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Apresentacao

Com este documento nos aproximamos da conclusdo da terceira etapa do projeto
diretrizes, cujo objetivo principal é aprimorar as prdaticas de pericia médica no ambito da
Previdéncia Social. Nosso trabalho enfrentou as mesmas dificuldades vivenciadas pelos grupos
anteriores, ou seja, desenvolver um texto que contenha informacdo essencial e pertinente a
pericia médica, de facil leitura, que contemple as principais duvidas e problemas encontrados
no dia-a-dia pericial e que as condutas sugeridas estejam respaldadas técnica e
cientificamente.

Uma tarefa ardua, porém instigante, jd que se configurou num desafio: elaborar um
texto cujo objetivo principal é a uniformizagdo de condutas médico-periciais para a maioria das
condi¢gdes contempladas pela clinica médica. A primeira grande dificuldade foi definir a
estratégia: por onde comecar? Quais 0s principais aspectos a serem enfatizados para
aprimorar, uniformizar e embasar a decisdo médico-pericial? Como transferir em linguagem,
simples e objetiva, as informagdes do especialista para o perito com especialidades diversas do
qual se exige uma visdo ampla em medicina geral?

A selecdo inicial se pautou na magnitude e relevancia das diferentes doengas/agravos
entre os beneficios concedidos pela Previdéncia Social. Foram propostos varios formatos.
Comecamos definindo aspectos clinicos discutindo ao longo do texto informacgdes que
deveriam ser valorizadas para a pericia médica. Vdrias idéias surgiram até que alcangassemos
consensos. Optamos por “enxugar” (este foi o verbo mais conjugado durante esta experiéncia)
aspectos de fisiopatologia, dados de anamnese, exame fisico e tratamento, valorizando o
prognéstico das enfermidades, correlacionando sempre com aspectos da vida didria e a
capacidade do trabalhador acometido por agravo. Por fim, o aspecto mais importante foi
elaborar consideracdes para ajudar o perito a decidir pela conduta mais adequada.

Apds definir o norte, o préoximo passo consistiu em mergulhar nas aguas rasas da
literatura especifica tdo escassa. Como tecer consideragdes sobre assuntos que a literatura
médica raramente contempla e como uniformizar condutas diante de tantas varidveis? Como
objetivar dados e quantificar queixas tdo subjetivas quanto dor, fraqueza, déficit de meméria?

a4

Parecia uma missdo impossivel e as frases mais exclamadas eram: “mas depende....”, “nem
tudo é exato dentro da medicina......”, “cada caso é um caso.....” Isto exigiu que cada um, sem
deixar de lado a condigao de especialista em sua area, se colocasse na condi¢do de generalista,
com conhecimentos em medicina do trabalho e pericia previdenciadria, de modo a
compreender os aspectos sociais que fortemente determinam a geragdo de agravos a saude da

populagao.

Pesquisamos continuamente e as mesmas frases eram repetidas — “mas nao encontrei
nada que definisse o tempo de afastamento”.... “ndo ha dados precisos na literatura”.....
Contatamos profissionais de renome em cada especialidade abordada: ex-professores, colegas
especialistas, e nos surpreendemos, pois muitas perguntas continuaram sem resposta. Os
especialistas detalharam com maestria dados fisiopatogénicos e novas abordagens
terapéuticas, porém tiveram as mesmas dificuldades para responder perguntas tdo
corriqueiras para nds, como “em quanto tempo uma pessoa torna-se capaz a retornar ao
trabalho?” ou “qual o momento mais apropriado para sugerir uma aposentadoria?”.

Embora a presenca de apenas um ou dois médicos de cada especialidade no Grupo de
Trabalho tenha sido uma dificuldade adicional, as intera¢gdes entre os profissionais e a
multiplicidade de enfermidades abordadas contribuiram para a riqueza das discussdes,
mimetizando o ambiente das APS’s, onde médicos peritos de varias especialidades convivem e
trocam experiéncias e informacgdes.
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Este trabalho ndo se encerra aqui, mas consiste no inicio de um processo que estimule
todos os peritos a colaborarem no seu aperfeicoamento antes de uma consulta publica.
Convidamos assim, todos os médicos peritos a participarem ativamente desse processo, lendo
e criticando o texto. Esperamos receber suas consideracdes para aprimorar as Diretrizes de
Apoio a Decisdo Médico-Pericial em Clinica Médica e construir um documento que auxilie a
todos.

Esta versdo para consulta interna segue em fase de elaboracdo. Ainda carece de
revisbes de conteldo e de ortografia. As citacdes bibliograficas ainda ndo se encontram
formatadas e quadros-resumo de apoio a decisdo ainda nao foram incluidos. Estamos
submetendo a primeira parte do contelddo de clinica médica: endocrinologia, neurologia,
gastroenterologia e reumatologia. Em breve lancaremos a segunda parte com conteudo de
cardiologia, infectologia e pneumologia. Buscamos apds as contribuicdes desta consulta
interna oferecer ao quadro de médicos peritos do INSS um documento que contemple, ao
maximo, alternativas as nossas caréncias no processo de reconhecimento do direito dos
segurados.

Boa leitura!

GT Clinica Médica
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Capitulo 1: Doengas Enddcrinas, Nutricionais e Metabolicas

Cancer de Tiredide

Termos relacionados

Carcinoma folicular, carcinoma papilifero, carcinoma anaplasico ou indiferenciado,
carcinoma medular da tiredide, linfoma primario da tiredide.

Classificagao CID-10
C73

Definigéo
A neoplasia maligna da tiredide é um tumor que se desenvolve no tecido glandular
tireoidiano, cujo achado inicial se faz pela constatacdo da presenca de um nédulo cervical.

Nddulos tireoidianos sdo achados comuns, especialmente em mulheres acima dos 40
anos e nas areas com caréncia de iodo. Costumam ser classificados de acordo com a
Organizacdao Mundial de Saude em benignos ou malignos. Os de origem benigna sdo os mais
comuns (95%), distribuidos em: adenomas foliculares, bocios coléides adenomatosos e cistos
tireoidianos.

O carcinoma tireoidiano é raro (1% de todos os canceres), apesar de tratar-se da
neoplasia enddcrina mais frequiente (Vilar L, 2006). E classificado em 4 tipos principais:
folicular, papilifero, medular da tiredide (forma familiar ou esporadica) e indiferenciado
(anaplasico). Os carcinomas folicular e papilifero sdo tipos diferenciados. O linfoma primario da
tiredide é bastante raro (cerca de 1% dos canceres tireoidianos), e por isto ndo sera abordado
neste capitulo.

Fatores de risco (Vilar L,2006)

Histdria familiar de carcinoma de tiredide;

Nddulos presentes em individuos jovens ou de idade avangada e no sexo masculino;
Exposi¢ao prévia a radiagao de cabega e pescogo;

Nddulo de aparecimento subito, com crescimento recente;

Bécio uninodular;

Imagem ecogrdfica sélida, hipoecdica, de contornos imprecisos e com
microcalcificagdes;

Nodulo “frio” (hipocaptante) a cintilografia;

Nddulos de tamanho superior a 10 mm.

ASONENENENEN

AR

Incidéncia e prevaléncia

Os carcinomas diferenciados da tiredide correspondem a aproximadamente 90% das
neoplasias malignas desta glandula. O papilifero responde por cerca de 40 a 70% de todos os
carcinomas tireoidianos, podendo ocorrer em qualquer faixa etdria (embora predomine na
faixa dos 30 aos 40 anos). Ja o carcinoma folicular é responsavel por cerca de 20% a 40 % das
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neoplasias malignas da tiredide, possuindo maior prevaléncia nas areas de deficiéncia de iodo.
Costuma ocorrer em um grupo etdrio mais avancado que o papilifero, com pico de incidéncia
na 52 década de vida e freqiiéncia 3 vezes maior em mulheres.

O cancer medular da tiredide (CMT) é observado em até 35% dos casos, sendo sua
forma esporadica cerca de 80% mais freqiiente que a familiar. O CMT apresenta-se igualmente
em ambos os sexos, podendo ser encontrado em qualquer faixa etaria.

O carcinoma indiferenciado ou anaplasico da tiredide é o mais raro, respondendo por
até 5% dos casos. Costuma ser mais prevalente nas areas de deficiéncia de iodo e mais
freqliente nas mulheres e idosos, raramente se manifestando em pessoas com menos de 50
anos (Rabelo MM, 2003).

Diagndstico

Histodria Clinica

Os carcinomas diferenciados da tiredide costumam ser assintomaticos, na maioria das
vezes apresentando-se como achados casuais na forma de nddulos solitarios ou dominantes
desta glandula. Entretanto, eventualmente, as primeiras manifestacées da doenca podem ser
decorrentes de comprometimento metastatico dos linfonodos e, mais raramente, do pulmao e
dos ossos (Gross JL & Silveiro SP, 2004). ManifestacGes decorrentes de um crescimento
progressivo destes nddulos, evoluindo com a compressado das estruturas adjacentes, tais como
rouquidao, tosse, disfagia e dispnéia, podem ocorrer.

O CMT pode se apresentar na forma espordadica (mais comum) ou familiar, sendo esta
ultima associada a neoplasias enddcrinas multiplas. Individuos portadores de CMT podem
apresentar diarréia aquosa e flush cutaneo, decorrentes da secrecdo de substancias
vasoativas.

O carcinoma indiferenciado ou anapldsico é de uma das formas mais agressivas e
resistentes de cancer, possui um crescimento extremamente rapido, invasdo local precoce e
metadstases difusas (Vilar L, 2006)

Exame fisico

Os tumores malignos da tiredide costumam ser duros e irregulares a palpacdo, além de
aderidos a estruturas adjacentes. O CMT tem localizacdo nos 2/3 superiores da tiredide, onde
estdo as células parafoliculares, acometidas nesta forma de cancer.

E importante a palpagdo dos linfonodos cervicais, pois a linfoadenomegalia podera
manifestar-se nos casos mais avangados de carcinoma papilifero, sendo, porém mais rara nos
carcinomas foliculares.

A disfonia, decorrente de paralisia de corda vocal, é outro achado sugestivo de
malignidade.

Exames complementares

Os anticorpos e hormonios tireoidianos encontram-se dentro da normalidade na
maioria dos casos de malignidade, embora haja casos de tireoidites crOnicas associadas ao
desenvolvimento de doenga maligna.
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Niveis elevados de calcitonina sdo caracteristicos do CMT, pelo comprometimento das
células parafoliculares.

Imagens ecograficas de ndédulos maiores que 10 mm, sélidos, hipoecdicos, de
contornos imprecisos e com microcalcificacdes, bem como nddulos “frios”(hipocaptantes) a
cintilografia autorizardo o proximo passo que serd a solicitacdo da puncdo aspirativa com
agulha fina (PAAF)..

Os achados citolégicos deste exame sao divididos de acordo com a celularidade da
amostra em: satisfatorios ou insatisfatorios, sendo que estes ultimos ndo permitirdo o
diagndstico. Entre os satisfatoérios teremos a possibilidade de um dos resultados abaixo:

v" Benignos (mais comuns)

v' Malignos;

v' Suspeitos ou Indeterminados: apresentam células foliculares e células de Hurthle,

gue podem representar adenomas ou carcinomas, somente diferencidveis pelo
exame histopatoldgico.

O Quadro XX apresenta os achados citoldgicos mais comuns encontrados na PAAF.

Quadro XX:Achados citolégicos mais comuns encontrados na PAAF (Wajchenberg

BL, 1992).

Benignos Malignos Suspeitos

Bdocio Coloide: coldide | Carcinoma papilifero: céls|Tumores foliculares:
abundante, células (céls) |foliculares ~em  papilas, | grupos de céls foliculares
foliculares pequenas, | inclusdes intranucleares, | de tamanho igual, pouco
materiais cisticos, | macrofagos, coléide viscoso, | coldide, sangue
macrofagos. Bécio Toxico: | corpos psamomatosos. | abundante.

Pouco coldide, sangue |Carcinoma anaplasico:

abundante, céls foliculares | granuldcitos, céls bizarras,

grandes, vacuolos | sem componente folicular,

marginais. Tireoidite | mitoses frequentes,

aguda: granuldcitos, | fragmentos necréticos.

necrose, material protéico.|Carcinoma medular: céls
Tiroidite  cronica:  céls | parafoliculares em blocos ou
foliculares grandes e | isoladas, amildide, necrose e

oncociticas, numerosos | céls inflamatorias,
linfécitos, raras céls | componentes papilares.
histiocitarias gigantes.

Tiroidite subaguda: céls
foliculares pequenas, céls
histiocitarias gigantes,
linfécitos e macrofagos,
céls epitelidides.

Tratamento
Indica-se tratamento cirdrgico nos casos positivos para malignidade ou com resultado
suspeito, onde o diagndstico serd confirmado por meio da analise histopatoldgica.

Uma vez confirmada a presenga de malignidade na peca cirdrgica, recomenda-se em
cada caso:
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e Papilifero ou folicular (diferenciados): tireoidectomia total ou subtotal, seguida de
ablacdo actinia do tecido remanescente com l;3;. Posteriormente, indica-se a
realizacdo da pesquisa de corpo inteiro (PCl), também com |3, para deteccdao de
possiveis metdstases. Apds tais procedimentos esta indicada a terapia substitutiva
e supressiva com a levotiroxina (Wards LS & Maciel RMB & Biscolla RMP, 2006).

e Medular: Estad indicada a tireoidectomia total, com esvaziamento ganglionar
central. Nao responde ao |35, quimioterapia ou radioterapia.

e |ndiferenciado: Na maior parte das vezes, este tipo de carcinoma ja se apresenta
incuravel por ocasido do diagndstico. Tratamento paliativo.

Seguimento dos carcinomas diferenciados:

A realizacdo de nova PCl para acompanhamento pés-cirargico do carcinoma
diferenciado obedece a protocolos varidveis. Mais comumente o médico assistente fara o
seguimento de cada caso pelo acompanhamento de dosagens semestrais de tireoglobulina.

Complicaces

As complicagdes mais comuns costumam advir da infiltragdo ou compressdo das
estruturas adjacentes a tiredide e das metdstases a distancia. Embora tenham ocorréncia rara
nos carcinomas diferenciados, as metastases a distdncia sdo mais frequentes nos carcinomas
foliculares. Costumam acometer pulmdes, figado e ossos. Podem estar presentes em até 20%
dos casos de CMT ao diagndstico e em praticamente todos os casos de carcinoma
indiferenciado.

Progndstico

A tireoidectomia total seguida de ablagdo actinia adjuvante com li3;, oferece ao
paciente um progndstico muito bom, com sobrevida longa, similar a populagdo em geral, em
mais de 80% dos casos de carcinomas diferenciados. A abordagem terapéutica proporciona
uma sobrevida que atinge 93% a 98% e 85% a 92% dos carcinomas papilifero e folicular,
respectivamente (Wards LS & Maciel RMB & Biscolla RMP, 2006).

O CMT apresenta progndstico mais favoravel em sua forma esporadica ficando a
familiar dependente das demais neoplasias envolvidas.

O carcinoma indiferenciado tem progndstico extremamente desfavoravel, conferindo
uma sobrevida de 2 a 12 meses na maioria dos casos.

Consideracdes médico-periciais

Os carcinomas diferenciados da tiredide, em suas fases iniciais, por ndo conferirem
repercussdes organicas relevantes, poderao ser compativeis com praticamente a totalidade
das atividades laborativas. Entretanto, pode-se considerar o afastamento do trabalho nos
casos em que se verifique impacto psicolégico pelo diagndstico em si, dado a gravidade da
patologia. Nos casos mais avancados, onde estejam presentes altera¢ées de estruturas
adjacentes (es6fago e traquéia) ou metastases a distancia bem como na vigéncia de cirurgia ou
de procedimentos terapéuticos correlatos.
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Ap0s cirurgia é cabivel afastamento laborativo de cerca de 30 a 45 dias para atividades
de esforco leve e de cerca de 45 a 60 dias para as atividades de maior esforco. Estes periodos
costumam ser suficientes para incluir a realizacao pds-operatdria da PCl e da terapia ablativa
com l;3; para os tecidos remanescentes.

O carcinoma medular da tiredide necessita ser avaliado caso a caso. Na forma familiar,
sera incapacitante para a maioria das atividades laborativas pela associacdo a outras
neoplasias com comprometimento organico bastante extenso. Neste caso estd indicado LI. Na
forma esporddica poderdao ser encontrados niveis elevados de calcitonina e substancias
vasoativas provocando diarréia e flush cutaneo, que poderdo inviabilizar a maior parte das
atividades laborativas. Neste caso, apds o tratamento cirdrgico um prazo médio de 60 dias de
afastamento laborativo sera suficiente para recuperagdo pds operatéria e normalizagdo dos
niveis hormonais.

Nos casos de CA indiferenciado ou anaplasico, por seu comprometimento agressivo e
desfavoravel, recomenda-se afastamento do trabalho imediato com de sugestdo de LI.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade (T1) v" N3o se aplica, pois independentemente
do bom progndstico da enfermidade nos
casos diferenciados, o impacto
psicolégico do diagndstico ndo deve ser

desprezado.
Data para cessagao do beneficio v" Carcinoma diferenciado, sem
(DCB) complicagdes: DCB na data da pericia, se

ndao houver procedimento cirurgico
previsto no curto prazo.

v' Entre 30-60 dias, de acordo com
atividade laborativa exercida, apds o
procedimento cirdrgico de carcinomas
diferenciados ou medulares na forma
esporadica.

v’ Entre 90-120 dias nos casos mais
avancados de carcinoma diferenciado.

Reabilitacdo Profissional (RP) v" Nio se aplica
Revisao em dois anos (R2) v" N3io se aplica
Limite indefinido (LI) v" Carcinoma indiferenciado ou anaplasico e

medular na forma familiar.
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Hipotireoidismo

Termos relacionados:

Mixedema, hipotireoidismo subclinico, insuficiéncia tireoidiana.

Classificagao CID-10:
E03, E03.2, E03.4, E03.5, E03.8, E03.9.

Definigéo

E um estado clinico resultante da quantidade insuficiente de horménios da tiredide
para manter a funcdo organica normal, com subseqliente lentificacdo dos processos
metabdlicos (Maciel LMZ, 2003.).

O hipotireoidismo pode ser primario (faléncia tireoidiana), secunddrio (causa
hipofisaria) ou terciario (causa hipotalamica). O hipotireoidismo primario (HP) responde por
cerca de 95% dos casos (Vilar L, 2006).

Fatores de risco

Idade acima de 60 anos;

Sexo feminino;

Bdcio, doencga nodular tireoidiana;

Histdria familiar de doenca tireoidiana;

Histdéria de radioterapia para cabeca e pescoco;
Doenga auto-imune;

Drogas (amiodarona, litio, tionamidas, alfa-interferon);
Baixa ingestdo de iodo;

Sindrome de Down;

Infeccdo pelo virus da hepatite C.

AN N N N N N NN

Incidéncia e prevaléncia
E a desordem mais comum da tiredide, mais freqliente em mulheres, onde a
prevaléncia é de 9,4% entre os 35 e 44 anos e 19,1% acima dos 75 anos.

Dentre ao varios tipos de hipotireoidismo, a Doenga de Hashimoto é a mais
prevalente, com maior incidéncia na raga branca e acima dos 50 anos de idade (Vilar L, 2006).

Diagndstico

Historia Clinica

Na maioria das vezes o quadro clinico é de instalagdo insidiosa e a sintomatologia é
inespecifica ou pobre (Nogueira CR, 2005). Os principais sinais e sintomas encontram-se
listados no quadro 1.(Vilar L, 2006).
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Manifestagoes clinicas do hipotireoidismo

Aparelhos e Sistemas

Sintomas

Sinais

CARDIOVASCULARES

Dispnéia, angina, cansago
facil.

Cardiomegalia, hipertensao
diastdlica, bradicardia, derrame
pericardico, edema de membros
inferiores, baixas voltagem no ECG.

NEUROLOGICO/PSIQUIATRICO

Cefaléia, parestesias, déficits
cognitivos, tonturas,
depressdo, psicoses. Coma
mixedematoso (raro e
grave).

Hiporreflexia profunda, ataxia
cerebelar, surdez neuro-sensorial
ou de condugdo, diminuicdo da
forga muscular.

DIGESTIVO

Anorexia, distensao gasosa,
constipagao.

Megacélon, acloridria, ileo
paralitico,ascite.

RESPIRATORIO

Dispnéia, hipoventilagdo.

Derrame pleural, apnéia do sono,
obstrutiva.

MUSCULOESQUELETICO

Fadiga generalizada,
artralgias, mialgias, cdibras.

Derrames articulares, sindrome do
tunel do carpo, pseudogota.

OFTALMOLOGICO

Cegueira noturna.

Fascies mixedematoso (edema
periorbital)

PELE E FANEROS

Pele seca, sudorese fria,
palidez, cabelos secos,
fragilidade ungueal, queda
de cabelo.

Edema facial, madarose, pele
amarelada.

RENAL E DISTURBIOS
HIDROELETROLITICOS

Elevacdo da creatinina, acido urico
e magnésio. Hipocalcemia leve,
proteinuria leve.

REPRODUTIVO Irregularidades menstruais, Hiperprolactinemia.
anovulacdo e infertilidade.

OUTRAS ALTERACOES - Anemia leve a moderada,

METABOLICAS hipoglicemia, dislipidemia.

Exame fisico

Avaliar os sinais descritos no Quadro 1. Observar e palpar tiredide (bdcio/atrofia).

Achados laboratoriais

e Aumento do TSH
e T3 e T4 baixos.
e Hipoglicemia, anemia e dislipidemia podem estar presentes.

Tratamento

Reposicdo de I-tiroxina (Por exemplo: Puran T4®, Euthyrox®, Synthroid®,), em doses
muito variaveis de cerca de 50 a 200 mcg/dia.

Muitas vezes o individuo em tratamento poderd apresentar situacdes que requeiram o
ajuste da dose habitual, tais como:

v" Ganho de peso;
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v" Doencas do trato gastrointestinal que diminuam a absor¢3o da droga;
v" Uso de medicamentos que alterem o metabolismo da droga;
v' Gravidez.

Complicagoes
A complicag¢do mais grave do hipotireoidismo é o Mixedema.

O Coma Mixedematoso é uma manifestacdao extrema do estado hipotiredideo nao
tratado e de longa duracgdo, precipitado por condi¢Ges diversas (frio, infec¢des, drogas,
doengas agudas), representando uma situac¢do clinica incomum e muito grave (Maciel LMZ,
2003.). Trata-se de emergéncia metabdlica e cardiovascular.

Progndstico
Na maioria dos casos, a reposicdao hormonal ajustada as necessidades individuais
normalizara o metabolismo e levara a recuperacdao metabdlica.

Diagnéstico Diferencial

e Depressao e outras doencas psiquiatricas;

e Senilidade;

e Climatério;

e Qutros disturbios da tiredide (hipertireoidismo, bdcio difuso ou nodular,
tireoidites)

e Sindrome do doente eutiroideo.

Consideragdes médico-periciais

Raramente hd necessidade de afastamento do trabalho para tratamento do
hipoteroidismo.

Apenas em casos onde se verifiqguem sinais e sintomas incompativeis com a atividade
laborativa justifica-se afastamento para inicio ou adequagao do tratamento.

Nos excepcionais casos de mixedema, por tratar-se de emergéncia cardiorespiratdria e
metabdlica, observada em pericia hospitalar, sugere-se ao perito avaliador estimar um prazo
maior para a estabilizacdo clinica do segurado/requerente.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Individuos com sintomatologia pobre ou
inespecifica, em tratamento.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Entre 30-45 dias, nos casos de
sintomatologia mais exuberante,
independentemente da atividade
laborativa.

Entre 45-60 dias nos casos de mixedema
hospitalizados.

Reabilitacdo Profissional (RP)

Ndo se aplica

Revisao em dois anos (R2)

Ndo se aplica

Limite indefinido (LI)

Ndo se aplica
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Hipertireoidismo

Termos relacionados:

Tireotoxicose, bécio toxico, Doenca de Basedow-Graves.

Classificagao CID-10:
E05.0, EO5.8, EO5.9.

Definigéo

O termo hipertireoidismo se aplica as doencas caracterizadas por hiperfuncdo da
glandula tiredide, enquanto o termo tireotoxicose se refere as manifestaces clinicas e
bioquimicas do excesso de hormdnios a nivel tissular, independente da sua etiologia (Gross &
Silveiro, 2004).

Trataremos neste capitulo da causa mais comum de hipertireoidismo, a doenga de
Graves (DG), de carater auto-imune, que representa cerca de 80% dos casos (Wajchenberg,
B.L.).

Incidéncia e prevaléncia
Estima-se que afete 0,4% a 1% da populacdo. Incide 5 a 10 vezes mais em mulheres do
gue em homens, e mais comumente entre a 22 e 42 décadas de vida (Vilar L, 2006).

Diagndstico

Historia clinica

Na Doenca de Graves observaremos classicamente bdcio, tireotoxicose, oftalmopatia
(exoftalmia) e ocasionalmente dermatopatia (mixedema pré-tibial). Os sinais e sintomas mais
caracteristicos se encontram descritos no Quadro 01(Vilar L, 2006).

Exame fisico

O fdscies do individuo com tireotoxicose costuma ser caracteristico, com exoftalmia ou
olhar adrenérgico, emagrecimento e bdcio. Pode-se encontrar mucosas descoradas, pele
Umida e quente, taquicardia, taquidispnéia, além de tremores e agitagao psicomotora.

E comum ampla dissociagdo entre a pressdo arterial sistélica e diastdlica.

Achados laboratoriais

v" TSH sérico usualmente <0,1 mlU/L (Maia AL & Vaisman M, 2006)
v" Aumento dos horménios tireoidianos T3 e T4.



Pagina |21

QUADRO 01:

Manifestacoes clinicas do hipertireoidismo (Vilar L, 2006).

SINTOMAS % SINAIS %

Nervosismo 99 Taquicardia 100
Sudorese excessiva 91 Bdcio 97
Intolerancia ao calor 89  [Tremor de mdos 97
Palpitagdo 89 Pele quente e umida 90
Fadiga 88 Sopro sobre a tiredide 77
Emagrecimento apesar da polifagia 85 Alteracdes oculares 71
Dispnéia 75 Fibrilagdo atrial 10
Queixas oculares 54 Esplenomegalia 10
Edema de membros inferiores 35 Ginecomastia 10
Hiperdefecagdo (sem diarréia) 33 Eritema palmar 08
Diarréia 23

AlteragGes menstruais 20

Anorexia 09

Ganho ponderal 02

Tratamento

Drogas antitireoidianas: S3o as Tionamidas (Propiltioracil e Metimazol). Doses de
cerca de 20 a 30 mg/da de Metimazol e 200 a 300 mg/dia de Propiltioracil
costumam ser suficientes para o atingimento do eutiroidismo. Podem ocorrer
efeitos colaterais graves relacionados a doses elevadas destas medicacgGes, tais
como a agranulocitose e a intoxicagao hepatica. Em caso de baixa resposta ou
falha a este tratamento farmacoldgico inicial, opta-se pelo uso do iodo radioativo
ou da cirurgia. Preconiza-se estender o tratamento ao limite de 12 a 18 meses para
tentativa de se alcangar a remissdo da doenca (eutireoidismo bioquimico apds 1
ano de suspensdo da droga).

lodo Radioativo e Cirurgia: A primeira indicacdo apds falha medicamentosa é o uso
do lodo 131 (l;31), sendo indicada a cirurgia (tireoidectomia parcial) apenas no caso
de suspeita de neoplasia, bdcios volumosos ou na contra-indicagdo ao uso do iodo.

Progndstico
Praticamente todos os individuos evoluem com o eutireoidismo dentro de 6 a 12

semanas apas o inicio do tratamento (Maia AL & Vaisman M, 2006).

O tempo de remissao tireoidiana apds o uso do l3; é varidvel, entretanto espera-se

que o eutireoidismo estabeleca-se apds 2 a 4 meses de sua administracdo (Maia AL & Vaisman
M, 2006.

ApOds a ressecgdo parcial da glandula atinge-se o eutireoidismo em cerca de 20 a 30

dias (meia vida dos hormonios previamente langcados na circulagdo).

Diagndstico Diferencial

v" Qutras doencas tireoidianas: tireoidites, adenoma tdxico, hipotireoidismo, CA de

tiredide;
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Mola hidatiforme;

Teratoma ovariano;
Coriocarcinoma;
Tirotropinomas;

Doencas psiquiatricas;

Drogas: amiodarona, iodo, litio.

D NI NI N NI N

Complicagoes

A complicacdo da Doenga de Graves (DG) é a Tempestade Tireoidiana, que representa
a exacerbacdo grave de um estado hipertireoidiano prévio sendo contudo rara. Diversas
situagdes clinicas (principalmente infec¢des), cirdrgicas e traumdticas podem desencadear este
quadro (Vilar L, 2006).

Outra condicdo que merece destaque é a Oftalmopatia de Graves. Embora ndo seja
uma complicacdo em si, fazendo parte das manifesta¢cdes da DG, é uma condi¢do auto-imune
da drbita, cujo manejo pode ser de dificil controle, pois os métodos de prevencdo e
tratamento estdo longe do ideal. A doenca ocular auto-imune inicia-se em um estdgio ativo
(inflamatdrio) seguido de um estagio inativo (fibrose e alteragbes disfuncionais e
desfigurantes) (Sociedade Brasileira de Endocrinologia e Metabologia —SBEM Reporter, 2006).
Sua gravidade deve ser classificada de acordo com a exuberancia dos sinais de inflamacao
encontrados e o grau disfuncional presente. Os casos mais graves apresentam-se com
proptose, edema palpebral e quemose intensos, além de alteracdo da acuidade visual, dor e
hiperemia importantes. Nestes casos o uso de terapia imunossupressora com glicocorticéide
em pulsos e radioterapia sao necessarios. A cirurgia somente é realizada nos casos graves e
inativos (ndo agudos), para descompressao orbitaria.

Consideragoes médico - periciais

Em nossa pratica didria é importante que saibamos o tipo de tratamento a que estara
submetido o segurado, pois o tempo de afastamento dependera dele.

O hipertireodismo com sinais de descompensacdo clinica (quadro 1), serd
incapacitante para o trabalho em qualquer atividade. Sugere-se que o prazo fornecido em um
quadro inicial seja de 45 a 90 dias para estabilizagdo clinica. Entende-se por estabilizagdo
clinica a compensagdo metabdlica apds o inicio do tratamento medicamentoso e que se
caracteriza principalmente pela normaliza¢do dos sinais e sintomas de hipertireoidismo, bem
como a normaliza¢do dos niveis de T3 e T4, mesmo que o TSH ainda permanega suprimido.
Excepcionalmente poderd ser necessdrio prazo maior, no caso de resposta insuficiente a
medicagdo, quando entdo sera verificado o aumento da sua dose ou a mudanga do tipo de
tratamento.

Caso o médico assistente opte pelo iodo radioativo, estima-se um prazo de 30 a 60
dias para atingir-se a estabilizagdo clinica. Apds procedimento cirurgico, cerca de 30 a 60 dias
de afastamento costumam ser suficientes com fins a normalizacdo hormonal e a recuperacdo
pos-operatoria.

A oftalmopatia de Graves costuma ser de dificil manejo na maioria dos casos. Deve-se
avaliar a presenca e a gravidade dos sinais flogisiticos (grau de proptose com prejuizo estético,
hiperemia, lacrimejamento, quemose) podendo-se considera-los incapacitantes para qualquer
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atividade se graves. Nestes casos, poderemos aventar revisdao em dois anos aguardando-se o
controle da doenca apds longo prazo. Caso nao haja melhora apds este prazo, sugerir LI.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

Fase de compensacao clinica
(estabilizacdo dos sinais e sintomas e
niveis normais de T3 e T4)

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Entre 45-90 dias na dependéncia da
intensidade dos sinais e dos sintomas
associado a atividade laborativa.

Entre 30-60 dias apds iodoterapia ou
tireoidectomia

Até 180 dias, ~nos quadros de
oftalmopatia de Graves com indicacdo de
corticoterapia, ~ imunossupressao  ou
cirurgia.

Reabilitacdo Profissional (RP)

Oftalmopatia de Graves clinicamente
compensada  com prejuizo estético
evidente e que esteja gerando
constrangimento pessoal.

Revisdo em dois anos (R2)

Oftalmopatia de Graves com sinais
inflamatérios importantes ou
desfigurantes.

Limite indefinido (LI)

Oftalmopatia de Graves com sinais
inflamatérios importantes ou
desfigurantes sem  melhora  apds
tratamento especifico prolongado..




Tireoidites

Termos relacionados:

Pagina |24

Tireoidite aguda, tireoidite infecciosa, tireoidite bacteriana ou supurativa, tireoidite
subaguda, tireoidite viral, tireoidite de Quervain, tireoidite granulomatosa, tireoidite de células
gigantes, tireoidite linfocitica, tireoidite indolor, tireoidite pds-parto, tireoidite autoimune,

doenca de Hashimoto, tireoidite de Riedel.

Classificagao CID-10:
E06, E06.0, E06.1, E06.3, E06.4, E06.5, E06.9

Definigéo

As tireoidites consistem em uma série de doencas correlatas, caracterizadas por um
processo inflamatério ou infeccioso da tiredide. Sdo classificadas de acordo com sua evolucdo
clinica em agudas, subagudas e cronicas (Vilar L, 2006). As tireoidites cronicas sdo as de origem
auto-imune, ja vistas em outro capitulo, e a Tireoidite de Riedel, extremamente rara.

Outras causas menos comuns de tireoidite sdo aquelas associadas ao uso de
medicacles, a radioterapia externa e as doencas granulomatosas, como a sarcoidose, por

exemplo.

Neste capitulo, abordaremos as tireoidites mais comuns e de maior relevancia em
nossa pratica, que sdo as agudas e subagudas. O Quadro 1 (Vilar L, 2006) resume a
classificacdo e aponta os fatores etiolégicos das diferentes tireoidites:

Quadro 1:

Classificagao e etiologia das tireoidites

TIPO ETIOLOGIA

Aguda /supurativa/ infecciosa Bacteriana
Subagudas:

v" Granulomatosa ou De Quervain Viral

v" Silenciosa ou linfocitica Auto-imune

v’ Pés-parto Auto-imune
Cronica:

v'  Tireoidite de Hashimoto Auto-imune

v" Tireoidite de Riedel Idiopatica

Outras:
v Induzidas por Drogas
v" Radioterapia externa
v" Doengas granulomatosas

Amiodarona, Litio, Alfa-interferon.

Sarcoidose

Fatores de risco

v Tireoidite aguda (TA): imunodepress3o.

v' Tireoidites subagudas (TSA): predisposicdo genética (associacdo com antigenos de

histocompatibilidade).
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Incidéncia e prevaléncia

Tireoidite aguda:

v Rara. Possui baixa freqiiéncia que se justifica pela forte resisténcia da tiredide
as infeccBes (glandula encapsulada, com extensa drenagem linfatica e alto teor
de iodo). Entretanto, sua prevaléncia vem aumentando, pela elevagdo recente
do numero de individuos imunodeprimidos. Seus agentes etioldgicos mais
freqlientes sdo o Streptococcus pyogenes e o Streptococcus pneumoniae (Vilar
L, 2006).

Tireoidite subaguda:

v' Mais freqliente que a anterior, sendo a granulomatosa (viral) diagnosticada
em até 5 % dos individuos com doenga tireoidiana clinica. E mais comum entre
a 32 e 52 décadas de vida e incide 5 vezes mais no sexo feminino, parecendo
haver ocorréncia sazonal.

Tireoidite linfocitica e tireoidite pds-parto:

v" Podem responder por até 1% de todos os casos de tireotoxicose. A Ultima
acontece em 3 a 16% das gestagGes, podendo recorrer nas gestagoes
subsequientes (Gross JL & Silveiro SP, 2004).

Diagndstico

Historia clinica e Exame fisico

Tireoidite aguda:

v" Dor local intensa, calafrios. Tem inicio abrupto e costuma apresentar curso
agressivo. Presenca de sinais flogisticos em regido cervical, podendo haver
formagdo de abscesso e flutuagdo (massa cervical unilateral e dolorosa).
Estado geral comprometido.

Tireoidites subagudas:

v" Na fase inicial, encontraremos dor local. Posteriormente, sintomas transitérios
de descompensagdo hormonal, decorrentes da ativagao viral ou autoimune da
tiredide, estardo presentes. Esta descompensacdo manifesta-se através de um
ciclo de alteragdes hormonais (quadro 2), cujos sintomas podem variar de 2 a 4
meses podendo chegar, em alguns casos, a 6 meses de duragdo (Gross JL &
Silveiro SP, 2004). O tempo médio de cada fase deste ciclo sera variavel,
podendo ocorrer até mesmo a supressdo de alguma delas. Ndo haverd a
formacdo de abscesso. Palpa-se um bdcio difuso ou nodular endurecido, bem
definido e bastante sensivel. Outros sinais referentes a fase em que se
encontra a doencga (sinais de tireotoxicose ou hipotiroidismo) poderdo ser
encontrados.
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Quadro 2:

Ciclo de altera¢oes hormonais das tireoidites subagudas (Rabelo MM, 2003)

HIPERTIROIDISMO EUTIREOIDISMO HIPOTIREOIDISMO EUTIREOIDISMO

4 a 10 semanas Fase de transicdo breve. |4 a 8 semanas Retorno a fungdo normal.

Manifestacoes especificas:

Origem viral:
v Dor cervical moderada irradiada para mandibula ou para a regido occipital.
Febre, anorexia, rouquidao e disfagia. Mais de 50% dos individuos tém- histéria
de infecgdo prévia e recente de vias aéreas superiores (Rabelo MM, 2003).

Origem auto-imune:

v' A tireoidite indolor (silenciosa ou linfocitica), bem como a tireoidite pds-parto,
apresentam curso clinico similar a de origem viral. Entretanto, a dor é rara, e,
qguando presente, é leve. O diferencial da tireoidite pds-parto é o fato de estar
exclusivamente ligada a gestac¢do, podendo acometer mulheres até 1 ano apds
o parto ou aborto.

Exames complementares:

Tireodite aguda:

v" Leucocitose marcada com desvio a esquerda;
v" Func3o tireoidiana normal;
v' Auséncia de captacdo de |;3; na drea acometida.

Tireoidites subagudas:

v Elevac¢io de VHS;

v Leucometria normal ou levemente aumentada;

v' As alteracdes dos niveis hormonais (TSH, T3, T4) e a captacdo de l,3; serdo
caracteristicas de cada fase.

v' Pode-se encontrar alteracdo de anticorpos antitireoidianos.

Tratamento

Tireoidite aguda:
v' Drenagem e antibioticoterapia.
Tireoidites subagudas:

v' Tratamento sintomdtico e de suporte na fase inicial. Posteriormente, o
tratamento serd direcionado ao estagio da doenca. Nos casos leves, a
reposicdo de horménios tireoidianos e/ou o uso de tionamidas ndo estara
indicado devido a transitoriedade de cada fase. Jd nos casos mais graves,
podera ser necessaria a introdugao de corticoterapia para o tratamento do
quadro inflamatério e o uso de propranolol para o controle dos sintomas de
tireotoxicose. A utilizagdo de I-tiroxina, é rara, sendo utilizada apenas para os
casos de dificil controle (SBEM on-line, 2008).
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Prognéstico

O progndstico das tireoidites agudas e subagudas costuma ser bastante favordvel. A
maioria delas tende a se resolver espontaneamente, sem tratamento. Naturalmente, no caso
das tireoidites bacterianas ndo tratadas adequadamente, o curso poderd ser insidioso,
podendo advir complicagdes. Outra possibilidade é a destruicdo macica da glandula nos casos
graves, gerando disfungdo tireoidiana permanente.

Diagndstico Diferencial

Celulite da regido anterior cervical;
Abscesso dental;

Esofagite;

InfecgBes sistémicas;

Cancer de tiredide;

Cisto hemorragico tireoidiano;
Doenca de Graves;

Doenga de Hashimoto;

Tireoidite de Riedel

Bdcios atoxicos.

AN NI N NN N Y N NN

Complicagoes
De uma maneira geral decorrem da exacerbacdo dos sintomas de hiper ou
hipotireoidismo.

Nos casos de tireoidites agudas mais graves e/ou ndo adequadamente tratadas, pode-
se encontrar: compressao das vias aéreas, ruptura do es6fago ou da traquéia, disseminacdo da
infeccdo para pescogo ou mediastino e trombose da veia jugular interna (SBEM on-line, 2008).

Consideragdes médico-periciais

As tireoidites subagudas levardao a incapacidade laborativa apenas na fase inicial de
alteracdo hormonal caracterizada por um quadro de hipertireoidismo. Neste caso, um prazo
de 45 a 90 dias costuma ser suficiente.

Para as tireoidites agudas, quando o diagndstico e o tratamento forem instituidos
precocemente, menos de 15 dias de afastamento costumam ser suficientes. J4 em casos
graves, quando da presenca de complicacbes, o prazo de afastamento podera ser ampliado
paracerca de 30 a 45 dias apds o inicio do tratamento de base.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade (T1)

Nas tireoidites agudas sem complicagcGes
ou subagudas sem hipertireoidismo.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Tireoidite aguda com complicagbes: entre
30 a 45 dias apés o inicio do tratamento
de base.

Tireoidites subagudas (fase de
hipertireoidismo): entre 45-90 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Nao se aplica

Revisdo em dois anos (R2)

N3ao se aplica

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica
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Diabetes Mellitus

Termos relacionados:

Diabetes Mellitus Tipo I: diabetes mellitus insulino-dependente, diabetes juvenil.

Diabetes Mellitus Tipo IlI: diabetes mellitus ndo insulino-dependente, diabetes mellitus
do adulto.

Classificagao CID-10:

Diabetes Mellitus Tipo I: E10, E10.1, E10.2, E10.8, E11.1, E11.2, E11.8, E12.1, E12.2,
E12.8, E13.1, E13.2, E13.8, E14.1, E14.2, E14.8.

Diabetes Mellitus Tipo Il: E11, E11.1, E11.2, E11.3, E11.4, E11.5, E11.6, E11.7, E11.8.

Definigéo

O diabetes é uma doenca cronica caracterizada pelo excesso de glicose no sangue,
podendo evoluir com complica¢gGes oculares, renais, vasculares e neuroldgicas, dentre outras
(Lima JG & Nébrega LHC & Vencio S, 2004). Esta multiplicidade de alteracGes sistémicas pode
acarretar prejuizos na qualidade de vida e na capacidade laborativa dos individuos acometidos,
sendo considerado um problema de saude publica.

Classicamente é dividido em dois tipos:

v Tipo | ou insulino-dependente (CID-10: E10): ocorre quando o organismo deixa
de produzir insulina suficiente.

v" Tipo 1l ou n3o insulino-dependente (CID-10: E11): Resulta da combinacdo de
resisténcia a insulina e niveis insuficientes da mesma.

Fatores de risco

v’ Histdria familiar;

v"  Obesidade, sedentarismo;

v" Presenca de outras doencas auto-imunes
v'  Estresse;

Incidéncia e prevaléncia
Estima-se que 12% da populagdo brasileira seja portadora de Diabetes Mellitus(Netto
AP, 2008).

Na especialidade de endocrinologia, o diabetes representou 65% dos beneficios por
incapacidade, segundo dados colhidos em cinco geréncias executivas do INSS no periodo 2003-
2004.

Diagndstico

Histdria clinica:
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Os sintomas mais comuns incluem politria, polidipsia, perda de peso, fadiga, cefaléia,
caimbras, perda de massa muscular, altera¢des visuais, ndusea, vomitos, diarréia e constipacao
(De Oliveira JEP & Milech A, 2004.).

v" Tipo I: Em geral os sintomas s3o de inicio subito. As complicacdes agudas
(quadro 1) comumente sdo a manifestacéo inicial da doencga.

v Tipo Il: Seu inicio costuma ser insidioso. Muitos individuos s3o assintomaticos
ou oligossintomaticos. O diagndstico pode ser feito em exames de rotina ou
guando o individuo procura o servi¢co de saude por queixas diversas (infeccoes
recidivantes, altera¢do visual, emagrecimento, etc.).

O quadro 1 resume as manifestagées clinicas do diabetes:

Quadro 1:
Alteragoes clinicas do diabetes.
ALTERAGCAO SINAIS/SINTOMAS CONSIDERAGOES
Polidria, polidipsia,
Hiperglicemia polifagia, parestesias, visdo | Alteragdes transitdrias.

turva, alteragdes
geniturinarias, fraqueza,
emagrecimento, infecg¢des.

Cetoacidose diabética, Levam a internacdo hospitalar.

Complicagées agudas estado ndo-cetotico Ambas podem ocorrer tanto no
hiperosmolar, Tipo | quanto no Tipo Il
hipoglicemia.

Oculares: catarata,
glaucoma, retinopatia,

ComplicagGes cronicas diplopia. Ocorrem ao longo dos anos,
Mononeuropatias do lll, IV | estando geralmente
e VI pares cranianos. relacionadas ao tempo de
Poli e mononeuropatias doenca.

periféricas e autonémicas.
AlteragGes Vasculares:
retinopatia e nefropatia.
Manifesta¢des cutaneas.

Exame Fisico:
Os achados variam com a gravidade da instala¢do da doenga.

No exame pericial deve-se buscar sinais de descompensacdo clinica, tais como
alteracdo do estado nutricional, presenca de desidratacdo e halito ceténico.

Em relagdo as complicagGes cronicas do diabetes, devemos direcionar o exame para os
drgdos e sistemas comprometidos e que estejam implicados nas queixas de incapacidade.

Exames complementares:

O diagnéstico é feito pela glicemia de jejum =126mg/dl em 2 ocasides e/ou glicemia ao
acaso ou apos o teste de tolerancia oral a glicose 2200mg/dl (Vilar L, 2006)

A hipoglicemia (<50 mg/dl) costuma relacionar-se ao tratamento medicamentoso, ao
plano alimentar, a doencas concomitantes (p.ex., insuficiéncia renal) ou ao excesso de
exercicios.
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Queixas ligadas a hiperglicemia sdo geralmente observadas com niveis séricos
superiores a 180 mg/dl.

Dosagens isoladas de glicemia sdo de pouco valor, sendo a hemoglobina glicosilada (Hb
A1C) o principal parametro a ser considerado.

Exames relevantes no acompanhamento:

v" Hemoglobina glicosilada (Hb A1C): reflete a média da glicemia durante todo o
dia (jejum e pds-prandial), ao longo dos ultimos 60 a 90 dias anteriores a
realizagdo do exame. Considera-se bom controle glicémico niveis de A1C até
7%.

v" Frutosamina sérica: reflete a média glicémica dos dltimos 30 dias.

v' Qualitativo _de Urina: pode mostrar glicosuria (glicemia>180mg/dl) e/ou
cetondria.

