifica e o compromisso sistematico com os objetivos
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internacionais de seguran¢a do paciente configuram, em conjunto, uma estrutura indispensavel ao manejo
do paciente complexo na medicina interna contemporanea. A incorporagdo desses principios a pratica
cotidiana constitui, portanto, condi¢ao necessaria — ainda que nao suficiente — para a reducdo do dano

evitavel e para a qualificagdo da tomada de decisdo clinica a beira do leito.

RESUMO DO CAPITULO

Take-home Messages — O que vocé precisa lembrar

1. O raciocinio clinico combina pensamento intuitivo e analitico.

A pratica médica exige equilibrio entre o reconhecimento rapido de padrdes (Sistema 1) e o
raciocinio analitico deliberado (Sistema 2). O uso adequado de ambos reduz erros diagnosticos € melhora
a tomada de decisdo clinica.

2. Heuristicas sdo uteis, mas podem gerar vieses cognitivos.

Viés de ancoragem, disponibilidade, confirmacdo e fechamento prematuro figuram entre as
principais causas de erro diagnostico.

O reconhecimento desses vieses ¢ a pratica da metacogni¢do ajudam a aumentar a acuracia
diagnostica.

3. A Medicina Baseada em Evidéncias integra trés pilares.

A melhor decisdo clinica resulta da combinagdo entre:

*  Melhor evidéncia cientifica disponivel.

»  Experiéncia clinica do profissional.

»  Valores e preferéncias do paciente.

Nenhum desses componentes deve ser utilizado de forma isolada.

4. Toda duavida clinica deve ser transformada em uma pergunta estruturada.

O modelo PICO organiza a busca bibliografica, aumenta a eficiéncia na recuperagao de evidéncias
e favorece decisdes mais consistentes.

5. Nem toda evidéncia possui a mesma forca cientifica.

A qualidade metodoldgica deve ser analisada utilizando sistemas reconhecidos, como:

*  Oxford CEBM.

+ GRADE.

A decisdo clinica depende tanto da qualidade quanto da aplicabilidade da evidéncia ao paciente.

6. Protocolos clinicos precisam ser adaptados ao contexto local.

A implementacao de diretrizes depende de:

*  Recursos disponiveis.

»  Perfil dos pacientes.
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* Treinamento da equipe.

*  Monitoramento continuo.

Protocolos eficazes sdo aqueles incorporados a rotina assistencial.

7. Seguranca do paciente é responsabilidade de toda a equipe.

A prevengao de eventos adversos exige processos assistenciais padronizados, comunicacao efetiva,
identificacdo correta do paciente, uso seguro de medicamentos e cultura organizacional voltada a melhoria
continua.

8. A tomada de decisao clinica ¢ um processo continuo.

Toda conduta deve ser monitorada, reavaliada e ajustada de acordo com:

*  Evolugao clinica.

*  Novos resultados.

*  Surgimento de evidéncias.

*  Necessidades do paciente.

Mensagens-chave para a pratica clinica
& Revise continuamente suas hipoteses diagndsticas.
& Reconheca e minimize vieses cognitivos.
& Utilize perguntas PICO para direcionar buscas bibliograficas.
& Avalie criticamente a qualidade da evidéncia antes de aplica-la.
& Integre evidéncia cientifica, experiéncia clinica e decisdo compartilhada.
& Adapte protocolos a realidade institucional.
& Priorize sempre a seguranga do paciente.

& Reavalie continuamente os desfechos clinicos e a qualidade da assisténcia.
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Fluxo mental para o raciocinio clinico baseado em evidéncias

Figura 6. Fluxo mental para o raciocinio clinico baseado em evidéncias.
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ANAMNESE E EXAME CLINICO

+ Histéria dirigida e exame fisico sistematico.
« Identificar sinais de gravidade e comorbidades.

4
FORMULAR HIPOTESES DIAGNOSTICAS

« Construir diagnésticos diferenciais.
« Considerar prevaléncia e probabilidade pré-teste.

4

IDENTIFICAR POSSIVEIS VIESES COGNITIVOS
+ Ancoragem, disponibilidade, confirmagao,

fechamento prematuro, entre outros.
+ Praticar metacognigao: “Estou sendo enviesado?”

L 4 .
TRANSFORMAR A DUVIDA EM PICO

P: Paciente/Problema I: Intervengéo C: Comparagdo O: Desfecho

¥
BUSCAR A MELHOR EVIDENCIA DISPONIVEL
+ Diretrizes clinicas, revisdes sistematicas, meta-andlises,
ensaios clinicos e estudos observacionais.
« Utilizar fontes confidveis e atualizadas.

v
AVALIAR QUALIDADE DA EVIDENCIA
« Nivel de evidéncia (Oxford CEBM).
+ Certeza da evidéncia (GRADE).
+ Risco de viés, magnitude do efeito e aplicabilidade.

v
EVIDENCIA E APLICAVEL AO PACIENTE?

+ Adequagdo ao contexto clinico e aos recursos disponiveis.
« Considerar valores, preferéncias e objetivos do paciente.

INTEGRAR
Valores e
L[] Evidencia Experiéncia O %S
= cientfica T % clinica + CE preferéncias
do paciente

IMPLEMENTAR A CONDUTA COM SEGURANCA
« Seguir protocolos e boas praticas.

+ Comunicagéo efetiva e checagens de seguranga.

« Prevenir erros e eventos adversos.