Tratamento
Inicia-se pela mudanca de habitos de vida (plano de dieta, combate ao sedentarismo e
a obesidade) e, caso necessario, institui-se tratamento medicamentoso (Rabelo MM, 2003).

Ao diabético tipo Il administra-se medicamentos que estimulem a producao de insulina
e/ou melhorem sua acdo nos tecidos periféricos, citados a seguir (quadro 2):.

Quadro 2:

Drogas hipoglicemiantes orais.

1) Secretagogos de insulina:
a) Sulfoniluréias: clorpropamida (DIABINESE®), glibenclamida (DAONIL®), glipizida
(MINIDIAB®), gliclazida (DIAMICRON®) e glimepirida (AMARYL®).
b) Derivados da Metiglinida (glinidas): repaglinida (GLUCONORM®) e nateglinida
(STARLIX®).

2) Diminuem a resisténcia insulinica:
a) Biguanidas: metformina (GLIFAGE®).
b) Tiaglitazonas: pioglitazona (ACTOS®) e rosiglitazona (AVANDIA®).

3) Inibidores da alfa glicosidase (diminuem a absorcdo intestinal da glicose):
a) Acarbose (GLUCOBAY®).

Quando ndo se alcanca um bom controle glicmico com uso otimizado dos
hipoglicemiantes orais, indica-se a administracdo conjunta ou isolada de insulina.

Para o diabético tipo | preconiza-se a insulina como terapia inicial (quadro 3).
Quadro 3:

Insulinas mais utilizadas.

1) Regular ou simples: de acdo rapida. Ex: BIOHULIN-R®, HUMULIN-R®

2) NPH (Neutral Protamine): de acdo lenta. Ex: BIOHULIN-N®, HUMULIN-N®

3) Outras: ultralenta e misturas.

4) Analogos da insulina (moléculas modificadas em laboratoério).
a) Lispro e aspart —acgdo ultra-rapida. Ex: HUMALOG® e NOVORAPID®
b) Glargina/Determir - agdo ultra-lenta. Ex: LANTUS® e LEVEMIR®.
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Prognéstico

Depende fundamentalmente do controle adequado da glicemia, do tempo de doenca
e da presenca de complicagBes. Para que a pessoa com diabetes possa ter uma vida ativa
(comparativamente aos ndo diabéticos), reduzindo ao maximo o risco de complicacdes, é
necessario manter a doenga sob controle na maior parte do tempo. A sobrevida do diabético,
em relacdo a populagdo geral, dependera da gravidade das complica¢cGes vigentes.

Complica¢oes

As complicacdes diabéticas sdo de relevancia pela forte associacdo com fatores

geradores de incapacidade laborativa. Sdo elas:

v" Macroangiopatias (CID-10: E10.5, E11.5).

O

A doenca isquémica do coracdo (CID-10: 125), a doenca cerebrovascular (CID-10:
167.8) e as doencgas vasculares periféricas dos membros inferiores sdo as trés
manifestagdes mais importantes da macroangiopatia diabética. Os diabéticos
desenvolvem alteragbes vasculares mais extensas e mais graves do que os
individuos ndo diabéticos. O diabetes é um fator de risco independente para
coronariopatia, sendo a doenga cardiovascular a principal causa de 6bito em
diabéticos (De Oliveira JEP & Milech A, 2004).

v"  Microangiopatias (CID-10: E10.3, E11.3.).

O

Sdo alteragbes microvasculares -que ocorrem em todo o organismo, com
repercussoes clinicas observadas principalmente na retina e nos rins. Sdo elas:

Retinopatia Diabética (CID-10: E11.3, E13.3, E14.3, H36.0)

O

E a expressdo ocular da microangiopatia. Encontra-se entre as principais causas de
cegueira no mundo. Ao lado da nefropatia e da neuropatia, ela participa da triade
de complicagdes que incapacitam os individuos. A presenga da retinopatia
diabética (RD) estd intimamente ligada ao tempo de evolugdo do diabetes.
Poderemos encontrar algum grau de retinopatia apds 5 anos de doenga no
diabético tipo | e, na ocasido do diagndstico, no tipo Il. Apds 20 anos de doenga,
quase todos os diabéticos tipo | e mais de 60% dos diabéticos tipo Il terdo
desenvolvido essa complicagdo (Vilar L, 2006).

Varias classificagdes tém sido propostas. Didaticamente, o esquema abaixo caracteriza
a evolugdo da RD (Vilar L, 2006):

a)

b)

Retinopatia ndo-proliferativa (ou edematosa): alguns microaneurismas e

dilatacdes capilares, hemorragias e exsudatos.
Retinopatia pré-proliferativa: zonas de ndo-perfusdo localizadas, sem neovasos,

podendo evoluir para numerosos exsudatos em flocos de algoddo e hemorragias
em “chama de vela”.
Retinopatia proliferativa: neovasos pré-retinianos e/ou pré-papilares que podem

complicar para hemorragias intravitreas, tracGes sobre a retina, neovascularizagcdo
da iris e glaucoma neovascular.



Nefropatia Diabética (CID-10: E10.2, E11.2, E13.2, E14.2)
o E a principal causa de doenca renal crénica terminal (CFM, Projeto Diretrizes). O
acometimento glomerular inicia-se, habitualmente, depois de 5 a 10 anos da
doencga, com incidéncia maior apds 15 anos em ambos os tipos de diabetes (Vilar

L, 2006). Classicamente, a nefropatia diabética (ND) é dividida em cinco estagios,
conforme descrito no quadro 04:

QUADRO 4:

Classificagdo da Nefropatia diabética
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Estagio Clearance de Albuminuria Pressao arterial Tempo
creatinina (mg/dia) transcorrido
(ml/min/1,73m? (anos)
area corporal)
Rim hiperfuncionante [Normal (80 a 100) Ausente Normal No momento do
diagndstico
Laténcia clinica Normal (80 a 100) Ausente Normal ou acima |5a15
da normalidade
Nefropatia incipiente | Baixo (50 a 79). 30-300 Elevada 10a 15
Nefropatia clinica Muito baixo (inferior a|>300mg Elevada 15a20
50)
Insuficiéncia renal <12 Macica Muito elevada 15a30

avangada

v" Neuropatia Diabética (CID-10: E10.4, E11.4, E12.4, E13.4, E14.4)
o E caracterizada pela degeneragdo progressiva dos axonios das fibras nervosas
(Moreira RO & Leite NM & Cavalcanti F & Oliveira FJD, 2005), e é uma das

principais complicacdes relacionadas com o tempo de evolucdo do diabetes

mellitus. Parece também estar relacionada com o mau controle glicémico e a

presenca de retinopatia e/ou nefropatia diabética. No quadro 5 estdo resumidas

suas principais apresentagoes.




QUADRO 5:
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Principais formas clinicas da neuropatia diabética (Rabelo MM, 2003)*

CLASSIFICACAO FORMAS SINAIS/ SINTOMAS EVOLUGAO CONSIDERAGOES
CLINICAS
- Disturbios - Dor importante - Inicio insidioso, -A eletroneuromio-
sensitivo- (mais noturna) - Evolugdo grafia (ENMG) pode
motores; - Redugdo da progressiva, estar inalterada em
- Mal perfurante sensibilidade em - Comprometi- fases iniciais ou

Polineuropatia
simétrica e distal
(CID G63. 2)

plantar;
- Artropatia de
Charcot.

pododactilos,

- Parestesias,
sensagdo de picadas,
- Hipo/hiperestesia,
- Fraqueza muscular,
- Diminuigcdo de
reflexos,

- Alteragdes troéficas
musculares,

- Deformidades.

mento sensitivo
inicial e motor
tardio,

- Localizagdo em
extremidades:
“em bota” ou “em
luva”.

apresentar
alteragdes em fase
subclinica

Neuropatias

Mononeuropatia;

- Relacionados com a

Mononeuropatia:

focais Neurites por topografia: dor, pode ter inicio
(CID G59. 0) compressao. parestesias, atrofias subito e
musculares, déficit geralmente
motor. assimétrico.
- Sistemas - Dor anginosa O ressecamento da
Neuropatia cardiovascular, atipica, pele das
autonOmica gastrointestinal, - IAM silencioso, extremidades
(CID G99. 0) genitourinario. - Hipotensao inferiores é um dos
- Sudomotora; postural, primeiros sinais da
- Pupilar; - Taquicardia sinusal disfuncdo

- Auséncia da
percepgao da
hipoglicemia.

fixa;

- Gastroparesia;

- Bexiga neurogénica,
- Disfungdo sexual;

- Hiper-sudorese,

- Anidrose palmar;

- Dificuldade para
enxergar a noite.

autonoOmica.

v’ Pé diabético:

o E a designacdo dada para os transtornos que ocorrem na pele e na estrutura

osteoarticular do pé de diabéticos, resultante de alteragGes vascular e neuroldgica,

levando a ulceracdo, infeccdo e gangrena. E uma das complicacdes mais

devastadoras do DM, sendo responsavel por 50 a 70% das amputagdes ndo-

traumaticas, 15 vezes mais freqlentes entre individuos diabéticos, além de
responder por 50% das internagGes hospitalares (Ministério da Saude, 2002).

Identificacdo do pé diabético:

Clinica
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E necessario que sejam identificadas as caracteristicas clinicas do pé diabético quanto
a presenca de neuropatia e arteriopatia, que podem se apresentar de forma isolada ou mista.
As principais alteracdes sdo (Rabelo MM, 2003): .

e Pé neuropdtico: hipoestesia, auséncia de reflexos tendinosos, hipotrofia de
interdsseos dorsais, dedos em garra, em martelo, queda de arco plantar medial,
protusdo de cabecas metatarsicas, pele seca, calosidades, rachaduras, pé aquecido,
vasodilatacdo dorsal, alteragdes articulares (Charcot), ulceragao plantar.

e Pé isquémico: Pele fria, fina e brilhante, cianose, atrofia de subcutdneo, rarefacdo de
pélos, unhas atréficas, rubor postural, palidez a elevacdo, auséncia de pulsos podais,
enchimento capilar superior a 10s, claudicacdo intermitente, dor em repouso,
gangrena, ulceracdo de calcanhar e laterais do pé.

Além dos sinais clinicos descritos no quadro acima, algumas manobras podem nos
ajudar a identificar o pé diabético (De Oliveira JEP & Milech A, 2004):

- AVALIACAO BIOMECANICA: solicitar ao segurado/requerente que caminhe nas pontas
dos pés, nos calcanhares e levante-se da posicdao ajoelhada. Serve para identificar
fraqueza dos flexores dorsais, plantares e quadriceps, respectivamente.

- ANALISE DOS CALCADOS: o desgaste assimétrico da sola e deformidades nas laterais e
na parte superior dos calcados é indicativo da falta de apoio plantigrado do pé e
deformidades dos dedos.

v Ulcera plantar diabética
o Ulceras costumam estar presentes em pés diabéticos devido as alteracdes de
sensibilidade, vasculares e motoras ja descritas. A avaliagdo da Ulcera deve
contemplar sua localizagdao, seu tamanho, sua profundidade e a presenga de
infeccdo secundaria.

Consideragdes médico-periciais

O diabetes somente sera gerador de incapacidade laborativa quando:

> -Ocorrer descompensacdo significativa da glicemia (hiper ou hipoglicemia) ou
> -Presenca de complicacdes graves.

A maior parte dos diabéticos, apesar de apresentarem niveis glicémicos elevados,
consegue se habituar a realizagdo de suas atividades cotidianas sem alteracdes. Neste
contexto, entende-se por descompensagdo significativa da glicemia, nivel extremamente
elevado de glicemia (habitualmente superiores a 350mg/dl), ou crises frequentes de
hipoglicemia (< 50 mg/dl), ambos ligados a presenca de sinais e sintomas cldssicos. Nestes
casos, havera incapacidade laborativa para atividades que requeiram esforgo fisico intenso,
e/ou riscos para si ou para terceiros . O prazo médio estimado para o restabelecimento dos
niveis glicémicos e retorno ao trabalho, em um individuo com boa aderéncia ao tratamento,
sera de 30-60 dias no maximo.
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Em relagdo as complicagoes diabéticas teremos:

Na retinopatia diabética observaremos que raramente estardo presentes queixas
visuais, mesmo na presenca de lesdes proliferativas ou edema de madcula clinicamente
significativo. Perda de visdao costuma manifestar-se apenas com o desenvolvimento de
maculopatia ou complicagdes da retinopatia proliferativa (hemorragia vitrea ou pré-
retiniana e descolamento de retina). Nestes casos, O tratamento da retinopatia
(fotocoagulacdo ou panfotocoagulacdo) raramente resultard na melhora da visdo perdida,
sendo indicada mais comumente com fins a evitar-se a progressdo da mesma (Barbosa, R,
2008) N3o se justifica afastamento laborativo pela fotocoagulacdo em si, sendo este um
procedimento relativamente simples sem maiores intercorréncias.

Queixas visuais no diabético sem retinopatia proliferativa ou maculopatia podem estar
ligadas a hiperglicemia (queixa de visdo turva), a catarata ou ao glaucoma.

A presenca de acuidade visual (AV) inferior a 20/60 em ambos os olhos com a melhor
correcao (visdo subnormal) indicard incapacidade para atividades que requeiram boa visdo
para seu pleno desenvolvimento ou que impliquem riscos. Nestes casos indica-se mudanca de
funcdo ou LI se inelegiveis a reabilitacdo. Em situacOes de cegueira legal comprovada (AV
inferior a 20/200) a maioria das atividades estardo contra-indicadas sendo sugerido LI.

Em relacdo a nefropatia diabética é necessario observarmos a correlagdo entre o grau
de esforco fisico e o agravamento da funcdo renal. Ha evidéncias de que o exercicio piora a
proteinuria por conta das alteraces hemodinamicas que causa (Palhares M, 2008) e que a
proteindria é um dos fatores responsaveis pelo desenvolvimento e o agravamento da
insuficiéncia renal. Portanto, para atividades que requeiram grau de esfor¢co intenso, a
incapacidade se estabelecerd a partir da constatacdao do comprometimento renal em fase
incipiente pois nesta fase ja ha perda de proteinas na urina (microalbuminuria a partir de 30 a
300 mg/dia). Para atividades de esforco moderado estardo incapazes os individuos que
apresentem nefropatia clinica (microalbumintria>300mg/dia). Nestes casos, a mudanga de
fungdo ou LI se inelegivel estardo indicadas. J& para atividades com esforgo fisico leve, a
incapacidade laborativa somente se estabelecera nos estagios avangados da doenga, isto é,
nos caso de insuficiéncia renal avancada com indicac¢do de dialise.

Na presenca de neuropatia diabética (ND), uma vez confirmado seu diagndstico e
sendo constatada alteragdo incapacitante para determinada atividade, deve-se lembrar que
em geral estas alteragbes sdo irreversiveis. O tratamento visard apenas a melhora da
sintomatologia e a prevengdo de sua evolucdo. Portanto, as concessdes de prazos (DCB) para
alivio sintomatico somente serdo cabiveis quando o retorno a atividade laboral de origem for
viavel. Neste caso, DCB de 60 a 90 dias costuma ser suficiente. Caso contrario, isto é,
atividades que requeiram ortostatismo prolongado, deambulag¢des freqlientes, carregamento
de peso e esforgo fisico dos membros inferiores, bem como atividades que demandem
equilibrio (alteragdes da propriocepgdo), o retorno ao trabalho serd desaconselhdvel,
sugerindo-se o encaminhamento precoce para a Reabilitagdo Profissional ou, se inelegivel, a
indicacdo de limite indefinido.

No pé diabético, é necessario enfatizar que embora existam manobras semioldgicas e
sinais radioldgicos Uteis, deve-se valorizar principalmente o exame clinico (ectoscépico) do pé,
associado a gravidade dos achados e a atividade laboral desenvolvida. A presenca de Ulcera
costuma ser incapacitante para a maioria das atividades laborais. Os prazos de concessdo de
beneficio sdo variaveis (60 a 120 dias), dependendo da gravidade da les3o.

O Conselho Federal de Medicina, através da Associacao Brasileira de Medicina do
Trafego, elaborou diretrizes com objetivo de definir uma orienta¢gdo de como devem ser
avaliados os diabéticos que pretendam se habilitar como motoristas de veiculos automotores,
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bem como identificar os fatores associados potencialmente capazes de afetar a seguranca ao
dirigir. Abaixo seguem resumidas as orientag¢des principais deste trabalho (Franco LJ, &
Adura FE & Jaber HE & Montal JH & Moreira RD):

Estarao inaptos temporariamente:

Condutores que apresentaram episddios de hipoglicemias graves nos ultimos 12
meses, sobretudo naqueles que exercem atividade remunerada na direcdo do veiculo;

Estardo inaptos definitivamente:

- Motoristas diabéticos portadores de microangiopatia, macroangiopatia e/ou
neuropatia graves e irreversiveis.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade (T1)

AN

Diabetes clinicamente compensada.

Presenca de complicacdes diabéticas nao incapacitantes
de acordo com o tipo de atividade (vide consideragGes
periciais)

Data para cessac¢ao do
beneficio (DCB)

v

Entre 30-60 dias para estabilizacdo clinica e adequacao de
niveis glicEmicos nos casos com hiperglicemia significativa
(> 300mg/dl) associada a eleva¢do da hemoglobina
glicosilada (>7%) realizados nos ultimos 30 dias.

Entre 60-90 dias para inicio de tratamento ou ajuste
medicamentoso dos casos de descompensacado das
complicagbes quando o retorno a funcdo de origem for
vidvel.

Entre 60-120 dias nos casos particulares de dUlceras
diabéticas.

Reabilitacdo Profissional (RP)

Casos elegiveis de:

v

Diabetes de dificil controle glicémico e metabdlico nas
atividades que impliguem em risco para si ou para
terceiros.

Retinopatia diabética associada a perda visual
definitivamente incapacitante para a fun¢do de origem.
Nefropatia clinica para atividades de esforco moderado.
Nefropatia em fase incipiente para atividades de esforco
fisico intenso.

Neuropatia diabética em atividades de esforco moderado
a intenso, bem como atividades que exijam movimentos
repetitivos sobre membros inferiores, ortostatismo
prolongado, exposicdio ao frio e/ou vibracdes,
deambulagdo freqliente e adequada propriocepgdo e
equilibrio.

Revisdo em dois anos (R2)

Casos de insuficiéncia renal grave em didlise com
possibilidade de transplante renal.

Casos de amputagdo de pé diabético para aguardo e
adaptagdo de proteses.

Limite indefinido (LI)

Casos com complicagdo grave e/ou inelegiveis a
Reabilitagdo Profissional.
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Obesidade

Termos relacionados

Adiposidade, sobrepeso, transtorno do peso.

Classificagao CID-10
E66.0, E66.1, E66.8, E66.9.

Definigéo

Define-se a obesidade como o acumulo excessivo de gordura em tal magnitude que
compromete a salde. Resulta de um desequilibrio cronico entre a ingestdo e o gasto
energético, levando ao aumento no armazenamento de energia em forma de lipideos (°°
Oliveira JEP & Milech A, 2004).

Na origem da obesidade existem caracteristicas genéticas, psicossociais, culturais,
nutricionais e metabdlicas que lhe conferem um carater multifatorial (Consenso Latino
Americano de Obesidade, 1998). Embora envolva estressores interpessoais e sociais, a
obesidade ndo é classificada como um transtorno psiquiatrico. Apesar da obviedade da
afirmacado, ela se faz necessdria, dado que a obesidade foi, por muito tempo, compreendida
como uma manifestagdo somatica de um conflito psicolégico subjacente. Sintomas de
estresse, tais como ansiedade, depressdo, nervosismo, € o habito de se alimentar quando
problemas emocionais estdo presentes, sdo comuns em individuos com sobrepeso ou
obesidade e podem tanto ser conseqliéncia como causa da mesma (Guedes EP &, Carraro L &
Godoy-Matos A & Lopes AC, 2005). Atualmente, ela é considerada como doenga crénica, pela
forte associacdo e risco de desenvolvimento de outras patologias cronicas, tidas como co-
morbidades (quadro 01).

Fatores de risco

Fatores genéticos;

Fatores ambientais;

Sedentarismo

Depressdo e outros comprometimentos psicolégicos (Consenso Latino Americano
de Obesidade, 1998).

ANENENEN

Incidéncia e prevaléncia

No Brasil, segundo dados da Pesquisa Nacional em Saude e Nutricdo (PNSN), cerca de
27% dos homens e 38% das mulheres apresentam sobrepeso ou obesidade. Esta prevaléncia
tende a aumentar com a idade, atingindo seu valor maximo na faixa etaria entre 45 e 54 anos,
na qual 37% dos homens e 55% das mulheres apresentam excesso de peso (Vilar L, 2006).

Diagndstico

Histdria Clinica
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As gueixas mais comuns sdo: cansaco facil, dispnéia, dores em joelhos, depressao,
além das relacionadas as repercussfes organicas, listadas no quadro 01 (Vilar L, 2006).

Quadro 01:

Repercussdes da obesidade nos diferentes aparelhos e sistemas

Aparelhos e sistemas Repercussoes
Cardiovascular Hipertensao arterial, coronariopatias, insuficiéncia cardiaca, AVC.
Enddcrino Dislipidemias, hiperinsulinemia, diabetes.
Respiratério Apnéia do sono, hipoventilagdo alveolar.
Locomotor Osteoartrite.
Gastrointestinal Colelitiase, maior risco de cancer digestivo (célon, vesicula).
Genitourinario Alteragbes menstruais, maior risco de cancer de prostata, mama e utero.

Exame fisico

E importante direciona-lo as possiveis repercussdes clinicas, incluindo a mensuragio
do peso e da altura com fins de classificar o grau de obesidade.

A classificacdo diagndstica da obesidade é importante por permitir a quantificagcdo de
risco para o desenvolvimento das comorbidades. Para realizar esta classificacdo sdo
usualmente utilizadas as medidas antropométricas de peso e altura além da avaliagcdo da
distribuicdo de gordura no organismo (Godoy-Matos AF & Oliveira J, 2004). Outra medida
utilizada é o Indice de Massa Corporal (IMC). Ele é a medida adotada pela Organiza¢gdo Mundial
de Saude (OMS) e baseia-se no calculo do peso, em kg, dividido pela altura, em metros, ao
quadrado (IMC = peso/altura®). Pode-se ent3o relacionar o IMC ao risco de desenvolvimento
de comorbidades, como se vé no quadro 2 (° Oliveira JE & Milech A, 2004).

Quadro 2:
Classificagao da obesidade de acordo com o IMC e risco para comorbidades.

Classificagdo IMC (kg/m?) Risco

Baixo peso Igual ou inferior 18,5 Risco aumentado para outros problemas
clinicos

Peso normal Entre 18,6 e 24,9 -
Sobrepeso Entre 25,0 e 29,9 Discreto
Obesidade Superior a 30,0
Obesidade Grau | Entre 30,1 e 34,9 Risco moderado
Obesidade Grau ll Entre 35,0 e 39,9 Risco aumentado ou grave
Obesidade Grau lll (obesidade [Superior 40,0 Muito aumentado ou muito grave.
morbida) *

*0O termo obesidade modrbida se aplica aos individuos que estejam 100% ou mais
acima do seu peso ideal, ou pelo menos 45,5Kg acima deste, ou que tenham um IMC 240
Kg/m?. Estes individuos tém risco de morte pelo menos 2 vezes maior que a populagdo geral
(Vilar L, 2006).

Exames complementares

Os achados de imagem e laboratoriais variam caso a caso e estdo intimamente
relacionados as complicacbes desenvolvidas pelos individuos. Freqlientemente teremos
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alteracOes tais como: resisténcia insulinica, hiperglicemia, hiperlipidemia, hiperuricemia,
alteracdes eletrocardiograficas e esteatose hepatica.

Tratamento

Inclui dietoterapia, exercicios fisicos e, se necessario, introducdo de medicamentos e
psicoterapia. A cirurgia bariatrica é indicada no caso de obesidade moérbida associada a
comorbidades.

Progndstico

Individuos que aderem ao tratamento tém bom progndstico no que tange ao controle
das comorbidades, apesar dos altos indices de recidiva da obesidade em si. Os beneficios do
tratamento serdao tanto melhores quanto maior a quantidade de peso perdido. Perdas de peso
inferiores a 5% tém baixa repercussao clinica, ndo sendo relevantes para a melhora da saude
de maneira geral.

Diagnéstico Diferencial

E feito com doengas menos comuns ou mesmo raras, que cursam com ganho de peso
como uma de suas manifestacbes, sendo causas pouco freqiientes de obesidade.

S3o elas:

Sindrome de Cushing;

Hipotireoidismo;

Hipogonadismo;

Sindrome dos ovarios policisticos;

Pseudo hipoparatiroidismo;

Sindromes genéticas (p.ex: Prader-Willi);

Medicamentos (corticéides, antidepressivos triciclicos, fenotiazinas) (Rabelo
MM, 2003).

ASASRNENENENRN

Complica¢oes

As complicacbes da obesidade variam de acordo com sua gravidade e com as
morbidades que - estiverem associadas. Quanto mais obeso o individuo, maior o
comprometimento da aptiddo fisica e o desenvolvimento de alteragdes osteoarticulares,
letargia e alteragbes do sono, que acabam por conferir menor capacidade para atividades de
esforgo.

Consideracdes médico-periciais

E importante considerar que a obesidade por si s6, em qualquer grau que se
apresente, ndo é incapacitante para o trabalho. A incapacidade dependerd do grau de
repercussdo organica no individuo, relacionada a atividade laborativa desenvolvida.

Ocasionalmente, um ganho excessivo de peso em curto espaco de tempo ou a
progressdo para o estado de obesidade mdrbida em individuos que exergam atividades de
esforco fisico, poderd gerar comprometimento da capacidade funcional, dores
osteoarticulares, letargia e alteragdes do sono que acabam por limitar o labor. Neste caso um
prazo médio de 60 a 120 dias para dieta e perda de peso, podera ser considerado. Perdas
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superiores a 5% de peso corpdreo repercutem positivamente na recuperagao da aptidao fisica
dos individuos (Borges R.L. & Ribeiro Filho F.F., 2007). Nos casos de obesidade mérbida em que
haja falha na resposta terapéutica pode-se considerar mudanca de fun¢do.Os individuos
submetidos a cirurgia bariatrica necessitam de prazo para recuperacdao do procedimento
cirdrgico e para adequagdo alimentar. O tempo estimado serad tanto maior quanto maior o
esforco fisico exigido no labor podendo variar de 45 a 90 dias a partir do procedimento.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

Obesidade de longa data, sem
repercussoes clinicas importantes.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Entre 60 e 120 dias para casos de ganho
de peso exacerbado em curto espaco de
tempo ou progressao para obesidade
morbida em individuos que desenvolvam
atividades de esforco fisico.

Entre 45 e 90 dias ap0s cirurgia

bariatrica.

Presenca de comorbidades graves:
estimar prazos de acordo a doenca
especifica.

Reabilita¢do Profissional (RP)

v/ Quando houver a associacio de
comorbidades graves sem possibilidade
de melhora pelo afastamento
tempordrio, em casos elegiveis.

v' Casos de obesidade mérbida que
exer¢am atividade com esforgo com falha
na resposta terapéutica.

Revisdo em dois anos (R2)

N3do se aplica.

Limite indefinido (LI)

Na dependéncia de comorbidades graves
sem possibilidade de melhora pelo
afastamento tempordrio, em casos
inelegiveis para mudanca de fungdo.
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Desnutrigcao

Termos relacionados:

Emagrecimento, perda de peso, caquexia, transtorno do peso.

Classificagao CID-10:
E43, E44,E44.0, E44.1, E46

Definigéo

A desnutricdo protéico-caldrica (DPC) ocorre quando a quantidade de ‘proteina e/ou
calorias ingeridas é inadequada para atender as exigéncias nutricionais de um individuo. A DPC
pode ser primaria, isto é, decorrente de ingesta alimentar inadequada, ou secundaria a alguma
doenca (quadro 3) (Cecil, 1992).

Os transtornos alimentares, tais como a anorexia nervosa, a bulimia e a compulsdo
alimentar, sdo enfermidades psiquidtricas caracterizadas por alteracdes graves do
comportamento alimentar (Consenso Latino Americano de Obesidade, 1998).

Quadro 3: Causas de DPC

PRIMARIAS SECUNDARIAS

v' Doencas psiquiatricas: anorexia nervosa, bulimia,
depressao.

v"Individuos hospitalizados.

v Doencas endocrinoldgicas: diabetes

CondicGes sociais: pobreza, isolamento social, descompensado, hipertireoidismo.

senilidade, abandono. v' Doencas digestivas: ma-absorcdo, enteropatias
perdedoras de proteinas, obstrugao
gastrointestinal.

v' Doencas renais: nefrose.

v' Qutros: Cancer, infeccdes, queimaduras,
cirurgias, traumatismos extensos, medicamentos,
drogas.

Incidéncia e prevaléncia

Cerca de 13 milhdes de brasileiros adultos (15,9%) tém baixo peso, sendo distribuidos
de forma semelhante em ambos os sexos. A regido nordeste é a mais afetada, apresentando
cerca de 20 % da populagdo maior que 18 anos com baixo peso e a regidao sul a menos
acometida, com freqiiéncia de 10% de sua populagdo. Contudo, em termos absolutos, é na
regido sudeste que a situacdo é mais grave, pois apresenta aproximadamente 6 milhdes de
pessoas nestas condi¢cdes (Acuia K & Cruz T, 2004)

Diagndstico

Histdria clinica
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As manifestacGes clinicas atingem praticamente todos os drgdos e sistemas. As
alteracgOes descritas encontram-se no quadro 4 (Cecil, 1992).

Quadro 4:
AlteragOes organicas da Desnutrigdao Proteico-Caldrica
Sistema Alteragao
Sistema cardiovascular Insuficiéncia cardiaca
Sistema respiratdrio Insuficiéncia respiratdria
Sistema enddcrino Disturbios hormonais: alteragdes menstruais, alteragoes
tireoidianas.
Sistema imuno-histoquimico Retardo na cicatrizagdo, tendéncia a infecgao.
Sistema gastrointestinal Disturbio do metabolismo hepatico, diminuigao de suco gastrico.
Sistema genitourinario Diminui¢do da filtragdo glomerular
Pele, anexos e sistema muscular | Deplegdo lipidica, diminuicdo da massa magra, pele seca, cabelos
finos e quebradigos, edema postural ou difuso

Exame fisico

E necessdria a avaliacdo do peso e altura para classificacdo do grau de magreza e
determinacdo das possiveis implicacdes organicas associadas. Assim como na obesidade, a
avaliacdo nutricional em adultos pode ser realizada através de varios métodos, sendo, porém,
o IMC o mais pratico (Acufia K & Cruz T, 2004).

Desta forma, teremos:

v

v
v
v

IMC < 16,0: Magreza Grau Il (GRAVE)

IMC ENTRE 16,0 E 16,99: Magreza Grau || (MODERADA)
IMC ENTRE 17,0 E 18,49: Magreza Grau | (LEVE)

IMC ENTRE 18,50 E 24,99: Peso Normal

Achados laboratoriais

Os exames mais valiosos para o diagndstico da DPC sdo a verificagdo da reduc¢do da
albumina sérica e de outras proteinas transportadoras, tais como a transferrina e a pré-
albumina (Cecil, 1992).

Além disto, podemos encontrar uma série de outras alteragGes, a saber:

v
v
v

AN NI NN

Anergia a provas com antigenos cutaneos;

Diminuicdo da contagem global dos linfécitos;

Anemia, neutropenia e comprometimento do sistema imunoldgico (complementos
séricos reduzidos);

Diminuicao da tiroxina e da conversao de T4 em T3;

Diminuicdo dos hormonios gonadais;

Diminui¢do da capacidade pulmonar;

Diminuicdo da glicemia e dos lipidios;

Disturbios hidroeletroliticos: hipocalemia, hipofosfatemia e acidose metabdlica
hiperclorémica.
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Tratamento

As opcOes de tratamento para a DPC incluem o aumento da ingesta caldrica e
tratamento da doenca de base. Caso exista doenca psiquidtrica subjacente o tratamento
psiquiatrico e medicamentoso sera necessario.

Prognéstico

O prognéstico dependerd do fator gerador da desnutricdo, cuja intervengao precoce
evitard o seu agravamento e possibilitard sua recuperagdo. Os individuos identificados em
fases mais brandas de desnutricdo devem ser monitorizados de perto devido ao alto risco de
agravamento da doenca.

Individuos com proteinas séricas baixas, doencas de base graves e doencas
psiquidtricas tém progndstico reservado.

Consideragdes médico-periciais

E importante destacar que a desnutricio grave é incompativel com atividades
profissionais que requeiram qualquer grau de esforco fisico. Jad a desnutricdo de grau leve a
moderado somente sera incapacitante para o trabalho que exigir esforco fisico intenso. Deve-
se também avaliar e levar em consideracdo a existéncia de repercussdes clinicas que poderao
inviabilizar o trabalho dependendo da atividade desenvolvida.

Ha individuos que, por fatores genéticos, familiares e/ou constitucionais, apresentam
baixo peso durante boa parte da vida, ndo se constituindo como pessoas desnutridas. Estes
individuos apresentam-se em perfeito estado de saude fisica, sem repercussées clinicas,
demonstradas por niveis satisfatérios de proteinas e demais nutrientes. Além disto, muitos se
adaptam, sem qualquer prejuizo, as atividades cotidianas e laborativas de variados graus de
esforco fisico.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade (T1)

Na maioria dos casos. Em individuos de
baixo peso constitucional ou que
apresentem grau de desnutricdo leve
sem repercussoes clinicas.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Entre 90 a 120 dias para tratamento e
ganho de peso em individuos com grau
de desnutricdo moderada a grave quando
desenvolvam atividades de esforgo fisico.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Casos elegiveis em que haja desnutricao
moderada de etiologia crénica e
irreversivel, isto é, sem a possibilidade de
melhora do peso, e que se verifique a
realizacdo de atividades de esforco.

Revisdo em dois anos (R2)

N3o se aplica.

Limite indefinido (LI)

Casos inelegiveis para reabilitagdo de
desnutricdo moderada com etiologia
cronica e irreversivel, em que se verifique
a realizacdo de atividades de esforco.
Casos  de desnutricdo grave, sem a
possibilidade de melhora do peso, para
todas as atividades.
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Capitulo 2: Doengas e Seqiielas de Doengas Relacionadas com o Sistema
Nervoso

Introdugao

Este capitulo tem o intuito de apresentar informacgGes essenciais para o médico perito.
para que este possa extrair da anamnese, exame neurolégico dirigido e exames
complementares, subsidios para conduzir com maior seguranca e embasamento técnico, se
o(a) segurado(a)/requerente e portador de doenca ou alteracdo neuroldgica, estd ou ndo
incapacitado para o trabalho.

Neste capitulo, serdo abordadas as principais doencas enquadradas no grupo G
(Capitulo VI — Doengas do Sistema Nervoso) da 102. Revisdo da Classificacdo Internacional das
Doencas (CID-10). Serdo também contempladas algumas doencgas classificadas no grupo T
(Capitulo XIX — LesGes, Envenenamentos e Algumas Outras Consequéncias de Causas Externas)
da CID-10 com repercussdes neuroldgicas. O critério de inclusdo dessas doencas seguiu
parametros de prevaléncia entre os beneficios concedidos pela Previdéncia Social classificados
nos grupos acima (critério de magnitude) e critérios intrinsecos as doengas que as fazem
também prioritarias (critério de transcendéncia).

Estudos prévios realizados com informacgGes geradas em Geréncias Executivas do INSS
de diferentes regiGes do pais apontaram que os diagndsticos neuroldgicos, excluidas causas
externas, responderam por 2 a 3% dos beneficios previdenciarios e acidentarios concedidos no
periodo de 2005-2006. Embora pareca uma baixa prevaléncia quando comparada com outras
especialidades, o tempo médio de afastamento do trabalho concedido foi de 326 dias. Além
disso, doengas neurolégicas  responderam por 30% das aposentadorias
previdenciarias/acidentarias.

Este capitulo, seguindo a estrutura proposta para o restante da “diretriz” apresenta
em sua primeira parte aspectos do exame neuroldgico relevantes para a atividade médico-
pericial. A segunda parte abordara os seguintes quadros neurolégicos: Epilepsias, Disturbios
cérebro-vasculares, Sindromes Paraliticas, Neuropatias, Traumatismos cranianos e
raquimedulares. Cada assunto obedecera a seguinte sistematizagdo: Quadro clinico,
classificagdo e métodos diagndsticos; Progndstico; Consideragdes e Conduta Médico-Pericial.
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Histdria e Exame Fisico Neuroldgico

Embora a histéria clinica geralmente forneca informagdes necessdrias para a
compreensao do processo de adoecimento, o exame neurolégico é a parte mais importante da
avaliacdo de um individuo portador de manifestacdes neuroldgicas. Esta regra ndao é bem
aplicavel no caso da epilepsia, em que a boa anamnese é, na maioria das vezes, suficiente para
confirmacgdo diagnéstica. O perfil temporal dos sintomas é critico. O inicio subito dos sintomas
sugere causa vascular, contrastando com o caradter lentamente progressivo de doencas
degenerativas. Chamamos atengdo para a importancia de uma boa descricdo da anamnese e
exame fisico neurolégico no laudo médico-pericial. Uma descricdio da marcha do
segurado/requerente quando ele/ela caminha na sala de espera ao consultério e uma
descricdo da fala e do uso da linguagem durante a anamnese costumam evidenciar muitas
caracteristicas. Por exemplo, o relato de que um(a) segurado(a)/requerente caminha com
marcha arrastada e que tem fala microfonica e dificuldade com a memdria ou que o(a)
segurado(a)/requerente tem marcha com base alargada e vacilante, fala disartrica apontam
para raciocinios diagndsticos diferentes.

N3o ha como se aplicar o exame neuroldgico completo e de forma sistemadtica aos
moldes de atendimento médico-pericial. O perito deve direcionar seu exame, conforme as
queixas apresentadas pelo(a) segurado(a)/requerente. Optamos por apresentar o exame
neuroldgico correlacionando-o com a anatomia, semiologia e caracteristicas clinico-
patoldgicas, quando possivel, disponibilizadas em quadros, facilitando assim, a rapida consulta
pelo médico perito.



Exame da marcha
Observe o andar do segurado(a)/requerente. A deambulacdo normal depende de
varios fatores que refletem a fungdo em todos os niveis do sistema nervoso: sistemas motor,
sensitivo, do equilibrio e reflexo.
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O exame neuroldgico comeca, observando-se a maneira pela qual o segurado entra e
senta-se na cadeira do consultério e a eventual discrepancia entre os achados do inicio e o
término da consulta, quando se levanta e caminha normalmente.

As marchas e suas caracteristicas tipicas e doencas associadas estdo resumidas no

guadro abaixo:

Quadro 1:

Tipos de marcha, caracteristicas e doengas associadas

MARCHA CARACTERISTICAS DOENCAS ASSOCIADAS
Antalgica Dolorosa, flexionada, lenta Lombalgia, artrite
Hemiplégica ou Membro superior flexionado, membro AVC

hemiparética

inferior estendido em circunducdo

Miopdtica

Bdascula, fraqueza da musculatura proximal
da cintura pélvica com rotagdo pélvica
excessiva

Polimiosite, distrofias musculares

Diplégica espastica

Rigida, saltada, circundugdo dos membros
inferiores, marcha em tesoura

Mielopatia cervical, deficiéncia de
vitamina B12, esclerose multipla,
paralisia cerebral

Ataxia-sensitiva

Pé caido, escarvante

Neuropatia periférica, paralisia
fibular, radiculopatia L5,
multiplos déficits sensitivos.

Ataxia vestibular

Base alargada, cabega mantida imdvel,
marcha cautelosa

Vertigem posicional benigna,
drogas ototodxicas

Parkinsoniana ou
extrapiramidal

Postura flexionada, pequenos passos,
arrastada, giros em bloco, dificuldade para
iniciar o movimento, festinacdo

Doenga de Parkinson,
parkinsonismo induzido por
drogas

Ataxia cerebelar

Base alargada, instabilidade lateral,
colocacgdo erratica do pé

Ataxias hereditarias, alcoolismo,
toxicidade pela fenitoina,
esclerose multipla

Astasia-abasia
psicogénica

Giros estranhos, iminéncia de queda,
movimento flutuante

Transtorno conversivo

Ortopédica *

Semelhante a antalgica e miopatica

Préteses articulares, seqiielas de
fraturas

Marcha frontal

Base alargada, passada curta, problema com
inicios e giros, pés colados ao chdo

Hidrocefalia de pressao normal,
doenca de pequenos vasos, AVCs
mutiplos.
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Exame da fala

A fala é parte integrante do exame neurolégico e pode ser avaliada quando se faz a
anamnese. A compreensdo dos diferentes tipos de disartria é essencial na avaliacdo da fala. O
Quadro 2 relaciona os tipos de disartria:

Quadro 2:

Tipos de alteracgoes na fala, caracteristicas, localiza¢ao da lesdao e doencas associadas

Tipo Caracteristicas Localizagao da Doengas associadas
lesao
Flacida Hipernasal, soprosa, Moto neurbnio Esclerose lateral amiotrofica,
inspiragdo audivel (estridor) Inferior comprometimento do neurdnio
motor inferior.
Espastica Velocidade lenta, forgada, Neurdnio motor Multiplos AVCs
reducdo da variabilidade de superior bilateral
alturas e da intensidade
Ataxica Irregular, escandida Cerebelo Doenga degenerativa cerebelar
Hipocinética | Velocidade lenta Nucleos da base | Doenga de Parkinson
Hipercinética | Velocidade e intensidade Nucleos da base | Doencga de Huntington
variaveis, vogais distorcidas
Mista Espastico-flacida Esclerose lateral amiotrdfica,
Espastico- ataxica comprometimento do neurdnio
motor inferior, esclerose multipla




Exame das condi¢6es mentais
O quadro 3 resume como a funcdo cognitiva é testada e proporciona correlacdes
anatomo-clinicas.
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Os testes de avaliacdo cognitiva sdo demorados e os resultados muitas vezes ndo sao
sensiveis o suficiente para reconhecimento de comprometimento cognitivo. Quando a Unica
gueixa é na esfera cognitiva e o perito ndo possuir subsidios para concluir a avaliacao,
recomenda-se a solicitagcao de SIMA com énfase em avaliagao neuropsicoldgica.

Quadro 3:

Exame das condi¢6es mentais

Fungao Teste Fisiopatologia Manifestagdo/Doenca
cognitiva Neuroldgica
Atencdo Medir com os dedos Sindrome toxico-metabdlica; Ex.: Quadro
comprometimento difuso confusional.

Memodria Evocagdo — cite trés palavras | Lobo temporal medial, cértex | Ex. Doenga de

e solicite que a repeti¢do no de associa¢do Alzheimer

final da consulta.
Linguagem Dar o nome de objetos, Hemisfério esquerdo Afasia

repetir frases, seguir ordens. | dominante

Peca para o paciente cantar

(o hemisfério comprometido

neste caso é o direito). Esta

fungdo estara preservada.
Préxis Mostrar como usar um Lobo frontal ou parietal Apraxia

martelo esquerdo (dominante)
Calculo Aritmético Lobo parietal esquerdo Acalculia
Visual- Desenhar um cubo ou Hemisfério direito Negligéncia
espacial relogio
Func¢do AbstracgGes, provérbios Lobos frontais Alteragdes do
executiva, comportamento
juizo

Quando houver queixas de alteragdes mentais, é necessario aprofundar a avaliagao.

Existem testes padronizados, que podem se adequar a realidade médico-pericial. O miniexame
do estado Mental de FOLSTEIN é um dos mais utilizados devido a simplicidade de aplicacdo e
interpretacdo. Neste teste, avaliam-se orientacdo temporal, orientacdo espacial, atencgdo,
memdria, calculo, linguagem e habilidade de copiar um desenho. O ndmero maximo é 30.
Resultados iguais ou inferiores a 24 pontos indicam redugdo da capacidade mental, enquanto
pontuacgdes iguais ou superiores a 28 sugerem auséncia de alteracGes do estado mental.
Resultados intermedidrios (25 a 27) sdo de mais dificil interpretacdo. Em
segurados/requerentes n3o alfabetizados, indices superiores a 18 sdo considerados normais.
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Mini-exame do Estado Mental (Mini Mental)

A. ORIENTACAO (10 PONTOS) - Pergunte ao sequrado/requerente:

=

Dia da semana

Dia do més

Més

Ano

Hora aproximada

Local onde se encontra

Endereco (ou como chegou ao local de exame)
Andar ou setor

. Cidade

10. Estado

©HEND VA WN

B. RETENCAO OU REGISTRO DE DADOS (3 PONTOS)- Diga o nome de trés objetos ao
paciente e pega para que ele repita apos ter ouvido os trés nomes:

- Vaso, carro, tijolo.

C. ATENCAO E CALCULO (5 PONTOS) — Peca para subtrair 100 de 7 e assim sucessivamente.
Pare apds cinco resultados (93; 86; 79; 72; 65) e atribua um ponto para cada acerto:

-(100-7) sucessivos.

Se ndo for capaz, uma forma alternativa de avaliacdo consiste em soletrar a palavra
MUNDO de tras para frente.

D. MEMORIA (3 PONTOS)- Peca para o paciente repetir os nomes dos trés objetos que vocé
citou anteriormente

-Recordar os objetos do item retengdo de dados

E. LINGUAGEM (9 PONTOS) - Peg¢a ao paciente para nomear objetos, repetir frases,
obedecer ordens. Escreva uma frase com uma tarefa e pe¢a para copiar um desenho.

-Nomear uma caneta e um relégio (2 pontos)
-Repetir: nem-aqui, nem ali, nem |4 (1 ponto)

-Obedecer a ordem: “Pegue o papel com sua mao direita, dobre ao meio e coloque no
chao” (3 pontos)

-Ler e obedecer: “Feche os olhos” (1 ponto)
-Escrever uma frase (1 ponto)

-Copiar um desenho (1 ponto)

TOTAL:
Normal (maior ou igual a 28);
Duvidoso (entre 25 e 27);

Alterado (menor ou igual a 24).
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Exame dos nervos cranianos

Em conjunto, o exame do cranio, olhos, ouvidos, nariz e garganta e também da fala
proporciona avaliacdo rapida e relativamente abrangente dos nervos cranianos. Por exemplo,
se um segurado(a)/requerente apresenta manifestacbes compativeis com paralisia facial
periférica, o quadro abaixo pode auxiliar o médico perito na realizacdo de um exame fisico
mais direcionado, avaliando especificamente o sétimo par.



Quadro 4:
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Fungdes e Avaliacdao Semioldgica dos Nervos cranianos

N2 Nervo Fungao Avaliagao semioldgica

| Olfatério/olfativo Olfagdo Odor familiar a ser testado sera colocado sob uma narina, perguntando-lhe se
sente algum cheiro.

1] Optico Visdo | - Teste de confrontagdo- Colocar ambas as maos nas regides laterais dos
campos visuais e ao mover uma delas, o segurado (a) /requerente deve apontar
para a m3o que se move.

Il — Exame de fundo de olho com oftalmoscépio
[} Motor ocular comum/ Motricidade dos musculos ciliar, esfincter da pupila, todos os Pedir ao segurado (a) /requerente para fazer o movimento de aduc¢do e
oculomotor musculos extrinsecos do bulbo do olho, exceto os listados para os inclinagdo superior do olhar. Reflexo fotomotor. Observar se ha ptose palpebral.
nervos cranianos IV e VI
\Y) Troclear Motricidade do musculo obliquo superior do bulbo do olho Solicitar que realize movimento de inclinagdo superior lateral.
Vv Trigémeo Controle dos movimentos da mastiga¢do (ramo motor); Avaliar sensibilidade cutanea da testa, porgdo superior e lateral do nariz, regido
PercepgOes sensoriais da face, seios da face e dentes (ramo sensorial). | malar, labio, queixo e a porgdo anterior da lingua.
Reflexo corneano e fungdo motora avaliando os musculos temporais, masseteres
e pterigdides
\ Motor ocular externo/ Motricidade do musculo reto lateral do bulbo do olho Movimento de abdugdo do olhar
abducente
VIl | Facial Controle dos musculos faciais — mimica facial (ramo motor) Avaliar mimica facial, solicitando que o segurado (a) /requerente faga um careta,
Percepgdo gustativa no terco anterior da lingua (ramo sensorial). observando assimetria de rugas da testa e pregas nasolabiais.

VIIl | Auditivo/ vestibulococlear | Vestibular: orientagdo e movimento. Coclear: audi¢do Prova de Rinne (diapasdo vibrando em frente ao meato auditivo externo e sobre
a mastoide) e Weber (diapasdo posicionado na testa)

IX Glossofaringeo Percepgdo gustativa no tergo posterior da lingua, percepgdes Inspec¢do do palato, avaliagdo do reflexo de vomito.

sensoriais da faringe, laringe e palato.
X Vago/pneumogastrico Percepg0es sensoriais da orelha, faringe, laringe, torax e visceras. Inspecdo do palato, avaliagdo do reflexo de vémito.
Inervacgdo das visceras toracicas e abdominais.
XI Espinhal/acessério Controle motor da faringe, laringe, palato, dos musculos Detecgdo de atrofia ou perda de for¢ga do musculo esternocleidomastdideo
esternocleidomastdideo e trapézio. (fraqueza severa, a cabega pende para tras) e trapézio (cabega pende para
frente).
Xl | Hipoglosso Motricidade dos musculos da lingua (exceto o musculo palato glosso) Faga inspegdo da lingua (ver atrofias) e peca ao segurado (a) /requerente para

protruir a lingua na linha média e fazer movimentos de lateralizagdo



http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_olfat%C3%B3rio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_%C3%B3ptico
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_oculomotor
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_oculomotor
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_troclear
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_trig%C3%AAmeo
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_abducente
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_abducente
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_facial
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_vestibulococlear
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_glossofar%C3%ADngeo
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_vago
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_acess%C3%B3rio
http://pt.wikipedia.org/wiki/Nervo_hipoglosso
http://pt.wikipedia.org/wiki/L%C3%ADngua
http://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=M%C3%BAsculo_palato_glosso&action=edit

Exame neuroldégico motor
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Apesar da existéncia de tabelas ou graduacdes para classificacdo da for¢ca muscular, na
pratica pericial a avaliacdao da forca muitas vezes é prejudicada. Considerando este aspecto
proprio da atividade pericial, é indicado que enquanto se avalia a forca muscular, algumas

perguntas devem ser respondidas:

v' Este musculo/grupo muscular é t3o fraco quanto o esperado em um
segurado(a)/requerente desta idade e com este desenvolvimento muscular?

ANANENEN

E t3o forte quanto o musculo contralateral?

A perda de forca é constante ou é varidvel?

Melhora com o repouso ou o encorajamento?

Ha alguma condicdo dolorosa (trauma) ou fator mecanico (anquilose articular ou

contratura de um antagonista) que prejudica o movimento?

\

O exame fisico é condizente com o observado durante a anamnese (manuseia

documentos sem limitacdo deambula sem dificuldade)?

Compare as queixas aos achados de apresentacdo pessoal.

Quadro 5:

Manobras semioldgicas para ativagao e avaliagao dos principais musculos e grupos
musculares dos membros superiores

CINTURA ESCAPULAR

AVALIACAO SEMIOLOGICA

Deltdide

Abducéo do brago, contra resisténcia do examinador.

Supra-espinhoso

Brago estendido, abduzido, contra resisténcia

MUSCULOS DA ARTICULAGCAO DO

COTOVELO
Biceps O segurado (a) /requerente flete seu bracgo contra resisténcia com
0 antebrago em supinagao
Triceps O segurado (a) /requerente tenta estender o cotovelo contra a

resisténcia.

MUSCULOS DO ANTEBRAGO E DO
PULSO

Extensor dos dedos

O examinador tenta flexionar na articulagdo metacarpo-
falangeana, os dedos estendidos do segurado(a)/requerente.

Flexor ulnar do carpo

Exame melhor observado ao se testar o abdutor do dedo minimo,
guando fixa o ponto de origem.

MUSCULOS DA MAO

Abdutor curto do polegar

Coloque um objeto entre o polegar e a base do indicador para
prevenir aducdo completa. O segurado (a) /requerente tenta
elevar o polegar verticalmente acima do ponto inicial, contra
resisténcia. Este € um musculo importante, ja que é o primeiro a
demonstrar déficit na sindrome do tunel do carpo

Lumbricais e interdsseos

O segurado (a) /requerente deve estender os dedos na articulagdo
metacarpo-falangeana (lumbricais) e tenta abduzir os dedos
contra a resisténcia (interdsseos)
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Quadro 6:
Manobras semioldgicas para ativagido e avaliagdo dos principais musculos e grupos
musculares dos membros inferiores

CINTURA PELVICA AVALIAGAO SEMIOLOGICA

lliopsoas Em decubito dorsal, o segurado (a) /requerente tenta flexionar a
coxa contra a resisténcia. Também com a coxa completamente
flexionada, resiste a tentativa de estendé-la.

MUSCULOS DA COXA E DO JOELHO

Quadriceps femoral Em decubito dorsal, o segurado (a) /requerente tenta estender o
joelho contra resisténcia
Tibial anterior Flexdo dorsal do pé contra resisténcia
Fibular longo Eversdo do pé contra resisténcia
MUSCULOS DO PE
Flexor longo dos dedos Flexdo das falanges distais contra a resisténcia

Extensor curto dos dedos Extensdo do halux contra a resisténcia
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Fraqueza orgdnica versus manifestacées ndo-orgdnicas de fraqueza

Devemos ter em mente a possibilidade de manifestagcdes ndo organicas de fraqueza. O
Quadro 7 apresenta, de forma resumida, aspectos comparativos entre fraqueza organica e
manifesta¢des ndo-organicas de fraqueza.

Quadro 7:

Aspectos comparativos entre fraqueza organica e fraqueza ndo-organica

Fraqueza Organica

Fraqueza Nao Organica

Grau de Segue um padrdo anatémico N3o corresponde a um padrdo

distribuicdo conhecido de inervagdo, nem
segue a distribui¢do piramidal
apropriada.

Tipo de Prejuizo de fungdo seletiva de grupo agonista Prejuizo da fungao simultanea de

distribuicdo ou antagonista grupos agonistas e antagonistas
(ex.: flexdo e extensdo, adugdo e
abducdo).

Teste dos Ao avaliar um agonista contra resisténcia, os A forga solicitada ndo interfere

antagonistas

antagonistas contraem simultaneamente,
produzindo tremor.

na atuagdo do antagonista

Déficit no
membro inferior

Solicitar ao segurado(a)/requerente, deitado
no leito com as maos cruzadas sobre o
abdome e com os membros inferiores
estendidos, para sentar-se. Normalmente,
para fazé-lo, os calcanhares sdo pressionados
sobre a cama. Nos déficits organicos, ocorre
elevacgdo involuntdria do membro parético, ja
que ndo se pode forgar o calcanhar para
baixo.

Usando a mesma manobra, a
perna saudavel é elevada
enquanto a pseudo paralisada é
pressionada contra a cama.

Déficit distal no
membro inferior

O examinador deve colocar sua mao sob o
calcanhar do segurado(a)/requerente e
solicitar que ele faga flexdo plantar do
membro comprometido e simultanea
elevacdao do membro contralateral. Nenhum
grau de contragao deve ser observado no
lado lesado.

Utilizando—se a mesma manobra,
nota-se que ao pedir a elevagao
do membro saudavel, ocorre
pressdo compensatdria no lado
da queixa.

Déficit no Teste o grau de forcga de flexdo e extensdo do | Ndo consegue vencer o grau de
membro cotovelo contra a resisténcia promovida pelo | resisténcia, proposto, mas é
superior dedo minimo do examinador. Geralmente, se | capaz de vestir ou despir sem

nao consegue vencer este nivel de dificuldade

resisténcia, também ndo conseguira vestir-se

ou despir-se com a ajuda deste membro.
Estado N&o tem necessidade de provar além do grau | Pode ser seguido por um ritual
emocional apresentado de deficiéncia. preliminar no qual ele respira
durante a fundo, tranca a respiragao,
realizagdo de aperta o colchdo com suas maos
manobras e parece fazer um grande esforgo

até que finalmente colapsa
ofegante e exausto.
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Exame da sensibilidade

A freqliéncia das queixas sensitivas — dor, hipoestesia e parestesias encontradas na
pratica clinica, enfatizam a importancia do exame de sensibilidade. No entanto, as respostas
aos testes sensoriais sdo subjetivas, e alguns segurados fornecem respostas imprecisas que
complicam a interpretagao dos achados. Portanto, é importante estar familiarizado com a
anatomia basica do sistema sensorial e correlacionar os achados sensoriais com informacdes
mais objetivas obtidas dos exames motor e de reflexos, além de conferir se a queixa do

segurado(a)/requerente tem relacdo com a topografia da lesdo demonstrada em exames de
imagem ou neurofisioldgicos.

Diagramas de dermdtomos e dreas inervadas por nervos periféricos individuais
(Figuras | e 1) sdo Uteis para localizar uma queixa sensorial especifica.

Figura I: Dermatomo do corpo inteiro — inervagao radicular e nervosa
DISTRIBUICAO PERIFERICA
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ARamo oftalmico SEGMENTAR
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trigémeoc Ramo maxilar
Ramo mandes
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Figura Il: Dermatomo do corpo inteiro — inervagao radicular e nervosa

DISTRIBUIGAO DISTRIBUICAO PERIFERICA

SEGMENTAR
OU RADICULAR Nervo occipital maior
Narvo occipital menor
Nervo aurcular masor
Nervo cutineo cervical
Ramos posteriores dos nervos cervicals

Nervo supraclavicular posterior

Nervo plantar lateral
Nevo plantar medial
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Exame dos reflexos

O exame dos reflexos fornece as informagGes mais objetivas do exame neuroldégico.
Embora possam estar reforcados ou diminuidos, sdo respostas motoras a estimulos sensoriais
e ndo dependem do controle voluntario.

Podem ser usadas vdrias técnicas para desencadear os reflexos de estiramento
muscular. Todos os grandes reflexos de estiramento muscular podem ser testados com o
segurado(a)/requerente sentado e os bracos em repouso no colo. Esta posicdo permite rapida
comparacdo entre um lado e outro e limita o movimento do segurado(a)/requerente.

Como é essencial que o segurado(a)/requerente esteja relaxado, converse com ele
durante esta parte do exame, para distrair sua atencao. Se ele continuar tenso, peca-lhe para
olhar para cima, morder o labio inferior ou entrelacar os dedos, quando vocé percutir o tendao
com o martelo.

Quadro 8:
Reflexos neuro-musculares e a avaliagdo semioldgica.

Ne REFLEXO Avaliacdo semioldgica

c6 Bicipital Pressione levemente o tenddo do biceps na fossa antecubital com o dedo
indicador e golpeie o dedo com o martelo, obtendo flexdo do cotovelo e contragdo
visivel do biceps

C5-C6 | Supinador | Golpeie a porgdo distal do rddio a aproximadamente 5 cm do pulso. Ocorrerd
contragdo do braquiorradial e flexéo do cotovelo.

c7 Tricipital Segurando a méo do segurado(a)/requerente, posicione transversalmente sobre o
tronco. Golpeie o tenddo do triceps a 5 cm acima do cotovelo. Ocorrerd extensdo
do cotovelo e contragdo visivel do triceps.

C5-T1 | Peitorais Coloque a ponta dos dedos sobre o musculo peitoral e golpeie com martelo.
Haverd adugdio do braco e contragdo visivel do peitoral maior

C8/T1 | Flexordos | Deixe a mdo do segurado(a)/requerente descansar com a palma para cima e os

dedos dedos levemente fletidos. O examinador entrelagca gentilmente seus dedos com os

do segurado(a)/requerente e golpeia com martelo. Ocorrerd leve flexdo de todos
os dedos e da articulagdo interfalangeana do polegar.

L3-L4 | Patelar Segurado(a)/requerente na posi¢éo sentada, o tenddo patelar deverd ser
golpeado, resultando na extensdo do joelho e contragdo visivel do quadriceps

S1 Aquileu Peca ao segurado(a)/requerente para ajoelhar-se na maca, de costas para o
examinador e com os pés projetados para fora do assento e com o pé dorsifletido.
Haverda flexdo plantar do pé e contragdo do gastrocnémio.

Hoffman Falange terminal do dedo médio do segurado(a)/requerente deve ser posicionada
entre o segundo e terceiro dedos do examinador e rapidamente deslocada para
baixo. Nenhuma resposta deverd ser registrada. A flexdo dos dedos,
principalmente quando unilateral terd significado patoldgico

Plantar Segurado(a)/requerente em decubito dorsal, com joelho levemente fletido,

apoiado na mdo do examinador. A porg¢do lateral da sola é estimulada
firmemente com uma ponta romba como, por exemplo, uma chave. Normalmente
o hdlux se estende e os demais dedos se abrem em leque e se estendem. A a
extensdo do hdlux (sinal de Babinski) é indicativo de disturbio da fungdo do
sistema piramidal
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Exame da coordenagdo

Movimentos coordenados necessitam que tanto o sistema motor quanto o sensitivo
estejam intactos. O esforco voluntario satisfatério requer movimento eficiente de um grupo
muscular, relaxamento apropriado dos antagonistas, conhecimento da posicdo da parte do
corpo em movimento e da posi¢cdo do ponto em cuja direcdo se move.

Se um segurado/requerente, numa prova dedo-nariz toca invariavelmente o mesmo
ponto do rosto, ligeiramente ao lado do nariz, em todas as alternativas, isso quase sem
excecdes indica um estado ndo organico. Esta regra também vale para a prova calcanhar-
joelho.

Na presenca de tremor bilateral, analise questdes relacionadas a higiene pessoal
(unhas bem feitas) e solicite ao segurado(a)/requerente que faca movimentos diferentes em
cada membro, observando-se a freqiéncia do movimento involuntario. Naqueles que
apresentam tremor unilateral recomenda-se solicitar que facam movimentos coordenados
com o membro contra-lateral simultaneamente (p.ex., alternar movimentos de pronacgdo e
supinacdo). Neste momento o examinador observa a ocorréncia de variagdo no tremor (se
aparece alguma modificacdo na amplitude e na freqliéncia), o que sugere a existéncia de
movimento voluntario.

E importante também, correlacionar o grau de ataxia demonstrado ao exame com suas
observagdes de quais movimentos o segurado é capaz de realizar quando ndo sabe que estd
sendo especificamente examinado. Pode-se ver movimentos precisos e coordenados que nao
sdo simplesmente automaticos, confirmando a suspeita de quadro ndo organico.

Quadro 9:
Coordenagao motora, avaliagao semioldgica e significado patolégico
TESTE Avaliagao semiolégica e significado patologico
Equilibrio Segurado(a)/requerente em pé, parado. Observe a base de apoio. Solicite que junte
estdtico 0s pés e feche os olhos. Ha piora na ataxia sensitiva e vestibular nesta ultima No
cerebelopata . Comparar.

Equilibrio Peca ao segurado(a)/requerente para andar com olhos abertos e fechados.
dindmico Cerebelopata apresenta marcha irregular, vestibulopata apresenta tendéncia de

desviar para o lado lesado, sequrado(a)/requerente com déficit sensitivo- marcha
talonante, parkinson — marcha em bloco.

Prova dedo- Bragos estendidos, paralelos ao chdo, e com movimentos de adugdo, solicite ao

nariz segurado(a)/requerente para colocar a ponta do dedo na ponta do nariz.
Complemente o exame com os olhos fechados. Com esta manobra, é possivel avaliar
tremores, decomposi¢éo do movimento e dismetria propria de cerebelopata, além de
erros de diregio e piora de execugdo em casos de lesGo sensitiva e nos

vestibulopatas.

Prova Presta-se a mesma fungdo anterior, mas avalia a coordenag¢do dos membros
Calcanhar- inferiores. O calcanhar deve ser colocado no joelho oposto e deve-se pedir para que
Joelho deslize o calcanhar pela face anterior da tibia até o dorso do pé de cada lado.
Movimentos Apoio das mdos sobre as coxas, peca para que realize movimentos sucessivos e
sucessivos e alternados de supinagdo e pronagdo do punho, isto é, batendo o dorso e a palma da
alternados mdo, alternadamente. Disdiadococinesia é caracteristica de lesdo cerebelar.

Provas de Os dedos do segurado(a)/requerente devem tocar os do examinador, cuja posi¢éo

passar do ponto | deve ser continuamente modificada. Nas doencas cerebelares, o brago ipsilateral a
lesdo desvia-se para fora, em diregcdo a lesGo. Na doenga labirintica unilateral, ambos
os bracos se desviam em dire¢do a lesdo.

Desenho espiral | Peca ao sequrado(a)/requerente para desenhar uma espiral. Isto é impossivel em
segurado(a)/requerente com ataxia, tremor ou coréia graves.
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Durante o exame da coordenacdo, o perito deve estar sempre alerta a qualquer
movimento adventicio, incluindo tremores, coréia, discinesia e balismo. O disturbio de
movimento mais comum é o tremor essencial, uma condicdo hereditdria, geralmente benigna.
Um tremor essencial ocorre caracteristicamente durante certas ag¢des voluntarias, como
guando o individuo traz uma xicara de café a boca. Em contraste, na doenca de Parkinson
classica, o tremor em rolamento de pilula é evidente em repouso, quando o paciente estd
sentado ou caminhando e desaparece com o uso da extremidade. E importante ter mente, as
principais caracteristicas de alguns tipos de tremor:

Quadro 9:
Diagnoéstico diferencial de tremores

Tremor Essencial Distlrbio monossintomatico. E mais rapido que o tremor na DP e se
acentua com os movimentos voluntarios e desaparece com o repouso
Tremor Senil Corresponde ao tremor essencial, agravado com o avangar da idade. Pode

se manifestar em repouso, e pode haver um predominio cefalico com
tremor de lateralizagdo

Tremor Cerebelar Em geral, associado a ataxia cerebelar. Qualquer agdo resulta em
movimento ritmico, compassado, grosseiro e violento (tremor de ac¢do)

Disturbios Psiquidtricos | Pode levar a pobreza de movimentos, com redugdo dos movimentos
automaticos e as alteragGes de postura.

Artropatias Especialmente na forma ndo tremorigénica e naqueles casos de maior
acometimento da coluna vertebral com postura do esquiador.
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Epilepsias

Termos relacionados

Convulsoes, crises epilépticas, disturbios ictais, crises recorrentes.

CID-10: G40.0, G40.1, G40.2, G40.3, G40.4, G40.5, G40.6, G40.8, G40.9, G41.1, G41.2, G41.8

Definigéo

Crises epilépticas podem ser definidas como manifestagGes clinicas decorrentes de
descarga elétrica anormal, excessiva e transitéria dos neuronios. Tanto a epilepsia idiopatica
como a epilepsia devida a fatores pré e perinatais podem comecar na fase adulta. Outras
causas importantes sdo: traumatismo craniano,abuso de dlcool, uso de drogas ilicitas, tumores
cerebrais e doenca cerebrovascular e, em nosso meio, doencas  parasitarias como a
neurocisticercose. Para definicdo de Epilepsia, devem ser descartadas crises epilépticas Unicas
ou crises que recorram apenas na presenca de condicdao toxico-metabdlica ou febril, quando
serdo designadas como crises epilépticas isoladas, ou crises sintomaticas agudas.

Sao propostas varias classificacdes, baseadas na etiologia, na idade de inicio das crises,
na topografia das descargas elétricas, nas manifestagbes clinicas, nos achados
eletrencefalograficos, etc. A classificacdo mais utilizada é a da Liga Internacional contra a
Epilepsia (ILAE 1981, 1989). que classifica as crises epilépticas em generalizadas e parciais com
seus respectivos subtipos e sindromes epilépticas. Também introduz o conceito dos termos
idiopatico (transmitidas geneticamente com maior expressdao em determinadas faixas etarias e
em geral de bom progndstico), sintomdtico (em que as etiologias sdo identificaveis) e
criptogénico (epilepsias de presumivel base organica, sem etiologia determinada, geralmente
com progndstico reservado).

Os tipos de crises generalizadas sado:

v’ Crise epiléptica atbnica
o Também chamada acinética. Manifestam-se por perda subita do tono dos
musculos posturais e o paciente cai ao solo. A recuperacao é rapida e ndo
ha sintomas pos ictais.
v’ Crise epiléptica auséncia
o ' Ocorrem quase que exclusivamente em criangas e adolescentes. O
individuo fica “desligado” por poucos segundos. As vezes pode ser seguida
por automatismos como movimento palpebral rapido e uma leve queda da
cabeca. Podem ser precipitadas por hiperventilagao.
v' Crise epiléptica miocldnica
o Movimentos involuntdrios de flexdao abruptos e breves, que podem
acometer todo o corpo ou parte dele (brago, cabega)
v’ Crise epiléptica ténica
o Caracterizam-se por brusco aumento do tono muscular corporal em que o
paciente fica rigido e cai ao solo.
v’ Crises epilépticas ténico-clénicas
o Crises caracterizadas por duas fases: a primeira - tOnica- em que o
individuo fica rigido e freqlientemente grita. Nesta fase, ele poderd
morder a lingua. Ocorre apnéia e cianose. O paciente cai, a respiracdo fica
dificil e comega a salivar e surgem movimentos nos quatro membros. A
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segunda fase — clénica — é caracterizada por movimentos clénicos
intermitentes que acometem a maioria dos musculos, seguida de breve
periodo de relaxamento muscular. Neste momento, costuma haver
incontinéncia urinaria.

Riscos
Ha um discreto predominio no sexo masculino em criangas e idosos.

Incidéncia e Prevaléncia

A epilepsia é um problema de saldde publica e ndo tem barreiras sociais, étnicas,
geograficas, etarias ou sexuais. No Brasil, segundo estimativa do Ministério da Saude -
DATASUS, surgem pelo menos 150 mil casos novos ao ano (incidéncia de 100/100000) e 1,5 a
2,5 milhGes de casos com epilepsia ativa (prevaléncia de 1-1,5%), sendo que 25% destes
apresentam progndstico reservado que se agrava frente a baixa acessibilidade aos métodos de
diagnéstico e tratamento. (GOMES MM, 2000).

Diagndstico

Historia clinica

As manifestacbes clinicas das epilepsias “sdo variaveis. Um individuo pode
experimentar uma cldssica crise tonico-clonica generalizada com todo o cortejo de postura
tonica, cianose, sialorréia, movimentos clonicos, liberacdo esfincteriana, como pode
apresentar crises parciais, descritas como sensag¢do de desligamento, automatismos motores,
manifesta¢des autonémicas, sensacdo de medo, visoes terrificas, sensacdo de deja vu e jamais
vU, sensagdo parestésica, etc.

Exame Fisico

O exame fisico/neuroldgico é normal na maioria dos casos. Em individuos com
epilepsia sintomatica, as alteragées podem refletir a drea do cérebro lesado.

Exames complementares

Apesar de todo o aparato tecnoldgico que se dispde atualmente, o diagndstico
continua __sendo _eminentemente clinico, podendo ser corroborado pelo exame
eletrencefalografico. O EEG pode muitas vezes ser interpretado de forma equivocada. Uma
variante da normalidade pode ser facilmente confundida com atividade epileptiforme;
individuos normais podem apresentar lentificagdes ou mesmo alteragdes epileptiformes sem
qualquer significado clinico. Cerca de 0,5 a 1% dos pessoas normais, sem evidéncia clinica de
epilepsia e sem outra doenca cerebral apresentam anormalidades epileptiformes, localizadas
ou generalizadas ao EEG . Por outro lado, individuos com epilepsia podem ter exame
neurofisiolégico completamente normal. Mesmo que o laudo do EEG mostre atividade
inequivocamente epileptiforme, o diagndstico ainda é clinico.

O EEG é um exame fundamental para a classificacdo e condugdo terapéutica, mas
isoladamente NAO faz diagndstico de epilepsia.
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Tratamento

A identificacdo da causa subjacente e sua correcdo podem levar ao controle total das
crises epilépticas. Tais tratamentos incluem medicacdo, cirurgia, dieta especial, implante de
dispositivos, etc.

As drogas antiepilépticas (DAEs) mais comuns e dose MINIMA EFICAZ em adultos s3o:

Fenobarbital — 100mg;

Fenitoina — 300 mg;

Carbamazepina — 600mg;

Valproato — 750 mg;

Lamotrigina — 100 mg;

Topiramato - 100 mg;

Benzodiazepinicos (tratamento complementar).

AN N NN YR

Dentre os efeitos colaterais estdo:

v' Carbamazepina: sonoléncia, tontura, turvacdo visual, rash cutineo, diplopia,
ataxia, leucopenia transitdria, elevacdao de enzimas hepaticas, retencdo de agua e
hiponatremia.

v' Fenobarbital: ataxia, fadiga, sedacdo, depressdo, dificuldade de concentracdo,
disturbio do tecido conjuntivo (Contratura de Dupuytren), agranulocitose,
dermatite alérgica, insuficiéncia hepatica, trombocitopenia;

v' Fenitoina: distirbio de coordenacdo e equilibrio (nistagmo, ataxia, disartria),
disturbios gastrintestinais, hipertrofia gengival, hirsutismo, acne,
hiperpigmentacao da face, déficit de memdria, atencdo e concentracgdo;

v/ Valproato: ganho excessivo de peso, queda de cabelo, tremor, alteracdes
enddcrinas (irregularidade menstrual, ovarios policisticos, hiperandrogenismo),
efeitos hematoldgicos (plaquetopenia), hepatotoxicidade e pancreatite;

v/ Benzodiazepinicos: sonoléncia, tontura, ataxia, incoordenacdo, fadiga, alteracdes
comportamentais (irritabilidade, agressividade, hiperatividade), déficit de atencgdo;

v/ Lamotrigina: cefaléia, nduseas, vomitos, diplopia, tontura e ataxia, rash cutaneo;

v' Topiramato: lentiddo cognitiva, distlrbio da fala, célculos renais, reducdo de peso

Progndstico

O prognédstico em epilepsia pode ser definido como a probabilidade do individuo
entrar num periodo de remissdo de crises. Varios estudos (Shaffer et al 1988; Cockerell et al,
1994; Shorvon et al, 1982) mostram que, entre 68% e 86% destes individuos ficardo livres de
crises por um periodo de dois a quatro anos apds a instituicdo do tratamento, comprovando
que a epilepsia tem progndstico bom ou excelente a longo prazo. Em cerca de 50% destes, o
tratamento sera definitivamente suspenso. Uma vez alcangado um longo periodo sem crises,
os riscos de recidiva ficam substancialmente reduzidos. (GUERREIRO, CAM & GUERREIRO,
MM,1999; SANDER JW & HART, Y M. 1999).

Apesar de todo o arsenal terapéutico, entre 20 e 30% responderdo insatisfatoriamente
e persistirdo com crises epilépticas freqlientes, acarretando longo periodo de incapacidade
para o trabalho. Somente 5% dos casos com epilepsia intratavel serdo incapazes de viver em
comunidade ou ficardo dependentes de outras pessoas para suas necessidades didrias. Uma
minoria dos portadores de epilepsia grave ira apresentar deterioracdo fisica e intelectual.
(GUERREIRO, CAM & GUERREIRO, MM,1999; SANDER JW & HART, Y M, 1999).
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tre os fatores progndsticos podem ser citados:

v

v

Tipo de epilepsia: Epilepsia generalizada ou parcial idiopatica tem bom
prognéstico, diferentemente das epilepsias sintomaticas (com lesdo cerebral) ou
criptogénicas, que tém progndstico pior.

Etiologia: Crises associadas a lesdes adquiridas tém uma maior probabilidade de
recorréncia, comparativamente aquelas em que a causa nao é determinada.
Comorbidades: portadores de disturbios neuropsiquidtricos tém maior chance de
recorréncia.

Tipos de crise: Ha leve tendéncia de pior progndstico em crises parciais do que
crises generalizadas e naqueles individuos que tem mais de um tipo de crise

EEG: Ndo é um instrumento confidvel para definir progndstico, ja que os estudos
sao controversos.

A respeito das epilepsias sintomaticas, vale registrar alguns aspectos. O traumatismo
craniano (TCE) é uma importante causa de crises sintomaticas parciais. A epilepsia pos-
traumatica pode ser responsavel por até 10% de todos os casos de epilepsia. A probabilidade

de desenvo
presenca d
traumatica,

Ivimento de epilepsia depois do TCE depende da gravidade do traumatismo e da
e fatores agravantes como perda prolongada de consciéncia, amnésia pos-
sangramento intracraniano, penetragdo de projéteis ou afundamento de cranio. E

muito raro o desenvolvimento de epilepsia na auséncia de pelo menos um destes fatores.

Os procedimentos neurocirdrgicos estdo associados com crises epilépticas em cerca de
10% dos casos, mas a incidéncia varia na dependéncia da localizagdo e da causa que levou a
craniotomia. Em individuos operados por aneurismas simples, a incidéncia pode ser de apenas
5%, mas pode chegar a 90% nos casos de abscesso cerebral do lobo temporal.

Diagndsticos Diferenciais

NN N N NN Y N N N N

Sincope;

Crises psicogénicas;

Crises de panico;

Hiperventilagdo;

Sindrome do descontrole episddico;
Terror noturno, fenébmenos oniricos,
Disturbios de movimento;
Narcolepsia;

Episédio isquémico transitorio;
Enxaqueca;

Amnésia transitéria global;
Hipoglicemia

Vertigens.

Comorbidades

Doe

ngas psiquiatricas, infecciosas e metabdlicas.

Complicagoes

Esta

do de Mal epiléptico, ferimentos, queimaduras, fraturas, pneumonia, dano

cerebral, parada cardio-respiratéria, além de todos os efeitos colaterais inerentes ao

tratamento.
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Fatores que influenciam na capacidade de trabalho

A freqliéncia das crises, a resposta ao tratamento e a ocorréncia de efeitos colaterais
podem influenciar a capacidade laborativa. As condicdes e o ambiente de trabalho podem
afetar a duracao da incapacidade. Além disso, tarefas que expdem o individuo e outros a riscos
nao devem ser realizadas por individuos com epilepsia.

Duragdo da incapacidade

O tempo de afastamento ao trabalho reflete o tempo necessdrio para estabilizacdo
clinica, controle de crises e adaptacdo a medicacdo. Embora o controle de crises seja alcancado
na maioria dos individuos, a incapacidade pode ser permanente naqueles com epilepsia
refratdria.

Retorno ao trabalho (restrigoes e adaptagdo)

Poucas ocupacOes sdo restritas as pessoas com epilepsia, tais como: atividades que
impliqguem riscos para si e para terceiros, como trabalhadores no setor de transportes (piloto
de avido, maquinista de trem, motorista de 6nibus e de caminhdo), bombeiros, policiais ou
nagueles em que o trabalho implique na manipulacdo de instrumentos ou maquinas perigosas,
ou outras situacdes de risco permanente — altura, mergulho, fogo, etc.

Falha na recuperagéo
Caso o requerente/segurado n3o retorne ao trabalho em tempo habil, algumas
questdes devem ser respondidas:

1. Relacionadas ao diagndstico:

e Quais os tipos de crises?

o Aepilepsia é idiopatica?

e QOcorre aura?

e Tem antecedente de trauma neonatal, TCE, tumor cerebral, AVC, ingestdo de
substancias toxicas, disturbio metabdlico?

e Ha histdria familiar de epilepsia?

e Ha documentagdo que comprove que o segurado/requerente tem epilepsia
cronica?

e O relato de crises é confirmado pelo acompanhante?

¢ Haantecedente de crises psicogénicas?

e Existe antecedente de estado de mal epiléptico?

e Foisubmetido a estudo com video-monitorizacado eletrencefalografica?

e Quais as drogas antiepilépticas utilizadas?

e Ha registro dos niveis séricos das DAEs?

2. Relacionadas ao tratamento:
e Foiidentificada a etiologia?
e Estd usando drogas antiepilépticas?
e Passa por avaliagdes periddicas com o neurologista?
e E candidato a cirurgia de epilepsia?

3. Relacionadas ao progndstico:
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e Trabalha em ambiente que ndo restrinja sua condicdo de clinica e permita o
tratamento?

e Ha fatores que afetam diretamente sua capacidade de recuperac¢do?

e Teve complicagdes como estado de mal epiléptico, ou lesGes graves enquanto
operava um equipamento no ambiente de trabalho ou dirigia um automaével?

Consideragdes Médico-Periciais

Os aspectos psicossociais da epilepsia sdo proeminentes. O estigma da doenca, a
associacdo frequente com disturbios psicopatolégicos, a situacdo sécio-econémica e a vida
independente — dirigir veiculos, poucas opc¢Ges de trabalho, limitacdo das atividades Iudicas ou
desportivas sdo algumas das restricdes impostas. Adultos com epilepsia refratdria queixam-se
de limitacdes como: cassacdo da licenca de motorista, efeitos’ colaterais dos
anticonvulsivantes, seguranga pessoal, custos do tratamento, desemprego, dividas, danos
cognitivos como perda de memdria etc. (VELARDE-JURADO E, AVILA-FIGUEROA C, 2002)
(MARTIN R, VOGTLE L, GILLIAM F, FAUGHT E, 2005)

Quando se avalia um segurado(a)/requerente com epilepsia, deve-se lembrar que ha
peculiaridades no que se refere a qualidade de vida, comprometida ndo somente pelos riscos
fisicos (contusdo, fratura, afogamento, queimaduras durante uma crise epiléptica) e pelo uso
cronico e fracionado das drogas e seus efeitos colaterais, mas também pelas dificuldades de
relacionamento nas esferas pessoal, familiar e social, baixa auto-estima, inseguranca e
dependéncia, limitagdes no campo educacional e de trabalho que a doenga impde.

Infelizmente, nem sempre epilepsia bem controlada é sinbnimo de vida social normal.
Portadores da doenga costumam apresentar maior grau de isolamento, menor nimero de
amigos, taxa de suicidio cinco vezes maior que a populacdo geral, duas vezes mais desemprego
e, entre aqueles mal controlados, apenas 8% sao casados ou tém relacionamento afetivo
estavel (GUERREIRO, CAM & GUERREIRO, MM., 1999)

E importante que o médico perito avalie este segurado(a)/requerente, vitima de
preconceitos e estigmas inerentes a propria epilepsia, dentro do contexto social mas sem
paternalismos, ja que a maioria das epilepsias tem bom progndstico, com elevadas taxas de
remissdo e cura. A concessdo equivocada de um longo periodo de afastamento ao trabalho é
iatrogénica, podendo comprometer, definitivamente, as chances de integracdo social e
realizacdo pessoal deste individuo.

Mesmo que o individuo use anticonvulsivante cronicamente e receba o rétulo de
epiléptico, é fundamental que o médico perito investigue as condicdes em que ocorreram tais
crises: foi por abstinéncia alcodlica, foi durante a fase aguda de um traumatismo cranio-
encefdlico, ocorreu apenas na fase de tratamento de uma meningoencefalite? Tal aspecto tem
importancia para o médico perito em termos de progndstico, uma vez que estas crises sdo
auto limitadas e podem se resolver quando o fator desencadeante é afastado.

As crises referidas atualmente podem ser enquadradas como epilépticas? A
identificacdo de segurado(a) /requerente com distlrbios semelhantes a epilepsia, conduzidos
erroneamente como tal é freqliente. O perito deve estar atento para condi¢des que podem ser
confundidas com epilepsia (vide diagndstico diferencial). A anamnese é fundamental. O
médico perito deve se basear na histéria clinica e n3do apenas nos achados
eletrencefalogréficos ao decidir pela concessdo de beneficio, se a clinica sugere outro
diagndstico que ndo seja epilepsia.
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Tanto crises generalizadas quanto parciais podem ser incapacitantes, dependendo da
sua freqiéncia. Em geral, crises tonico-clonicas generalizadas causam maior dano fisico, sdo
mais estigmatizantes e expdem o segurado (a) /requerente a maior risco de mortalidade
comparativamente as crises parciais.

O perito deve analisar com precisdo, a data do inicio da doenca e a data do inicio da
incapacidade. O desemprego é maior em segurado (a) /requerentes com epilepsia
(GUERREIRO, CAM & GUERREIRO MM, 1999) e muitas sindromes epilépticas graves tém inicio
fora da fase produtiva, seja na infancia ou na adolescéncia. Crises isoladas sao auto-limitadas e
nao necessitam de afastamento prolongado do trabalho.

Certifigue-se de que o segurado(a)/requerente tem realmente epilepsia. Colha os
dados com o préprio e depois, se necessario, chame o acompanhante e confronte as
informacgdes. Registre no laudo pericial a freqliéncia de crises mensais. As crises geralmente
tém curta duracdo e nao superam dois a trés minutos. Fique atento ao relato de crises muito
elaboradas, muito longas e crises que ocorrem coincidentemente no consultdrio.

Ao médico perito importa saber que epilepsias graves costumam ter varios tipos de
crises (atOnicas, tonicas, mioclOnicas, crises ténico-clonicas generalizadas). Dificilmente um
segurado(a)/requerente com diagndstico de epilepsia auséncia juvenil ou epilepsia mioclénica
juvenil, se bem diagnosticado e conduzido, ficard afastado do trabalho por mais de 15 dias.

Nos casos cronicos, é recomenddvel a solicitacdo de cdpia do prontudrio médico ou
SIMA. Pelo préprio curso da doenca, casos graves, que exijam longo tempo de afastamento,
sdo acompanhados em servigos (hospitais ou clinicas) de referéncia. Sdo usualmente tratados
com associacdo de drogas antiepilépticas’ em doses altas. Em geral, estes
segurados(as)/requerentes fazem uso de outras drogas que fazem parte de programas de
dispensacdo especial de medicamentos (p.ex., lamotrigina, topiramato etc). Além disso, sdo
submetidos a estudos mais detalhados como video-monitorizagdo, avaliagao neuropsicoldgica
e discussdo sobre possibilidade cirurgica.

O perito deve verificar e registrar a medicagao em uso. As drogas antiepilépticas mais
comuns, seus efeitos colaterais e dose MINIMA EFICAZ estdo disponibilizadas no item
Tratamento. E importante que o perito procure por sinais de intoxicagdo (medida indireta da
aderéncia terapéutica e da gravidade). Se houver suspeita de baixa adesdo ao tratamento, o
perito pode sugerir a dosagem sérica da droga antiepiléptica em uso (fenitoina, fenobarbital e
carbamazepina).

Tenha sempre em mente, os sinais indiretos de gravidade: sinais de intoxica¢gdo ao
exame fisico, politerapia em doses elevadas, internacGes freqiientes, EEG persistentemente
alterado com alteragbGes epileptiformes, estado de Mal, participagdo em programa de
Intervencdo Cirdrgica, deterioragdo psiquica e/ou neurolégica, comorbidade psiquiatrica grave.

Recomenda-se o encaminhamento precoce do(a) segurado(a)/requerente a
Reabilitacdo Profissional no caso das atividades que impliquem riscos para si e para terceiros,
como trabalhadores do setor de transportes (piloto de avido, maquinista de trem, motorista
de 6nibus e de caminhdo), bombeiros, policiais ou que o trabalho implique na manipulacao de
instrumentos ou maquinas perigosas, ou outras situa¢des de risco permanente — altura
mergulho, fogo, etc.

Epilepsia e dire¢do de veiculos
Notificar o DETRAN nos casos de incapacidade para o trabalho e registrar no laudo
médico-pericial.
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Quando indicar Limite Indefinido? Apesar de todo arsenal terapéutico, cerca de 20%
dos casos apresentardo epilepsia refrataria. Se o segurado(a)/requerente for candidato
cirdrgico, a concessao de beneficio com revisdao em dois anos (R2) é uma alternativa. Caso ele
retorne com persisténcia de crises e comorbidades (disturbios psiquiatricos), a indicacdo de
aposentadoria por invalidez pode ser a Unica op¢ao. Segurados com idade superior a 50 anos e
diagndstico bem definido de epilepsia refrataria tém indicacdo de aposentadoria.

Conduta Médico Pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

v Crises bizarras, prolongadas e
polimdrficas, com manifestagdes clinicas que ndo
se enquadram nas sindromes epilépticas, em
subdose de medicamentos e EEG
persistentemente normal.

Data para cessacao do beneficio (DCB)

v Epilepsia recém diagnosticada em fase de
investigacdo e adaptagdao de uso de drogas
antiepilépticas: concessdo por 30 dias e, se ainda
instavel, PP favoravel até 60 dias.

4 Epilepsia Sintomatica (MAV, processo
expansivo, TCE): considerar doenga de base.

Reabilitagdo Profissional (RP)

4 Epilepsia bem definida (lembrar dos
diagnosticos  diferenciais como  sincopes,
sindromes vertiginosas, etc) no contexto de
profissbes de risco (motorista, operador de
magquinas pesadas, altura, etc).

Revisdo em dois anos (R2)

4 Epilepsia Refrataria, bem documentada,
em politerapia em doses elevadas (considerar
sinais clinicos de intoxicacdo e/ou niveis séricos
de DAES).

4 Casos elegiveis para cirurgia

Limite indefinido (LI)

4 Epilepsia Refrataria de longa data, em
acompanhamento em  Centros Terciarios,
associada a comorbidade psiquiatrica grave e/ou
EEG persistentemente alterado, e /ou ma
resposta cirurgica.
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Doengas Cérebro-Vasculares

Termos relacionados

Doenca cerebrovascular aguda, ataque cerebral, infarto cerebral, acidente
craniovascular. acidente vascular cerebral (AVC)

CID-10: G46.3, G46.4, G46.5, G46.6, G46.7, G46.8, 163.8, 164, 166.3, 167.8

Definigéo

A Organizagdo Mundial da Saude define AVC como a instalagdo subita de sinais
neurolégicos focais decorrentes de distlrbio da funcdo cerebral, com duragdo superior a 24
horas.

Sao distinguidas trés categorias:

a) AVCisquémico (que compreende 70-80% de todos os AVCs),

b) Hemorragia intracerebral primaria e hemorragia subaracndide espontéanea.

c) Ataque isquémico transitério (AIT), definido como episddio de isquemia
cerebral focal, cujos sintomas se resolvem espontaneamente dentro de 24
horas.

Fatores de risco

Individuos com hipertensdo arterial ndo controlada;
Historia familiar de AVC;

Cardiopatas com arritmia cardiaca;

Uso de contraceptivos orais;

Fumantes, usuarios de drogas ou de alcool,;

Outros fatores: sexo masculino, raca negra.

ANANENENENEN

Incidéncia e prevaléncia

O AVC constitui-se na terceira causa mais comum de mortalidade no mundo e figura
como importante causa de morbidade, o que resulta em substanciais gastos com a saude. O
risco de AVC aumenta exponencialmente com a idade e a incidéncia mais elevada ocorre em
adultos com mais de 65 anos.

Diagndstico

Historia

No AVC isquémico, os sintomas desenvolvem-se mais gradualmente ao longo de
minutos ou horas. O inicio dos sintomas do AVC hemorragico geralmente é subito,
caracterizado por cefaléia de forte intensidade (descrita como a pior de sua vida), perda de
consciéncia ou coma, ou alteragdes no sensério, nduseas ou vomitos ou mesmo disturbios no
equilibrio. A queixa de perda de for¢a no hemicorpo figura como um sinal classico das doencas
cérebro-vasculares, seja de localizagdo no hemisfério cerebral, seja no tronco cerebral, mas ha
varias manifestagdes que ocorrem em variadas combinag¢des, que incluem: confusdo mental,
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parestesias e déficits sensitivos, afasia, defeito no campo visual, diplopia, tontura, disartria,
etc.

Exame fisico

O déficit neurolédgico reflete tanto a localizagdo quanto o tamanho da lesdo
Caracteristicamente, os musculos paralisados sao flacidos nos primeiros dias ou semanas que
se seguem a um AVC. Gradualmente, a espasticidade desenvolve, e os reflexos tendinosos
tornam-se exagerados. O braco tende a assumir a postura de aducdo e flexdao e a perna, uma
postura de extensdo. Se houver envolvimento do nucleo lenticular ou talamo, o
segurado(a)/requerente pode apresentar hemicoreoatetose, hemitremor, hemiataxia,
dependendo da localizacdao anatémica da lesao.

Exames complementares

A precisa localizagdo anatomica de um AIT ou AVC pode freqlientemente ser
presumida pelos achados da histdoria e exame neurolégico. Contudo, a confirmacdo com
estudos por imagem é necessdria e freqlientemente fornece informagdes etioldgicas mais
especificas. A tomografia computadorizada (CT) é o estudo inicial de escolha na fase aguda,
mas pode ser normal dentro das primeiras horas de um acidente vascular cerebral isquémico.
A Ressonancia Magnética (RM) é o teste mais sensivel e especifico de isquemia aguda e as
anormalidades sdo demonstradas até uma hora apds a instalacdo dos sintomas. Infartos
lacunares e lesdes localizadas no tronco cerebral sdo melhor visualizados com a RM.

Quadro 1:
Diagnéstico clinico-topografico do territorio vascular comprometido (Damasceno, 2007)

Hemiplegia, hemi-hipoestesia, hemianopsia homoénima contralateral,

Carétida Interna cegueira monocular ipsilateral passageira (amaurose fugaz), afasia (se lesdo
no hemisfério dominante para a linguagem

Cerebral Média Hemiparesia de predominio braquio-facial, hemi-hipoestesia, hemianopsia
homonima contralateral, apraxia, afasia (se no hemisfério dominante)

Cerebral Anterior Paresia e hipoestesia do membro inferior contralateral, com reflexo de

preensao, rigidez paratonica, incontinéncia urinaria, abulia, amnésia, perda
da iniciativa, sindrome frontal.