¥

MONITORAR DESFECHOS
« Avaliar resposta clinica e desfechos.
+ Identificar eventos adversos e falhas.
« Acompanhar indicadores de qualidad
+
REAVALIAR E AJUSTAR O PLANO

+ Reconsiderar hipéteses diagnésticas e terapéuticas.
+ Incorporar novas evidéncias e mudangas no contexto.

¥
MELHORIA CONTINUA DA QUALIDADE
+ Aprender com resultados e erros.
+ Atuali hecimentos e pr
+ Promover seguranga e cuidado centrado no paciente.

Fonte: Autores (2026).
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Mensagem final: a exceléncia na pratica clinica depende da integrag@o entre raciocinio diagndstico
estruturado, avaliagcdo critica da evidéncia cientifica e compromisso permanente com a seguranga do
paciente. O médico moderno deve reconhecer os proprios vieses, utilizar as melhores evidéncias
disponiveis, adaptar protocolos ao contexto assistencial e reavaliar continuamente suas decisdes. Essa
abordagem fortalece a qualidade do cuidado, reduz eventos adversos e promove uma assisténcia

verdadeiramente centrada no paciente.

BOX 4. Red flags na tomada de decisao clinica: Situacoes de alto risco para erros assistenciais
Falhas no raciocinio clinico, na utilizagdo das evidéncias cientificas ou na aplicag¢ao de praticas de
seguranc¢a do paciente podem resultar em eventos adversos potencialmente evitaveis. O reconhecimento

precoce dessas situagdes ¢ fundamental para reduzir erros diagnosticos e qualificar a assisténcia.

’ Red Flags no Raciocinio Clinico
Atenciao quando houver

. Diagnéstico estabelecido muito precocemente.

. Recusa em reconsiderar hipoteses alternativas.

. Explicagdo unica para um quadro clinico complexo.

. Discordancia entre evolugao clinica e diagndstico inicial.

. Persisténcia dos sintomas apesar da conduta considerada adequada.
Conduta

Reavaliar o caso de forma sistematica.

Formular novos diagnosticos diferenciais.

Solicitar segunda opinido quando necessario.
Utilizar checklists diagnosticos e pausa diagnostica.

’ Red Flags na Medicina Baseada em Evidéncias
Sinais de alerta

. Condutas baseadas apenas em experiéncia pessoal.

. Utilizacao de estudos isolados sem avaliagao critica.

. Aplicagao de diretrizes sem considerar o contexto clinico.
. Auséncia de avaliacao da qualidade da evidéncia.

. Desconsideracdo das preferéncias e valores do paciente.
Conduta

Formular pergunta clinica estruturada (PICO).

Buscar evidéncias em fontes confiaveis.

Avaliar criticamente o nivel e a certeza da evidéncia.

Integrar evidéncia cientifica, experiéncia clinica e decisdo compartilhada.
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@ Red Flags na Implementacio de Protocolos
Investigar quando houver

. Baixa adesdo da equipe aos protocolos.

. Protocolos excessivamente complexos.

. Auséncia de treinamento.

. Falta de auditoria e monitoramento.

. Protocolos ndo adaptados a realidade institucional.
Conduta

Revisar barreiras locais.

Capacitar continuamente a equipe.
Implantar lembretes clinicos.

Realizar auditorias com retroalimentacao.

a Red Flags na Seguranca do Paciente
Situacdes criticas

. Identificacdo incorreta do paciente.

. Prescrigao ilegivel ou incompleta.

. Medicamentos de alta vigilancia sem dupla checagem.

. Comunicacao inadequada entre equipes.

. Higienizagdo das maos ndo realizada.

. Avaliag@o de risco de queda ausente.

. Cateteres ou dispositivos invasivos sem reavaliagdo diaria.
Conduta

Aplicar rigorosamente os Objetivos Internacionais de Seguranca do Paciente.
Utilizar protocolos institucionais.
Documentar e comunicar eventos adversos.

% Paciente Complexo: Atencio Redobrada
Maior risco quando houver

. Multimorbidade.

. Polifarmécia (> 5 medicamentos).
. Fragilidade.

. Idade avancada.

. Multiplas transigdes de cuidado.

. Internacdes recorrentes.

Conduta

Revisdo estruturada da farmacoterapia.
Avaliagdo multidimensional.
Decisao compartilhada com paciente e equipe multiprofissional.
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Situac¢des que exigem revisao imediata da conduta

Situacao Identificada Acio Recomendada

Evolugao incompativel com o diagndstico inicial Reavaliar hipoteses diagndsticas
Persisténcia dos sintomas ap6s tratamento adequado Revisar diagnéstico e plano terapéutico
Divergéncia entre diretriz e pratica assistencial Verificar evidéncia e contexto clinico
Falha de comunicag@o entre profissionais Realizar comunicag@o estruturada (ex.: SBAR)
Evento adverso ou quase erro (near miss) Notificar, analisar causas ¢ implementar melhorias
Paciente com multimorbidade e polifarmacia Revisar farmacoterapia e riscos de interagao

Pérolas clinicas

* O erro diagnostico raramente resulta de falta de conhecimento isoladamente; na maioria das
vezes, decorre da interacdo entre vieses cognitivos, falhas de comunicagdo e limitagdes dos
sistemas assistenciais.

* A melhor evidéncia cientifica somente produz beneficio quando interpretada criticamente e
aplicada ao contexto clinico e as preferéncias do paciente.

*  Protocolos clinicos aumentam a seguranga quando sdo adaptados a realidade local, amplamente
conhecidos pela equipe e acompanhados por monitoramento continuo.

* Seguranca do paciente depende de processos confidveis, trabalho em equipe e cultura

organizacional voltada ao aprendizado, e ndo apenas da atuacdo individual do profissional.
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