Cerebral Posterior Hemianopsia homonima contralateral, agnosia visual, alexia sem agrafia,
amnésia (raramente hemiparesia/hipoestesia leves)

Vertebral Mais frequentemente a sindrome da artéria cerebelar inferior posterior
(Sindrome de Wallenberg), com hipoestesia tatil/dolorosa na hemiface
ipsilateral e membros contralaterais, vertigem, ndusea, vomitos, nistagmo,
sindrome de Horner ipsilateral, rouquiddo, ataxia

Basilar Geralmente, oclusdo do 1/3 inferior, com vertigem, tetraparesia piramidal,
paresia do olhar conjugado horizontal e vertical, hemianopsia ou cegueira
binocular, hipoestesia bilateral, coma.

Quadro 2: Sinais caracteristicos (“marcadores”) dos territorios vasculares
Territdrio Carotideo amaurose fugaz monocular, afasia
Territorio Vértebro-Basilar paresia de nervo craniano, nistagmo
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Tratamento

Indica-se internagdo hospitalar diante da suspeita de AVC. Alguns individuos, admitidos
na primeiras trés horas do AVC isquémico e que preenchem critérios podem se beneficiar com
tromboliticos. Nos AVC hemorragicos, a cirurgia para drenagem do hematoma ou clipagem de
aneurisma ou mesmo colocacdo de valvula de derivacdo ventricular pode ser necessaria.

Prognéstico

N3o hd regras que possam predizer a evolucdo do AVC na fase aguda. Varias
circunstancias influenciam o progndstico imediato como desenvolvimento de edema,
compressdao e deslocamento de estruturas centrais, herniacdo tentorial etc.. Esta fase é
importante para os médicos peritos responsdveis por pericias hospitalares.

Quanto ao prognéstico a longo prazo, ha muitas possibilidades. A melhora do déficit é
quase a regra em infartos pequenos. O paciente com infarto lacunar e hemiparesia motora
pura geralmente evolui bem. Nestes casos, a recuperacdo pode ser completa nos primeiros
dois dias ou até uma semana no maximo. Em individuos com déficits graves, a recuperacao
pode ndo ser significativa, mesmo depois da instituicdo de um programa intensivo de
reabilitacdo fisica, o paciente pode permanecer com déficit motor incapacitante, disturbio de
fala e de comportamento.

O grau de recuperacdo entre os extremos é muito varidvel. Geralmente, quanto maior
o atraso no inicio da recuperagdo, pior o progndstico. Isso significa que, se a recuperagao nao
comegar dentro das primeiras duas semanas, o prognostico é pior, especialmente para as
funcdes motoras e de linguagem. Apraxia construcional, agressividade (lesdes do lobo
temporal esquerdo e raramente lesGes do lobo temporal direito), logorréia e heminegligéncia
(lesGes parietais do hemisfério cerebral direito), confusdo e delirio (lesdo temporal direita) tém
tendéncia a diminuir dentro de poucas semanas. A hemianopsia pode nao melhorar com
poucas semanas e persistir definitivamente, mas a capacidade de leitura e a discriminagdo de
cores pode melhorar com o tempo. Em infartos no tronco cerebral, que causem manifestagGes
bulbares (disfagia, disfonia, disartria) a dificuldade para engolir pode ser protraida e durar 4 a
8 semanas ou mais. Afasia, disartria, ataxia cerebelar e capacidade de deambulacdo
independente podem melhorar ao longo de um ano ou mais, mas para fins praticos, pode-se
dizer que se houver persisténcia dos déficits motores e de linguagem por mais de SEIS meses,
eles serdo permanentes.

Muitos individuos/segurados(as)/requerentes queixam-se de fatigae depressdo,
sintomas observados mais freqlientemente, quando ha envolvimento do lobo frontal. A
explicacdo para estes sintomas é incerta podendo ser expressdo de uma depressdo reativa.
Apenas um pequeno numero de segurados(as)/requerentes/individuos desenvolve graves
problemas comportamentais ou tornam-se psicéticos depois de um AVC, mas tendéncia
paranodide, confusdao mental, agressividade, teimosia, impaciéncia sdo manifestagdes comuns.

E importante lembrar também que individuos com AVC de causa trombética tém
chance elevada de recorréncia, especialmente se for hipertenso ou diabético.

Em relacdo ao AVC de causa embdlica, o progndstico a longo prazo, é determinado
pela ocorréncia de novos eventos embdlicos e pela gravidade da doenca cardiaca subjacente
(vide capitulo de doengas cardiovasculares). Em cerca de 80% dos casos, o primeiro episédio
de AVC embdlico sera seguido de outro episddio, freqlientemente com dano grave.

Quanto ao AVC hemorragico, pode se dizer que o progndstico de lesdes extensas ou de
tamanho médio é grave, com indices de mortalidade préximos a 40% no primeiro més. Nos
individuos que sobrevivem, pode ser surpreendente o grau de recuperag¢do, uma vez que,
diferentemente do infarto, a hemorragia tem acdo mais compressiva, do que destrutiva. A
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funcdo pode ser recuperada lentamente, mas a chance de evoluir com epilepsia é maior no
AVC hemorragico do que no AVC trombdtico. A hemorragia subaracndide, superada a fase
aguda em que os indices de mortalidade sdo elevados, a recuperacdo sem seqlielas motoras é
freqliente, mas até 65% tém déficit cognitivo persistente e disturbios psicolégicos que incluem
déficit de memaria e depressdo (FAUVAGE B, CANET C, COPPO F, JACQUOT C, PAYEN JF, 2007)

Independentemente do tipo de AVC, a lesdo encefdlica resulta ndo apenas em
limitacdes da vida didria, mas também em restricbes quanto as atividades sociais,
especialmente o retorno ao trabalho. Autores (HOWARD G, TILL JS, TOOLE JF, MATTHEWS C,
TRUSCOTT, BL, 1989) que avaliaram a reinsercdo no mercado de trabalho, usando métodos e
tempo de observagao diferentes, observaram taxas tdo discrepantes quanto 19 e 73%. Os
fatores positivamente relacionados ao retorno ao trabalho foram: faixa etdria abaixo de 65
anos, alto nivel de escolaridade e exercicio de funcdo administrativa. Os fatores preditivos
negativos mais importantes foram a extensao e a gravidade do AVC.

Diagndsticos diferenciais

Vertigem paroxistica benigna;
Processo expansivo cerebral;

Trauma craniano;

Migranea;

Crises epilépticas com paresia de Todd;
Hematoma subdural

Ataque isquémico transitorio.

AN N N N N N

Reabilitagdo funcional
Individuos com AVC podem necessitar de acompanhamento multidisciplinar que inclui
fisioterapia, terapia ocupacional, fonoterapia, assisténcia psicoldgica e utilizacdo de érteses.

Co-morbidades

Arritmia Cardiaca;

DPOC;

Insuficiéncia Cardiaca Congestiva;
Hipertensao;

Obesidade

AV NN

Complica¢oes

Estdo relacionadas com a extensdao do AVC e com a area envolvida e com o tempo
decorrido desde a instalagdo dos sintomas e a assisténcia médica. Individuos com AVC tém
risco aumentado de IAM, trombose venosa, tromboembolismo pulmonar, disturbios
respiratdrios (pneumonia aspirativa) ou mesmo obito. Incontinéncia urindria, crises
epilépticas, disturbio comportamental sdo outras complicagdes ndo menos freqiientes.

Fatores que influenciam a duragdo da incapacidade
Atraso no diagndstico e tratamento, idade mais avancada na época do ictus, raca
negra (maior morbidade e mortalidade), sexo feminino.
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A duracdo da incapacidade depende da localizacdo e da gravidade do AVC e da
resposta individual ao tratamento. As exigéncias no trabalho também podem afetar a duracdo
da incapacidade, que pode ser permanente para individuos cujo trabalho exija longa
permanéncia na postura de pé, uso de ambas as maos e sobrecarga de peso.

Retorno ao Trabalho (Restri¢6es e Adaptagdes)

Ao retornar, o local de trabalho deve ser adaptado para recepc¢ao do segurado, de
acordo com suas necessidades. , O ambiente deve estar livre de barreiras para permitir a livre
circulacdo de segurados cadeirantes ou com bengalas . O uso de Orteses e adaptagdes nos
equipamentos utilizados pode ser benéfico. A vigilancia pela equipe de Reabilitacdo
Profissional deve ser constante, viabilizando fun¢do adequada a deficientes. Caso a cognicdo
tenha sido afetada, um ambiente silencioso no trabalho,é aconselhavel.

Falhas na recuperagéo
Se o individuo ndo retorna ao trabalho dentro do prazo esperado, algumas questées
devem ser respondidas:

1. Relacionadas ao diagndstico:

a. Ha fatores de risco tais como HAS, aneurisma, malformacdo arteriovenosa,
diabetes, hipercolesterolemia, doenca cardiaca, abuso de alcool, uso de
drogas ilicitas;

b. Qual aidade, sexo, raca?

A apresentacdo do AVC foi grave com coma?

d. Apresentou dificuldade em regular a temperatura, os niveis pressdricos e a
respiragao?

2. Relacionadas ao tratamento:

a. O individuo recebeu assisténcia médica em tempo habil?

b. Foi usado trombolitico?

c. O individuo foi medicado com heparina, aspirina, ou outro anticoagulante?

d. Foi necessdria a administragcdo de antihipertensivos e outras medicacdes
para controle de espasmos musculares?

e. Foifeita endarterectomia carotidea?

f. O-paciente faz parte de programa de reabilita¢gdo?

3. Relacionadas ao progndstico:

a.  Foram corrigidos os fatores de risco?

b. Foi orientado quanto a reabilitagdo em casa?

c. Teve complicagdes como um novo AVC, infarto do miocardio, arritmia
cardiaca, trombose venosa profunda, pneumonia aspirativa

d. Esta apresentando crises epilépticas, infeccdo urinaria, distirbios renais,
contraturas?

e. Esta deprimido?

o

Consideracdes médico-periciais

Atentar para segurados(as)/requerentes com diagndstico de AVC e exame neuroldgico
normal. E importante que o médico perito procure sinais objetivos como liberagdo piramidal
(Hoffman, Babinski, reflexos exaltados) ou sinais de comprometimento de pares cranianos, ja
que a avaliagdo da for¢ga muscular e do tonus fica prejudicada. Diante da suspeita de déficit
motor ndo-organico, além de exame neuroldgico normal, pode-se observar exagero nas
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queixas e grotescas tentativas de mimetizacdo de um estado mdrbido incompativel com o
exame clinico, um estado resumido pela combinac¢do de riqueza sintomatoldgica com extrema
pobreza semioldgica.

Analisar com precisdo a data do inicio da incapacidade, com atencdo para nao se
basear apenas na data dos exames complementares (P.ex., radioldgicos). Ndo é incomum que
segurados(as)/requerentes acometidos por AVC, sem qualidade de segurado, comecem a
contribuir posteriormente e solicitem auxilio-doenga apds instalacdo da sequela. Alguns
podem trazer uma tomografia que evidencia lesdao antiga, mas com data recente e afirmarem
gue sofreram um novo episddio, quando na verdade, apresentaram apenas uma crise
epiléptica isolada. E importante que o médico perito tenha em maos, comprovantes de
internacdo (geralmente esses individuos sdo internados, mesmo com AIT), para que se possa
confrontar a data e as informacdes apresentadas com os achados de exame neurolégico e de
imagem. Por outro lado, convém lembrar que a presenca de CT de cranio normal na fase aguda
do AVC isquémico, ndo afasta o diagndstico.

Em segurado(a)/requerente com AVC confirmado, com déficit motor, cognitivo ou de
linguagem graves, nao se justifica a concessdo de afastamento por periodos curtos, ja que é
necessario um periodo maior para recuperacdo, reabilitacdo e definicdo de progndstico.
Sugere-se um prazo minimo de seis meses na primeira avaliagdo para AVC extenso. Apds esta
fase, se houver persisténcia de déficit grave, sem melhora significativa, a indicacdo de LI
parece ser a conduta mais apropriada. Casos seletos podem ser encaminhados a RP. Lembrar
qgue segurados(as)/requerentes com afasia e disturbios graves de comportamento podem
também ter direito a majoracdo de 25%.

E fundamental que o médico perito tenha perspicacia para reconhecer precocemente
os casos com indicacdo de limite indefinido. Por outro lado, deve compreender que um dos
principais fatores para o sucesso da reabilitagdo, da satisfacdo pessoal, da melhora da auto-
imagem destes segurado (a)/requerentes consiste no retorno precoce ao trabalho.

Varios aspectos podem interferir na capacidade de retorno ao trabalho: idade, tipo de
ocupacao, gravidade do déficit, raca, e o lado do hemisfério envolvido.
Segurados(as)/requerentes com idade inferior a 50 anos tém maior possibilidade de reinsercdo
no mercado de trabalho; segurados(as)/requerentes que exercam fungdes administrativas e
aqueles cujo envolvimento foi do hemisfério ndo dominante, que apresentaram déficit de
menor grau, que mantiveram a capacidade de deambulagdo independente e a capacidade
cognitiva preservada, além de apraxia ausente, tém maior possibilidade de retorno. Outros
aspectos envolvidos num melhor progndstico foram: hemorragia subaracndide e a auséncia de
fatores de risco. (HOWARD G, TILL JS, TOOLE JF, MATTHEWS C, TRUSCOTT, BL, 1989).

Em segurados(as)/requerentes jovens com AVC, a abordagem deve ser diferente.
Estudo de acompanhamento (VARONA JF, BERMEJO F, GUERRA JM, MOLINA JA, 2004) por até
30 anos em cerca de 240 jovens (com idade entre 15 e 45 anos) que apresentaram AVC,
mostrou que 90% tornaram-se independentes e 53% retornaram ao trabalho, embora tenham
sido necessdrias adaptagdes em pelo menos 23% destes. Idade acima de 35 anos, sexo
masculino, presenca de fatores de risco cardiovasculares e obstrucdo extensa carotidea foram
fatores preditivos de pior prognéstico.

Segurados(as)/requerentes com seqiielas ndo motoras como déficit de memoria e de
comportamento: os disturbios cognitivos secunddrios ao AVC sdao uma das principais causas de
inaptiddo/inabilidade para as atividades da vida diaria. No entanto, enquanto a freqliéncia de
deméncia pds-AVC é baixa, a incidéncia de envolvimento cognitivo leve é elevada. Uma das
maiores dificuldades que o médico perito tem na avaliagdo de um segurado(a)/requerente
com AVC, sem déficit motor, é a quantificacdo de perda de memdria e disturbio de
comportamento. Mais uma vez, a avaliacdo neuropsicolégica é fundamental nestes casos. E
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importante que o médico perito analise se as queixas tém relagdo com a topografia do AVC —
mais comuns quando o envolvimento é dos lobos frontal e temporal.

Selecione os segurados(as)/requerentes elegiveis ao programa de reabilitacdo
profissional. O potencial de reabilitacdo de segurado(a)/requerentes com AVC ndo é pequeno,
mas é freqlientemente subestimado até por especialistas, ndo apenas pela descrenca sobre as
potencialidades de restauracdo organica e recuperacdo funcional do incapacitado, mas
também pelas restrigdes locais assistenciais e de mercado de trabalho.

Segurados(as)/requerentes jovens sem fatores de risco importantes, com funcdo
cognitiva preservada, mesmo com déficit motor extenso, e que se mostram dispostos a
retornar ao trabalho, podem ser encaminhados ao programa de RP com maior possibilidade de
readaptacao.

Segurados(as)/requerentes jovens com varios fatores de risco (cardiopatia ndo
corrigivel, diabetes mellitus, hipertensdo arterial ndo controlada), segurados(as)/requerentes
com idade superior a 50 anos, segurados(as)/requerentes com AVC extenso e sequela
permanente tém poucas chances de reinsercdo no mercado de trabalho. Nestes casos, o
encaminhamento a RP é uma estratégia inadequada ja que as chances de sucesso sdo
minimas.

Segurados(as)/requerentes com Diabetes Mellitus, HAS, etc. sem histdria de ictus ou
quadro clinico de AVC, podem apresentar exame de imagem com multiplos infartos lacunares.
Caso ndo haja alteragGes ao exame neurolégico, e as queixas sejam referentes a esfera
cognitiva e comportamental, a avaliacdo neuropsicolégica por profissional habilitado é
mandatoria.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Infartos lacunares, como achado de
exame complementar. Considerar a
doenca de base. Se exame neuroldgico
normal, ndo ha incapacidade.

Relato de perda de forca muscular, ndo
acompanhada por sinais objetivos ao
exame neuroldgico. Considerar
hemiplegia ndo-organica

Data para cessagao do beneficio (DCB)

AVC com déficits minimos em jovens sem
fatores de risco: Concessao de 90 dias.
AVC extenso em jovens: Concessdo de
seis meses de afastamento. Se passivel,
considerar RP.

AVC em jovem com varios fatores de
risco: Concessdao de 180 dias. Considerar
doenca de base.

Segurado com seqiliela ndo motora:
Recomenda-se SIMA para caracterizacdo
do grau de comprometimento cognitivo.

Reabilitacao Profissional (RP)

AVC em jovem, sem comorbidades.

Revisdao em dois anos (R2)

AVC extenso em jovem com comorbidade
passivel de tratamento, caso tenha
apresentado  melhora parcial nos
primeiros 6 meses.

Segurado com sequela grave
exclusivamente cognitiva

Limite indefinido (LI)

AVC extenso em segurados com idade
superior a 50 anos e seqliela grave.

AVC extenso em jovens, nao passivel de
reabilitacdo profissional.

AVC em jovem com vdrios fatores de
risco, sem melhora significativa apds 6
meses de instalagdo do quadro.
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Traumatismo Cranioencefalico (TCE)

CID-10: S06, S06.0, S06.8, S06.9

Definigéo

O traumatismo cranioencefalico (TCE) é definido como qualquer agressdo que acarrete
lesdo anatdmica ou comprometimento funcional do couro cabeludo, cranio, meninges ou
encéfalo. A combinacdo do impacto direto e do efeito aceleracdo-desaceleracdao, também
denominado efeito inercial, causa lesdes por vdrios mecanismos: golpe, contragolpe, impacto
interno e cisalhamento.

Incidéncia e prevaléncia:

O TCE constitui-se na principal causa de Obitos e seqlielas em individuos
politraumatizados. Dentre as principais causas estdo: acidentes automobilisticos (50%), quedas
(21%), assaltos e agressGes (12%), esportes e recrea¢do (10%)(PATTEN, J, 2000).

Diagndstico

Histéria, Exame Fisico e Achados de exame complementar

Partindo da histéria do TCE e na dependéncia da intensidade, localizagdo, forma e
fonte do impacto, os quadros cldssicos se resumem em: hematoma epidural, hematoma
subdural agudo, hematoma subdural crénico, hematomas intraparenquimatosos, lesdo axonal
difusa e lesdo da fossa posterior.

Hematoma Epidural - Caracterizado por perda de consciéncia, seguida de recuperagdo
(intervalo lucido). Posteriormente, com a piora do sangramento, o individuo entra em coma.
O aspecto mais tipicoa TC é o de colegdo hiperdensa biconvexa.

Hematoma subdural agudo — O quadro clinico varia de acordo com a gravidade da
lesdo de exame neuroldgico normal ao coma. A TC mostra lesdo hiperdensa em formato de
crescente, localizada entre o cérebro e o cranio.

Hematoma subdural crénico - A apresentacdo varia de discretos sinais focais de
comprometimento cerebral as vérias sindromes de herniagdo. Em individuos de alto risco, é
necessario forte grau de suspeicdo a minima histéria de TCE. A TC evidencia lesdo isodensa
(em relacdo ao cérebro) ou uma colegdo de liquido extra-axial hipodensa.

Hematomas intraparenquimatosos — A perda de consciéncia ocorre em quase metade
dos casos, mas depende da extensdao da lesdao. Os sinais e sintomas apresentados estao
relacionados com a topografia do hematoma, que em 90% dos casos ocorrem nos lobos frontal
e temporal. A TC mostra areas bem definidas de hemorragia aguda. Em alguns casos, pode se
observar hematoma extra-axial e hemorragia intraventricular.

Lesdo Axonal Difusa (LAD) — Podem desenvolver sintomas relacionados ao edema
cerebral, o que leva ao aumento da pressdo intracraniana e ao coma. Alguns individuos podem
permanecer em estado vegetativo persistente. A TC mostra achados inespecificos, no entanto,
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pode surgir edema acentuado entre 48 e 72 horas apds o trauma e pequenas dreas de
contusdo puntiforme.

Lesdo da fossa posterior — Podem causar rapida piora neuroldgica, pois o espacgo da
fossa craniana é pequeno. A TC tem valor limitado e as lesdes sdo melhor visualizadas a RM
(hemorragia subaracndide e hematoma intracerebelar).

Tratamento

Grande parte dos hematomas epidurais, subdurais agudos e crénicos, hematomas
intraparenquimatosos, lesGes de fossa posterior e algumas contusGes lobares, com sinais
significativos de efeito de massa, exigem craniotomia e drenagem. Podem também ser
tratados de forma conservadora.

Individuos com LAD sdo submetidos a tratamento conservador e monitorizacdo da
pressao intracraniana (PIC).

Muitos individuos podem ser tratados profilaticamente com drogas antiepilépticas,
mesmo sem experimentar crises. No entanto, o tratamento é mantido por periodo
autolimitado de seis meses a um ano. Procure por sinais de intoxica¢do, citados no capitulo de
epilepsia.

Progndstico

O prognéstico do TCE depende de alguns parametros: extensdo da lesdo, escore da
Escala de Glasgow durante apresentacdo inicial, tempo de diagndstico e assisténcia médica, o
tempo gasto para intervencdo clinica e/ou cirurgica, a resposta inicial ao tratamento, a
topografia e o tipo da lesdo, comorbidades, idade etc. A resposta neurolégica se estabiliza
entre seis meses a um ano. O surgimento de complicacGes tardias interfere consideravelmente
na capacidade de trabalho.

O parametro mais usado é a aferi¢cdo da gravidade e duragdo do comprometimento da
consciéncia apds o TCE, que é feita através da Escala de Coma de Glasgow. Baseado nessa
escala, individuos com pontuacgdo inicial entre 3 a 8 sdo classificados como graves, aqueles
com pontuacdo entre 9 a 12 como moderados e os demais como leves.

TCE grave geralmente cursa com mortalidade na fase inicial de mais de 50% e dentre
os sobreviventes, cerca de 30% tem uma recuperac¢do regular ou boa apds 6 meses. O TCE
moderado tem mortalidade de menos de 10% e muitos individuos ficam apenas com sequielas
leves. O TCE leve raramente resulta em morte e o paciente geralmente é capaz de retomar
uma vida normal.

A avaliacdo do progndstico ndo é precisa, sendo freqliente os casos de recuperagao
melhor ou pior do que o previsto. Além da Escala de Coma de Glasgow, outros fatores tém
sido relacionados a um melhor prognéstico: idade <40 anos, TCE Unico, duragao do estado de
coma <2 semanas, amnésia pos-traumatica <2 semanas, auséncia de lesGes intracerebrais
expansivas, auséncia de hipertensdo intracraniana, auséncia de isquemia ou hipdéxia cerebral,
auséncia de atrofia cerebral e reabilitacio precoce (DANTAS FILHO VP, FALCAO ALE,
SARDINHA, LAC et al, 2004).

Complicagoes
Dentre as complicagdes tardias do TCE, podem ser citadas:
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Sindrome pds-concussional — Aproximadamente 40% dos individuos que sofreram TCE
podem queixar-se de sintomas vagos como: cefaléia, tontura, fadiga, ins6nia ou hipersonia,
turvagdo visual, zumbido, irritabilidade e inquietacdo, além de dificuldade de concentracdo.
Frequentemente, hd uma sobreposicdao de sintomas ansiosos e depressivos, reforcando uma
base psicogénica com pobreza de dados neurolédgicos. Pode estar presente por poucas
semanas ou persistir por anos (15%). (PATTEN, J, 2000), (BRUST, JCM; 2007)

Epilepsia - Pode ser precoce ou tardia:

e Precoce — Definida como a que ocorre sete dias apds o trauma. Apenas 5%
apresentam crises epilépticas precoces e destes, apenas 25% evoluem com
epilepsia (APUD PATTEN, J, 2000).

e Tardia — Iniciada apds uma semana do trauma, e ocorre em 15% dos individuos
com lesdo grave. O aparecimento de crises epilépticas é maior no primeiro ano
e 75% podem persistir com crises epilépticas por vérios anos (APUD PATTEN, J,
2000).

Quanto mais grave o TCE, maior serd a chance de desenvolver crises, cujos indices
variam de 2,5-40% (BRUST, JCM; 2007).

Envolvimento cognitivo — Desorientacdo e agitacdo apds periodos prolongados de
coma sao particularmente comuns em individuos com TCE grave. Com o tempo, a melhora é
consideravel, mas seqlelas permanentes sdo comuns. O envolvimento cognitivo inclui:
distirbio de memdria, déficit de atencdo e concentragdo, lentificacdo da fala e do
processamento mental e mudancas na personalidade.

Fatores que influenciam a duragdo da incapacidade

A duracdo da incapacidade sera afetada pelo nivel de exigéncia no ambiente de
trabalho; pela gravidade do TCE, surgimento de sindrome pds-traumatica, comprometimento
cognitivo e motor, o acesso ao acompanhamento multidisciplinar, etc. Alguns individuos
podem se beneficiar com o retorno precoce a funcdo habitual, antecipando a recuperacdo
motora e cognitiva.

Retorno ao trabalho (restrigoes e adaptagdes)

Individuos com TCE, sem seqiielas motoras ou cognitivas ndo requerem adaptagdes no
ambiente de trabalho. As modificagbes estardo na dependéncia do tipo de complicagdo
apresentada.

Falhas na recuperag@o
1. Relacionadas ao diagndstico
a. Harelato de TCE com perda de consciéncia?
Por quanto tempo o individuo ficou inconsciente?
Ha queixas de cefaléia ou tontura?
O exame neuroldgico foi feito de forma detalhada?
Qual foi o escore da escala de Glagow inicial?
Foi feita CT ou RM para confirmagao diagndstica?

-0 oo0T

2. Relacionadas ao tratamento
a. Oindividuo recebeu tratamento em UTI?
b. Foi necessdria alguma intervencao cirurgica?
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3. Relacionadas ao progndstico.
a. O individuo faz parte de algum programa de Reabilitacdo
hospitalar/domiciliar?
b. Asadaptagdes no ambiente do trabalho foram realizadas?
Ha algumas condi¢des que tem afetado sua capacidade de recuperacao?
d. O individuo desenvolvem algumas complica¢cdes pds TCE como fistula,
meningites, abscesso, cisto intracraniano, epilepsia, sindrome pds
traumatica?

o

Consideragoes Médico-Periciais

A duracdo da incapacidade sera afetada pela gravidade do TCE, surgimento de
sindrome pds-traumatica, comprometimento cognitivo e motor, acesso ao acompanhamento
multidisciplinar, pelo nivel de exigéncia no ambiente de trabalho, etc. Alguns individuos
podem se beneficiar com o retorno precoce a funcdo habitual, antecipando a recuperacdo
motora e cognitiva.

Em geral, o perito ndo tera dificuldade para estabelecer a DID e DIl, nem para definir
incapacidade em casos de TCE na fase aguda. Passada a fase aguda, é importante que o perito
informe no laudo médico-pericial os seguintes dados obtidos em documentacdo apresentada:

1) Escala de Coma de Glasgow da admissdo
2) Tipo e localiza¢do da lesdo

3) Ocorréncia de lesdes associadas (por exemplo — hematoma subdural e hematoma
intraparengquimatoso)

I

Presenca de déficit motor e/ou sensorial

5) Necessidade de intervengdo cirurgica

(&)

7) Surgimento de epilepsia precoce ou tardia

00

)
)
) Tempo de internagdo e cuidados intensivos
)
)

Disturbio grave de comportamento

Com estas informac0oes, ficara mais facil definir com seguranca se a seqliela incapacita
ou nao o individuo para a profissdo declarada. Segurados admitidos com Glasgow <8, lesGes
intraparenquimatosas extensas, presenca de mais de um tipo de lesdo, indicacdo de
procedimento ‘cirdrgico, internacdo prolongada ou necessidade de cuidados intensivos,
presenca de hipoxia cerebral, aparecimento de crises epilépticas na fase tardia, déficit
cognitivo ou motor persistentes sugerem pior prognoéstico de recupera¢dao (WANG HC, CHANG
HW, HO JT et al, 2008) (DANTAS FILHO VP, FALCAO ALE, SARDINHA, LAC et al, 2004).

Em relacdo a segurados com sindrome pds-concussional, o tempo de afastamento
deve ser de curta duragdo (inferior a 90 dias). A ocorréncia de queixas vagas como fatiga,
disturbios inespecificos de memdria ou sindromes comportamentais mal definidas ndo
justificam o afastamento do trabalho. (VAN DER SLUIS CK, EISMA WH, GROOTHOFF, JW, TEN
DUIS HJ, 1998)

Segurados/requerentes que sofreram TCE grave e ficaram com seqiiela devem ser
afastados por um periodo minimo de seis meses, fase em que ocorrem os maiores ganhos.
Entretanto, pode-se observar melhora até 18 meses do TCE. Passado este periodo, a chance de
ganho motor e cognitivo é muito pequena e o perito deve decidir quanto as possibilidades de
Reabilitacdo Profissional ou quanto a indicacdo de aposentadoria por invalidez. O perito
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também deve estar atento quanto aos avangos obtidos na drea de reabilitagdo psicomotora,
antes de indicar precoce e erroneamente a aposentadoria por invalidez.

Definido o tipo de TCE, pode-se presumir o tempo de afastamento:

Concussao Cerebral

Entre 30 e 60 dias

Hematoma Epidural, Subdural Agudo,
Subdural Crénico, hematoma
intracraniano

Sem seqiela aparente e queixas vagas, até 90 dias.

Seqiiela motora, seqiiela cognitiva ou
outras complicagoes

Minimo 180 dias na primeira avaliacao

Lesao Axonal Difusa

No minimo, 180 dias na primeira avaliagdo. Quadro
inalterado/grave, considerar LI (progndstico péssimo)

Lesoes da Fossa Posterior

Minimo de 180 dias na primeira avaliagdo

Conduta médico pericial

Auséncia de Incapacidade — T1

TCE leve, sem queixas objetivas, sem perda de
consciéncia, sem necessidade de internagdo, sem
alteragdes ao exame neuroldégico ou neuro-
imagem.

Data para cessagao do beneficio (DCB)

Entrentre 90 e 180 dias na avaliagdo inicial,
dependendo do tipo e gravidadedo TCE.

Reabilitagao Profissional (RP)

Segurados/requerentes jovens com déficit motor,
sem déficits cognitivos ou comportamentais
graves.

Revisdo em dois anos (R2)

TCE grave, LAD, hematoma extenso em jovens,
disturbio cognitivo e/ou comportamental graves
com melhora significativa nos primeiros seis
meses porém ainda insuficiente para considera-lo
capaz para o trabalho.

Limite indefinido (LI)

LAD, multiplos déficits (motor, visual, cognitivo),
Disturbio comportamental grave.
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Sindromes Paraliticas: Doenga de Parkinson

CiD-10
G20, G21.0, G21.1, G21.2,G21.3, G21.8, G21.9

Definig¢éo

A doenca de Parkinson (DP) é definida como uma doenca degenerativa e progressiva
do Sistema Nervoso, de etiologia desconhecida, decorrente da perda de neurdnios
dopaminérgicos pigmentados da substancia nigra e a presenca de corpos de Lewy. Outras
possibilidades como a deficiéncia da alfa sinucleina parecem estar implicadas na
fisiopatogénese desta doenca. Costuma iniciar entre 40 e 70 anos e acomete principalmente o
sexo masculino e caracteriza-se por quatro sinais bdasicos: rigidez, tremor, bradicinesia e
instabilidade postural.

Constitui-se numa das causas mais freqlientes de incapacitagdo entre a populagdo
idosa e, segundo levantamento no INSS, a principal indicacdo de aposentadoria por invalidez
dentre as doencas neuroldgicas.

Incidéncia e Prevaléncia

Sua prevaléncia em individuos com mais de 60 anos é de 1%, o que corresponde a
cinco vezes a prevaléncia na populacdo geral. A OMS admite que em 2025, o numero de idosos
no Brasil, terd aumentado 18 vezes, contra cinco vezes o aumento da populacgdo total e o Brasil
sera o sexto pais do mundo em numero de idosos, conseqlientemente, refletindo aumento
significativo nos indices de portadores de DP.

As estatisticas disponiveis mostram que a prevaléncia da DP é de 150 a 200
casos/100.000 habitantes (PEDRETTI et al,2004). No Brasil, ndo existem nimeros exatos, mas
estimativas da Associacdo Brasileira de Parkinson (ABP) mostram que cerca de 200 mil pessoas
sdo portadoras e que ano a ano, vinte novos casos de DP serdo diagnosticados para cada 100
mil pessoas.

Diagndstico

Historia clinica

Os sintomas da DP desenvolvem lentamente, o que torna dificil o diagndstico nas fases
iniciais. Dentre os sintomas estdo: lentiddo de movimentos, astenia, mudanga da postura,
tremor, dificuldade no equilibrio. Ja na histdria, é fundamental saber que Parkinsonismo nao
implica em DP.

As quatro categorias de Parkinsonismo sao:

v" Primédrio (que é a forma mais comum de Doenca de Parkinson);

v" Secundario (adquirido ou sintomético — secundario a AVC, drogas, infec¢des,
etc);

v Parkinsonismo heredodegenerativo (Huntington e Doenca de Wilson);

v" Parkinsonismo multissistémico (paralisia supranuclear progressiva, atrofia de
multiplos sistemas, etc).
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Os sinais de alerta para se pensar mais em Parkinsonismo do que DP sdo: quedas
precoces, progressdo muito rapida, parkinsonismo da metade inferior, sincopes freqlientes por
hipotensdo postural, sinais piramidais ou cerebelares, estridor laringeo, incontinéncia
emocional, palilalia, deméncia. A distincdo entre estas condi¢des é importante, ja que a DP
mostra melhor resposta ao tratamento e melhor progndstico do que os outros tipos de
parkinsonismo.

Exame fisico

Os sintomas da DP costumam ter inicio insidioso e assimétrico. Dentre os principais
achados estdo:

v Rigidez: Geralmente estd presente e aumenta durante o movimento ativo. O
deslocamento a movimentagdo passiva é uniforme (rigidez plastica), podendo
estar presente o sinal da roda denteada, caracterizado pela fragmentacdo do
movimento.

v" Tremor: Com caracteristicas de “contar dinheiro” ou “rolar pilulas” observado
durante o repouso, que diminui ou desaparece com o movimento. Acomete
preferencialmente os membros, mas pode acometer o segmento cefalico (neste
caso, 0 mais comum é o “bater de dentes”). Até 25% dos individuos podem ndo
apresentar tremor.

v' Bradicinesia: Caracteriza-se pelo atraso em iniciar os movimentos, especialmente
os automadticos. A mimica é pobre (hipomimia ou amimia), sendo a fascies
inexpressiva ou congelada. A fala é mondétona e monocdrdica e pode haver
palilalia. Observa-se também micrografia e dissinergia oculocefalica.

v Instabilidade Postural: Os individuos assumem uma postura caracteristica com a
cabeca em ligeira flexdo, tronco ligeiramente inclinado para a frente, flexdo
moderada da perna sobre a coxa e antebrago sobre o brago, com o exagero da
pinga digital nas mdos e tronco fletido, lembrando a postura de um esquiador.
Individuos com este sinal costuma ter maior morbidade e progressdao mais rapida
(DP maligna).

O elemento chave para o diagndstico de DP é a presenca de dois dos quatro principais
sinais. E raro um paciente iniciar a doenga com a sindrome completa e, em muitos casos, o
diagndstico sé ocorre apds vdrios meses de acompanhamento.

Exames complementares

Até o momento, ndo ha nenhum método pratico, de baixo custo, sensivel e especifico
para deteccdo pré-clinica de DP. A resposta a dopamina pode ser um teste terapéutico
diagndstico. Os exames de neuroimagem servem apenas para diferencia¢do entre a forma
idiopatica (DP) e as outras formas de parkinsonismo.

Tratamento:

Embora ndo haja cura para a DP, estdo disponibilizadas as seguintes opcgdes:
tratamento medicamentoso (drogas que aumentam os niveis de dopamina, agonistas
dopaminérgicos, inibidores da Monoamino oxidase e COMT), cirurgico (Neuroablagdo do
tdlamo ou globo pélido) e suporte multidisciplinar.
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Dopaminérgicos para tratamento de Doenca de Parkinson

Droga/dose inicial

Desvantagens Clinicas

Carbidopa/Levodopa (Sinemet’) 25/100 até 3,5
comp/dia

Nduseas, hipotensdo ortostdtica, discinesias,

flutuagdes motoras, confusdo

Agonistas dopaminérgicos — Bromocriptina
(ParIodeIQ) 1,25 mg 2x/dia, Pramipexol 0,125 mg 3
x/dia (Miraper), Ropirinol (Requip®)- 0,25 mg
3x/dia

efeito antiparkinsoniano
colaterais adversos

Nauseas, hipotensdo,
limitado, efeitos
neuropsiquiatricos

Inibidor da MAO - Selegilina (EIdepryIQ) - 5mg
2x/dia

Efeito antiparkinsoniano minimo, dudvida sobre
aumento da mortalidade, neuroprotegdo ndo
estabelecida

Inibidor da Catecol Orto Metil Transferase (COMT)

Insuficiéncia hepatica, diarréia, discinesia

— Tolcapone (Tasmar®) —100mg 3 x/dia
Entocapone 200mg 3x/dia

Amantadina (Mantidanw) — 100 mg 2x/dia Pode contribuir para confusdo e alucinagbes

Progndstico
Como a DP é lentamente progressiva, a definicdo do estagio da doenca, auxilia na
decisdo quanto a incapacidade do segurado/requerente.

Quadro 1:
Estagios da Doenca de Parkinson (Hoehn & Yahr)

Estagio | Movimento involuntario unilateral, facies inexpressiva, braco afetado em posi¢do
semifletida e com tremor. O paciente se curva para o lado afetado.

Estagio Il Acometimento bilateral, com alteragGes posturais precoces, marcha lenta e de
pequenos passos com diminuicdo da amplitude dos movimentos das pernas

Estagio Ill Disturbios acentuados da marcha, debilidade geral moderada, instabilidade postural
com tendéncia a quedas

Estagio IV Debilidade acentuada. Deambulagdo limitada, com assisténcia

Estagio V Invalidez completa. Paciente confinado ao leito ou a cadeira de rodas, incapaz de ficar
de pé ou andar, nem mesmo com ajuda.

O curso da DP varia, mas sua progressao é lenta e inexoravel. Segundo alguns autores
(GOULART F, SANTOS CC, TEIXEIRA-ALMELA LF, CARDOSO, F, 2004), as altera¢des da
performance funcional estdo presentes desde as fases iniciais e ndo apenas na fase avangada
da DP.

Em um levantamento europeu com quase mil individuos com DP, a média de tempo de
permanéncia no trabalho foi aproximadamente dois anos apds o estabelecimento do
diagndstico. No mesmo estudo, fatores como: idade jovem, sintomas leves, periodo curto de
doenga, adaptagdes no ambiente de trabalho relacionaram-se positivamente a manutenc¢ao da
capacidade laborativa. (MARTIKAINEN KK, LUUKKAALA TH, MARTTILA, RJ, 2006).

Um trabalho realizado no Brasil (CAROD-ARTAL FJ, VARGAS AP, MARTINEZ-MARTIN P,
2007) mostrou que dentre os fatores determinantes da baixa qualidade de vida de individuos
com DP estdo: depressdo, complicagGes motoras e baixo nivel educacional.
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Reabilitagdo funcional
Individuos com DP podem necessitar de reabilitacdo fisica, ocupacional,
fonoaudioldgica e psicoterdpica.

Comorbidades
Artrite, demeéncia, diabetes mellitus, cardiopatia, nefropatia, obesidade, doenca
psiquiatrica.

Complica¢oes
Deméncia, depressdo, desnutricdo, pneumonia aspirativa, contraturas, etc sao
algumas das complicacdes observadas.

Duragdo da incapacidade

O tempo de afastamento reflete, nas fases iniciais, a duragao necessaria para reajuste
medicamentoso e possiveis readaptacées no ambiente de trabalho. Uma vez incapacitado, a
despeito de intervencdo terapéutica e/ou cirurgica adequada, a incapacidade pode ser
considerada permanente.

Fatores que influenciam a durag¢do da incapacidade

A duracdo da incapacidade depende da gravidade dos sintomas, da rapidez da
progressdo, da resposta ao tratamento, além da repercussdao de condi¢Oes associadas como
deméncia, depressdo, disturbios visuais e as exigéncias no ambiente de trabalho. Na fase
inicial da doenca, a concessao de periodos curtos de afastamento para reajuste medicamento
sdo suficientes.

Retorno ao trabalho (restri¢bes/adaptacées)

As modificacdes devem ser feitas, considerando as diferencas individuais, ja que
dependem do tipo de trabalho exercido e do estagio em que se encontra o doente com DP. A
lentiddo de movimentos pode limitar tarefas como: a diregao de veiculos, a permanéncia de pé
por tempo prolongado, a realizagdao de caminhadas, etc. O comprometimento de movimentos
coordenados pode dificultar a escrita, o manuseio de computadores. Disturbios psiquidtricos
podem ‘afetar a capacidade de julgamento, memodria e, conseqlientemente as relagdes
interpessoais.

Falhas na recuperagéo
1. Relacionadas ao diagndstico:
a. O diagnéstico foi feito com base na clinica?
b. Outras condi¢des foram descartadas?
c. Houve resposta ao tratamento com agonista dopaminérgico?
d. Foifeita diferenciagao entre DP e Parkinsonismo?
2. Relacionadas ao tratamento:
a. Os sintomas foram controlados com a medicagao?
b. Surgiram sintomas On — Off?
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c. Houve necessidade de associagdo medicamentosa?
d. E candidato a tratamento cirtrgico?
3. Relacionadas ao progndstico:
a. Em que idade foi feito o diagndstico de Parkinson?
Qual a extensdo e gravidade da doencga?
Houve beneficios com a reabilitacdo?
Recebe assisténcia domiciliar?
Ha outras condigdes clinicas associadas que agravam a DP?
Recebeu assisténcia psicolégica?

~0oo0T

Consideragdes médico periciais

A DP, apesar de progressiva, tem instalacdo lenta e é isenta de caréncia.

Analise os vinculos do(a) requerente/segurado(a) para estabelecer com precisdo, o
inicio da doencga e fixar DII.

O perito deve tentar estadiar a doenca, de acordo com as informagdes fornecidas pelo
doente e/ou familiares e os achados de exame fisico. Se tiver dificuldades, deixe pendente por
SIMA, solicitando o estadiamento pelo médico assistente (HOEHN & YAHR).

O tempo de evolugdo de um estagio da doenca a outro pode levar anos e o segurado
pode permanecer funcional durante este periodo. Em geral, apds o diagndstico, o paciente
pode permanecer ativo cerca de dois a quatro anos (MARTIKAINEN KK, LUUKKAALA TH,
MARTTILA, RJ, 2006)..

E importante ter em mente que Doenga de Parkinson ndo é o mesmo que
Parkinsonismo. Neste ultimo caso, o progndstico é pior, com excecao do parkinsonismo
secunddrio a drogas como antipsicoticos e antieméticos, que tende a resolver com a
suspensado do tratamento. Este fato é importante para decisdo do periodo de afastamento.

A DP em estagios mais avangados é incompativel com o trabalho, independentemente
do tipo de fungao exercida.

Na decisdo médico pericial, o perito deve enquadrar o segurado com Parkinson, nos
estdgios/condicées abaixo:

Estdgio | DCB em 60 dias: tempo para confirmagéo diagndstica e descartar outras causas
de parkinsonismo. Analisar funcdo exercida e possibilidade de readaptagdo em
caso de PP.

Estagio Il DCB entre 120 e 180dias e conforme evolugdo, indicar LI.

Estagios I, IV, V Indicagdo de LI

Parkinsonismo Considerar a doenga de base

Secundario

Reabilitagao Apenas em segurados/requerentes, com idade inferior a 50 anos e nos estagio |

Profissional ou Il da doenga.

Parkinsonismo por DCB para avaliagdo de reversibilidade dos sinais e sintomas.

drogas




Conduta Médico Pericial
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Auséncia de Incapacidade (AX1) - T1

Diagndstico discutivel, achados pobres ao exame
fisico, investiga¢do de provavel tremor essencial

Data para cessagao do beneficio (DCB)

Estagios | e Il. Ver tabela acima

Reabilitagdo Profissional (RP)

N3o se aplica

Revisdo em dois anos (R2)

Parkinsonismo
secunddrio/parkinsonismo por drogas.

Limite indefinido (LI)

Estagios Ill, IVe V
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Sindromes Paraliticas: Sindrome Pds-Poliomielite

CID-10: B91

Definigéo

A Sindrome Pds-Pdlio (SPP) é uma condicdo caracterizada fundamentalmente por
fraqueza muscular progressiva, fadiga, dor muscular e articular, perda gradual da funcdo
muscular (atrofia) em individuos com seqiiela da poliomielite.

Riscos

As condi¢Ges que propiciam ou se associam a um maior risco no desenvolvimento da
SPP, segundo alguns autores (TROJAN, DA; CASHMAN NR; SHAPIRO S; TANSEY CM; ESDAILE
JM, 1994) s3o:

Maior gravidade de apresentacdo da poliomielite aguda.
Perda severa de funcdo muscular

Sintomas bulbares e respiratdrios

Doenca adquirida em idade mais tardia

Sexo feminino

Maior ganho ponderal

Esforgo fisico excessivo

AN N NN A NN

Incidéncia e Prevaléncia

Apesar da poliomielite estar erradicada em toda a América, ainda é endémica em
alguns paises da Asia e da Africa. No Brasil, o ultimo caso de poliomielite com virus selvagem
ocorreu em 1989 na Paraiba. Apesar de erradicada ha varios anos, a importancia desta doenga
nos dias atuais ndo estd focada apenas nas suas seqlielas motoras que podem gerar
incapacidade, mas também no aparecimento da SPP.

Conforme estudos realizados na UNIFESP, cerca de 50% dos individuos com seqliela de
poliomielite apresentardo SPP (ACARY et. al). Na literatura, os indices variam entre 25 e 60%
(DUMITRI D 1995, apud).

Diagndstico

Historia clinica

Os individuos referem histéria compativel com infecgao pelo virus da poliomielite e
presenga de seqiiela motora. Apds a fase aguda da Pdlio, ocorre uma recuperag¢do funcional
seguida por um periodo de estabilidade com dura¢do média de 15 anos. Os primeiros sintomas
da SPP e consequiente declinio funcional aparecem entre 35 e 45 anos de idade. A histéria é
fundamental com sua cronologia - o0 médico deve tomar como base os relatos de perda de
forga e fadiga progressivas com modificagdes evidentes no estilo de vida.

Passada a fase de estabilidade funcional, o doente pode apresentar-se de duas formas:

1. Sintomas musculoesqueléticos primdrios — fadiga exagerada e indefinida que
piora ao longo do dia, dor muscular e/ou articular anormal, intolerdncia ao



Pagina |91

frio, disturbios emocionais, distirbios de meméoria, sinais fisicos decorrentes
de stress biomecanico e postural (ulceras, calosidades, etc), reducdo da
mobilidade com piora da escoliose, alteracdo da biomecanica do corpo e da
postura (rotacdo dos pés, mudanca de manequim), descompensacdo fisica
com recente ganho ponderal ou com atrofia muscular progressiva.

2. Atrofia muscular progressiva com perda paulatina de for¢ca muscular, estimada
em 1 a 2% anualmente, associada ou ndo a dor muscular e patente atrofia,
afetando nao apenas os musculos ja envolvidos, mas também novos grupos
musculares; acarretando dificuldade em tarefas habituais como pentear-se,
vestir a roupa, banhar, alimentar-se e fazer curtas caminhadas. Tais achados
relacionam-se com a perda da independéncia, o que de certa forma, justifica o
freqliente achado de disturbios emocionais. Alguns individuos podem
apresentar caimbras e fasciculagdes, dificuldade respiratdria, disfagia.

Exame fisico

Em geral, observa-se ao exame fisico: escoliose, genu recurvatum, pé torto como
achados compensatérios de uma triade classica:

v" Hipotonia;
v" Hipo ou arreflexia e,
v Atrofia com distribui¢do assimétrica.

O exame fisico isoladamente pode ter pouco valor se mostrar apenas a seqlela
deixada pela Pdlio, mas a ocorréncia de nova atrofia, a presenca de fasciculacdes podem
auxiliar na confirmacao do diagndstico, especialmente se realizado de forma seqiencial.

Exames Complementares

O diagndstico desta sindrome é clinico e de exclusdo. Nao ha achados especificos, até
o momento, sejam laboratoriais, de imagem ou neurofisiolégicos que comprovem a ocorréncia
de SPP. A eletroneuromiografia pode evidenciar aumento da atividade desnervatdria, mas este
achado por si s6 ndao permite o diagndstico de SPP. Estudos com ENMG quantitativa ainda sdo
incipientes.

Para o diagndstico de SPP é necessario (MULDER DW, ROSENBAUM RA, LAYTON DD,
1972) (TROJAN DA & CAHSMAN NR, 2005):

v Histéria prévia consistente com poliomielite (Atrofia muscular residual, fraqueza e
arreflexia, com distribuicdo assimétrica em pelo menos um membro, com
sensibilidade preservada)

v/ Recuperacdo parcial ou completa da fun¢do neuroldgica seguida por um periodo
de estabilidade funcional de pelo menos 15 anos;

v Inicio de novos sintomas musculares como queixas musculoesqueléticas, atrofia
muscular progressiva ou ambas;

v" Exclus3o de outras etiologias como disturbios clinicos, psiquiatricos, ortopédicos
ou neurolégicos que justifiquem os novos sintomas.

Tratamento
Ndo hd cura e nem métodos preventivos para SPP. Algumas opg¢des terapéuticas que
melhoram a performance da mitocondria, que evitam o desencadeamento da cascata
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inflamatdria pela necrose celular e que facilitam a transmissdo de impulsos nervosos tém sido
experimentadas. Entretanto, o enfoque principal tem sido a abordagem fisioterapica,
idealmente a pratica de exercicios na dgua. Qualquer excesso fisico, emocional, exposi¢do a
agentes toxicos (alcool) ou baixas temperaturas, ganho ponderal devem ser evitados. O
trabalho com intervalos de repouso é desejavel, assim como o uso de equipamentos
compensatdrios tais como bengalas, cadeiras motorizadas, etc.

Prognéstico

E uma condicdo lentamente progressiva, mas pode ficar estavel por um periodo médio
de trés anos a décadas. Dentre os fatores que contribuem para a SPP estdo o envelhecimento,
que acarreta maior perda de neurénio motor, o uso excessivo (trabalho bracal, atividade
repetitiva) com consequlente faléncia do moto-neurénio readaptado e o desuso. Apesar de ndo
ser, na quase totalidade dos casos, condicdo ameacgadora a vida, pode limitar em graus
variaveis, as atividades de vida didria e profissional.

Diagndsticos diferenciais

Miopatia primaria adquirida, Esclerose Lateral Amiotrdfica, anemia, sindrome da
fadiga cronica, infeccdo crbnica, colagenoses, neuropatias periféricas compressivas, artrose,
depressdo, fibromialgia, hipotireoidismo, miopatias inflamatérias, neuropatia multifocal
motora, esclerose multipla, miastenia grave, radiculopatia, fraqueza decorrente do
envelhecimento e reflexos do ganho ponderal.

Reabilitagdo funcional

Individuos com SPP freqlientemente requerem adaptacdes fisicas e/ou ocupacionais,
dependendo dos sintomas apresentados. A fisioterapia consiste de exercicios moderados
regulares, sem acarretar exaustdao e com intervalos programados para repouso. O objetivo é
aumentar a forga e a resisténcia muscular, preservar o trofismo e prevenir a perda funcional
do musculo. Os exercicios sdo varidveis, dependendo do grau de envolvimento muscular e
podem se restringir a exercicios leves para manutencgdo da flexibilidade muscular.

Comorbidades
Disturbios musculo-esqueléticos, depressdo, obesidade

Complicagoes
Manifestagdes bulbares, com disfagia intensa, distlrbios respiratérios, apnéia e
complicagdes infecciosas

Duragdo da incapacidade
Apesar de lentamente progressiva e irreversivel, o individuo pode permanecer estavel
por longo periodo.

Fatores que interferem na dura¢do da incapacidade
v’ Gravidade dos sintomas individuais
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v Grau de exigéncia fisica no ambiente de trabalho
v' Aderéncia ao tratamento fisioterapico

Retorno ao trabalho

Nos estdgios iniciais, restricdes ao trabalho sdo dispensdveis na maioria dos casos,
particularmente em atividades de natureza sedentaria. Atividades repetitivas ou que exijam
forca muscular, ou que expdem o individuo a baixas temperaturas podem ser proibitivas. A
presenca de queixas fonoarticulatdrias impedem o exercicio de certas fungdes (telefonistas,
professores, representantes comerciais, operador de telemarketing, etc). Fungbes que exijam
destreza manual (digitadores, artesdos) ou maior movimentacao fisica (atletas profissionais)
podem ser permanentemente desaconselhdveis.

Falhas no retorno ao trabalho
1. Relacionadas ao diagndstico:

a. O diagndstico de SPP foi confirmado?

b. H4 antecedente de poliomielite?

c. Foram descartados os diagndsticos diferenciais?

d. O individuo queixa-se de fatigabilidade, dor muscular e/ou articular,
disturbios na fala ou degluticdo, nova fraqueza muscular, surgimento de
caimbras ou fasciculacdes, intolerancia ao frio?

2. Relacionadas ao tratamento:

a. O individuo seguiu as instrucées como repouso, realizacdo de exercicio
adequado, dieta, perda ponderal?

b. Foisubmetido a tratamento multidisciplinar?

c. Esta fazendo uso de equipamentos compensatérios como bengalas,
cadeiras motorizadas (quando aplicavel)?

3. Relacionadas ao progndstico:

a. O tratamento instituido foram eficazes em melhorar a mobilidade,
aumentar a resisténcia e prevenir a perda de trofismo e forca muscular?
Qual a gravidade do comprometimento bulbar destes individuos?

Ha sintomas depressivos e foram adequadamente tratados?
d. Houve modificagdes no ambiente de trabalho?

o

Consideragdes médico periciais

O perito tem que estar atento para a ocorréncia desta sindrome e ter perspicacia para
excluir outras condi¢Ges. Deve lembrar que:

Normalmente é insidiosa e progressiva e que algumas vezes resulta em importante
restricdo as atividades de vida didria. Deve-se considerar o grau de sobrecarga no trabalho,
pois qualquer atividade que provoque dor e/ou fadiga apds 10 minutos podem agravar a a SPP
(SEIXAS CR, 2008)(referéncias).

E um diagnéstico clinico e de exclusdo. A eletroneuromiografia ndo faz o diagnéstico
de sindrome pds-pdlio. Mesmo que o segurado/requerente receba o rétulo de SPP, é
necessario que o perito esteja atento para outras condi¢Ges clinicas que possam justificar o
quadro apresentado. O médico perito deve detalhar os achados de exame fisico para que a
pericia seguinte possa confrontar os dados. Surgimento de nova atrofia, presenca de
fasciculagGes, piora da postura e uso de novos instrumentos para auxilio na deambulagao,
devem ser adequadamente documentados.
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Observar que o segurado/requerente ndo desenvolve SPP de forma abrupta. Mais uma
vez, a historia clinica deve ser valorizada, analisando atentamente o relatério médico e as
informacgbes fornecidas pelo acompanhante, atentando quanto a fixacdo da DID e
principalmente da DII. E imperioso avaliar o tempo de vinculo deste segurado e lembrar que
50% dos seqlielados ndo terdo SPP.

Segurado/requerente com sinais objetivos ao exame fisico como nova atrofia e ou
fasciculacdes correspondem a menos de 40% dos acometidos por esta sindrome. Portanto, o
diagndstico inicial é dificil, j4 que os sintomas da apresentacao sao usualmente inespecificos.
Apesar de apresentar queixas vagas, o individuo refere uma fadiga inexplicavel e profunda,
associada a comprometimento emocional e nitida piora da performance no membro
anteriormente afetado.

Requerente/Segurado (idade <50 anos) com alguma das seguintes condicdes: atrofia
grave de outro membro que ndao o acometido anteriormente, surgimento de sintomas
bulbares, disturbio respiratorio ou sinais indiretos de perda de forca muscular (passou a usar
andador, ficou restrito a cadeira de rodas), considerar RP, se elegivel, ou indicar LI.

Conduta médico pericial

Auséncia de Incapacidade — T1 Segurados com seqliela de pdlio e queixas vagas
de fatigabilidade.
Data para cessacao do beneficio (DCB) 90 dias para segurados/requerentes com SPP com
prorrogacao de até 180 dias.
Reabilitagdo Profissional (RP) FungBes que exijam destreza manual (digitadores,

artesdos) ou maior movimentacdo fisica (atletas
profissionais) ou que expdem o individuo a baixas

temperaturas.
Revisdo em dois anos (R2) N3o se aplica
Limite indefinido (LI) v'Indicacdo de LI em qualquer destas
condicdes:

o Atrofia grave em novo membro;
Fasciculagdes exuberantes;
Sintomas bulbares,

Disturbio respiratério grave;
Sinais claros de perda de forga
muscular progressiva.

O O O O
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Esclerose Multipla

CID-10: G35

Definig¢éo

A Esclerose Multipla (EM) é uma doenca imuno-mediada, inflamatéria, de etiologia
desconhecida, caracterizada por repetidos episédios de desmielinizacdo, resultando em
varidveis déficits neuroldgicos, causados por lesdes focais a mielina.

Incidéncia e Prevaléncia
Esta doenca apresenta-se com distribuicdo unimodal entre os 20-40 anos de idade,
com maior incidéncia no sexo feminino e na etnia branca.

O Brasil é considerado um pais de baixa prevaléncia da EM (nimero de casos inferior a
5/100000 habitantes), entretanto, ha regides que apresentam média prevaléncia (5 a
30/100000 habitantes) como Sdo Paulo e Minas Gerais (CALLEGARO D, GOLDBAUM M,
MORAIS L, 2001; LANA-PEIXOTO MA, FROTA E, CAMPOS GB, BOTELHO CM, ARAGAO AL,2002).

Levantamento, (HELENE LMF, 2005) realizado em SP, tracou o perfil social de 120
portadores de EM. A maioria era composta por adultos jovens (25 a 45 anos) predominio do
sexo feminino, inseridos no servico privado, exercendo fung¢bes de baixa qualificacao,
assalariada, muitos sem registro em carteira. Quase a metade tinha sido aposentada por
invalidez logo apds o diagnéstico.

Diagndstico

Histdria clinica

A esclerose multipla é uma doenca multifacetada, geralmente incapacitante e
progressiva. O inicio pode ser insidioso ou dramatico, com manifestacGes subjetivas como
fadiga, turvagdo visual e sensa¢do de dorméncia ou a instalagdo subita de um déficit motor
bem definido.

Os principais sintomas e problemas associados a EM sdo: espasticidade, tremor, ataxia,
fadiga, disturbios visuais (neurite éptica, diplopia) disturbios vesical e intestinal (infec¢Ges
urinarias, urgéncia, incontinéncia) disfun¢do sexual (problemas de lubrificacdo, disfungdo
erétil), dor, alteragdes da coordenagdo e da marcha, alteragGes da linguagem, alteragbes da
degluticdo, déficits cognitivos, ansiedade depressdo, irritabilidade, distirbio de
comportamento.

Exame Fisico

As alteracbes de exame fisico dependem da distribuicdo das lesGes, sendo mais
freqlentes as sindromes medulares, de tronco cerebral, prejuizos na visdo decorrentes de
neurite éptica, hemiparesias, paraparesias e monoparesias, por acometimento do SNC. O
prejuizo cognitivo ocorre em 45 a 65% dos individuos e se correlaciona com a carga total de
lesdes justacorticais.
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Exames Complementares

O diagnéstico de EM baseia-se no quadro clinico evolutivo, com suporte de exames
complementares. Existem critérios para definicdo do diagndstico, cuja idéia central é que deve
haver sintomas e sinais objetivos de doenca multifocal da substdncia branca, com
disseminacdo no tempo e no espacgo, para os quais ndao ha melhor explicacdo neuroldgica.

Os critérios de Poser et al indicam que o paciente deve estar em idade adequada de
inicio (10 a 59 anos) em surtos definidos, com sintomas caracteristicos e de duragdo superior a
24 horas. Alguns sintomas breves como parestesias com sensacao de choque elétrico quando
se flexiona o pescoco (sinal de Lhermitte), que ocorrem por dias a semanas, possuem valor
diagndstico. A evidéncia clinica é fornecida por anormalidades documentadas ao exame
neuroldgico; a evidéncia paraclinica, por anormalidades na neuroimagem, potencial evocado,
estudos séricos e suporte laboratorial, pela demonstracdo de bandas oligoclonais, indice de
IgG elevado ou aumento da sintese de 1gG/24 no LCR.

A Ressonancia Magnética é alterada em 87 a 95% dos casos e mostra lesdes iso ou
hipointensas em T1, hiperintensas nas aquisicdes em TR longo (T2, DP, FLAIR) com ou sem
realce apds a administracdo venosa do agente de contraste paramagnético.

O painel internacional sobre diagnéstico de EM publicado por Mc Donald et al, 2001
estabelece quatro itens (conforme o quadro abaixo), sendo considerados preenchidos os
critérios quando houver positividade de pelo menos trés:

Lesdo com realce pelo gadolineo ou nove lesGes hiperintensas em T2 (uma lesdo medular substitui uma
lesdo cortical);

Pelo menos uma lesdo Infratentorial;

Pelo menos uma lesdo Justacortical;

Pelo menos trés lesdes periventriculares

Tratamento:

O enfoque principal do tratamento de individuos com EM consiste em prevenir as
exacerbac¢Ges, modificar o curso da doenca, reduzir os sintomas e melhorar a qualidade de
vida. Dentre as opgOes terapéuticas estdo o uso de corticosterdides, imunossupressores,
interferon e plasmaférese. Até o momento, ndo ha cura definitiva.

Progndstico
A progressao da doenga é bastante varidvel, distinguindo-se quatro subtipos de
Esclerose Mdltipla:

a) Forma Surto-Remissdo: Compreende 50 a 70% dos casos. Observam-se
recorréncias em intervalos distintos, com periodos de estabilidade entre os
mesmos. A incapacidade nos individuos com a forma remitente e recorrente
ocorre porque a recuperagdo, entre os intervalos da doenga, costuma ser
incompleta. Alguns individuos podem evoluir de forma progressiva secundaria
num periodo variavel.

b) Forma Primaria- Progressiva: Compreende 5 a 10% dos individuos, na qual os
individuos, desde o inicio, apresentam incapacidade progressiva

c¢) Forma Benigna: Cinco a 10% dos individuos. Neste caso, apds remissdes e
recorréncias, nenhuma progressdo adicional da doenga ocorre ou se o paciente é
neurologicamente funcional 15 anos apds a instalacdo dos sintomas iniciais.
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d) Forma Pseudo Tumoral: ManifestacGes clinicas de lesdes que exercem efeitos
expansivos.

O prognéstico depende da forma da EM. Em geral, forma surto-remissdo tem bom
progndstico, com sobrevida superior a 30 anos, com causa mortis secundaria geralmente a
guadro infeccioso. Fatores como baixo nivel de escolaridade, progressao da doenca, presenca
de sinais motores, sinais cerebelares ou sintomas cognitivos graves foram determinantes de
um pior progndstico. Fungdes que exigem forga ou destreza manual também foram indicativos
de mau progndstico. (ABBAS D, GEHANNO JF, CAILLARD JF, BEURET-BLANQUART F, 2008).

Dentre os critérios para se considerar EM benigna estdo: (RAMSARANSING, MAURITIS,
ZWANIKKEN & KEISER, 2001:

Progressdo minima da incapacidade apds inicio do quadro (EDSS <4.0)
Idade inferior a 40 anos

Baixo grau de comprometimento no primeiro surto

Tempo de remissao do primeiro surto superior a um ano

Presenca de uma Unica exacerbacdo durante os primeiros cinco anos

AV RN

Cerca de um terco dos individuos experimentam marcado declinio na sua vida apds o
diagndstico de EM. Em 10 anos, metade torna-se incapaz de assumir a lida de tarefas
domésticas e responsabilidades no trabalho. Aproximadamente 15 anos apds o inicio da
condigdo, cinglienta por cento dos individuos requerem ajuda na marcha e 10% a utilizagdo de
cadeira de rodas, sendo que apds 25 anos, cinglienta por cento dos individuos necessitam de
cadeira de rodas. A taxa de desemprego é elevada, em torno de setenta por centoMIMOSO T,
2007).

Atualmente, sdo utilizadas escalas de avaliacdo neuroldgica, que medem o grau de
disfungao nestes sistemas, como a dorméncia transitdria na face ou dedos, ou os disturbios
visuais. Os passos finais medem a incapacidade no que se refere a mobilidade, usando
sobretudo, a distancia percorrida a pé. O EDSS (Expanded Disability Status Scale) geralmente é
utilizado em grandes estudos multicéntricos para estadiar o grau de incapacidade do paciente.

Os sistemas funcionais (SF) avaliados no ambito da escala EDSS séo:

Fung®es Piramidais - movimento voluntdrio

Fungdes do Tronco Cerebral - movimento dos olhos, sensa¢dao e movimento da
face, engolir

Fungdes Visuais (ou Opticas)

Funcdes Cerebrais (ou Mentais)- memdria, concentragcdo, humor

Funcdes Cerebelares - coordenag¢do do movimento ou equilibrio

Funcdes Sensitivas

Funcdes Intestinais e Vesicais

Outras FuncGes - incluindo a fadiga.

v
v

D NN VN NN

Estes sistemas sdo classificados de acordo com a disfuncdo verificada em cada um
deles. Esta classificagdo vai desde o normal, que é zero, até a incapacidade maxima, que pode
ser cinco ou seis. Esta classificagdo do sistema funcional, adicionada as indicacdes da
mobilidade e restricbes na vida diaria, é usada para definir os 20 niveis da EDSS.
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Escala EDSS simplificada

GRADAGAO CRITERIOS CLINICOS

1 Exame neurolégico normal

2 Auséncia de incapacidade funcional e exame com achados anormais minimos

3 Capaz de andar sem ajuda, mas com incapacidade moderada em um dos
sistemas funcionais

4 Capaz de andar sem ajuda pelo menos 500 metros, mas tem incapacidade grave
em um dos sistemas funcionais

5 Capaz de andar sem ajuda pelo menos 200 metros, mas a incapacidade é muito
grave para estar apto para o trabalho a tempo inteiro

6 Precisa de uma bengala, muleta ou outra ajuda para andar 100 metros, com ou
sem pausas

7 Ndo consegue andar mais de 5 metros, mesmo com ajuda, pode mover a cadeira
de rodas e transferir-se sem ajuda

8 Restringido a cadeira, cama ou cadeira de rodas, bragos funcionais mas necessita
de assisténcia para a transferéncia

9 Acamado e totalmente dependente, bragos ndo funcionais, mas pode comer e
falar

10 Morte devida a EM (muito raro)

A Doenca é considerada leve com escore <4.0

Diagndsticos diferenciais-
O diagnéstico diferencial deve contemplar as seguintes condicGes (PROJETO
DIRETRIZES DA ABN, 2001):

v

Doengas desmielinizantes “com - padrdao de evolugdo monofdsica como a
encefalomielite, a mielite transversa e a neurite dptica em que ha infeccao viral
precedente em 2/3

Mielindlise pontina e extrapontina, leucodistrofias, mielopatia pds-irradiagao
Vasculites sistémicas, lUpus eritematoso sistémico, doenga de Sjoegren, doenga de
Behget e sarcoidose podem ter comportamento semelhante a EM

Doenga vascular cerebral como embolia, sindrome do anticorpo anti-cardiolipina e
CADASIL

Sindromes Infecciosas como sifilis meningovascular, doenca de Lyme, SIDA,
mielopatia pelo HTLV-I

Sindromes paraneopldsicas, quando os sintomas neuroldgicos precedem o
aparecimento da neoplasia, sindrome cerebelar subaguda, encefalite de tronco
cerebral, encefalomielite

Doencas carenciais como mielose funicular, simulando esclerose multipla
progressiva primaria

Neurite Optica secundaria a neuropatia dptica anterior isquémica, neuropatia
Optica hereditaria de Leber, coreoretinopatia serosa central, retinopatia associada
a neoplasia

Reabilitagdo funcional
Como a doenga é crbnica e progressiva, hd necessidade de abordagem multidisciplinar

que deve

incluir fisioterapia, psicoterapia, terapia ocupacional, acompanhamento
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fonoaudioldgico e avaliagdo nutricional, dependendo dos sinais e sintomas apresentados e de
acordo com o estadiamento da doencga.

Comorbidades
Depressao, obesidade, desnutricao, disturbios psiquiatricos

Complicagoes

Incontinéncia urinaria e fecal
Infeccbes

Escaras

Retragdes tendineas
Espasmos musculares
Desnutricao
Tromboembolismo
Depressao

AN NN N Y NN

Duragdo da incapacidade

Na fase de surto, a duracdo da incapacidade pode ser longa, mas transitéria (por
exemplo, a instalacdo de paraplegia com subseqliente recuperagdo. Em alguns casos, a
permanéncia do déficit pode impossibilitar, definitivamente, o retorno ao trabalho.

Fatores que influenciam a duragdo

Dentre os fatores que limitam a capacidade laborativa estdo: resposta ao tratamento,
a gravidade e frequéncia dos surtos, o grau de recuperagdao apds um surto, distlrbios pré-
existentes.

Retorno ao trabalho (Restrigoes e Adaptagdes)

Como o individuo pode experimentar freqlientes recaidas durante um ano, é
aconselhdvel a realizagdo de tarefas mais leves, intercaladas com periodos de repouso. Ha
certas fungGes como mecanografia, digitacdo em que sdo estabelecidos intervalos especiais —
dez minutos a cada periodo de 90 minutos de trabalho consecutivo.(art.72 da CLT). O
ambiente de trabalho deve ser adaptado de acordo com as novas necessidades do doente
(cadeira de rodas,uso de bengalas, baixa acuidade visual, etc).

Falhas na recuperagéo

1. Relacionadas ao diagndstico:
a. Os sintomas apresentados pelo individuo sdo consistentes com o
diagndstico de EM?
b. Tem histdria familiar positiva ou fatores de risco para desenvolvimento de
EM? (faixa etdria, morador de ambiente com clima frio).
c. Esta sendo avaliado por especialistas?
2. Relacionadas ao tratamento:
a. Faz uso de corticosterdides e/ou imunossupressores?
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b. Estd em uso regular das medicagbes prescritas?
c. Recebe suporte multidisciplinar?
3. Relacionadas ao progndstico:
a. Como base no quadro clinico apresentado, qual é o seu progndstico
Houve recuperacdao completa ou parcial apds o surto?
Apresentou boa resposta ao tratamento?
Foi necessdaria nova abordagem terapéutica?
Foram necessarias internagdes freqlientes?

Poogo

Consideragoes médico-periciais

A EM é uma condicdo que acomete predominantemente jovens, implicando em custos
sociais elevados, com taxa de sobrevida de 20 a 30 anos apds o diagnéstico. O perito deve
estar atento quanto ao diagndstico de certeza da doenga, lembrando dos diagndsticos
diferenciais, ja que a doenca é multifacetada e de exclusdo. LesOes desmielizantes a RM nao
sdo sindbnimo de Esclerose miltipla.

Lembrar que mais de oitenta por cento tem forma surto-remissdo e pode ficar
funcionalmente ativa durante os periodos intercriticos. Se houver duvidas na avaliacdo do
segurado/requerente, solicite a quantificacdo do EDSS pelo médico neurologista. EDSS inferior
a 4.0 sugere melhor prognéstico.

Forma progressiva é igual a indicacdo de LI, mesmo a primeira avaliacdo.

A doenca ndo isenta caréncia, mas isenta de imposto de renda. Deve-se avaliar
vinculos na época do diagndstico e estabelecer com precisdo a data do primeiro surto, quando
sera fixada DID e DIl. Na forma surto-remissdo, o requerente pode ficar completamente
normal por longo periodo, reiniciar contribuigdao e experimentar um novo surto apds aquisi¢ao
de qualidade de segurado. Nesta situagdo a DID deve ser fixada no 12 surto e a DIl no 2°.

Existem individuos com a forma benigna da doencga (Escore EDSS inferior a 4.0). Neste
caso, ndo conceder DCB longa, pois ndo é incomum outras condi¢cdes como fadiga, depressao
leve, sintomas vagos como distirbio de memdria, que nado justificam o afastamento do
trabalho.

A Ressonancia Magnética com multiplas lesGes parece estar significativamente
relacionada com a gravidade da doenga, entretanto os achados da RM ndo sdo
particularmente Uteis para predizer a presenca ou auséncia de sintomas. O exame é
importante no monitoramento da progressao clinica, mas as leses visualizadas nem sempre
resultam em sintomas e nem sempre se pode afirmar que todas as lesGes sintomaticas foram
adequadamente visualizadas a RM (HUBER SJ, PAULSON GW, CHAKERES D, PAKALNIS A,
BROGAN M, PHILLIPS BL, MYERS MA, RAMMOHAN KW,1988) .

Os fatores de pior progndstico sdo: baixo nivel educacional, forma progressiva da
doenca, presenca de sintomas e sinais motores, sinais cerebelares, sinais de envolvimento
cognitivo grave, trabalho que exija for¢ca ou destreza manual.


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Huber%20SJ%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Paulson%20GW%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Chakeres%20D%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Pakalnis%20A%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Brogan%20M%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Phillips%20BL%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Myers%20MA%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?Db=pubmed&Cmd=Search&Term=%22Rammohan%20KW%22%5BAuthor%5D&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DiscoveryPanel.Pubmed_RVAbstractPlus

Conduta médico pericial
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Auséncia de Incapacidade - T1

LesOes desmielinizantes a RM, na auséncia de
sinais e sintomas e de evidéncias clinicas
consistentes com EM

Segurados com diagnéstico definido,
antecedente de surto anterior, com queixas
vagas.

Data para cessac¢do do beneficio (DCB)

Forma benigna: — 90 dias (periodo de
exacerbagdo de sintomas). Se houver
necessidade de PP, solicitar escore de EDSS
comparativo

Forma surto-remissdo: Afastamento minimo
de 180 dias nos casos de surtos bem
documentados e déficits graves. No retorno,
solicitar escore de EDSS ao médico assistente
e comparar RM controle.

Reabilitagao Profissional (RP)

Trabalhadores bragais com déficits leves e
surtos espacados.

Revisdo em 2 anos (R2)

Segurados jovens que ndo sdo candidatos a
RP, com déficits motores graves que ndo
resolveram nos primeiros seis meses em
programacao terapéutica.

Limite indefinido (LI)

Forma progressiva,

Forma surto-remissao, evoluindo para
progressiva secundaria

Surtos freqlientes com déficit funcional grave
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Mononeuropatias Cranianas: Neuralgia do Trigémeo

Termos relacionados: Tique doloroso.

CID 10: G50.0; G50.1; G50.8; G50.9

Definigéo

A neuralgia do trigémeo, também chamada tique doloroso, consiste em dor facial tipo
choque, lancinante e incapacitante, que ocorre na distribuicdo do nervo trigémeo (V Par
craniano, responsavel pela inervacdo sensitiva da face). Envolve primariamente a segunda ou
terceira divisdo deste nervo. A causa é desconhecida na maioria dos casos (perda idiopatica da
mielina na raiz posterior do nervo trigémeo), exceto em condicdes como na presenca de
anormalidades vasculares, envolvendo a raiz do V nervo, compressdo tumoral, doencas
desmielinizantes como esclerose multipla, etc.

Riscos
Pode ocorrer em qualquer idade, porém é incomum antes dos 40 anos e é mais
freqiente em mulheres (3:2).

Diagndstico
Histdria clinica

Uma histéria cuidadosa é a chave para o diagndéstico. O paciente, quase sempre um
adulto e freqlientemente um idoso, apresenta dor unilateral, intermitente, paroxistica e
provocavel (“trigger zone”) pela fala, mastigacdo, pelo ato de barbear, pela ingestdo de
liguidos frios ou quentes, ou por qualquer forma de estimulagdo sensitiva facial. Os
paroxismos de dor duram entre 1 e 2 minutos , mas podem ser tdo prolongados quanto 15
minutos e durarem dias, semanas ou meses e entdo, desaparecer por meses, Ou mesmo anos.
Em casos excepcionais, a neuralgia pode ser bilateral, mas quando afeta ambos os lados, ndo o
faz concomitantemente. Dificilmente, o paciente é despertado durante o sono.

Exame Fisico

0O exame neuroldgico é normal, com excec¢do da presenca de zona de gatilho ao toque,
que vai depender do ramo acometido (dor em choque na palpebra — ramo oftdlmico; labio
superior, dente e nariz — ramo maxilar; labio inferior, dente, mandibula e lingua — ramo
mandibular). Os individuos podem estar emagrecidos e com facies de sofrimento; alguns
extrairam todos os dentes na tentativa de obter alivio; ndo ha perda sensitiva objetiva e a
fungdo motora do nervo permanece normal.

Exames Complementares

Como o diagnéstico é clinico na neuralgia primaria, os exames complementares como
RM de encéfalo e angiografia podem ser realizados para descartar causas secundarias .
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Tratamento

Ha vdrias opcgles terapéuticas. A maioria responde inicialmente ao uso da
carbamazepina, que eleva o limiar de estimulagdo neural. A fenitoina, a gabapentina, a
oxcarbazepina e o baclofen podem ser Gteis. Muitos individuos ndao respondem ao tratamento
clinico e apresentam efeitos colaterais (letargia, disturbios cognitivos, efeitos hematoldgicos,
etc), sendo potenciais candidatos cirurgicos. Dentre as abordagens cirurgicas disponiveis
estdo: lesdo do trigmeo por radiofreqiiéncia por técnica de eletrodos percutaneos,
descompressao microvascular na fossa craniana posterior, rizotomia trigeminal aberta na fossa
craniana posterior e uma forma de radiacao concentrada por terapia por feixe gama.

Prognéstico

O curso da neuralgia trigeminal é caracterizado por remissdes. Na maioria dos
individuos, os ataques subitos de dor estdo presentes por varias semanas ou meses e podem
parar espontaneamente por meses ou anos. Durante as crises, o individuo fica incapacitado
para o trabalho por curto periodo, mas pode haver comprometimento da sua capacidade
laborativa a longo prazo, especialmente quando a resposta ao tratamento medicamentoso é
pobre.

Diagndsticos diferenciais

A dor da neuralgia é bem caracteristica e, em geral, o médico assistente ndo tem
grandes dificuldades no seu diagndstico. O diagndstico acurado é essencial para um alivio
cirdrgico bem sucedido. Dor constante, dor pds-traumatica, dor apds procedimento dentdrio e
dor que ndo se localiza na zona do trigémeo, incluindo dor no topo da cabecga, no lado do
pescoco e atras da orelha, ndo sdo neuralgia do trigémeo. O conhecimento da anatomia do
nervo trigémeo e sua distribuicdo facial e a apreciacdo do cardter paroxistico, provocavel e
unilateral da neuralgia do trigémeo sdo essenciais para o diagndstico correto. A exclusdo de
neuralgia idiopatica é fundamental para definicdo do progndstico, que dependera da etiologia
envolvida (neuroma acustico, meningioma, malformacdo arteriovenosa, aneurisma
comprimindo a raiz posterior, etc).

Reabilitagdo funcional
Os individuos podem se beneficiar de fisioterapia ou terapia ocupacional com técnicas
de dessensibilizagao.

Comorbidades
Disturbios imunolégicos, psiquiatricos, neurolégicos.

Complica¢oes

Geralmente estdo relacionadas aos efeitos tdxicos do tratamento medicamentoso.
Complicagdes decorrentes de procedimentos cirurgicos, apesar de infreqlientes, podem
ocorrer: surdez ipsilateral, anestesia facial, Ulcera de cdrnea, fraqueza da musculatura facial e
musculatura envolvida na mastigacdo, anestesia dolorosa, etc.
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Fatores que influenciam a duragdo da incapacidade

A duracdo da incapacidade depende da freqiéncia e gravidade dos ataques, da
resposta ao tratamento medicamentoso, da necessidade de intervencdo cirdrgica precoce, da
etiologia e da presenca de complicacoes.

Restrigoes para retorno ao trabalho

Individuos que trabalham com telemarketing (headphone) ou com mascaras ou éculos
de protecdo ou outros acessoérios com encaixe facial, exposicdo a elevadas temperaturas, a
correntes de ar, podem necessitar remanejamento na fungdo

Falhas na recuperagdo -
1. Relacionadas ao diagndstico

a.

o

g.

O individuo apresenta paroxismos de dor facial, que duram segundos
até 15 minutos ou mais?

A dor persiste durante dias, semanas ou meses e entdo desaparecem?
Ha uma hipersensibilidade na face ao minimo toque (trigger zone?)

A dor pode ser desencadeada por movimentos leves como engolir,
falar, mastigar, lavagem do rosto ou exposicdo a correntes de ar?

Foi feita RM para exclusdo de outras etiologias como esclerose
multipla, por exemplo?

Ha alguma evidéncia clinico-radiolégica de tumor ou compressdo
nervosa?

Foi realizada angiografia digital? Alguma anormalidade vascular foi
constatada?

2. Relacionadas ao tratamento

a.

-0 oo o

g.

Quais medicamentos foram usados e em que dose? Houve
necessidade de explorar doses maximas? Ha sinais e sintomas de
intoxicagao?

Ha adesdo terapéutica?

Ha resisténcia medicamentosa? J

Ja necessitou internagdo e uso de medicagdes parenterais?

Como tem sido a tolerabilidade ao tratamento?

O tratamento clinico tem se mostrado eficaz?

Foi necessaria intervencgao cirdrgica? Qual procedimento foi utilizado?

3. Relacionadas ao progndstico

a.

® oo T

Houve alivio da dor com o tratamento clinico habitual?
Houve beneficio com o tratamento cirargico?

Os beneficios superaram os riscos?

Surgiram complica¢Ges pds operatdrias?

Houve necessidade de acompanhamento psicoldgico?

Consideragoes médico periciais

A neuralgia do trigémeo é condicdo clinica pouco freqliente antes dos 50 anos de
idade. Portanto, fica fora do pico da faixa etaria produtiva. Tal fato serve para alertar que
serdo poucos os individuos candidatos a RP. Somente aqueles que trabalham com dispositivos
encaixados sobre a face ou expostos a correntes diretas de ar, com idade inferior a 50 anos,
serdo passiveis de RP bem sucedida.
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E importante, no caso de segurados com qualidade recém-adquirida, estabelecer DID
no primeiro surto, que pode ocorrer muitos anos antes da segunda crise dolorosa.

J4 que a doenca é caracterizada por remissoes freqlientes, ndo se justifica a concessdo
de longo periodo de beneficio, exceto naqueles casos que sdo comprovadamente candidatos
cirargicos. Nestes casos, o perito deve lembrar que o sucesso cirurgico esta em torno de 90%.

Segurados que retornam ao PP ou PR, apds vdrios meses de afastamento devem
comprovar mudancas na terapéutica, no aumento da dose, na associacdo medicamentosa
e/ou opc¢do por outras formas de tratamento, ja que dificilmente o individuo tolera crises
excruciantes de dor com longa duracdo. Além disso, a fase aguda dura semanas ou, no
maximo, poucos meses, seguida por remissdes que podem durar até anos.

Para definicdo do progndstico, é necessario que sejam descartadas outras etiologias,
cuja evolucdo ficard na dependéncia da causa envolvida (esclerose multipla, processos
expansivos, etc).

A indicacdo de LI nos casos de neuralgia do trigémeo primaria, sé se justifica se o
segurado tiver ma resposta cirdrgica (<10% dos individuos), persisténcia da dor com
complicagOes cirurgicas graves (caracterizada por piora clinica, surdez, Ulcera de cérnea etc). O
segurado pode chegar sem complicacGes da cirurgia e referir que ainda persiste com crises
dolorosas. Neste caso, a auséncia de achados como: “trigger zone”; lacrimejamento unilateral,
edema facial ipsilateral, rinorréia, perda ponderal, pode sinalizar fase de remissdo ou sugerir
crises de dor de baixa intensidade, que ndo incapacitam para o trabalho.

Conduta médico pericial

Auséncia de Incapacidade - T1 v" Segurado com diagndstico de Neuralgia do
Trigémeo, em fase assintomatica
Data para cessacdo do beneficio (DCB) v' Segurado/requerente com neuralgia do
trigémeo com sinais objetivos de fase aguda —
30 a 60 dias.
Reabilitagao Profissional (RP) v" Segurados/requerentes que trabalhem como

telemarketing (headphone) ou com mascaras
ou 6culos de protegdo ou outros acessorios
com encaixe facial, exposicdo a elevadas
temperaturas, a correntes de ar, etc.

Revisdo em dois anos (R2) v' Candidatos a procedimento cirdrgico por ma
resposta ao tratamento clinico. Alta apds,
90% de remissdo pos-cirurgia.

Limite indefinido (LI) v'Idade superior a 50 anos com ma resposta
cirurgica e/ou complica¢cdes pds operatdrias
graves.
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Mononeuropatias Cranianas: Paralisia Facial Periférica

Termos relacionados:

Paralisia de Bell, paralisia a frigore, mononeuropatia craniana do sétimo nervo,
paralisia facial idiopatica, paralisia facial periférica, paralisia facial unilateral.

CID 10: G51, G51.0, G51.3

Definigéo

A paralisia facial periférica (PFP), do tipo idiopatico, consiste de acometimento do
sétimo nervo craniano, de forma aguda, podendo ser precedida por dor na regido mastoidiana,
resultando em paralisia completa ou parcial da mimica facial. Podem estar associados
distlirbios da gustacdo, salivacdo ou lacrimejamento, além de hiperacusia desagradavel e
hipoestesia na zona de Ramsay-Hunt. A patogénese da paralisia de Bell parece estar associada
a edema, pincamento e isquemia do sétimo par, a medida que ele atravessa o seu canal ésseo.
A fisiopatologia especifica é desconhecida; uma reativacdo ‘da infeccdo latente por herpes
simples ou virus varicela-zoster dentro do ganglio geniculado também é uma hipodtese.

O nervo facial é formado por duas raizes que seguem juntas por longo trajeto dentro
do cranio:

a) O nervo facial propriamente dito, que corresponde a raiz motora responsavel pela
inervacdo dos musculos da mimica facial e do musculo estapédio (relacionado com a
audicdo); e

b) O nervo intermediario de Wrisberg, que é composto por fibras sensitivas somaticas
(controlam a sensibilidade de parte do pavilhdo auricular), fibras sensitivas especiais
(controlam a gustacgdo dos dois tergos anteriores da lingua) e fibras do sistema nervoso
auténomo (controlam asglandulas lacrimais e salivares).

Riscos

A condicdo pode ocorrer em qualquer idade, porém alguns fatores de risco tém sido
relatados: hipertensao arterial, diabetes mellitus, gravidez e puerpério e a infec¢do pelo virus
herpes tipo | (BRANDENBURG NA, ANNEGERS JF, 1993).

Diagndstico
Historia clinica

A lesdo do nervo facial manifesta-se por paralisia dos musculos da mimica facial em
uma hemiface, com incapacidade para enrugar a fronte, fechar completamente o olho, sorrir,
bochechar, assoviar. Na dependéncia do local da lesdo do nervo, o paciente queixa-se de
alteragcOGes da gustacdo, audicdo (os sons parecem mais altos no lado comprometido) e
hipersalivagdo. O inicio é subito e a doenca progride durante os primeiros 14 dias, sendo que o
déficit maximo é atingido nos quatro primeiros dias. Referéncia de dor atras da orelha ou na
frente da orelha no inicio do quadro é freqliente. A paralisia facial é unilateral na maioria das
vezes, mas em 10 por cento dos casos é bilateral.
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Exame fisico

O exame revela assimetria facial; a testa é lisa e normalmente ndo pode ser enrugada,
enquanto o angulo da boca parece abaixado, mesmo em repouso. Observa-se, ainda, desvio da
comissura labial para o lado contrario a lesdo e lacrimejamento continuo (epifora) por eversao
da palpebra inferior e, em alguns individuos, uma incapacidade de fechar completamente as
palpebras (lagoftalmia), resultado de paresia do orbicular do olho. O fenébmeno de Bell se
refere ao giro para cima do globo ocular sem fechamento da pdlpebra, a despeito da tentativa
de fechamento do olho.

Exames complementares

O diagndstico é baseado em critérios clinicos. Deve-se pesquisar histéria de trauma,
infeccdes do ouvido, cirurgia otoldgica ou na glandula parétida. A presenca de sinais de
envolvimento de vias centrais como hemiparesia (dificuldade de movimento em um lado do
corpo), ataxia (déficit de equilibrio e incoordenacdo), comprometimento de outros nervos
cranianos ou o achado de vesiculas no pavilhdo auricular ou cavidade oral remete a outros
diagnésticos, o que indica a investigagdo com exames de imagem.

A ENMG fornece informag0es progndsticas valiosas, especialmente se for realizada até
15 dias apds a instalacdo do quadro. Uma amplitude do potencial de agdo muscular composto
significativamente reduzida (>90%) e potenciais de fibrilagdo abundantes nos musculos faciais
indicam a primeira situacdo, enquanto um bloqueio de condug¢do desmielinizante tipicamente
é resolvido parcialmente neste periodo, evidenciado por potenciais de fibrilacdo ausentes ou
€scassos

Tratamento

O tratamento é controverso, devido ao bom progndstico na maioria dos casos
(FINSTERER J, 2008). Entretanto, o uso de corticdides parece reduzir a duragdo da paralisia e o
risco de comprometimento permanente. Algumas evidéncias sugerem que a combinagao de
Aciclovir e Prednisona tem maiores taxas de recuperagdao completa do que a Prednisona
isolada. Medidas preventivas para lesdo de cérnea, como uso de colirios (lagrima artificial)
para evitar ressecamento do olho e aplicagcbes de pomadas oftalmicas apropriadas a noite com
oclusdo do olho acometido sdo fundamentais. Em caso de dor ocular ou sinais de irritacdo esta
indicada uma avaliacdo oftalmolégica de urgéncia para afastar llcera de cérnea. Outras
opcOes terapéuticas sdo: fisioterapia, acupuntura, toxina botulinica ou mesmo, indicacdo
cirdrgica.

Progndstico

A taxa de recuperagdo segue dois padrdes: a maioria dos individuos comecga a
recuperar a forca dos musculos faciais dentro de trés semanas apds a instala¢gdo do quadro,
mas em alguns, a recuperacdao é retardada até 3-6 meses apds o inicio do quadro. O
progndstico global é bom; a maioria dos individuos com paralisia de Bell (85%) se recupera
completamente, mas o restante pode apresentar sincinesia, paresia residual, lacrimejamento
ou contratura. Cerca de 15% podem experimentar alguma forma de dano permanente e 5%
podem permanecer com seqlielas graves (FINSTERER J, 2008). Menor idade, fraqueza
incompleta dos musculos acometidos, inicio da recuperacgdo entre 10 e 21 dias e auséncia de
doencgas sistémicas (como diabetes) sdo fatores que favorecem um bom progndstico
(recuperacdo completa). Embora ndo seja ameacadora a vida, a paralisia do VII nervo pode
acarretar efeitos graves na qualidade de vida, em termos de impacto psicoldgico. A seqiiela é
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desfavoravel do ponto de vista estético (deformidade da face por incompeténcia da funcdo
palpebral), reconhecida como uma das condi¢des mais invalidantes para o ser humano.

O prognéstico é altamente dependente da etiologia. Em casos com recuperagao
incompleta, podemos encontrar os seguintes sinais residuais: fraqueza da musculatura da
mimica facial (30%), contraturas com acentuacdo de sulcos (20%), sincinesias (movimentos
involuntdrios que ocorrem num grupo de musculos quando outro se contrai voluntariamente)
e lagrimas de crocodilo decorrentes de reinervacdo anémala (50% e 6% respectivamente). A
taxa de recidiva estd entre 8 e 10% (VALENCA MM, VALENCA LPAA, LIMA MCM, 2001)

Diagnéstico diferencial

E importante excluir inicialmente outras causas de paralisia facial unilateral e
determinar se a lesdo é decorrente de neurbnio motor inferior ou superior (este ultimo
apresenta primariamente um sorriso assimétrico com preserva¢do da mimica frontal). Certas
condigBes inflamatdrias (Sarcoidose, Guillain-Barré) podem se apresentar com paralisia facial
aguda, geralmente bilateral. Na sindrome de Ramsay-Hunt, a paralisia facial pode preceder o
aparecimento de vesiculas herpéticas tipicas no canal auditivo externo. Evolugdo lentamente
progressiva de uma paresia unilateral do VIl par sugere neoplasia.

Reabilitagdo funcional

O real valor da fisioterapia pode ndo ter sido demonstrado em alguns estudos
(CARDOSO JR, TEIXEIRA EC, MOREIRA MD, FAVERO FM, FONTES SV, BULLE DE OLIVEIRA, AS,
2008), mas parece ter efeito benéfico no sentido de evitar deformidades e manter a
flexibilidade e a elasticidade muscular durante o periodo de paralisia. Os exercicios parecem
nao interferir na velocidade de recuperagao, mas podem melhorar a fungao.

Complicacdes

Podem ser citadas seqlielas cosméticas e funcionais importantes, como
comprometimento da mimica facial no lado afetado; Ulceras e infecgdes de cornea,
hemiespasmo facial, etc.

Fatores que influenciam a duragdo da incapacidade
Incluem a etiologia, a gravidade de apresentagao, a persisténcia dos sintomas além de
trés meses e a necessidade de intervencgao cirurgica.

Restri¢oes para retorno ao trabalho
Individuos que trabalham expostos a iluminacdo exagerada, ao vento, poeira podem
necessitar de dculos, ou lubrificantes para protecao do olho afetado.

Falhas na recuperagéo
1. Relacionadas ao diagndstico:
a. A paralisia facial é idiopatica (Paralisia de Bell) ou tem causa definida?
b. O individuo queixou-se de cefaléia, hipersalivacdo, dificuldade para
alimentar, modificagées na mimica facial, alteracdo da gustacdo,
disturbio auditivo?
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c. Ha antecedente de quadro viral prévio as manifestacdes da PFP?

d. O individuo tem diabetes mellitus ou esta gestante?

e. Ha sinais clinicos ao exame fisico que corroborem o envolvimento do
VIl par?

f. Foi feito algum exame complementar como RM ou ENMG?

2. Relacionadas ao tratamento:

a. Foi submetido a tratamento com corticéide e antiviral,
associadamente a técnicas ndo medicamentosas como protecdao
ocular, fisioterapia, acupuntura?

O individuo experimenta algum grau de disfuncao residual?

c. Foram indicadas técnicas como eletroestimulacao, toxina botulinica ou

procedimentos cirurgicos?
3. Relacionadas ao progndstico:

a. Estd sendo submetido a tratamento fisioterapico?

b. Foram feitas as adaptacGes necessarias?

c. Ha condigbes clinicas que impecam a evolucdo favoravel?

d. Houve complica¢des estéticas e/ou funcionais graves?

Consideragdes médico-periciais

Em geral, na paralisia facial idiopatica (paralisia de Bell), o progndstico é muito bom,
com chances de recuperacao completa em mais de 80% dos casos, no periodo maximo de trés
meses. Esta condicdo, dificilmente causa duvidas na conduta médico-pericial.

Um sistema de graduacdo da paralisia do facial pode ajudar o perito na definicdo do
grau de incapacidade (HOUSE & BRACKMANN):

. Fung¢éo normal.

1. Déficit minimo observado apenas em minucioso exame clinico.

. Déficit perceptivel, mas ndo desfigurante. Fechamento do olho é possivel, mesmo
com grande esforgo.

IV. Déficit moderado a acentuado, entretanto com movimentos perceptiveis.
Fechamento do olho ndo é possivel.

V. Déficit grave, com movimentos percebiveis com inspegdo atenciosa, sincinesias sdo
comuns.

VI. Paralisia completa.

Os graus | e |l estdo capazes para o trabalho. O restante tem incapacidade, cujo tempo
dependerd da evolugdo, mas em geral, com melhora significativa entre 3 e 6 meses. O perito
também deve estar atento para casos com recidiva e casos de PFP secundarias, cujo
prognostico fica na dependéncia da etiologia envolvida.

A ENMG, realizada nas primeiras duas semanas da PFP, pode sinalizar o tempo de
recuperagao. Assim:

a) Individuos com potencial de agdo muscular composto do nervo facial com queda
superior a 90% podem levar mais de um ano para recuperagdo total;

b) Entre 70 e 90%, cerca de seis meses;

c) Abaixo de 70%, de trés a seis meses (DUMITRI D, 1999).

Efeitos cosméticos e funcionais por lesdo grave e permanente do nervo facial podem
ser desastrosos para o individuo e, nestes casos, a indicacao de afastamento do trabalho até
reconstrugao cirurgica parece ser o mais indicado.



Pagina |110

Independentemente da técnica cirdrgica utilizada, uma vez seccionado um nervo, seu
funcionamento ndo serd mais de 100%. Quanto maior a faixa etdria, mais rapido sera o
processo de fibrose e menor a chance de recuperagdo. Uma das técnicas utilizadas é a
anastomose hipoglosso-facial, com resultados cirurgicos favoraveis em torno de 60%. LesGes
do facial por projéteis de arma de fogo e neuroma facial tém pior progndstico de recuperacao.
(YETISER S, KARAPINAR U, 2007) (TATAGIBA M, MAZZER N, AGUIAR PHP, PEREIRA CU, 2003)

Conduta médico-pericial

Auséncia de Incapacidade T1 v' Diagnéstico de paralisia facial com queixas
subjetivas e auséncia de alteragGes ao exame
fisico (Graus | e Il).

Data para cessagao do beneficio (DCB) v' Segurado/requerente com sinais objetivos de
PFP ao exame fisico: 30 a 60 dias.

v' Segurado/requerente com les3o grave
documentada ao exame
eletroneuromiografico: até 180 dias.

Reabilita¢ado Profissional(RP) v Nos casos graves, em trabalhadores expostos
a ambientes com temperaturas muito baixas
ou muito elevadas, luminosidade ou
ventilacdo excessivas e a produtos quimicos.

Revisao em dois anos (R2) v’ . Segurados/requerentes com sequela
permanente e grave, candidatos a
reconstrucdo cirurgica do nervo facial.

Limite indefinido (LI) v_Idade superior a 50 anos com md resposta
cirurgica e/ou complicacdes pds- operatdrias
graves, especialmente em traumas por PAF e
neuroma facial.
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Polineuropatias

CID-10: G12.2, G58.9,G60.0, G60.2, G60.3, G60.8, G60.9, G62.9, G96.8

Definigéo

Polineuropatias (PNP) sdo condicbes de natureza axonal ou desmielinizante,
envolvendo dois ou mais nervos. Dentre as etiologias, podem ser citadas: téxico-metabdlicas,
hereditarias, infecciosas, imunoldgicas. As causas mais comuns sdo as decorrentes de diabetes
mellitus e alcoolismo.

As PNP podem ser classificadas de acordo com seis parametros principais:

1) Velocidade de instalacdo: aguda (menos de uma semana); subaguda (menos de um
més), cronica (mais de um més)

2) Tipo de fibra nervosa envolvida: motora, sensitiva, autondmica ou mista
3) Tamanho da fibra nervosa envolvida: grossa, fina ou mista

4) Distribuicdo: proximal, distal, difusa

5) Padrdo: mononeuropatia, mononeuropatia multipla, polineuropatia

6) Patologia: degeneragdo axonal, desmielinizagdo segmentar e mista.

Fatores de Risco

No Brasil, além do Diabetes Mellitus, alcoolismo, sobressai a Hanseniase como
importante causa de polineuropatia. Entre individuos com Diabetes Mellitus, a taxa de PNP
varia entre 26-47% (BARRET AM et al, 2007).

Diagndstico
Histdria clinica

A maioria das PNP afeta simultaneamente as fung¢des sensitiva e motora. A disfungao
motora é caracterizada pela fraqueza muscular e por queixas referidas como dificuldade de
deambulagdo, quedas freqlientes e redugdo de movimentos. A disfungdo sensitiva das fibras
grossas tem como caracteristica a presenga de sintomas negativos, como a perda da
sensibilidade, parestesias. Os déficits de propriocep¢do levam com freqliéncia a perda do
equilibrio, sobretudo no escuro. Por sua vez, a PNP de fibras finas tende a produzir sintomas
positivos, que podem ser espontaneos e variam de desconforto ocasional e indolor a dor
intensa. Alguns sintomas positivos, porém indolores sdo dorméncia, formigamento, picadas,
sensacdo de “meias emboladas” sob os dedos. Alguns sintomas positivos dolorosos sdo
sensacdo de choque elétrico, queimacao, frio, dor, aperto e pulsa¢do. Algumas PNP também
produzem sintomas autonémicos como intolerdncia ortostatica ou sincope posicional, diarréia,
constipacdo, plenitude pds-prandial, sintomas urinarios, disfuncdo erétil, sudorese anormal ou
ausente, boca e olhos secos.

Exame fisico

As doencas do Sistema Neuromuscular Periférico tém como caracteristicas a atrofia ou
hipotrofia muscular, auséncia de reflexos profundos e perda sensitiva. Em varias PNP, os
reflexos profundos estdo diminuidos ou ausentes. As vezes sdo poupados nas PNP de fibras
finas. Os reflexos tendem a ser mais afetados em localizagdes mais distais (aquilianos sdo
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perdidos primeiro). O exame da marcha é fundamental. Alguns individuos apresentam marcha
atdxica, caracterizada por cambaleamento ou perda de equilibrio e sinal de Romberg positivo,
o que indica importante perda proprioceptiva. Também podem ser observadas alteracdes
cutdneas como rarefacdo de pélo, unhas curvas e rigidas, mal perfurante plantar, amputacdo
de falanges distais, deformidades articulares, dedo em martelo, retracdes tendineas, além
disturbios autonémicos como alteracao na temperatura, cor e suor.

Exames complementares

A eletroneuromiografia é o exame padrao para diagndstico de polineuropatia. Este
exame tem especificidade e sensibilidade bastante elevadas (ROYDEN JONES, JR, 2005),
principalmente nos casos em que ha envolvimento de fibras mielinizadas grossas, podendo,
entretanto, ser normal, quando o envolvimento é exclusivo de fibras mielinizadas finas. Neste
ultimo caso, testes de funcdo do sistema nervoso autondémico, testes quantitativos de
sensibilidade e bidpsia de pele podem ser Uteis.

Uma eletromiografia feita sem correlacdo com outros exames ndo permite identificar a
fisiopatologia basica da neuropatia. Fatores como: equipamento sem manutencao adequada,
colocacdo de eletrodos distante do ponto motor, estimulacdo fora do trajeto, amostragem
inadequada de nervos no estudo realizado, além de aspectos inerentes ao doente (baixa
cooperacdo durante o procedimento, obesidade, baixa temperatura, excesso de oleosidade na
pele, etc) podem interferir no resultado do exame, levando a conclusdes erradas. Outro fator
limitante é o envelhecimento. Por exemplo, os potenciais de acdo dos nervos sensitivos podem
diminuir com a idade. A auséncia de potenciais nervosos em um idoso ndo significa
necessariamente polineuropatia.

Tratamento

Divide-se o tratamento em especifico, de apoio e aconselhamento. O tratamento deve
ser dirigido para corrigir o fator causal (abstinéncia de alcool, reposi¢do de B12, no caso de
alcoolistas), tratamento da infeccdo (Hanseniase, HIV), correcdo dos disturbios metabdlicos
(DM, hipotireoidismo) e de suporte para reduzir sensa¢des dolorosas (disestesias, alodineas,
parestesias) como anticonvulsivantes e antidepressivos. Outras opg¢les terapéuticas como
corticéides, drogas imunossupressoras e plasmaférese podem ser utilizadas em casos
selecionados de PNP.

Progndstico
O progndstico é varidvel e depende da etiologia primaria, da disponibilidade de
tratamento especifico e do seu uso precoce.

A recuperagdo pode ser possivel, dependendo da identificagcdo e afastamento precoce
do fator causal. Isto é particularmente aplicavel no caso de polineuropatia tdxico-metabdlica
ou infecciosa. Em alguns casos, a persisténcia de sintomas pode acarretar incapacidade
definitiva. E ameacadora a vida em casos selecionados de neuropatia aguda como na Sindrome
de Guillain-Barré. Nestes individuos, quase 70% apresentam sintomas residuais cerca de um
ano apds, ilustrando o impacto na vida pessoal e social, com necessidade de adaptacbes no
ambiente de trabalho em quase 30% e indices de afastamento definitivo em torno de 15% (DE
JAGER AE, MINDERHOUD JEM, 1991) (BERNSEN RA, et al, 2005).

Individuos com PNP hereditdria que nao trabalhavam ou eram do sexo feminino ou
idade avancada apresentavam piores indices de qualidade de vida (VINCI P et al, 2005).
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Diagndstico diferencial

O diagndstico consiste em investigar as multiplas causas envolvidas, que totalizam
cerca de 150. Apesar de uma avaliagdo minuciosa, estima-se que nado serd identificada uma
causa em quase metade dos individuos com neuropatia (13 a 22% em centros de
especialistas). As principais etiologias das neuropatias periféricas sdo:

Neuropatias metabdlicas adquiridas: PNP devido a disturbios metabdlicos como
diabetes, tireoidopatias

Neuropatias toxico carenciais: relacionadas a drogas, aos metais, alcodlica, carenciais

Neuropatias infecciosas: relacionadas ao HIV, a Hanseniase, doenca de Lyme, virus
varicela-zoster

Neuropatias imunomediadas: Sindrome de Guillain-Barré, Polirradiculoneuropatia
cronica, associada a paraproteinemia, neuropatias vasculiticas, paraneopldsicas

Neuropatias geneticamente determinadas: Associadas a  defeitos metabdlicos
especificos (Refsum, Fabry, Porfiria, amiloidose), neuropatias hereditarias sensitivo-motoras
(Doencga de Charcot Marie-Tooth, paralisia por hipersensibilidade a pressao), etc.

Complicagoes
A perda sensitiva e/ou muscular pode ser permanente. Alteracdes como pés cavos,
cifoescoliose, Ulceras, osteoporose podem ser observadas.

Fatores que influenciam a duragdo

Estdo na dependéncia do diagndstico precoce e da rdpida identificacdo com
afastamento da causa subjacente, além da gravidade dos sintomas e da perda funcional por
ocasido do diagndstico.

Retorno ao trabalho (restri¢ées e adaptagoes)
Sdo necessarias modificagdes no ambiente de trabalho: ilumina¢do adequadas, rampas
ao invés de escadas, remocao de obstaculos, etc.

Falhas na recuperagdo:
1. Relacionadas ao diagndstico
a. A causa da PNP foi identificada?
b. Foirealizada ENMG, bidpsia de nervo?
¢. Qual a gravidade da PNP?
2. Relacionadas ao tratamento
a. A causa subjacente foi tratada e/ou controlada?
Foi feita suplementagdo nutricional?
O individuo foi submetido a abstinéncia alcodlica (se aplicavel)
Os analgésicos e neuroprotetores foram eficazes no controle da dor?
Foi necessaria imunossupressdo e/ou imunomodula¢do?
f. Houve beneficio com uso de érteses?
3. Relacionadas ao progndstico
a. Foiinstituido tratamento em tempo habil?

©ao o
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b. Especificamente no caso de alcolistas: participam de programa
comunitario?

c. APNP é permanente?

d. Houve perda parcial ou completa da sensibilidade e/ou da for¢ca muscular?

e. Foram feitas adaptacdes necessarias no ambiente de trabalho?

Consideragdes médico-periciais

O perito deve ter cuidado ao valorizar o laudo eletroneuromiografico em detrimento
do exame clinico. Infelizmente, por técnicas inadequadas, o individuo pode receber o rétulo
equivocado de PNP. O exame fisico pode ajudar a esclarecer se além da queixa subjetiva de
distlrbio sensitivo, pode ser observada hiporreflexia e, em casos mais avancados, hipotrofia,
confirmando assim o diagndstico eletrofisioldgico de PNP. Se houver discrepancias entre a
clinica e o exame complementar, a solicitacdo de exame controle e comparativo pode ser util.

Por outro lado, individuos com manifestacdes clinicas e exame neuroldgico
compativeis com PNP podem apresentar eletroneuromiografia normal, caso o envolvimento
seja exclusivo de fibras finas. Nestes casos, o perito ndo deve se basear na ENMG para definir
incapacidade.

O primeiro passo é saber se ha coeréncia entre a descricdo feita no corpo do texto e a
conclusdo. Assim, polineuropatias desmielinizantes reduzem a velocidade e prolongam a
laténcia. Polineuropatias primariamente axonais reduzem principalmente a amplitude dos
potenciais. Caso a conclusdo seja incoerente com- a descricdo, a confiabilidade do laudo sera
baixa.

E fundamental também observar quantos nervos foram descritos. Idealmente, o
eletroneuromiografista deve avaliar pelo menos um nervo sensitivo e outro motor em cada
membro estudado. Alguns autores (DUMITRI et al, 1999) sugerem estudo da condugdo
nervosa sensitiva do nervo ulnar, mediano, sural e fibular superficial, mesmo que apenas no
hemicorpo e da condugdo nervosa motora do nervo fibular profundo, tibial, mediano e ulnar.

A ENMG nao permite definir diagndstico etioldgico. O médico neurofisiologista pode
inferir sobre a etiologia, baseada em dados clinicos, mas o exame por si s6 ndo confere
subsidios para esta determinacao

Alguns aspectos devem ser considerados na descricdo eletrofisioldgica das
polineuropatias:

1) Amostragem minima de nervos avaliados no estudo da conduc¢do nervosa.

2) Coeréncia entre a descricdo e a conclusdo do laudo. Assim, de forma simplista,
polineuropatia primariamente desmielinizante confere reducdo da velocidade,
enquanto polineuropatia primariamente axonal resulta na queda da amplitude do
potencial de a¢cdo nervoso.

3) O exame de agulha (eletromiografia) faz parte da eletroneuromiografia e auxilia na
distingao entre PNP primariamente axonal e desmielinizante.

4) Algumas conclusdes da ENMG devem suscitar dividas na avaliagdo pericial quanto
a confiabilidade técnica:

4.1 Conclusdo do tipo: Polineuropatia de etiologia indeterminada, ou causada
pela Hanseniase ou decorrente do uso excessivo de alcool. Nestes casos, o
eletrofisiologista pode fazer inferéncias, com base no histdrico do paciente,
mas nao pode confirmar etiologia pela ENMG.
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4.2 ConclusGes complexas do tipo: PNP associada a mononeuropatias,
radiculopatias, plexopatias,

4.3 Gradacdo de polineuropatia grave em segurados com exame neuroldgico
normal.

Se o perito ndo tem dulvidas quanto ao diagndstico de PNP, o préximo passo serd a
definicdo da capacidade de trabalho, que deverd ser baseada em aspectos como: conservacao
da capacidade de deambulacdo, grau de for¢ca muscular, independéncia para o auto-cuidado e
atividades cotidianas e capacidade de realizar tarefas adaptadas.

Segurados/requerentes com quadro de dor incapacitante associada a PNP, geralmente
ja se submeteram a varios tratamentos para controle dos sintomas: antidepressivos triciclicos
(amitriptilina - dose habitual/dia 10-150, maximo de 300mg), fenotiazinicos (clorpromazina -
dose habitual/dia 25-100 mg, maximo de 100mg), anticonvulsivantes (carbamazepina 200-
1200mg, maximo de 3000mg e gabapentina 900-2400mg, maximo de 3600mg). Além disso,
podem estar utilizando narcéticos, que também sdo um instrumento indireto de quantificacdo
da dor. Em alguns tipos de PNP, o segurado pode ter sido submetido a tratamentos como:
pulsoterapia, drogas imunossupressoras, plasmaférese, etc.

Em PNP agudas como na sindrome de Guillain-Barré, a fase de estabilizacdo dos
sintomas ocorre ainda no primeiro més, com melhora progressiva e evidente até o sexto més.
Segurados/requerentes, mesmo jovens, que apds 18 meses, persistem com perda de forga
muscular grave e importante alteragdo no trofismo, corresponderdo a menos de 30% dos
casos e podem ser candidatos a LI.

A RP deve ser reservada a poucos casos, tal fato aplica-se principalmente para PNP
devida a agentes toxicos e induzida pela radiagdo, mas também a segurados/requerentes que
tenham PNP de outras etiologias e que trabalham em ambientes de risco. Os fatores de risco
de natureza ocupacional mais freqlientes consistem na exposi¢cdo a metais pesados, solventes
organicos, pesticidas, radiacdo ionizante e frio. As substancias quimicas neurotdxicas mais
freqlientemente associadas a PNP sdo: acrilamida, arsénio, chumbo, compostos
organofosforados, derivados propeno, cetona, hexano, PCB, sulfeto de carbono e tri-
ortocreilfosfato.



Conduta médico-pericial
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Avaliagao inicial (AX1) - T1

Segurados/requerentes com diagndstico
eletrofisiolégico de PNP leve, sem queixas
correlatas e exame neuroldgico normal.

Data para cessagao do beneficio (DCB)

PNP aguda do tipo Sindrome de Guillain Barré
classico:entre 90 e 180 dias.

PNP do tipo Guillain Barré axonal ou com
intensa desnervac3o ativa/atual:no minimo
180 dias.

PNP crénica de grau leve/moderado: até 90
dias. Considerar fungdo exercida.

PNP grave pela ENMG sem dados objetivos ao
exame fisico: Considerar etiologia para definir
tempo de afastamento.

Reabilitagado Profissional(RP)

Casos selecionados de PNP com ataxia
sensitiva que trabalham em altura, ou que
tenham que se deslocar por longas distancias
ou subindo escadas, bem como aqueles que
trabalham em ambientes com pouca
iluminacdo.

Segurados/requerentes expostos a produtos
quimicos neurotdxicos devem ser
readaptados.

Revisdao em dois anos (R2)

Considerar doenga de base

Limite indefinido (LI)

PNP graves pela ENMG, associada a sinais
objetivos ao exame fisico como arreflexia,
hipotrofia, alteragdes autonémicas graves,
deformidades ortopédicas, pés cavos etc.
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Lesoes de Nervos Periféricos

Termos relacionados — Lesdes nervosas traumadticas, transeccdao, neuropraxia,
neurotmese, axonotmese.

CID-10: S14, S14.2, S24, S24.2, S34, S34.2, S44, S54, S64, S74, S84, S94, T14.4, T87.3,
T92.4,T93.4

Definigéo
As lesGes de nervo periféricoconsistem na transeccdo parcial ou total do nervo,
secundarias a mecanismos como:

Trauma mecanico (paralisia do sdbado a noite, paralisia do torniquete);
Esmagamento (fraturas, hematomas, sindrome do compartimento);

Laceracgdo (trauma contuso ou penetrante);

Estiramento (tracdo, fratura, luxacoes);

Trauma por alta velocidade (acidentes em veiculos ou ferimentos por arma de fogo);
Ulceragdes provocadas pelo frio ou calor intensos, que acarretam necrose do nervo;
Processos fisioldgicos de cicatrizacdo (formacdo de cicatriz e ossificagdo pds-trauma);
LesOes iatrogénicas apds procedimentos cirurgicos.

NN N NN SR

A delicada estrutura das fibras nervosas faz com que o nervo periférico seja muito
susceptivel a lesdes mecanicas.

Tém sido sugeridas muitas classificagdes de lesdao de nervo periférico, mas a de Seddon
(1943) e a de Sunderland (1990, 1991) apud KATIRJI, B (2002) sdo as mais amplamente usadas
na pratica clinica. Estas se baseiam nas condi¢Ges funcionais do nervo e nos achados
histoldgicos. A de Seddon classifica a lesdo em neuropraxia, axonotmese e neurotmese.

Riscos

Certas ocupagoes e atividades desportivas podem predispor os individuos a lesdes
nervosas. O tipo e a gravidade da lesdo dependem de muitos fatores, como por exemplo
compressao, estiramento ou até divisdo do nervo associado a extensao e dura¢do do processo
deformante. A gravidade da lesdo dependerd ainda, da “sadde do neurdnio”, pois em geral,
individuos com neuropatias tdxicas ou metabdlicas sdo mais vulnerdveis aos efeitos da
compressdo nervosa.

Incidéncia e prevaléncia

Em estudo retrospectivo (KOUYOUMDIJIAN JA, 2006), realizado em S3o José do Rio
Preto, envolvendo 456 casos de lesdo de nervo periférico, foram observados: predominio do
sexo masculino (74%), idade média de 32,4 anos; lesdes isoladas em 83% dos casos,
secundadrias principalmente a acidentes automobilisticos. Trauma penetrante afetou, de forma
isolada ou combinada, os nervos ulnar e mediano; quedas e ferimentos por PAF afetaram
principalmente o nervo ulnar, radial e mediano nesta ordem e, em traumas decorrentes de
atividades desportivas, especialmente o futebol, os nervos mais afetados foram o fibular e o
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tibial. Mais de 50% das lesdes que envolveram o plexo braquial ocorreram apds acidentes
automobilisticos.

Diagndstico
Histdria clinica

O individuo pode se queixar de dor, hipoestesia e/ou fraqueza apds trauma
Exame fisico

Testes de sensibilidade (hipo ou anestesia) (analisar dermatomo) e o grau de forca
muscular, tono e trofismo (diminuidos nos midtomos correspondentes aquele nervo
especifico. Os reflexos sdo tipicamente diminuidos ou ausentes. (Vide capitulo — Exame
Neuroldgico).

Exames complementares

Em toda lesdo nervosa periférica é fundamental a realizacdo de um diagndstico
eletrofisioldgico preciso e seguro para definir o grau de lesdo e o progndstico e, assim optar
pelo tipo de tratamento (se conservador ou cirdrgico). A eletroneuromiografia é o exame de
escolha.

Quadro1l:
Achados clinicos e neurofisioldgicos das lesdes nervosas mais comuns do membro superior e
do plexo braquial

NERVO MANIFESTACOES CLINICAS e EXAME ACHADOS
ENVOLVIDO FisicO ELETROFISIOLOGICOS
Supraescapular | Fraqueza na abduc¢do do ombro contra Desnervagao dos
resisténcia, com o cotovelo estendido e | musculos da fossa supra
fraqueza na rotagdo externa e infraespinhal
Axilar Atrofia do musculo deltéide. Fraqueza Desnervagdo do musculo
ouincapacidade na abdugdo do ombro deltdide e redondo
acima de 30 graus e perda da menor
sensibilidade da porgao lateral do
ombro
Musculocutaneo | Atrofia do compartimento anterior do Desnervagao do musculo
brago com diminuicdo da flexdo do biceps
cotovelo
Radial Perda da fungdo extensora do cotovelo, | Desnervagao dos
punho e dedos com atrofia do musculos da porcdo
compartimento posterior do brago e extensora do antebrago
antebraco e punho
Mediano Perda de pronagao e flexdo do punho e | Desnervagao dos
dedos musculos flexores
Ulnar Atrofia dos musculos intrinsecos da mao | Desnervagdao de mm
interdsseos.




Quadro 1-B:
Achados clinicos e neurofisiolégicos das les6es nervosas mais comuns do membro superior e
do plexo braquial

Pagina |119

Localizacao da
porg¢ao envolvida do
plexo braquial

Manifestagoes
clinicas

Exame Neurolégico

ENMG - sumario dos
principais achados

Tronco superior

Envolve as fungdes dos
musculos do manguito

Hipotrofia de musculos
supra e infra-
espinhosos, deltoide e
biceps

Hiporreflexia bicipital

Reducdo de amplitudes
dos nervos mediano e
radial- valor minimo de
amplitude>15; sinais de
denervagao nos
musculos
correspondentes

Tronco inferior

Parestesias no
antebraco — face
medial e V dedo; perda
de forca na mao

Hipotrofia de
musculatura intrinseca
da mao

Hiporreflexia flexores
dos dedos

Reduc¢do de amplitudes
dos potenciais de agao
sensitivos do nervo
ulnar; sinais de
desnervagdo nos mm
correspondentes

Tronco Médio

Dificuldade de
extensdo e parestesia
no lll dedo

Hipotrofia de musculos
da face extensora do
antebrago
Hiporreflexia tricipital

Reducgdo de amplitude
do nervo mediano no Il
dedo; sinais de
desnervagao nos
musculos
correspondentes

LesGes envolvendo os
troncos superior,
médio e inferior ou
Arrancamento de
raizes

Perda de forga,
envolvendo todo o
membro superior.

Hipotrofia/atrofia do
membro superior
acometido,
dependendo do grau
de lesdo

Redugdo dos PAS dos
nervos mediano, ulnar
e radial; sinais de
desnervagao difusos.
Ou em caso de
arrancamento, PAS
normais com PAMC de
amplitude reduzidas.




Quadro 2:
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Achados clinicos e neurofisioldgicos das les6es nervosas mais comuns do membro inferior

Nervo envolvido

Manifestacoes clinicas e exame
fisico

Achados eletrofisiolégicos

Femoral

Atrofia do musculo quadriceps,
fraqueza na extensdo do joelho e
diminuicdo do reflexo patelar e
parestesia na regido antero-medial
da coxa e medial da perna

Desnervagao no musculo quadriceps.
Queda de amplitude do potencial de
acdo muscular composto do nervo
femoral

Obturatorio

Parestesia no territério de
inervagdo cutanea, fraqueza na
musculatura adutora. Ndo
consegue cruzar as pernas

Desnervagao nos musculos adutores
da coxa

Ciatico Sinais combinados de lesdo de Desnervagdo nos musculos da parte
tibial e fibular. posterior da coxa e alteracdo do
estudo de conducdo nervosa sensitiva
do fibular superficial e sural
Tibial Atrofia no compartimento Desnervagao nos musculos

posterior da perna, parestesia na
regido plantar do pé. Déficit da
flexdo plantar do pé. Nao
consegue deambular em antepé

gastrocnémio, sdleo, etc.
Queda de amplitude do potencial do
nervo tibial e nervo sural .

Fibular comum

Atrofia do compartimento anterior
e lateral da perna. Déficit na
extensdo do tornozelo, extensdo
dos dedos. Nado consegue
deambular em retropé.

Desnervagdo nos musculos do
compartimento anterior da perna.
Queda de amplitude do nervo fibular
profundo e fibular superficial

Plexo lombossacro

N3o consegue fazer inversao do
tornozelo, nem flexdao dos dedos. A
flexdo plantar geralmente é

normal e a perda sensitiva é bem
dermarcada no dermatomo de L5

Desnervagdo nos musculos fibulares e
tibiais. Queda de amplitude do nervo
fibular profundo, fibular superficial e

sural.




Quadro 3:

Achados eletrofisiolégicos mais comuns de acordo com a classificagdo do tipo de lesdo nervosa e progndstico
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Velocidade de | Amplitude do Desnervacao Recrutamento de Prognéstico
condugdo potencial do ativa potenciais de
nervosa nervo (fibrilagoes e unidade motora
ondas agudas
positivas)
Normal Normal Normal Ausente Presente e normal
Neuropraxia Reduzida Reduzida Ausente Ausente ou Excelente, a recuperagdo
(12 grau) diminuido geralmente esta completaem 2 a3
meses

Axonotmese Normal ou Reduzido Presente Redugdo numérica Recuperagdo lenta; dependente de
(22 grau) reduzido brotamento e reinervagdo
Neurotmese Ausente Ausente Presente Ausente (32 grau)

(39, 42 e 52 graus)

Protraida e a recuperagdo pode
falhar devido a mau
direcionamento dos brotos
axonais.

(42 grau)

Improvavel sem corregdo cirurgica
(52 grau)

Impossivel sem corregdo cirurgica
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Tratamento

Em lesOes de 12 grau (neuropraxia), a conduta deve ser expectante. Em axonotmese
(22 grau), deve-se aguardar possibilidade de recuperacgdo e realizar exames eletrofisiolégicos
sequenciais. No caso de neurotmese (32, 42 e 52 graus), estd indicada a exploragdo e reparo
cirdrgicos.

O reparo neurocirurgico em tempo habil é crucial na definicdo progndstica de lesdes
nervosas. (neurorrafia, epineurdlise, neurotizacdo, anastomose). Em traumas fechados, ndo ha
indicacdo de cirurgia imediata. O grau de lesdo deve ser definido o mais rapidamente possivel.
O individuo é periodicamente examinado nos primeiros trés meses que se seguem ao trauma.
Se ndo houver sinais de melhora clinica ou evidéncias eletrofisioldgicas de recuperacao, o
nervo deve ser explorado. Se os exames indicarem qualquer atividade, entdo a cirurgia
corretiva deve ser feita. Se ndo houver atividade, a area lesada deve ser removida.

Progndstico

As lesdes de nervo periférico resultam em considerdvel incapacidade ao redor do
mundo, principalmente nos paises envolvidos em conflitos militares ou civis. Em paises como o
Brasil, os acidentes automobilisticos e com maquinas industriais sdo as principais causas.

Os estudos eletrofisioldgicos sdo fundamentais na definicdo do prognédstico. Nao
devem ser realizados na fase aguda, pois a auséncia de degeneracdo walleriana pode
prejudicar a interpretacdo dos parametros e ndo permitir a distincdo entre uma lesdo grave
(neurotmese) e uma lesdo de grau leve (neuropraxia). Sugere-se que o exame seja feito apds
30 dias do trauma e exames sequenciais sejam realizados periodicamente (a cada 90 dias) para
avaliar o curso da recuperagao clinica.

As neuropatias associadas com fraturas sdo usualmente neuropraxias e tém um
excelente progndstico de recuperagdo espontanea. Em neuropatias associadas com lesGes
abertas, o progndstico esta relacionado com a etiologia. LaceragGes geralmente resultam em
neurotmese, cujas lesGes podem ser examinadas, exploradas e suturadas de forma completa,
o que interfere consideravelmente no progndstico. Ferimentos por PAF requerem
debridamento e visualizagdo dos nervos periféricos envolvidos. Projéteis de alta velocidade
geram lesdes de melhor progndstico (axonotmese) comparativamente aos de baixa velocidade
(neurotmese) (OMER GE Jr, 1982).

O tratamento cirurgico padronizado consiste no reparo epineural com sutura de fio de
nylon, sem tensdo_ excessiva e com emprego de enxertos. Infelizmente, apenas 50% dos
individuos operados recobram a fungdo (LEE SK, WOLFE SW, 2000)Estudo epidemiolégico das
lesBes traumaticas do plexo braquial em adultos mostrou que a melhora neurolégica parcial
espontanea foi observada em 43% do individuos. Dor neuropdtica ocorreu em 71%, controlada
com medicagdo oral em 64% (FLORES, LP, 2006).

Reabilitagdo funcional

Indicada para promover recupera¢do da forca e prevenir contraturas. A terapia
ocupacional pode auxiliar quanto as restricbes especificamente no trabalho e ajuda-lo a
retornar ao trabalho, com as adaptac¢des necessarias.
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Complica¢oes

Ferimentos abertos podem ser complicados por infeccdo secundaria. Contratura
articular pode agravar a lesdo nervosa. Disturbios sensitivos podem favorecer queimaduras e
lesdes adicionais. Fibrose local pode promover a formacado de neuroma.

Fatores que interferem a dura¢do da incapacidade

Depende do nervo, do sitio envolvido, da gravidade da lesdo. A gravidade estd
associada a lesGes combinadas no osso, vasos sanguineos, musculos e tenddes, ao tipo de
trabalho exercido e as exigéncias no ambiente de trabalho e podem influenciar o prognéstico e
interferir na capacidade laborativa.

Adaptagdes para retorno ao trabalho
O grau de lesdo, as restricdes sensitivo-motoras, o tipo de trabalho exercido ditardo as
restricdes e acomodacdes necessarias.

Falhas na recuperagéo
1. Relacionadas ao diagndstico
a. Ha antecedente de trauma ou cirurgia envolvendo a area afetada?
b. O individuo tem queixas de dor, hipo ou hiperestesia ou disestesia na
area afetada?
c. Alesdo foiidentificada por exame eletroneuromiografico?
d. Foram realizados exames de imagem para descartar corpo estranho,
neuroma ou outras massas que possam interferir na recuperagdo?
2. Relacionadas ao tratamento
a. Foifeito reparo cirurgico de forma precoce ou tardia?
b. Foiindicado tratamento adequado?
c. O individuo fez fisioterapia, terapia ocupacional?
3. Relacionadas ao progndstico
a. Houve retardo na indicagdo cirdrgica?
b. O individuo apresentou complicacbes que pudessem interferir na boa
evolugao?
. Ha atrofia grave e retragdes/contraturas?

Considera¢des médico periciais

Lembre-se que o processo é dinamico. Estudos eletrofisioldgicos seriados sdo
importantes no seguimento dos individuos com lesGes parciais e naqueles com lesGes totais
reparados cirurgicamente. A EMG de agulha é muito mais util que a de condugao nervosa
nestas circunstancias. Diminuicdo da quantidade de potenciais de desnervag¢do ativa e
surgimento dos potenciais de unidade motora polifasicos e de pequena amplitude (potenciais
nascentes) indicam sinais de regeneragdo nervosa.

O segurado/requerente pode trazer ENMG com laudo de “lesdo axonal grave”,
neuropatia grave, “lesdo completa” e/ou neurotmese ou termos como “auséncia total de
recrutamento de unidades motoras” e ou “auséncia de sinais de reinervagao” da época do
trauma, sem exames seqlienciais. Lembrar que o exame pode ser realizado na fase aguda com
edema evidente e pds-manipulacdo cirurgica e ser erroneamente rotulado como lesdo
completa. Por outro lado, exames realizados nas primeiras duas semanas, quando nao houve



Pagina |124

tempo suficiente para degeneracao walleriana, podem indicar apenas neuropraxia ou lesao
leve em casos que na verdade sdo graves. Se houver discrepancias entre os achados de exame
fisico, deixe pendente por SIMA, especificando as seguintes solicitacdes no laudo de SIMA:

v Classifique os achados eletrofisiolégicos de acordo com Seddon (neuropraxia,
axonotmese, neurotmese).

v Ha sinais de reinerva¢io?

v"  Houve melhora em relag¢do ao ultimo exame? Especifique o recrutamento, se
possivel, em percentagem.

v/ Ha sinais de desnervagio ativa?

v"Quais os musculos envolvidos?

v"Qual o prognéstico desta lesdo?

O médico neurofisiologista bem preparado deverd ser capaz de responder a todas
estas questdes. Além disso, o laudo eletrofisioldgico deve definir o sitio da lesdo, o grau da
lesdo e estabelecer progndstico (chances de recuperacgdo parcial ou total).

O perito também deve estar atento quanto a congruéncia do laudo eletrofisioldgico e
aos achados de exame fisico. LesGes graves de nervo periférico, se ndo reparados em tempo
habil, indubitavelmente, acarretam atrofia muscular.

O tempo concedido dependera da gravidade da lesdo. Nao se justifica concessdo de
periodos inferiores a 90 dias para lesdes clinicamente graves. Quando a atrofia ja é evidente na
primeira avaliagao pericial, o tempo minimo de afastamento deve ser de 180 dias. Deve-se
solicitar ENMG sequiencial. A melhora pode ser esperada até 15 meses. Dentro deste periodo,
o segurado/requerente ja deve ter retornado ao trabalho, ou estar fazendo parte de programa
de Reabilitacdo Profissional, excetuando-se os candidatos cirurgicos bem documentados.
Lembrar também que ndo se indicam cirurgias em lesdes traumaticas com mais de um ano de
historia.

Conduta médico pericial

Avaliagdo inicial (AX1) = T1 v' Ramos exclusivamente sensitivos,
v'  Lesdo nervosa referida com exame neurolégico
normal e queixas vagas.

Data para cessagao do beneficio (DCB) v Neuropraxia - até 90 dias.
v" Axonotmese - minimo de 90 dias até 1 ano.
v Neurotmese - Minimo de seis meses; maximo de
15 meses
Reabilitagao Profissional (RP) v" N3o se aplica em neuropraxia.

Axonotmese ou neurotmese — dependendo da
importancia do nervo lesado na fungéo exercida.
Encaminhar a RP apds 12 meses.

Revisdao em dois anos (R2) v’ Lesdes graves com atrofia evidente que sejam
candidatos cirurgicos.
Limite indefinido (LI) v’ Lesdo grave de plexo com atrofia muscular
importante,

v" Lesdo de multiplos nervos,
v" Trabalhadores bracais, ndo elegiveis a RP.

Auxilio-acidente Conforme legislacdo especifica
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Lesdes Traumaticas da Coluna/Medula

Trauma raquimedular, fratura de vértebra, lesdo traumatica da medula

CID-10: S14.0, S14.1, $24.0, S24.1, $34.0, S34.1, T06.1, T09.3, T91.3, $12.0, S12.1, $12.2, S12.7,
$22.0,522.1, $32.0, S32.1, S32.2, S32.7, T08, T91.1

Definig¢éo

Trauma raquimedular é definido como qualquer agressdo que acarrete lesdo
anatomica ou comprometimento funcional da vértebra, das meninges ou da medula. A
transferéncia de energia cinética para a medula espinhal, o rompimento dos axonios, a lesdo
das células nervosas e a rotura de vasos sanguineos causam a lesdao primaria.

Riscos

Oitenta e cinco por cento dos casos ocorrem em homens jovens. Ha uma elevada
correlacdo com uso de alcool, acidentes automobilisticos, acidentes por mergulho em agua
rasa, ferimentos por arma de fogo e certas praticas desportivas. Em individuos idosos, é
elevada a incidéncia de lesGes da medula espinhal apés quedas, devido a deformidades
espinhais pré-existentes.

Diagndstico

Exame Fisico

Os individuos com fratura da coluna vertebral sem lesdo neuroldgica apresentam dor
local, que pode irradiar-se para. os membros, associada a incapacidade funcional,
acompanhada de espasmo da musculatura adjacente.

Nos individuos com lesdo na medula, passada a fase de choque medular, pode ser
observada alteracdo de sensibilidade que varia de hipoestesia a anestesia a partir de um nivel
sensitivo, paresia ou plegia dos membros, disturbio esfincteriano, sinais de liberacdo piramidal
como reflexos exacerbados e Babinski, além de disturbios autonémicos.

Designa-se lesdo medular completa, quando existe auséncia de sensibilidade e funcdo
motora nos segmentos sacrais baixos da medula espinhal, e incompleta nas situacées em que
é observada preservagao parcial das fungdes motoras abaixo do nivel neurolégico e inclui os
segmentos sacrais baixos da medula espinhal.

Algumas sindromes medulares tém sido descritas:

v" Sindrome da medula central — acometimento maior dos membros superiores

v' Sindrome da medula anterior — perda varidvel da fun¢cdo motora e da
nocicepgdo com preservac¢do da propriocepgao

v' Sindrome de Brown-Séquard — Perda da fun¢do motora e proprioceptiva do
lado da lesdo e perda da nocicepgdo e termossensibilidade do lado oposto.

v Sindrome da medula posterior — Apenas a propriocepcdo estd alterada

v Sindrome do cone medular — Incontinéncia fecal, vesical e alterac3o da funcdo
sexual.
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v' Les3o da cauda eqiiina — Podem ser observadas paresia do membro inferior,
arreflexia, disturbios da sensibilidade e também incontinéncia fecal e vesical.

Exames Complementares

A coluna vertebral deve ser avaliada por meio de radiografias, em que se analisa o
alinhamento das vértebras, rotura de partes moles e presenca de assimetrias.

A CT permite o diagndstico de fraturas ocultas e é muito util na avaliacdo da
morfologia da fratura, da estabilidade do segmento lesado e da compressao do canal vertebral
pelos fragmentos da vértebra fraturada.

A RM deve, sempre que possivel, ser realizada na fase primdria do diagndstico, pois
permite uma analise detalhada das partes moles, com melhor visualizacdo de contusdes
medulares, hematomas, lesdes ligamentares, hérnias discais e cole¢Ges liquidas.

Tratamento
A abordagem terapéutica do trauma raquimedular deve ser multidisciplinar, desde o
momento do resgate e remocao dos individuos até sua fase final de reabilitacdo.

Um dos principais objetivos do tratamento é a mobilizacdo precoce, ja que o repouso
prolongado pode levar a perda de condicionamento e a efeitos colaterais como trombose
venosa profunda, pneumonia, escaras etc.

Quando o tratamento conservador ndo é bem sucedido, procura-se fazer uma
descompressdo cirurgica e estabilizacdo precoces, pois mesmo quando ha lesdes totais,
tornam-se possiveis a mobilizacdo e o inicio da reabilitacdo, reduzindo o tempo de
permanéncia no leito. Acredita-se que a descompressdo cirurgica seguida de fusdo traz
resultados neuroldgicos melhores que a abordagem ndo cirdrgica, mesmo quando a operacgdo
é feita muito tempo apds a lesdo. Ainda ndo se sabe se os resultados da intervencdo cirdrgica
precoce sao superiores aos da tardia.

Progndstico

O progndstico de fratura de vértebra sem dano neurolédgico, em geral, é bom. Em
fratura cervical, é benéfica a permanéncia de 6 a 12 semanas na tra¢do, seguida de
imobilizagdo com colar cervical por dois meses. Fratura téraco-lombar costuma responder
satisfatoriamente com tratamento conservador entre 6 e 8 semanas. A cirurgia de imobilizagao
da coluna, geralmente é bem sucedida, mas pode estar associada com dor residual e/ou
reducdo da mobilidade. Quando ocorre lesdao medular, o progndstico varia de total
recuperagao até paralisia completa, dependendo do grau da lesdo. Hd poucas chances de
melhora apdés uma lesdo completa da medula espinhal. As possibilidades sdo maiores em
lesGes parciais onde persiste alguma funcdo autonomica.

Complicagoes

As complicagbes da fase aguda incluem: infec¢Ges, trombose venosa, escaras,
distlirbios autondmicos, disturbios psiquidtricos, etc. Na fase tardia, a ocorréncia de
siringomielia pode complicar o trauma. A cavidade siringomiélica pode ser observada até 15
anos apods o trauma, caracterizada pelo surgimento de dor e piora do déficit funcional apds
periodo neurolégico estavel.
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Fatores que influenciam a duragdo da incapacidade

A incapacidade dependera do sitio e da extensdo da lesao, da gravidade e persisténcia
dos déficits. O grau de disfuncdo estd relacionado com o nivel da lesdo e com a preservacgao
do tecido medular. Presenga de quadro depressivo contribui para o atraso na recuperagao.

Retorno ao trabalho (restrigoes e adaptagées)

Um individuo com fratura de coluna e sem lesdo medular ficara imposssibilitado para o
trabalho por vdrias semanas. Atividades fisicas como caminhadas, corridas, permanéncia na
postura de pé por longos periodos, carregamento de peso, subir e descer escadas e profissdes
gue exijam flexdo da coluna devem ser evitadas. Varias restricdes e adaptacdes podem ser
necessarias quando ha lesdo neurolégica. O individuo pode ficar permanentemente
incapacitado para atividades que exijam forca e destreza. O local de trabalho deve ser
adaptado para facilitar o acesso de cadeirantes.

Falhas na recuperagéo
1. Relacionadas ao diagndstico
a. O diagnéstico foi confirmado?
b. Foram descartados tumor e abscesso?
¢. O individuo apresentou plegia, disturbio sensitivo grave, infecgao,
disfuncdo sexual, trombose venosa, distirbio autondémico, insuficiéncia
respiratoria?
d. Oindividuo apresentava doenga pré-existente ao trauma?
2. Relacionadas ao tratamento
a. O suporte terapéutico na fase aguda foi adequado?
b. Foi possivel o realinhamento e a estabilizagdo da fratura e com quanto
tempo?
Foi administrado corticdide e houve redu¢do do edema medular?
Foi necessaria intervengao cirurgica?
Os analgésicos foram eficazes no controle da dor?
Foram necessarios cuidados intensivos?
Foi feita reabilitacdo ainda na fase aguda?
Ha sintomas de disfungdo intestinal, vesical e sexual?
Foram superadas barreiras para participar de programas de reabilitacdo
profissional como a auséncia de transporte, falta de motiva¢do, dor
intensa?
j. Ha um adequado apoio familiar?
3. Relacionadas ao progndstico
a. Ha sinais de espasticidade e contratura muscular?
b. Houve melhora das fun¢des neuroldgicas apds a cirurgia?
¢. O individuo recuperou o movimento e a sensibilidade ainda na primeira
semana?
Estd havendo melhora dentro dos primeiros seis meses apds o trauma?
Quais as sequielas permanentes?
O individuo tem consciéncia do progndstico?
Ha sintomas depressivos, baixa auto-estima, descuido pessoal?
Foi submetido a programa de apoio psicolégico?
O individuo recebe abordagem multidisciplinar?

Sm 000
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Consideragdes médico periciais

As complicacdes das lesdes na medula espinhal perduram por toda a vida. Os
segurados/requerentes tém de se adaptar a limitacdes de mobilidade, problemas
psiquiatricos, complicacbes uroldgicas e pulmonares, lesdes de pele, disfuncdo sexual e, com
freqUiéncia, a incapacidade de trabalhar. Quanto maior a extensdo do dano neurolégico, mais
dificil serd a sua adaptacdo. Entretanto, numero considerdvel de individuos consegue levar
vida satisfatéria e produtiva. Atualmente, lesados medulares correm maratonas, jogam
basquete e competem em torneios internacionais.

E importante que o perito lembre que a melhora efetiva ocorrerd no primeiro més
apos o trauma, com pequenos progressos até o sexto més. Portanto, ndo se justifica a
permanéncia em auxilio doenga/auxilio acidentario, de seqilielados sem programacao cirlrgica
e/ou outras opgOes tratamento alternativo. Nesta fase, o perito devera decidir sobre as
possibilidades de RP ou de indicacdo de aposentadoria por invalidez.

Atencdo para a fixagdo de DID e DI, que nestes casos serao coincidentes.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade Relato de trauma raquimedular, sem confirmagdo
clinica e ou radioldgica.
Data para cessagdo do beneficio (DCB) v’ Fratura de vértebra, sem lesdo medular:-

Varia entre 120 e 180 dias na avaliag¢do inicial,
dependendo da localizagdo, gravidade, acesso
ao tratamento adequado e complicagdes pds-
trauma.

v' Lesdo Medular Completa cervical: LI na
primeira avaliagdo, se ja se passou o primeiro
més do trauma raquimedular.

v" Les3o Medular Téraco-lombar: Minimo de
180 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP) v’ Segurados/requerentes jovens com lesdo
medular incompleta;

v" Segurados requerentes com trauma medular
completo no nivel tédraco-lombar.

Revisdao em dois anos (R2) v" Segurados com programacio de tratamento
cirurgico e/ou terapias alternativas a longo
prazo.

Limite indefinido (LI) v Lesdo medular completa cervical,

v' Lesdo téraco-lombar completa associada a
comorbidades;

v' Segurados/requerentes com impossibilidade
de reabilitagdo profissional.
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Doenga de Huntington

CID-10: G10

Definigéo

Doenca neurodegenerativa hereditaria, progressiva e letal. Embora seja rara, é a
doencga neurodegenerativa hereditaria mais comum. Os sinais classicos sdo: coréia, alteracbes
comportamentais e deméncia progressiva. Esses sintomas em geral surgem na quarta ou
quinta décadas de vida.

Riscos
A DH tem transmissdo autossdOmica dominante e cada filho, independentemente do
sexo, tem a chance de 50% de herdar o gene que causa a doenca.

Diagndstico
Historia e Exame Fisico

Uma apresentacdo tipica consiste em alteragGes discretas de personalidade,
esquecimento, perda de destreza e surgimento gradual de coréia. Em alguns casos, o quadro
inicial cursa com ansiedade, depressdo, mania, comportamento obsessivo-compulsivo e
agitacdo. As caracteristicas do declinio cognitivo sdo deméncia progressiva ou déficits graduais
da compreensdo, do raciocinio, julgamento e memaria.

Os sinais motores tipicos sdo perda progressiva da destreza, dificuldades de equilibrio
e movimentos involuntarios. Muitos portadores de DH andam de forma caracteristica:
instavel, inconstante, hesitante e como se estivessem dangando. Na doenga avangada, sdo
comuns o parkinsonismo e a distonia.

Embora a forma e gravidade dos sintomas varie de pessoa para pessoa, O
desenvolvimento da DH pode ser dividido em trés estagios:

. Fase inicial — Disturbio cognitivo leve, manifesta¢des psiquiatricas e discretas e
disturbio leve de coordenagao
. Fase intermedidria — Movimentos coréicos mais pronunciados, marcha
cambaleante, sintomas iniciais de comprometimento da fala e degluticdo
1. Fase avancada - Coréia grave, associada a rigidez, distirbios da linguagem e de
comportamento e quadro demencial associado.

Exames complementares

S6 se pode chegar a um diagndstico definitivo através de um exame neurolégico
completo, associado a histdria familiar e teste genético. Descobriu-se que o gene da DH (IT15)
tem uma secdo especifica que é expandida em pessoas com DH. Esta extensdo de material
genético contém um numero excessivo de repeticGes trinucleotidicas CAG. O numero de
repeticdes considerado normal situa-se entre 9 e 34, enquanto na DH, o nimero de repeticdes
é geralmente maior que 40.
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Tratamento

O tratamento é paliativo. S3o utilizados antagonistas dopaminérgicos como
fenotiazinas, butirofenonas e benzoquinolonas. A depressdao é tratada com antidepressivos
triciclicos tradicionais ou ainda os inibidores seletivos de recaptacdo da serotonina. Os
sintomas psicoticos podem ser controlados com neurolépticos e sintomas ansiosos com
ansioliticos e agentes betabloqueadores. Técnicas cirurgicas como o transplante de células
estriatais fetais, apesar de controversos, tém revelado resultados promissores, inclusive com
estudos de imagem funcional mostrando recuperacdo de atividade metabdlica nos individuos
(KEENE CD, SONNEN JA, SWANSON PD et AL, 2007).

Progndstico

O tipo e a gravidade dos sintomas, a idade de inicio e a taxa de progressao variam
entre os individuos. Por exemplo, a DH com inicio na idade adulta dura em média 15 a 20 anos,
enguanto a forma juvenil leva cerca de 8 a 10 anos.

O Huntington Study Group (HSG) desenvolveu uma escala para avaliacdo e estudo da
progressdo da doenca (UHDRS), avaliando praticamente quatro dominios: funcdo motora,
cognicdo, comportamento e capacidade funcional. Esta escala é util para avaliacdo do impacto
de intervencbes terapéuticas experimentais e quantificagdo da evolucdo da doenca.
(HUNTINGTON STUDY GROUP, 1996).

Fatores que influenciam a durag¢do da incapacidade

Diagnéstico e reconhecimento precoces das manifestacdes psiquiatricas e neuroldgicas
e abordagem terapéutica adequada, associadamente a programa intensivo de reabilitacdo
podem retardar a progressao da doenca (ZINZI P, SALMASO D, De GRANDIS R, ET al, 2007)

Retorno ao trabalho (restri¢des e adaptagées)

Falhas na recuperagéo
1. Relacionadas ao diagndstico
a. Odiagnéstico foi confirmado?
b. Foram . reconhecidos precocemente distlirbios psiquidtricos e
neurolégicos?
c.. Foram descartadas sindrome parkinsonia, ataxias hereditarias, intoxicagao
alcodlica?
d. O individuo apresenta quadro progressivo, caracterizado por disturbio de
comportamento, associada a movimentos coréicos?
e. A histdria familiar é positiva?
2. Relacionadas ao tratamento:
a. Foiinstituido tratamento precoce com agentes dopaminérgicos?
b. Haacompanhamento fisioterapico, fonoaudioldgico e psicoldgico?
c. Foram feitas adapta¢Ges no ambiente familiar devido aos distlirbios de
movimento?
d. Ha um adequado apoio familiar?
e. Os antidepressivos e ansioliticos tém sido eficazes no controle da
depressao e ansiedade?
f. Foram utilizadas estratégias como transplante de células germinativas ou
procedimentos cirdrgicos
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g. O paciente ainda consegue ingerir sem auxilio ou foi necessaria
gastrostomia?
3. Relacionadas ao progndstico
a. A DH manifestou-se em idade jovem, antes dos 20 anos?
Ha sinais de envolvimento pseudobulbar precoces?
Houve melhora das fung¢des neuroldgicas apds a cirurgia?
Foi reconhecido precocemente o diagndstico?
Foi constatado um numero elevado de repeti¢cdes trinucleotideas na
analise genética?
O tratamento foi conduzido adequadamente?
O paciente necessita de constantes internagées?
As atividades de vida didria ainda sdo realizadas com independéncia?
Ha sintomas depressivos graves?
Houve perda ponderal importante?
k. Houve complicagdes como pneumonia, desnutricdo severa?

Poogo
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Consideragoes médico periciais

A DH, apesar de rara, é a doenca neurodegenerativa mais comum. O perito deve estar
atento quanto a fixacdo de DIl e estabelecer consideracdes quanto a isencdo de caréncia, ja
gue pode se enquadrar em paralisia progressiva e equivalente a alienacdo mental na
dependéncia do estagio.

Uma das dificuldades que o médico perito pode experimentar é definir incapacidade
para filhos de portadores de DH, que procuram auxilio doenca por apresentarem teste
genético positivo, porém sem sintomas clinicos aparentes. Apesar da DH poder se manifestar
com sintomas sutis, queixas vagas de memoria ou disturbios psiquiatricos leves ndo implicam
em incapacidade laborativa.

Em estagios iniciais, pode—se reduzir a sobrecarga e fazer as adaptag¢des necessarias no
ambiente de trabalho.

Dificilmente o segurado/requerente serd avaliado em estagio avancado da doenga, ja
qgue o quadro psiquidtrico associadamente a incoordenagdo motora, impedirdo o exercicio da
profissdo, ja no estagio intermedidrio .
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Conduta médico pericial

Auséncia de Incapacidade (AX1) v Suspeita de DH, por histéria familiar positiva,
com queixas vagas de memoria, disturbios
cognitivos leves, sem sinais motores.

v Diagndstico genético, sem quadro clinico
neurolégico compativel.

Data para cessac¢do do beneficio (DCB) Nos casos bem definidos e em fase intermediaria,
nao se justifica periodo inferior a seis meses.
Reabilitagdo Profissional (RP) N3o se aplica
Revisdo em dois anos (R2) v' Segurados jovens com programacao cirurgica

com transplante de células estriatais, ou
programacao de abordagem terapéutica com
células tronco

Limite indefinido (LI) Fase avangada e disturbios graves de
comportamento e/ou déficits motores

Beneficio de Prestacdo Continuada (BPC- LOAS)- | Conforme legislacdo especifica
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Glossario

Abulia — Perda ou deficiéncia da capacidade de tomar decisGes

Afasia — Comprometimento ou perda quase total da captacdao, manipulacdo e, as vezes da
expressao de palavras como simbolos de pensamentos; é produzida por lesdes do cértex
cerebral e vias de associagdo no hemisfério dominante e, ndo, por qualquer defeito no
mecanismo da audicdo ou da fala.

Agnosia visual - Incapacidade de reconhecer objetos inanimados ou animados (ndo simbdlica)
ou simbolos pela vista, apesar da visdo preservada.

Agonista — Musculo em contracgdo, interessado no movimento de uma parte e contrariado por
um musculo antagbnico.

Agrafia — Perda da capacidade de escrever

Alexia — Incapacidade de reconhecer ou compreender palavras escritas ou impressas. Cegueira
verbal

Amaurose — Cegueira parcial ou total, especialmente do tipo ndo associado a alteracdo ou
lesdo grosseira dos olhos, como a resultante de moléstia da retina ou do nervo éptico.

Amimia — perda da capacidade de imitar ou de se comunicar mediante gestos ou sinais.

Amnésia — Perda patoldgica da memodria; incapacidade acentuada de recordar as experiéncias;
pode ser adstrita a certas regides, bem como a limitadas fases cronoldgicas e sua origem pode
ser organica, emocional ou mista.

Apraxia — Transtorno organico da associacdo entre areas corticais do cérebro, relacionadas
com a formulacdo e/ou execucdo de um plano motor, caracterizado pela incapacidade de
realizar movimentos intencionais, cuja natureza e mecanismos sdo compreendidos, na
auséncia de qualquer deficiéncia motora ou de outra disfun¢do, como ataxia e coréia.

Astasia-abasia — Incapacidade aparente de andar (disbasia histérica) ou de permanecer de pé
(estasibasifobia) devido a algum conflito mental; ndo se acompanha de ataxia ou paralisia
organica.

Ataxia — Incoordenag¢do da atividade muscular voluntaria, especialmente dos grupos
musculares utilizados em atividades como a marcha ou a preensdo de objetos; deve-se a
qualquer interferéncia com as vias do sistema nervoso central interessadas no equilibrio dos
movimentos musculares.

Atetose — Movimentos involuntarios caracterizados por alteracdo lenta, vermicular e mais ou
menos continua da posicdo dos dedos, artelhos e maos, pé e outras partes do organismo; sdo
habitualmente, resultantes de uma ou mais lesdes dos nucleos da base, especialmente de suas
conexoes centrais com o putame.

Bradicinesia — movimentos lentos ou retardados, como em transtornos do sistema
extrapiramidal.

Cadasil — Arteriopatia autossdmica dominante, caracterizada por multiplos infartos cerebrais,
declinio cognitivo e deméncia, causada por mutagdes no receptor protéico do gene Notch 3.

Coréia — Movimentos irregulares, involuntarios, amitde de tor¢do das extremidades e da face.

Corpos de Lewy — InclusGes citoplasmaticas eosinofilicas no interior dos neurdnios
pigmentados.

Criptogénico — De causa desconhecida ou obscura
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Crise epiléptica aténica — Também chamada acinética. Manifestam-se por perda subita do
tono dos musculos posturais e o paciente cai ao solo. A recuperacdo é rapida e ndao ha
sintomas pds ictais.

Crise epiléptica mioclonica -Movimentos involuntarios de flexdo abruptos e breves, que
podem acometer todo o corpo ou parte dele (bracgo, cabeca)

Crise epiléptica tonica — Caracterizam-se por brusco aumento do tono muscular corporal em
gue o paciente fica rigido e cai ao solo.

Crises epilépticas — E um paroxismo transitério de descarga neuronal cortical, capaz de
produzir um quadro que pode ser percebido pelo paciente ou por um observador. As
manifestagoes clinicas sdo variadas, de paciente para paciente e refletem func¢des corticais nas
quais, a descarga excessiva se originou e para as quais se estende.

Crises epilépticas tonico-clonicas — Crises caracterizadas por duas fases: a primeira - tonica-
em que o individuo fica rigido e frequentemente grita. Nesta fase, ele poderd morder a lingua.
Ocorre apnéia e cianose. O paciente cai, a respirac¢do fica dificil e comecga a salivar e surgem
movimentos nos quatro membros. A segunda fase — cl6nica — é caracterizada por movimentos
clénicos intermitentes que acometem a maioria dos musculos, seguida de breve periodo de
relaxamento muscular. Neste momento, costuma haver incontinéncia urinaria.

Derméatomo — Area cutanea suprida com fibras sensitivas de determinado nervo ou raiz.
Diplopia — Perturbacdo visual em que um objeto é visto em dobro; visdo dupla

Disartria - Comprometimento da articulacdo da palavra, secunddria a qualquer transtorno ou
lesdao que envolvam os musculos da lingua ou da fala.

Disdiadococinesia — Comprometimento da capacidade de efetuar movimentos alternantes em
sucessdo rdpida, facil e ritmica, tais como pronacdo e a supinacdo; é sinal de
comprometimento cerebelar.

Disfagia — Dificuldade na degluticdo ou incapacidade de deglutir, quer de causa organica ou
psiquica.

Disfonia — Comprometimento da voz.

Dismetria — Incapacidade de governar exatamente a amplitude dos movimentos musculares,
observada em lesGes cerebelares, com a resultante ultrapassagem de um alvo; aplica-se
especialmente aos movimentos manuais

Dissinergia oculocefalica — Incoordenagao do movimento, em que o movimento dos olhos ndo
acompanha o movimento da cabeca.

Escarvante -

Espasticidade- aumento do tono ou tensdo de um musculo fraco, com aumento inicial da
resisténcia ao estiramento passivo, seguido de relaxamento brusco (fendmeno da navalha de
mola)

Fasciculagées —Contracdo descoordenada e simultanea de fibras musculares, inervadas pelo
mesmo neuroénio.

Festinagdo — aumento ou aceleracdo involuntaria da marcha, observada em certas
enfermidades neuroldgicas como o Parkinsonismo, em uma tentativa para compensar o
deslocamento do centro de gravidade

Hemianopsia — Cegueira em uma metade do campo visual

Hemianopsia hom6nima- Perda de visdo, afetando a metade interna de um e a metade
externa de outro campo visual; geralmente causada por lesdes que envolvem as radiagGes
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Opticas posteriores ao quiasma éptico; quanto mais congruente o defeito, tanto mais préxima
do cortex occipital estd a lesao.

Hemiataxia- Ataxia afetando um lado do corpo

Hemicoreoatetose — Atetose e coréia, afetando apenas um lado do corpo

Hemi-hipoestesia Diminuicdo da sensibilidade em um lado do corpo

Heminegligéncia — o mesmo que heminatengao

Hemiparesia — Fraqueza muscular em um lado do corpo.

Hemiplegia — Paralisia de um lado do corpo

Hemitremor — Tremor restrito a um lado do corpo

Hipoestesia — comprometimento ou danificacdo da sensa¢do; diminuicao da sensibilidade tatil

Ictus — Ataque, acesso ou crise aguda, como um acidente vascular cerebral ou uma crise
epiléptica.

Logorréia — Tagarelice ou loquacidade excessiva, descontrolada ou anormal, irrefredvel; pode
ser extremamente rapida a ponto de tornar-se incoerente

Microfdnica — voz fraca ou débil, de intensidade abafada ou reduzida

Micrografia — Escrita extremamente pequena; especialmente a tendéncia para escrever menor
do que no estado normal, observada em certos transtornos cerebrais organicos.

Nistagmo — movimento oscilatério e/ou rotatério do globo ocular
Palilalia — Repeticdo patoldgica de palavras ou frases.
Paraplegia — paralisia de ambos os membros inferiores

Parestesias — Sensac¢do pervertida de formigamento, arranhamento ou queimacao da pele,
comum nas neuropatias

Parético — referente a paresia (paralisia moderada; perda incompleta da for¢ca muscular;
fraqueza de um membro)

Plegias — expressao que indica paralisia
Pronagdo — Colocar em posicao prona; virar a palma da mao para baixo.

Rigidez paratonica — Resisténcia passiva, em geral constante aos movimentos de estiramento

de um membro; amiude ndo alterada por um desejo de relaxamento; é observada em
individuos dementes ou deteriorados

Supinagdo — Virar a palma para cima; inversdo do pé; decubito dorsal
Talonante -

Tetraplegia — Paralisia dos quatro membros.
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Capitulo 3: Doengas do Aparelho Digestivo

Introdugao

O objetivo deste capitulo é de revisar as enfermidades do sistema digestério que se
encontram mais freqlientemente na pratica didria da pericia médica previdencidria, limitando-
se aos conceitos basicos, aos aspectos pertinentes a atividade pericial e aqueles que sejam
indispensaveis para a correta compreensdo das decisdbes sugeridas. Aspectos de
doencas/enfermidades que co-existam com outras mais graves, e que dominem a decisdo
pericial, também ndo serdo abordados (ex. hepatite C em individuos em hemodialise).

As descricdes das doencas/enfermidades foram retiradas de textos técnicos (livros-
texto, artigos de periddicos identificados por pesquisa nos sites PubMed e Scielo, publicacdes
nacionais do Ministério da Saude e de Sociedades de Especialidades) e as sugestes quanto as
conclusoes periciais foram formuladas a partir da revisdo conjunta por parte do Grupo de
Trabalho de Clinica Médica (Portaria INSS/DIRBEN/ No0.03 de 03/01/2009), com base no
conhecimento médico do curso das enfermidades, bem como suas implicagées na capacidade
laborativa e nas atividades da vida diaria.

Por questées meramente diddticas, ou melhor, com vistas a facilitar a busca dos
agravos de acordo com as especialidades médicas, este capitulo ndo necessariamente segue a
ordem de classificacdo da CID-10. Neste sentido, optou-se por incluir as hepatites infecciosas,
proprias do Capitulo 2 da CID-10, no presente capitulo, por tratarem-se de doencas cujo alvo
de especialidade médica é a gastroenterologia.

Hepatopatias

As doengas do figado, tanto agudas como crdnicas, sdo importantes causadoras de
afastamento do trabalho, de periodos curtos a longos, ou mesmo definitivamente. Serdo
abordadas as hepatites virais (agudas e cronicas), a hepatopatia alcodlica, a esteato-hepatite
nado-alcodlica, a hepatite auto-imune, a colangite esclerosante, a cirrose biliar primaria, a
cirrose hepatica, a esquistossomose forma hepato-esplénica e aspectos relativos ao
transplante hepatico com relevancia a pericia médica da Previdéncia Social. Serd também
realizada rapida revisdo de doencgas ndo-incapacitantes que possam gerar duivida no dia-a-dia
pericial e dos tumores mais freqlientes.

Hepatites Virais

Defini¢do

S3ao doengas virais sistémicas, de alta prevaléncia, que em decorréncia do tropismo
viral para o tecido hepatico, compartilham caracteristicas clinicas, epidemioldgicas e
laboratoriais. Diferenciam-se de acordo com o agente etioldgico, que define peculiaridades na
epidemiologia, curso da doenca e potenciais complicagdes. Sdo causadas pelos virus A (HAV), B
(HVB), C (HVC), D (HVD) e E (HVE) (1,2). Dividem-se em agudas, quando se resolvem, e
cronicas, quando ha manutencdo do virus causador no organismo, classicamente apds um
periodo de 6 meses de seguimento (3).
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Hepatites Virais Agudas

Introdugdo

Sdao subclinicas ou assintomaticas na grande maioria dos infectados,
independentemente do virus causador (1,2,4-6). Por vezes ocorrem sintomas prodrémicos
isolados, que passam por um resfriado ou virose comum. A hepatite viral aguda ictérica é a
gue comumente se apresenta a pericia médica previdencidria por gerar afastamento do
trabalho superior a 15 dias e serd descrita a seguir.

Diagnéstico (1,2, 4-6)
O diagnéstico etioldgico se faz pelos marcadores virais, ndo havendo sinal ou
sintoma patognomonico de determinado agente.

Historia clinica

O quadro clinico da hepatite aguda ictérica se inicia com prédromo de 3 a 10 dias,
onde ha mal-estar, fadiga, anorexia, nauseas, vomitos, febre (em geral <392C), mialgia,
intolerancia ao cigarro e ao alcool e dor em hipocéndrio direito. Na fase ictérica hd acentuacgdo
da fadiga e ndusea, coluria, hipocolia fecal e eventuais artralgia e prurido. Apds resolugdo,
podem persistir leve adinamia e sintomas digestivos vagos.

Exame fisico

Encontra-se ictericia, hepatomegalia discreta e dolorosa, emagrecimento de 2 a 4 kg;
menos freqlientemente esplenomegalia, linfonodomegalia cervical posterior e rash cutaneo.

Exames complementares

v Elevacdo das transaminases (ALT/TGP>AST/TGO) mais de 10 vezes o limite
superior da normalidade (LSN).

Aumento da fosfatase alcalina 1-2x LSN;

Aumento das bilirrubinas, em geral até 10mg/dl;

Linfocitose discreta com eventual atipia;

Pode haver prolongamento do tempo de protombina (TAP).

A ultra-sonografia (USG) abdominal é util apenas para afastar obstrugao biliar
em caso de elevacao acentuada das bilirrubinas.

DN U N RN

Complicacdes

As seguintes manifestagdes clinicas, em conjunto ou isoladas, indicam deterioragdo da
funcdo hepatica e evolucdo para formas graves/hepatite fulminante: vomitos intensos,
sintomas e sinais de encefalopatia hepatica (irritabilidade, alteracbes do padrdo de sono,
letargia, sonoléncia, flapping), halito hepatico, prolongamento do tempo de protombina >4s
controle ou INR>1,5 apds reposicdo de Vitamina K parenteral (1,2,4-6).

Pouco freqiientes e de boa evolugdo sdo:



a)

b)
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Hepatite colestatica: onde ha um curso mais prolongado de ictericia, com
aumento expressivo das bilirrubinas (10-20mg/dl) e da fosfatase alcalina,
geralmente sem os demais sintomas, mas com prurido e eventual esteatorréia;
Hepatite recorrente: onde apds remissdao dos sintomas e das evidéncias
laboratoriais da hepatite, ha retorno dos mesmos, habitualmente mais
brandos que no quadro inicial, com ou sem colestase (1, 4,5).
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Hepatite A

CID-10: B15; B15.9.

Epidemiologia

Transmissdo fecal-oral/interpessoal. Tem alta prevaléncia na infancia, quando é
assintomdtica ou oligossintomatica em 90-95% dos casos. Porém, dos adultos que se infectam,
70-80% apresentardo a hepatite ictérica descrita acima (2).

Diagndstico

Os sintomas/ictericia duram em média trés semanas e as transaminases retornam para
niveis normais em oito semanas (2,4). O diagndstico é dado pela presenca sérica do Anti-HAV
IgM. O anticorpo Anti-HAV IgG isolado significa infec¢do passada e curada, conferindo
imunidade (1,5).

Progndstico

Em geral tem evolucdo benigna e auto-limitada, raramente evoluindo com
insuficiéncia hepdtica aguda ou subaguda (< 0,5% dos casos cursam com hepatite fulminante)
(4). A ocorréncia de hepatite grave é maior nos individuos com mais de 40 anos (4) e naqueles
portadores de hepatopatia subjacente (4,5).

A hepatite A é a causa mais freqliente das variagGes benignas descritas acima (1,5) e
ndo evolui para hepatite cronica ou cirrose, mesmo nos casos de hepatite fulminante que se
recuperam (1).

Tratamento
Ndo hd tratamento especifico anti-viral, sendo apenas de suporte em caso de
complicacbes.
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Hepatite B

CID-10: B16; B16.2; B16.9;

Epidemiologia (2,4,6)

Transmissdo parenteral, principalmente sexual e vertical, ocorrendo também na
realizacdo de procedimentos cirdrgicos, odontoldgicos, tatuagens e piercings em
estabelecimentos que nao sigam as normas de biosseguranca e no compartilhamento de
seringas e agulhas

S3do considerados grupos de risco os trabalhadores do setor saude, individuos em
hemodidlise, pessoas com hdbitos sexuais promiscuos e sem protecdo, homossexuais
masculinos e usuarios de drogas injetaveis.

A forma clinica ictérica ocorre em 30% dos infectados na idade adulta.

Diagndstico

Os sintomas/alteracdes laboratoriais duram 4 a 12 semanas (5,6). Na hepatite B aguda
estardo presentes o HBsAg e o Anti-HBc IgM (2) (ver quadro 1). Podem ocorrer manifestaces
extra-hepaticas decorrentes de fenémenos imunes (artralgia/artrite, doenca do soro) na fase
prodrémica (1,4), porém ndo sdo especificos da hepatite B (1).

Progndstico

Formas clinicas graves sao raras e menos de 1% apresentam hepatite fulminante (4-6).
Tem evolugdo favordvel em 95% dos casos e apenas 2% dos casos ictéricos apresentam
progressdo para hepatite crénica (4,6).

Tratamento
Na hepatite aguda B grave (6), e possivelmente em imunocomprometidos(4), ha
indicacdo de tratamento anti-viral com lamivudina.
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Quadro 1:

Marcadores soroldgicos da Hepatite B (1,2,5,6,7)

Marcador

Significado

HBsAg (antigeno Australia)

Marcador da superficie do virus, o 12 a aparecer no curso da
infeccdo, desaparece em 6 meses. Persistindo, denota
evolugdo p/ hepatite cronica.

Anti-HBs

Marcador de cura e imunidade, aparecendo apds clearance do
HBsAg. E achado isoladamente em individuos vacinados.

Anti-HBc IgM

Anticorpo contra parte central do HBV (core), marcador de
infeccdo aguda, pode durar até 9meses no soro. Seu achado
isolado pode ocorrer na hepatite fulminante ou representar
janela imunoldgica na infecgdo aguda (o HBsAg ja esta
indetectavel e ainda ndo se detecta o anti-HBs).

Anti-HBc IgG

Detectado em infecgGes agudas, cronicas ou representando
apenas infecgdo prévia, persistindo no soro por varios anos
apos a cura. Nao ha teste especifico para este marcador para
uso clinico, é medido indiretamente pelo marcador Anti-HBc
total.

Anti-HBc total (IgM + 1gG)

Presente desde a infec¢do aguda (pelo componente IgM),
pode persistir por anos (componente IgG) em infec¢es
curadas de longa data, por vezes ja sem o anti-HBs.

HBeAg

Antigeno que representa replicacdo viral em atividade,
indicando alta infecciosidade. N3o é utilizado rotineiramente
na hepatite B aguda, mas tem valor se presente apds o 32 més
de doenga, sugerindo cronificagdo. Pode estar ausente por
mutagdo do virus (mutante pre-core).

Anti-HBe

Indica fim da fase replicativa (exceto virus mutante).

HBV-DNA

Marcador de replicacdo viral, importante na diferenciagdo
entre individuo portador inativo e aquele com hepatite crénica
em atividade e na indicacdo e resposta a terapéutica anti-viral.
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Hepatite C

CID-10: B17.1; B17.8;

Epidemiologia

Transmissdo principalmente parenteral. S3o considerados grupos de risco:
hemotransfundidos antes de 1993; usudrios de drogas injetaveis, inaldveis ou pipadas (crack)
que compartilham equipamentos de uso; individuos com tatuagens, piercings ou expostos a
procedimentos odontolégicos ou em poddlogos e manicures que ndo sigam regras de
biossegurancga. A transmissao sexual e vertical é pouco freqiiente. Em 10-30% dos casos hao é
possivel identificar a fonte de exposi¢do (2,5).

O diagndstico de hepatite C aguda é raro, pois é quase sempre assintomatica (4-6). Dos
casos diagnosticados de hepatite aguda pelo HCV, apenas 25-30% apresentam sintomas (8) e
10-20% assumem a forma ictérica (2,9).

Diagndstico

Os sintomas, quando presentes, duram de 2 a 12 semanas, em média 6 (4,5,9),
ocorrendo 6 a 8 semanas apds a exposicdo (9). O primeiro marcador detectavel é o HCV-RNA,
que aparece 1-2 semanas apods a infecgdo. O Anti-HCV pode ja estar presente apds 8 semanas
da exposicao ao virus (5), em 50-70% dos casos pode ser visto concomitante aos sintomas de
hepatite aguda e apds 12 semanas da exposi¢cdo é detectado em mais de 90% dos infectados
(4). O diagnédstico de infecgdo aguda é possivel apenas pela documentagdo da viragem
soroldgica (individuo Anti-HCV negativo que se torna positivo) ou deteccdo do RNA viral antes
inexistente ( 4,6). A presenca do Anti-HCV ndo representa hepatite aguda ou cronica por si so,
tampouco imunidade, significando apenas exposi¢ado ao virus.

Progndstico

Cerca de 85% dos individuos identificados como portadores do virus C evoluem para
hepatite cronica (2,4-6). Porém, na maioria dos individuos que apresentam a doenga aguda
sintomadtica o HCV-RNA tende a desaparecer em até 12 semanas do inicio dos sintomas,
representando resolugdo espontanea (6,10). Formas graves da hepatite aguda sdo muito raras,
relatadas apds transplante hepdtico, co-infectados com HBV e em individuos com doenga
hepatica subjacente (9).

Tratamento

Ha indicacdo de tratamento com interferon (IFN) por 6 meses na hepatite C aguda se
houver persisténcia de HCV-RNA apds 12 semanas (6,10), j4 que nessa situagdo clinica pode
reduzir a evolugdo para cronicidade para menos de 10% (4,10).
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Hepatite Delta

CID-10: B17.8; B18.1; B18.9; B19; B19.9

Epidemiologia

O HVD é um virus defectivo, que necessita do HBV (HBsAG) para se replicar, tendo vias
de transmissdo semelhantes as da hepatite B. No nosso pais é prevalente na regido amazonica,
onde assume importancia (2, 4,5).

Diagndstico e progndstico:
Seu diagnéstico soroldgico é complexo e dificultado pela ndo-disponibilidade clinica de
varios marcadores e da instabilidade de alguns deles (4,11).

Co-infecgdio

CID-10: B16.0, B16.1

Definigéo

E a infeccdo simultdnea com o HBV e HDV. O quadro de hepatite aguda ictérica em
geral é mais intenso que aquele causado somente pelo HBV, podendo ser identificados dois
picos de transaminases, o 22 secundario a replicagdo do HDV (5,11,12). O risco de hepatite
fulminante é de 5% (4).

A sorologia mostra HBsAg temporario, no inicio do quadro, Anti-HBc IgM positivo e
Anti-HBS positivo na fase de recuperacdo. O antigeno HDV (HDVAg) é encontrado no soro
durante curto periodo inicial; o HDV-RNA é encontrado em 90% dos casos durante a fase
sintomatica, desaparecendo com a resolugao clinica; o Anti-HDV IgM pentamérico é positivo
no inicio do quadro, sendo transitério (sua manutencdo indica evolugdo para hepatite cronica)
e o Anti-HDV IgG aparece tardiamente, na convalescenga (11,12). O HDVAg sé é detectado em
25% dos casos de co-infecgdo (4,11).

Nos casos em que ndo ha evolugdo para hepatite fulminante o progndstico é bom, com
baixos indices de cronificacdo (1,4,5), cerca de 3-5% (11,12).

Super-infecgdo

CID_10:B17.0

Defini¢do
E a infeccdo pelo HDV de individuo j& HBsAg positivo, sendo a situacdo clinica mais
comum (5). O quadro clinico de hepatite aguda é indistinto daquele causado pela co-infeccao.
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Em geral os portadores do HBV, inativos ou com hepatite cronica, desenvolvem
hepatite aguda severa ou exacerbacdo aguda da hepatite, com supressao inicial da replicacao
do virus B e progressao para hepatite crénica por ambos em 70-90% dos casos (1,7,11,12).

Na fase aguda da infec¢do ha HDVAg e HDV-RNA e na tardia Anti-HDV IgG e IgM e
HDV-RNA. O HBsAg é positivo , pode haver HbeAg ou Anti-Hbe e ha Anti-HBc IgG (total). O
HBsAg declina quando o HDVAg aparece no soro (4). Ha persisténcia indefinida de altos titulos
de Anti-HDV IgM e IgG e manutencdo do HDV-RNA na progressdo para hepatite D cronica (4).

Tratamento
O tratamento com Interferon, em doses altas, constitui a Unica opc¢do terapéutica (11),
com niveis baixos de sucesso e é feito na fase crénica da doencga (11,12).
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Hepatite E

CID-10: B17.2; B17.8; B19; B19.9

Epidemiologia
De transmissao fecal-oral predominante e transmissao interpessoal pouco freqliente
(2,4), € menos comum em nosso meio que a hepatite A (13,14).

Diagndstico

Seu quadro clinico é semelhante ao da hepatite A na maioria dos infectados, porém
freglientemente com colestase mais acentuada e prolongada e maior nimero de casos graves
(2,4,5). Os marcadores virais sdo ao Anti-HEV IgM, marcador de infec¢do aguda, e o Anti-HEV
total (IgM e IgG), marcador de infeccdo passada, quando achado isolado.

Progndstico

Em geral quadro benigno e auto-limitado, sem evolugdo para formas crénicas. A
mortalidade geral varia entre um e 4% e apresenta um curso mais grave nas gravidas (15-25%
de mortalidade) (2,4,5).

Tratamento
Nao ha tratamento especifico, apenas de suporte nos casos graves.

Consideracoes médico-periciais nas Hepatites Virais Agudas

A recomendacdo de repouso reside na sensacdo de mal-estar do individuo (1,2). A
inatividade ndo acelera a recuperacdo (1,6) e a deambulacdo gradual e progressiva apds o
periodo inicial dos sintomas pode ajudar no restabelecimento do individuo (1). Porém, mesmo
apdés normalizacdo de transaminases pode permanecer fadiga leve, que ocasionalmente
prolonga a incapacidade para atividades com esforco fisico vigoroso.

Durante a fase aguda ictérica de qualquer hepatite viral, a incapacidade laborativa é
total, para qualquer tipo de trabalho. Convém lembrar que a magnitude da elevagdo das
transaminases ndo se correlaciona com gravidade do quadro. Em individuos com atividade
laborativa leve sugere-se 30 dias de afastamento e naqueles com atividade moderada a
intensa, 45 a 60 dias.

Nos casos em que houver sinais de alerta de gravidade ou diagndstico de hepatite
aguda grave/hepatite fulminante (encefalopatia hepatica), quando provavelmente a pericia
serd hospitalar, sugere-se afastamento de 90 a 180 dias, na dependéncia da gravidade do
quadro e da atividade laborativa. Deve-se realizar a classificagdo do grau de insuficiéncia
hepatica nestes individuos, de acordo com a Classificagao de Child-Pugh, descrita no “Manual
de Avaliagdo das Doencas e Afec¢des que Excluem a Exigéncia de Caréncia para Concessao de
Auxilio-doenca ou Aposentadoria por Invalidez” (Ol 117/2005), que sera revista no tdpico de
cirrose hepatica. Aqueles classificados com Child B ou C devem ter isenc¢ado de caréncia.
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Na hepatite aguda por HCV, quando em tratamento com interferon (IFN), remeter ao
tépico “Hepatite Viral Crénica”, por conta dos freqlientes efeitos adversos desta medicacao,

gue sdo naquele topico abordados.

Deve-se investigar acidente de trabalho como causa de infec¢do pelo HBV e HCV, em
caso de profissional da saude. Caso confirmado, aplica-se o nexo técnico.

No caso de hepatite colestatica, que se apresentard no evoluir do quadro, com
bilirrubina > 2,5mg/dl e transaminases > 5x LSN, conceder prorrogacdo de 60 dias. Na
recorréncia da hepatite, sugere-se seguir os mesmos prazos estabelecidos para o quadro

inicial.

Conduta médico-pericial nas hepatites virais agudas

Auséncia de incapacidade (T1)

N3ao se aplica.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Fase aguda ictérica sem critérios de
gravidade: 30 a 60 dias, na dependéncia
da atividade laborativa.

Hepatite aguda grave: 90 a 180 dias.
Isentar de caréncia em Child B e C.
Hepatite colestatica: 60 dias.

Hepatite recorrente: 30 a 60 dias, na
dependéncia da atividade laborativa.

Reabilitacdo Profissional (RP)

N3ao se aplica.

Revisao em dois anos (R2)

N3o se aplica.

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica.
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Hepatites Virais Cronicas

Introdugao

As hepatites virais cronicas sdao geralmente assintomaticas ou oligossintomaticas,
diagnosticadas no seguimento de hepatite B ou C aguda, ou mais freqlientemente descobertas
por achado de marcadores virais em doadores de sangue, em check-up e durante investigacao
de sintomas inespecificos (2,6,7,9,15).

Hepatite B Cronica

CID-10: B18; B18.0; B18.1; B18.9

Definigéo
A infeccdo cronica pelo HBV é definida pela presenca sérica do HBsAg e auséncia de
conversdo para Anti-HBs por um periodo superior a 6 meses(2,6,7,15).

Na maioria dos casos, se dd no contexto de uma infeccdo aguda assintomdtica ou
oligossintomatica que ndo se resolveu (3). Em éreas de alta endemicidade, como na regido
Amazonica, ocorre predominantemente em individuos jovens que adquiriram a infecgdo por
transmissdo vertical ou na infancia (Hepatitis B: epidemiology and natural history - Tram T. Tran, Paul
Martin,Clin Liver Dis 8 (2004) 255- 266,7).

Os portadores de hepatite B cronica dividem-se em portadores inativos e individuos
com hepatite crénica B em atividade. Os individuos em atividade podem ter o HBV selvagem
ou o mutante (aquele que ndo produz HBeAg, embora continue se replicando).

Diagndstico

Historia clinica e exame fisico

Tanto os portadores inativos quanto os portadores de hepatite cronica sdo em sua
grande maioria oligo ou assintomaticos, com exame fisico normal.

Porém, o curso da infecgao cronica pode flutuar, ocorrendo reativagao da infec¢do em
portadores inativos ou exacerbagao da doenga naqueles com hepatite crénica, quando podem
estar presentes sinais e sintomas semelhantes aos da hepatite aguda, com as alteragbes
laboratorias e em exame fisico relacionadas. Estas reativagdes ou reagudizacbes podem
resultar em viragens soroldgicas (Hbe para Anti-HBe, HBsAg positivo para Anti-HBs), com
alguma freqliéncia causando deterioragado da fun¢do hepatica, transitdria ou mantida.

Manifestacbes extra-hepaticas da hepatite cronica B no adulto, secunddrias a
fendmenos imunes, incluem vasculite muco-cutanea e poliarterite nodosa (aparecimento
subito de hipertensdo arterial severa, doenca renal e vasculite sistémica de vasos renais,
vesicais, intestinais ou cerebrais) (15).
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Exames complementares:

v Portadores inativos:
o HBsAg positivo
o ALT/AST persistentemente normais > 6meses
o HBeAg negativo
o Anti-HBe positivo
o HBV-DNA <10°cépias/ml (6,7)
v Hepatite B crdnica em atividade (virus selvagem):
o HBsAg positivo
o ALT/AST >2x normal (geralmente 2-5x, ALT>AST).
o HBeAg positivo
o HBV-DNA >10° cépias/ml (6,7).
v" Hepatite B crénica em atividade (HBV mutante):
o HBsAg positivo

o ALT/AST flutuantes

o HBeAg negativo

o Pode ser Anti-HBe positivo.

o HBV-DNA > 10* cépias/ml (em geral, entre 10* e 10°).
Tratamento

Estd indicado nos casos de hepatite em atividade (6), com objetivo de conseguir
supressao sustentada da replicacdo viral e remissdao da doenca hepatica, além de prevenir a
cirrose e o hepatocarcinoma (7). A supressado sustentada viral é definida pela manutencao da
auséncia de replicagdo viral 6 meses apds o término do tratamento (6).

As drogas mais utilizadas sdo o Interferon (IFN convencional, “IFNc”, ou peguilado,
“PEG-IFN”) em inje¢des subcutdneas (SC) ou os andlogos de nucleotideos/nucleosideos
lamivudina, adefovir e entecavir via oral (VO). O tratamento com IFNc dura 16-24semanas,
com PEG-IFN 24-48 semanas e com andlogos no minimo por 48 semanas ou até se conseguir
resposta virolégica (6,7,15). Para individuos HBeAg positivos a supressdo viral sustentada
ocorre em 50-90% dos casos. Para individuos HBeAg negativos a recaida é freqliente, sendo a
manutencdo do tratamento feita caso-a-caso (7).

Em individuos portadores de HBV e HCV o tratamento é direcionado para aquele que
tem replicagdo ativa; no caso de ambos a droga de escolha é o IFN por 48 semanas, sendo as
24 iniciais na dose para HBV e as demais na dose para HCV (6).

Progndstico

Ha um risco aumentado de desenvolver cirrose hepatica e carcinoma hepatocelular (1,
6,15), variando entre 15 e 40% (7). A progressdo para cirrose é mais freqliente e rapida nos
mais idosos, naqueles com altos niveis de HBV-DNA, com consumo associado de alcool
(>50g/d) e infec¢do associada por HCV, HDV ou HIV (6,7,15). O maior risco para
hepatocarcinoma é independente da presenca de cirrose hepatica nos portadores do HBV.

Consideragdes médico-periciais na Hepatite B Cronica

N3do ha justificativa técnica para incapacidade laborativa em qualquer fung¢do nos
portadores inativos do HBV (28) ou nos individuos com hepatite crénica em atividade, mas
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anictéricos, sem evidéncias de disfuncdo hepatica, colestase ou atividade necro-inflamtodria
mais acentuada em exames laboratoriais (alb>3,0, tap>70%, bilirr<2,5, TGP<5xLSN).

Em individuos com hepatite cronica por HBV, nos periodos de atividade exacerbada
(bilirrubina > 2,5 mg/d|, TGP > 5xLSN) ou agudizacdo da doenca (bilirrubina > 2,5 mg/dl ou TGP
>10xLSN ou necrose acentuada/atividade inflamatéria intensa em histopatoldgico), ha
incapacidade para qualquer atividade, sendo estimado periodo de 90 dias para estabilizacao
do quadro de agudizacdo ou de 120 dias para provavel resposta ao tratamento anti-viral, caso
este seja instituido.

Individuos que se mantenham com atividade necro-inflamatdria acentuada persistente
(TGP>5xLSN em medidas consecutivas) apesar do tratamento instituido, e que exercam
atividade laboral com esforco fisico intenso, com sobrecarga térmica ou sob condicbes
hiperbaricas, devem ser avaliados quanto a possibilidade de RP.

Quanto ao tratamento anti-viral, os andlogos de nucleosideos/nucleotideos
(lamivudina, adefovir, entecavir) ndo causam incapacidade, de maneira geral. O tratamento
com interferon serd abordado em tdpico préprio.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1) v Portador inativo.
v/ Hepatite crénica B com bilirrubina <2,5,
albumina > 3mg/dl, TAP>70%, TGP <

5xLSN.
Data para cessagao do beneficio v Individuo ictérico e com TGP>5xLSN — 90
(DCB) a 120 dias.
Reabilitacdo Profissional (RP) v" Individuos com TGP>5xLSN persistente,

sem resposta ao tratamento anti-viral,
em atividade laborativa com esforgo
intenso, condi¢gdes hiperbdricas ou
extremos de temperatura.

Revisao em dois anos (R2) v Nio se aplica.

Limite indefinido (LI) v" Nos casos que evoluirem para cirrose, ver
topico préprio.
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Hepatite C Cronica

Definig¢éo

E a infeccdo persistente pelo virus C identificada por elevacdo de transaminases em
individuo Anti-HCV positivo, ou pela presenca de HCV-RNA positivo, em ambos os casos por
mais de 6 meses (16).

Diagndstico

Historia clinica

A hepatite cronica C segue de forma lenta e silenciosa na maior parte dos casos, sendo
verificada uma faixa de 13 a 43 anos para a chegada a cirrose (média de 30anos), por vezes em
mais de 50anos (9,16,18).

Em geral os individuos sdo assintomaticos ou oligossintomaticos. Queixas inespecificas
como fadiga, mialgia, anorexia, ndusea e dor abdominal podem ocorrer. Sinais e sintomas de
doenca hepdtica avancada sé ocorrem tardiamente e hd individuos ja com cirrose que
permanecem assintomaticos. A presenca de sintomas ndo é um bom marcador de doenca
significativa (9). Ha evidéncias clinicas relacionando a infecgdo com HCV a uma qualidade de
vida inferior a da populagdao em geral e a maior prevaléncia de transtornos depressivos e
ansiosos, em vigéncia ou ndo do tratamento anti-viral (19-24).

Sao relatadas manifestagdoes extra-hepaticas, relacionadas a fen6menos auto-imunes,
tais como: Sindrome de Sjogren, liquen plano, tireoidite, glomerulonefrite membranosa,
crioglobulinemia mista essencial, porfiria cutanea tarda e vasculite necrotizante (9,15).

Exames complementares:

Anti-HCV positivo (6).

HCV-RNA qualitativo: comprova presenca do virus.

Teste quantitativo (carga viral): tem importancia pré-tratamento e na avaliagdo da

resposta ao mesmo (6).

v/ Genotipagem viral (gendtipos 1 a 5): no Brasil temos 1, 2 e 3. Define o tempo de
tratamento, quando este é indicado (2,6).

v/ ALT/AST: niveis flutuam ao longo do tempo e n3o tém boa correlacdo com
atividade necro-inflamatdria ou fibrose em exame histopatolégico.

v/ Bidpsia hepatica: é o padrdo ouro na avaliacdo do grau de acometimento hepdtico,

sendo quase fundamental na indicagdo do tratamento. Informa a graduagdo da

atividade inflamatdria e de fibrose.

SNRNEN

Tratamento

O tratamento de eleicdo para a hepatite C é o PEG-IFN subcutidneo 1x/semana
associado a ribavirina VO. Esta indicado na hepatite crénica com HCV-RNA positivo, bidpsia
hepatica com atividade inflamatdria e fibrose moderadas/intensas, e na auséncia de contra-
indicacGes para o uso das medicagdes (2,6). O objetivo do tratamento é evitar a evolucdo para
cirrose e hepatocarcinoma.

Os individuos com gendtipo viral 1 devem ser tratados por 1 ano (2, 6,10,15,25),
obtendo resposta viroldgica sustentada em torno de 50% dos casos (10,25). Apds 12 semanas



Pagina |151

de tratamento se verifica a resposta viroldgica precoce, e caso insatisfatoria (persisténcia do
HCV-RNA ou diminuicdo da carga viral inferior a 2,,, devera ser suspenso. Caso haja
diminuigdo da carga viral maior que 2,,, , mesmo persistindo RNA positivo, mantém-se o
tratamento e se faz nova avaliagdo aos 6 meses. Caso mantenha-se RNA positivo o tratamento
é definitivamente suspenso (6).

Os individuos portadores dos gendtipos 2 e 3 sdo tratados por 6 meses em geral
(2,6,10), com resposta de 70-80% (10,25).

Prognéstico

Diferentemente da hepatite B, na hepatite C as complicacées hepaticas que podem
influenciar na mortalidade sé acontecem com a progressdo para cirrose, e em uma grande
proporcdo dos casos esta nunca vai se estabelecer (18). A progressao da fibrose é o que
determina o progndstico na hepatite crénica C (16,17).

Cinco a 20% dos individuos cronicamente acometidos evoluirdo para cirrose em 20
anos (15). A progressdo para cirrose é mais rapida e freqliente se associada ao consumo de
alcool (>50g/d), de cigarro, na co-infec¢cdo com HVB, HIV ou Schistosoma mansoni, na presenca
de resisténcia a insulina, com risco maior também no sexo masculino e infec¢do apés 40 anos
de idade (6,9,10,15,16,17,18). O risco de hepatocarcinoma aumenta com fibrose hepatica
avancada e cirrose (9, 15,16).

Os individuos que apresentam resposta viral sustentada apds tratamento especifico
tém sobrevida em 5anos semelhante a populagdo em geral (26).

Efeitos adversos dos anti-virais

Efeitos adversos da medicacdo podem reduzir a aderéncia ao tratamento e exigir
modificagOes nas doses, o que resulta em diminuicdo da resposta esperada. De uma maneira
geral, cerca de 10-20% dos individuos vao ter seu tratamento suspenso precocemente por
efeitos colaterais da medicagdo e outros 20-30% terdo as doses alteradas (10). Efeitos
adversos graves ou que gerem risco de vida podem ocorrer em 1-2% dos individuos tratados

(9).

1) INTERFERON ALFA (Alfa Interferon 2A®, Blauferon A®, Roferon A®, Blueferon B®,
Interferon ~Alfa 2B Humano Recombinate®, Kinnoferon 2A®, Avonex®, Rebif®,
Betaferon/Pegasys®, Pegintron®):

v\ 0O convencional, o peguilado ou o chamado consensual, tém efeitos colaterais
similares. Embora alguns estudos tenham demonstrado menos efeitos colaterais
com o PEG-IFN (21), as vantagens desta preparacdo sdo basicamente a
administracdo semanal e maior eficidcia na obtencdo de resposta viroldgica (7).

v' Seus efeitos colaterais podem ser divididos em sintomas gripais, supressio
medular, indugdo de transtornos neuro-psiquiatricos e de sindromes auto-imunes.

v' Sintomas semelhantes a uma sindrome gripal como febre, calafrios, cefaléia,
mialgia e artralgia sdo comuns nas primeiras semanas de tratamento (7,10).
Queixas de fadiga, anorexia, perda de peso e aumento da queda de cabelos podem
coexistir (7). Em grande parte dos individuos estes efeitos cedem apds 4 semanas
de tratamento (9).

v A reducdo na contagem de hemdcias, leucdcitos e plaquetas em geral é
leve/moderada e bem tolerada naqueles com contagens normais pré-tratamento




2)

3)

4)

5)
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(7,9). A anemia é uma das causas mais comuns de ajuste da dose/suspensdo do
IFNA e/ou da ribavirina, por ser resultado da acdo supressora medular do 12 em
associagao com a hemdlise causada pela ultima, ocorrendo principalmente nas
primeiras 12 semanas de tratamento (6,9,10,27). A neutropenia também é
causadora de ajuste da dose, porém geralmente ndo se associa com aumento do
risco de infeccGes bacterianas (10). Pode se langcar mdo do uso de filgastrima
(6,10). A tombocitopenia significativa é pouco comum (27).

Efeitos neuropsiquidtricos como irritabilidade, ansiedade, insbénia, fadiga
acentuada e apatia sdo freqlientes e depressdo grave pode ocorrer (6,7,9,10,27).

O IFN pode induzir a produgdo de uma variedade de auto-anticorpos, na maioria
das vezes ndo associados a nenhuma manifestacdo clinica (7,9). A inducdo de
tireoidite autoimune ¢é a manifestacdo mais comum, geralmente com
hipertireoidismo seguido de hipotireoidismo, sem reversdo apds suspensao do
tratamento (7,9,10). A deflagracdo de hepatite auto-imune em individuos em
tratamento para hepatite C pode causar extrema deterioragcdo da funcdo hepatica
(9,10). Outras manifestacGes auto-imunes descritas sdo: diabetes, anemia
hemolitica, trombocitopenia, psoriase, vitiligo, artrite reumatdide, sarcoidose,
sindromes lupus-like ( 9).

Sintomas gastrointestinais e rinorréia podem ocorrer (9), raramente lesGes de
retina (7).

RIBAVIRINA (Ribavirin®, Virazole®)

v' Também pode ser causa de fadiga, depressdo insnia e ndusea (9), mas seu
principal efeito colateral é a anemia (9,10), que pode necessitar uso de
eritropoietina, reducdo ou suspensido da medicagdo (6,7,9,10,27).

LAMIVUDINA (Epivir®, Furp-Lamivudina®, Lafepe Lamivudina®, Vudirax®)

v' Em geral é bem tolerada, podendo haver leve aumento na ALT/AST (7).

ADEFQOVIR (Hepsera®)

v' Em geral bem tolerado, relato de nefrotoxicidade no uso prolongado (3% apds
4-5anos de uso) ou com outros fatores que predisponham a nefropatia (7).

ENTECAVIR (Baraclude®)

v' “ Semelhante aos da Lamivudina.

Consideragdes médico-periciais na Hepatite C Cronica

A hepatite C cronica ndo costuma estar acompanhada de comprometimento da

capacidade laborativa, indenpendente do nivel de transaminases apresentado. Os sinais e
sintomas de disfun¢do hepatica se desenvolvem na imensa maioria dos casos somente quando
se chega a cirrose (vide tépico proprio) e esta tende a permanecer na fase compensada por

varios anos.

Ocorre incapacidade para o trabalho na presenca de manifestagSes extra-hepaticas

impactantes, como glomerulonefrite e vasculites graves.
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O tratamento para a hepatite C, porém, é gerador de incapacidade. Os sintomas de
adinamia, mal-estar, mialgia, artralgia, ndusea, vomitos, diarréia, sdo quase universais aos
individuos no inicio do tratamento com IFN, portando, quando presentes, justificam
afastamento do trabalho por 30-60 dias a partir da instituicdo da medicac¢ao, posto que cedem

geralmente em 4 semanas.

Ndo ha justificativa para concessao imediata de beneficio por todo o periodo estimado
de tratamento com IFN sob a alegacdo de freqlientes e intensos efeitos adversos, ja que as
demais complicacbes (anemia, leucopenia, plaquetopenia, disfuncdo tireoidiana, depressao)
podem ou ndo ocorrer, em graus variados, devendo ser avaliadas de acordo com sua presenca,
intensidade e atividade laboral individual. Além disso, alguns individuos podem ter seu
tratamento suspenso precocemente por auséncia de resposta ou efeitos adversos graves.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

Hepatite C cronica sem manifestacdo
extra-hepatica grave.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Inicio de tratamento com IFN: 30 a 60
dias.

Complicacdbes de tratamento com
IFN/ribavirina: 60 a 120 dias, na
dependéncia do tipo de complicacdo e da
atividade laboral.

Reabilita¢do Profissional (RP)

Nao se aplica

Revisao em dois anos (R2)

N3ao se aplica.

Limite indefinido (LI)

Nos casos que evoluirem para cirrose, ver
topico préprio.
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Hepatite D Cronica
CID-10: B18, B18.9, K73, K73.0, K73.2, K73.9
Definigéo

Presenca de replicacdo viral do HDV mantida em individuo portador crénico do virus B,
mais frequientemente apds super-infecgdo HDV/HBV.

Curso da infeccdo

A super-infeccdao HDV é dividida clinicamente em 3 fases: a aguda, onde hd replicacdo
ativa do HDV e supressdo do HBV, com niveis altos de atividade necro-inflamatéria; a fase
cronica, com declinio da replicacdo do HDV e reativagdo do HBV, com niveis. moderados de
atividade necro-inflamatdria; e uma fase tardia, com desenvolvimento de cirrose (por vezes
hepatocarcinoma) causada por replicacdo de qualquer um dos virus, ou remissao, que resulta
da reducgdo acentuada da replicacdo de ambos (12).

Diagndstico

Historia clinica

E a menos comum nas hepatites crénicas, porém a de curso mais severo. O individuo
pode ser assintomdtico, porém freqlientemente apresenta sintomas gerais ou aqueles
relacionados a presenca de atividade inflamatéria hepatica.

Exames complementares

v' Altos titulos (>10%) de Anti-HDV IgG ou Anti-HDV IgM (monomérica, presente
em 78% das formas cronicas);

v" HBsAg positivo

v" ALT/AST aumentadas.

v' Confirmada pela presenca do HDVAg no tecido hepéatico e HDV-RNA sérico
(11,12,15).

Progndstico
Setenta por cento dos individuos apresentam progressdo para cirrose hepatica (12,15),
15% em 1-2anos e 21% em 5 anos (12).

Tratamento

O tratamento é muito dificil. A droga com melhor resposta é o IFN em doses altas
(9MU 3x/semana). A recorréncia de infeccdo apds o término de tratamento, por vezes apds
lano, é regra (12),.



Pagina |155

Consideracoes médico-periciais na Hepatite Delta Cronica

Deve-se avaliar a presenca de sinais, sintomas e alteracdes laboratorias para se definir
o grau de acometimento hepatico, tendo em vista que seu tratamento tem pequenas chances
de cura e a progressao para cirrose é mais rapida, limitando bastante as atividades laborativas

para as quais os segurados se materiam aptos.

Conduta médico-pericial nas hepatites virais cronicas

Auséncia de incapacidade (T1)

v" Auséncia de alteracbes clinicas e

laboratoriais (bilirrubina <2,5, albumina<
3,0, TAP> 70%, ALT <5xLSN) sugestivas de
atividade necro-inflamatdria intensa ou
disfuncdo hepatica.

Data para cessac¢ao do beneficio
(DCB)

Assintomaticos, inicio de tratamento com
IFN: 30 a 60 dias.

Assintomaticos quanto a hepatite, com
complicacBes de tratamento com IFN: 60
a 120 dias, na dependéncia do tipo de
complicagcdo e da atividade laboral.
Ictericia ou evidéncias de disfuncao
hepatica e ALT> 5xLSNL, atividade laboral
leve a moderada, em tratamento anti-
viral: 120 dias

Reabilita¢do Profissional (RP)

Ictericia ou evidéncias de disfunc¢do
hepatica e ALT> 5xLSNL, atividade laboral
com esforgo intenso, condigbes
hiperbaricas ou extremos de
temperatura.

Revisdo em dois anos (R2)

Evidéncias de disfun¢do hepdtica e ALT>
5xLSNL, sem resposta ao tratamento com
IFN.

Limite indefinido (LI)

Nos casos que evoluirem para cirrose, ver
tdpico proéprio.
Indicacdo de CRP e inelegibilidade.
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Hepatopatia Alcodlica

CID-10: K70; K70.0; K70.1; K70.3; K70.9

Definig¢éo

E a doenca hepatica causada pelo consumo excessivo de &lcool. Seu espectro
compreende a esteatose hepatica, a esteato-hepatite (semelhante a ndo-alcodlica), a hepatite
alcodlica e o estagio final da doencga, a cirrose hepatica (Lefkowitch 2005, O’Shea 2005,
McCoulugh 1998).

Epidemiologia

0 alcoolismo é uma das causas mais comuns de doengas hepética cronica nas sociedades ocidentais (mccoulough). O
consumo de 60g/dia por homens e 20g/dia por mulheres esta relacionado ao desenvolvimento
de doenca hepdtica e niveis mais baixos de consumo podem acentuar a progressdo de outras
doencgas hepaticas porventura presentes (Cecil).

Nem todos os individuos que consomem etanol em excesso ou sdo dele dependentes
desenvolvem algum grau de doenca hepatica alcodlica (Sass 2006). E estimado que 90 a 100%
dos individuos considerados etilistas tenham evidéncias de esteatose hepdtica, somente 10 a
35% desenvolvam hepatite alcodlica de gravidade varidvel e 8 a 20% cirrose (O’Shea 2005).

Diagndstico
E feito no contexto de uma histdria de uso abusivo do alcool, evidéncias clinicas de
hepatopatia e dados laboratoriais que déem suporte ao diagndstico.

Histdria clinica e exame fisico

Os sintomas' sdo varidveis entre os diferentes individuos e os diferentes estagios
histolégicos da doenca (Mc coulogh 1998).

Individuos com esteatose ou esteato-hepatite sdo em geral assintomdticos ou tém
sintomas vagos e inespecificos (mal-estar, fraqueza), encontrando-se hepatomegalia em 75%
dos casos (Cecil). A cirrose alcodlica compensada também pode ser assintomatica.

A forma severa da esteate-hepatite, chamada de hepatite alcodlica, é um quadro
agudo de hepatomegalia dolorosa, ictericia e febre, em individuo que vinha bebendo
excessivamente, j4 portador de cirrose hepatica ou ndo. E freqliente a desnutricdo. Estd
associada a prédromo onde figuram mal-estar, adinamia, anorexia, ndusea e vomitos, o que
pode causar redugdo da ingesta alcodlica e precipitacdo de sindrome de abstinéncia.
Insuficiéncia hepatica, ascite e encefalopatia ndo sdo raras, assim como complicagGes:
infecgdo, sangramento gastro-intestinal e pancreatite (Sass 2006,Cecil).

A presenca de telangiectasias, eritema palmar, aumento de parétidas, bagueteamento
digital, contraturas de Dupuytren, neuropatia periférica e femininizacdo (ginecomastia,
hipotrofia testicular) sdo achados mais freqlientes na cirrose alcodlica que nas outras
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etiologias, embora ndo patognomodnicos dela. Individuos com cirrose hepatica estabelecida
podem apresentar estes achados e os descritos no tdpico de Cirrose Hepatica.

Exames complementares

Alguns achados laboratoriais podem estar presentes em todas as formas de doenca
hepatica alcodlica e sdo sugestivos de consumo excessivo de alcool acima de 50g/dl, embora
de maneira alguma sejam especificos (Mccoulough1998, sass).

Entre eles temos:

Aumento das transaminases, em geral ambas < 300 Ul/ml

AST (TGO) > ALT (TGP). Quanto maior a relagdo AST/ALT, maior a chance de
doenca alcodlica hepatica.

Aumento de Gama-GT.

Macrocitose: aumento do volume corpuscular médio das hemdcias, VCM.

Esteatose e esteato-hepatite:

v
v

Pode ou ndo haver aumento da transaminases, GamaGT e fosfatase alcalina.
A ultra-sonografia mostra hiperecogenicidade do figado (1998).

Hepatite alcodlica:

v" Aumento, sem valor progndstico, das transaminases, usualmente inferiores a
300 Ul/ml.

v" Mais de 80% dos casos com AST/ALT >2.

v' Gama GT elevada.

v Hipocalemia, hipomagnesemia, hiperuricemia, hipertrigliceridemia.

v' Aumento da ferritina sérica.

v Prolongamento no tempo de protombina e aumento das bilirrubinas: refletem
a severidade do quadro e guardam valor prognéstico.

v Pode haver hipo-albuminemia (relacionada principalmente a desnutri¢do).

v' Zinco e uréia diminuidos.

v" Leucocitose (12 a 20000/ml), podendo ocorrer reacdo leucemadide.

v E comum plaquetopenia transitéria, sendo permanente naqueles com cirrose
(sass 2006).

v’ Bidpsia hepdtica: utilizada se hd suspeita de outras doencas, presenca de
dados atipicos e se a avaliagdo do progndstico é essencial (Mac couloguh
1998).

Tratamento:

A abstinéncia é o fator mais importante (1998, sass).

O tabagismo, por acelerar a progressao da fibrose, deve ser evitado (1998,sass).

Tratamento da desnutrigdo, quando presente, e sua prevenc¢do(1998).

Na hepatite alcodlica é freqiiente a necessidade de internagdo hospitalar. E indicada
terapia de suporte, nutricional e tratamento das complica¢des. A droga mais estudada e que
no momento tem mais respaldo da literatura para uso é o corticdide, nos casos de gravidade
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moderada a acentuada, naqueles com encefalopatia e na auséncia de infec¢do ou
sangramento gastrointestinal (sass 2006).

Progndstico:

Aparentemente os dois fatores mais importantes para progressdo da doenca alcodlica
sdo, em uma relagdo inversa, a presenca de inflamacdo a histologia e a abstinéncia (1998,
o’shea 2005).

Etilistas com esteatose hepatica simples usualmente ndo tém doenga progressiva e
tém bom progndstico em caso de abstinéncia (lefkowitch, 1998 (1998).

Na hepatite alcodlica a gravidade da apresentacdo clinica, calculada usando-se a mDF
(modified Discriminant Function), determina o progndstico. A mortalidade precoce (dentro de
1 més da internagdo) pode ser muito alta. Nos primeiros 3 meses apds internacdo a
mortalidade varia de 15%, para a hepatite considerada leve, a 55% (hepatite severa).
Utilizando-se o escore citado, mDF = 4,6 x (tempo de protombina do individuo em segundos - o
tempo controle) + bilirrubina total sérica (mg/dL), valores maiores que 32 se correlacionam
com mortalidade > 50% em 90 dias.

A progressao para cirrose pode ocorrer em individuos oligo ou assintomdaticos com
esteato-hepatite alcodlica, com evolucdo da fibrose em um periodo de 10 a 20anos (Cecil).

Dez a 50 % dos individuos com hepatite alcodlica progridem para cirrose em 5 a 10
anos, tendo um pior progndstico aqueles que foram internados por hepatite alcodlica severa,
0s que apresentaram critérios histolégicos de gravidade, aqueles que continuam a beber e os
do sexo feminino (Cecil).

O carcinoma hepatocelular se desenvolve em 5-15% dos individuos com doenga
hepatica alcodlica, geralmente na fase de cirrose macronodular. Fatores que adicionam risco
de hepatocarcinoma sdo a presenca concomitante de hepatite C crénica e sobrecarga férrica
hepatica (lefkowitch).

Consideragdes médico-periciais

Lembramos que em termos médico-periciais, a realizagdo de tratamento (ou estar em
tratamento) é condigdo para a concessdo e/ou manutencdo de beneficio por incapacidade.

Especificamente quanto as lesGes hepaticas causadas pelo alcool, somente existird
incapacidade laboral quando houver quadro de hepatite alcodlica ou cirrose alcodlica
descompensada.

Por outro lado, a avaliagdo e decisdao de conduta médico-pericial de
segurados/requerentes com diagndstico de enfermidades ligadas ao uso abusivo e/ou
dependéncia ao alcool, deve levar em consideracdo a possibilidade da existéncia de
dependéncias cruzadas, acometimento de outros sistemas do organismo, bem como os
aspectos préprios do trabalho que estes individuos exercem.

Individuos com hepatite alcodlica em geral necessitam de internagdo. A avaliacdo em
pericia hospitalar pode ocorrer. Sugere-se um prazo de 90 a 180 dias, a depender da gravidade
do quadro inicial e da presenca de co-morbidades, muito freqlientes, e complica¢Ges. Em caso
de pericia subseqiliente é necessario avaliar a presenca de cirrose, o grau de insuficiéncia
hepatica, a presenca e magnitude de hipertensdo portal e se ha abstinéncia.

Sugere-se entdo as seguintes defini¢des:
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1) Cessacdo de beneficio: em caso de reversio do quadro clinico, sem
insuficiéncia hepatica/hipertensio portal e evidéncias de abstinéncia alcodlica.
2) Definicdo de acordo com avaliagdo proposta na secdo sobre “Cirrose

hepatica”, caso esta esteja presente.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

Esteatose ou esteato-hepatite, sem
evidéncias de insuficiéncia hepatica ou
hipertensdo portal.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Hepatite alcodlica: 90 a 180 dias.
Cirrose alcodlica: vide capitulo de cirrose
hepatica.

Reabilita¢do Profissional (RP)

Na cirrose hepdtica, vide capitulo proprio.

Revisao em dois anos (R2)

Na cirrose hepatica, vide capitulo préprio.

Limite indefinido (LI)

Na cirrose hepatica, vide capitulo préprio.
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Esteatose Hepatica e Esteato-hepatite ndo-alcodlicas

Definig¢éo

A esteatose hepdtica é o depdsito anormal de gordura no tecido hepatico (>5% dos
hepatdcitos contendo gordura) e a esteato-hepatite é a esteatose associada a reacdo
inflamatdria, que ocorrem em individuos que ndo tém consumo de alcool significativo (< 2
drinques/dia) (Janus Ong, 2005, Janus ONG 2007). Alguns consideram que a esteatose
hepatica seja a manifestacdo da Sindrome Metabdlica no figado(Giulio Marchesini
2007).

Com menor freqliéncia a esteatose e a esteato-hepatite nao-alcodlicas podem
ser causadas por drogas citostaticas/citotoxicas (ex.: L-asparginase, bleomicina,
metrotexate), antibidticos (puromicina, tetraciclina) e outras (amiodarona,
cumarinicos, estrogénios, hidrazina, corticéides, etc.), doengas metabdlicas, doenca
inflamatdria intestinal, bypass-jejunoileal e desnutricdo. Nestes casos sao chamadas de
Doenca Gordurosa Hepatica Secundaria (Cecil 2007).

Fatores de risco
v' obesidade
v diabetes mellitus
v’ dislipidemia

Diagndstico
(ONG 2005, Cecil)

Historia clinica

Tanto a esteatose hepdtica quanto a esteato-hepatite sdo assintomaticas na maior
parte dos casos, descobertas acidentalmente por exames de imagem ou durante investigacdo
de ALT/AST ou Gama-GT alteradas. Ocasionalmente individuos podem se queixar de mal-estar
vago e dor em hipocondrio direito.

Exame fisico
O exame fisico cuidadoso pode detectar hepatomegalia.

Exames complementares

Nenhum exame é perfeitamente sensivel ou especifico.

A esteatose hepatica é tipicamente diagnosticada por exames de imagem,
principalmente o ultra-som.

Apenas o exame histopatolédgico define se ha esteatose hepatica ou esteato-hepatite
(lefkowitch).

v Ultra-som - aumento difuso da ecogenicidade
v RNM — é o exame de maior sensibilidade
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v' Transaminases - normais ou aumentadas, em geral abaixo de 4xLSN. Caso
estejam acima de 10xLSN provavelmente ha outra doencga hepatica.

v’ Gama-GT - pode se elevar, sendo um marcador sensivel de resisténcia a
insulina.

v Fosfatase alcalina - 1,5-2x LSN, valores maiores levam a suspeita de doenca
biliar ou infiltrativa associada.

Progndstico
O progndstico da esteatose hepdtica é bom, raramente evoluindo para doenca
hepatica cronica ou cirrose (ONG 2007).

Ja a esteato-hepatite pode evoluir para fibrose e cirrose hepatica, com todas as suas
conseqtiéncias(ONG 2005, 2007, Cecil, marchesini). E estimado que boa parte dos individuos
considerados portadores de cirrose criptogénica tenham como etiologia a esteato-hepatite
nao-alcodlica (ONG 2005).

A obesidade e a presenca de diabetes mellitus estdo associadas a um maior risco de
progressdo da doencga (Marchesisni 2007).

Tratamento

Dieta de restricdo caldrica

atividade fisica

drogas que aumentam a sensibilidade a insulina (metformina, rosiglitazona,
pioglitazona)

v’ tratamento da dislipidemia (atorvastaina, orlistat, gemfibrozil)

v anti-oxidantes (ONG 2005)

ANRNEN

A perda rapida e extrema de peso pode, porém, acelerar a progressdo da
esteato-hepatite para cirrose(Cecil).

Consideragdoes médico-periciais

N3do ha incapacidade para o trabalho por conta de esteatose hepatica ou esteato-
hepatite ndo-alcodlica, sem o diagndstico de cirrose hepatica.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Todos os casos de esteatose hepatica e
esteato-hepatite sem evidéncias de
cirrose hepatica.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

N3ao se aplica.

Reabilitagdo Profissional (RP)

v" N3o se aplica.

Revisdo em dois anos (R2)

Nao se aplica

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica
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Hepatite Auto-Imune

CID-10: K75.4

Definigéo

E uma doenga inflamatéria crénica do figado de cardter auto-imune e causa
desconhecida, caracterizada pela presenca de auto-anticorpos e altos niveis de
imunoglobulinas. Divide-se em tipo |, ou cldssica, e tipo Il (rara em adultos). Ha variantes
menos freqientes que compartilham caracteristicas de outras doencas auto-imunes hepaticas
(cirrose biliar primaria, colangite esclerosante), ou que nao se enquadram totalmente nos
critérios diagndsticos (Cecil).

Epidemiologia
Estima-se prevaléncia de 3,3% entre as hepatopatias crénicas, no Brasil (portaria).

Acomete mulheres em 75 a 80% dos casos, com picos de incidéncia entre os 15 e 25
anos e entre 45 e 60anos (Cecil).

Diagndstico

Histdria clinica

Histéria de artralgia, mialgia ou oligomenorréia é freqliente, além de outras doengas
auto-imunes concomitantes, no individuo ou na familia (thieli, vergani).

A apresentacdo comumente é mais severa e florida que a das hepatites cronicas virais
(Cecil). Ha quadro agudo ictérico em 50% dos casos, podendo cursar com hepatite fulminante
ou subfulminante. Outra parte dos individuos apresenta letargia e mal-estar de forma
insidiosa. Ndo é rara a apresentagdo ja na fase de cirrose, com manifesta¢des isoladas de
hipertensdo portal. Por outro lado, alguns individuos sdo assintomdticos, com a doenca
descoberta em exames de rotina (vergani, thiele).

Exame fisico

Individuos com apresentacdao aguda da doencga tém alteragdes clinicas semelhantes
aquelas encontradas na hepatite viral aguda e podem também ja apresentar altera¢des que
indiquem doenga crénica ndo suspeitada previamente, como telangiectasias, esplenomegalia e
ascite (thiele).

Exames complementares:

v' Aumento ALT e AST.

v" Aumento acentuado das gamaglobulinas, 1gG > 1,5xLSN.

v' Tipo I: Anti-corpo antinuclear (ANA) ou anti-musculo liso (SMA) em
titulos>1/80 em 60 a 80% dos casos.

v" Tipo Il: Anti-corpo anti-microssomal figado-rim (Anti-LKM-1) > 1/80 ou anti-
citosol hepatico (LC-1).
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v" Aumento de bilirrubinas e fosfatase alcalina indicam doenca mais severa ou
avangada (Cecil).

v" Marcadores virais e dosagem de al-antitripsina, ceruloplasmina, ferro e
ferritina sdo utilizados para exclusdao de hepatites virais e doencas genéticas
como causadoras da hepatopatia.

v Bidpsia hepdtica: confirma o diagndstico (presenca de hepatite de interface) e
avalia a severidade da lesdo (presenca de necrose/fibrose em pontes, necrose
macica), que tem valor progndstico (vergani). Importante na avaliacdo do
tratamento durante acompanhamento de longo prazo (thiele) .

Tratamento

Deve ser instituido assim que se faz o diagndstico (vergani). E feito com prednisona em
dose inicial que pode variar de 15 a 60mg/dia, sendo esperada resposta clinica e bioquimica
em 1-3 meses. Na auséncia de resposta ao corticéide suspeita-se de erro diagndstico.
Remissdo histolégica pode levar de 6 meses a anos para ocorrer. Associa-se azatioprina (50-
150mg/dia) para reduzir a dose de corticdide e seus efeitos adversos.

O transplante hepatico é efetivo na doenca progressiva, durante ou apds tratamento
convencional (Cecil, thiele).

Progndstico

Relaciona-se ao estagio histoldgico na época do diagndstico e conseqliente inicio da
terapia (Cecil). Naqueles diagnosticados na fase cirrética, hd um pequeno aumento da
mortalidade precoce. Ha progressdo rapida e mortalidade de 50% em 5 anos na auséncia de
tratamento (thiele).

Quando sdo atingidos critérios de remissao clinicos e bioquimicos, como auséncia de
sintomas, normaliza¢do de bilirrubinas e gamaglobulinas e transaminases inferiores a 2xLSN,
tem-se excelente progndstico.

Individuos com hepatite auto-imune tipo Il (anti-LKM-1 >1/80) tém uma freqiiéncia
menor de remissdo da doenga com tratamento e um curso mais agressivo (thiele).

Em relagdo aos transplantados, a sobrevida pds-enxerto é de 83 a 92% em 5 anos e
75% em 10anos (thiele).

Consideragoes médico-periciais

O individuo com quadro clinico de hepatite (ictericia, transaminases elevadas) esta
temporariamente incapaz, sugerindo-se um periodo de 60 a 120 dias a partir do inicio do
tratamento, na dependéncia da intensidade dos sintomas apresentados, da atividade da
doenca e do tipo de trabalho realizado.

Individuos com doenga controlada, sem co-morbidades ou complicacbes da
terapéutica que sejam incapacitantes, sdo considerados aptos para o trabalho sem esforco
fisico intenso, condig¢des hiperbaricas ou extremos de temperatura.

Nos tipos de trabalho acima referidos, encaminhar a Reabilitacdo Profissional, caso
elegiveis. Quando nado for possivel a reabilita¢do, sugerir LI.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de evidéncias clinicas e
laboratoriais de doenca em atividade,
esforco fisico leve e moderado.

Data para cessagdo do beneficio
(DCB)

Hepatite clinica, inicio recente de
corticoterapia e/ou imunossupressor — 60
a 120 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Atividades com esforco fisico intenso, em
condicBes hiperbaricas ou extremos. de
temperatura, doencga controlada.

Revisdo em dois anos (R2)

Em caso de cirrose Child B ou C,
considerado incapaz (ver tépico préprio),
em lista de transplante.

Limite indefinido (LI)

Em caso de cirrose, ver tépico préprio.
Inelegiveis a reabilitagao profissional.
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Cirrose Biliar Primaria

CID10: K74.3

Definigéo

E uma doenca auto-imune cronica do figado, de progressdo lenta, onde ha destruicdo
dos ductos biliares intra-hepaticos de pequeno e médio calibre, que leva a ductopenia, fibrose
progressiva, colestase e insuficiéncia hepatica. (Cecil, kumagi, Silveira).

Pode ser dividida em 4 fases de duracdo varidvel. Uma ou mais fases podem ser
ultrapassadas sem serem percebidas.

» Fase 1 (pré-clinica): assintomatica, sem aumento de enzimas hepaticas, anti-
corpo anti-mitocondria (AMA) positivo.

> Fase 2 (assintomatica): sem sintomas, com aumento de Gama-GT e fosfatase
alcalina e discreto aumento de transaminases, AMA positivo.

» Fase 3 (sintomdtica): desenvolvimento de fadiga e/ou prurido, pode haver
hipertensao portal pré-sinusoidal.

> Fase 4 (insuficiéncia hepatica): ictericia progressiva, cirrose hepatica.

Epidemiologia:
Acomete mulheres em 90% dos casos, entre os 40 e 60anos de idade (Cecil, kumagi).

Diagndstico

Historia clinica

Atualmente faz-se o diagndstico precoce, na fase assintomatica, em grande parte dos
casos (60%), por achados de elevagGes enzimaticas em exames de rotina (kumagi,cecil).

Os principais sintomas sdo fadiga e prurido (Cecil, kumagi, mayo, newton).

O prurido em geral é mais intenso a noite, com sua presencga e severidade flutuando
dia a dia (Newton), menos intenso em climas ensolarados (kumagi). Seu inicio antecede o
aparecimento de ‘ictericia em meses ou anos, em mais de 90% dos casos (kumagi). Nao
desaparece permanentemente, a nao ser que se institua terapéutica efetiva, ou,
paradoxalmente, quando se chega a fase de faléncia hepatica. Pode haver queixa de dor ou
desconforto abdominal ( mayo).

A fadiga associada a cirrose biliar primaria ocorre em 40 a 80% dos individuos. Mais da
metade deles consideram que ela seja o pior sintoma da doenga e aparentemente é aquele
gue tem o maior impacto na sua qualidade de vida (Newton).

Sintomas causados pela ma-absor¢do de vitaminas lipo-soliveis podem estar
presentes, assim como esteatorréia e emagrecimento.

Ocorre em associagdo com varias outras doengas auto-imunes (ex. esclerodermia,
sindrome de Sjogren e lupus) (kumagi, Cecil), com sintomas relacionados.

Exame fisico
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Individuos assintomaticos usualmente tém exame fisico normal, alguns apresentam
hepatomegalia e pode-se encontrar esplenomegalia. A ictericia ocorre apenas em estagios
mais tardios da doenca. Lesdes por cocadura indicam prurido intenso. Podem ser vistos
xantomas/xantelasmas, relacionados a colestase cronica. Sinais periféricos de insuficiéncia
hepatica e hipertensdo porta sdo encontrados na fase cirrética, ou de hipertensao porta
isolada naqueles com hipertensao portal pré-sinusoidal.

Exames complementares

v' A presenca do anti-corpo anti-mitocdndria (AMA)> 1/40 tem sensibilidade e
especificidade de 95% para o diagndstico da doenga (cecil).

v' Eleva¢do da FA, Gama-GT ou do colesterol total séricos estdo presentes a
partir da fase 2.

v 0 aumento da bilirrubina, principalmente a direta, ocorre em fases mais
tardias da doenca.

v" Prolongamento do tempo de protombina, sem presenca de insuficiéncia
hepatica.

v' Lesbes histoldgicas compativeis em bidpsia hepdética confirmam o diagndstico
na auséncia do AMA, além de fazer o estadiamento(cecil).

v" A ultra-sonografia tem a func¢3o de excluir a presenca de obstrucado biliar como
causa das alteracdes laboratoriais (cecil).

Tratamento
O uso de acido ursodesoxicolico (URSACOL®) deve ser iniciado apds o diagndstico. Ndo
tem efeitos colaterais significativos, mas pode ocorrer diarréia.

O tratamento do prurido pode ser feito com uso de resinas como a colestiramina
(Questran®), unica disponivel no Brasil. Outras drogas que podem ser usadas sdo a rifampicina,
antagonistas opidides, ondansetron e sertralina (paumgarten).

Na fase de insuficéncia hepatica o tratamento de escolha é o transplante hepatico
(Cecil, mayo).

Progndstico
A insuficiéncia hepética ocorre em 26% dos individuos em 10anos do diagndstico (Cecil). O
tratamento precoce com acido ursodesoxicélico reduz a progressao da doenca.

Fatores independentes relacionados a sobrevida sdo: presenca de ascite, presenca de
varizes esofagianas, edema periférico, idade, nivel de bilirrubina, alboumina baixa e tempo de
protrombina (mayo, kumagi, cecil).

A presenca de fibrose em pontes e cirrose hepatica determina pior progndstico (Cecil).

Individuos com varizes esofagianas devem ser considerados com risco para
desenvolvimento de hepatocarcinoma (kumagi).

Consideracoes médico-periciais

Individuos assintomadticos estdo aptos para qualquer trabalho, desde que nao
apresentem hipertensdo portal.
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Agueles com hipertensdo portal, mesmo assintomaticos, ndo devem exercer atividades
laborativas com esforgo fisico moderado a intenso. Quando elegiveis devem ser reabilitados,
caso contrdrio, cabe sugestao de LI.

Na fase de insuficiéncia hepdtica, cabe sugestdo de LI. Caso o individuo exerca
atividade laboral predominantemente intelectual ou sem esforco fisico significativo, considerar
R2 em caso de estar em lista de transplante hepatico.

A fadiga, apesar de seu cardter subjetivo, pode ser considerada causa de incapacidade
laborativa nos individuos com esta enfermidade. Deve-se levar em conta o carater irreversivel
e progressivo da doenca.

O prurido pode ser considerado incapacitante em casos extremos. Para sua
caracterizagcdo deve-se levar em conta os tratamentos ja empregados para seu controle e
evidéncias objetivas da sua intensidade, presentes em exame clinico.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1) 4 Assintomaticos (Fases 1 e 2 da
doenga)
Data para cessagao do beneficio (DCB) 4 Prurido ou fadiga incapacitantes, em

inicio de tratamento — 60 a 90 dias.

Reabilitacdo Profissional (RP) v Hipertensdo portal pré-sinusoidal,
atividade com  esforco fisico
moderado a intenso.

v Fadiga, atividade com esforgo fisico
moderado a intenso.

Revisdo em dois anos (R2) v Prurido/fadiga intrataveis ou fase de
insuficiéncia hepatica, em lista de
transplante, atividade com esforgo
leve.

Limite indefinido (LI) v Incapaz por prurido ou fadiga, ndo
candidato a transplante.

4 Fase de insuficiéncia hepdtica, ndo
candidato a transplante.

v Presenca de hipertensdao portal ou
fadiga incapacitante, atividade com
esforco fisico moderado a intenso,
inelegivel para reabilitacao.
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Colangite Esclerosante Primdria

CID-10: K83

Definigéo

E uma doenca hepatica cronica rara, onde ocorrem inflamag3o, obliteracdo segmentar
e fibrose progressivas dos ductos biliares intra e/ou extra-hepaticos (levy, vergani, cecil). A
colestase leva a dano hepatico progressivo, cirrose biliar secundaria e/ou desenvolvimento de
colangiocarcinoma (Cecil, vergani).

Epidemiologia
Nos adultos predomina no sexo masculino, na 32 década de vida.

Esta associada a presenca de doenca inflamatéria intestinal em até 80% dos casos
(Levi,Cecil).

Diagndstico

Historia clinica

Em cerca de 45% dos casos é diagnosticada em individuos assintomaticos, por achado
incidental de coletase em exames laboratoriais e confirmada por alteracGes radioldgicas.
Progride lentamente, e, em grande parte dos casos, sem sintomas.

Colangite aguda e febre sdo incomuns, a ndo ser naqueles submetidos a tratamento
endoscdpico de estenoses (sthiel).

O aparecimento de ictericia, fadiga, prurido e perda de peso indicam descompensagao
(vergani), mas a ictericia e o prurido também podem representar o desenvolvimento de
obstrugdo por estenose dominante de algum ducto maior (hepatico comum, hepatico
esquerdo ou direito).

Exame fisico

Pode variar da normalidade a presenca de ictericia e sinais periféricos de insuficiéncia
hepatica.

Exames complementares

O diagndstico é feito principalmente por exame radiolégico (colangiografia) e
eventualmente bidpsia hepatica.

Encontra-se:

v" Elevac¢des da FA e Gama-GT, menos intensas de transaminases.

v" Niveis aumentados de IgG e IgM e anti-corpos ANA, SMA e pANCA.

v" Aumento da bilirrubina associado a decréscimo da albumina sérica (indica
faléncia hepatica).
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v" A colangio-ressonancia ou a colangiografia endoscépica retrégrada mostram
estenoses e dilatagbes segmentares multifocais, na arvore biliar intra e/ou
extra-hepatica.

v A bidpsia hepatica mostra de alteracdes inflamatdrias, fibréticas e ductopenia
a cirrose biliar (vergani).

Tratamento

Nenhuma droga foi capaz de mudar a histdria natural da colangite esclerosante
primaria em adultos (vergani, Cecil). Recentemente sugere-se que o acido ursodesoxicélico
(Ursacol®) em doses altas possa trazer algum beneficio (veragani).

O tratamento de estenoses dominantes extra-hepaticas e daquelas até 2cm da
bifurcacdo dos hepaticos deve ser feito por endoscopia, com dilatacdo das mesmas por
baldo/uso de proteses.

Apenas o transplante hepdtico tem potencial curativo e é o tratamento de escolha na
doenca avancada (levy, cecil). Caso haja diagndstico de colangiocarcinoma >2cm o transplante
é contra-indicado.

Progndstico

Tanto individuos assintomaticos como os sintomdticos tém sobrevida abaixo da
populagdo em geral (levy), estando 80% daqueles sem sintomas e 50% dos sintomaticos vivos
em 10anos(Cecil).

Ha risco aumentado de adenocarcinoma de célon, independente da presenca de
doenca inflamatdria intestinal (vergani).

Consideragdoes médico-periciais
Individuos assintomaticos estdao capazes para o trabalho.

Individuos com cirrose hepatica ou francamente ictéricos sem tratamento eficaz
disponivel, devem ter sugestdo de LI. Em caso de fun¢do laboral predominantemente
intelectual e em lista de espera de transplante, cabe a sugestao de R2.

Individuos que desenvolvam sintomas (ex. prurido/ictericia) e sejam candidatos a
tratamento endoscdpico de estenose dominante, devem ser considerados temporariamente
incapazes, com prazo estimado de 30 a 60 dias para avaliacdo de eficacia do tratamento. Caso
tenham trabalho predominantemente bracal devem ser encaminhados a reabilitacdo
profissional, caso elegiveis, ou ter sugestdo de LI.

O diagnéstico de colangiocarcinoma é indicativo de sugestdo de LI, ou R2 em caso de
transplante hepatico (<2cm).
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de sintomas especificos,
diagndstico feito por exames
complementares.

Data para cessagdo do beneficio
(DCB)

Sintomas e sinais por estenose
dominante, programacao de tratamento
endoscdpico, atividade laboral com
esforco fisico leve — 30 a 60 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Estenose dominante, tratamento
endoscdpico, atividade com ' esforco
moderado a intenso.

Revisdo em dois anos (R2)

Incapazes por ictericia mantida ou cirrose
hepatica, em lista ~de transplante,
atividade laborativa com esforco leve.

Limite indefinido (LI)

Ictericia mantida e cirrose hepatica, ndo
candidatos a transplante.
Inelegiveis para RP.




Pagina |172

Cirrose Hepatica

CID-10: K72.1, K74.0, K74.1, K74.2, K74.3, K74.4, K74.5, K74.6, K76.0, K76.1, K76.6, K76.9,
R16.2

Definigéo

E o estagio final de doengas crénicas do figado (29) onde ocorreram, ou ainda
ocorrem, a destruicdo e regeneracao difusas do parénquima hepatico e o aumento na
deposicdo de tecido conectivo(30). A conseqiiente desorganizacdo da arquitetura lobular e
vascular e o dano hepatocelular levam a hipertensao portal e a insuficiéncia hepatica (30).

Etiologia

Diversas doencas podem ser causa de cirrose hepdtica, sendo as mais comuns em
nosso meio as hepatites virais cronicas C e B e o alcoolismo (referéncia). Outras condicbes
menos freqiientes sdo: obstrucdo biliar cronica (primaria e secundaria), hepatite autoimune,
obstrucdo mantida da drenagem venosa hepatica (Sindrome ‘de Budd-Chiari, pericardite
constrictiva, insuficiéncia tricuspide, doenca veno-oclusiva), esteato-hepatite ndo-alcodlica,
drogas/toxinas (amiodarona, metil-dopa, tetracloreto de carbono, dimetilnitrosamina,
metrotexate, etc.) e doencas metabdlicas (hemocromatose, Doenca de Wilson, deficiéncia de
alfal-antitripsina) (30).

Curso da doeng¢a

A cirrose, em geral, se caracteriza por uma longa fase de doenga compensada, seguida
da ocorréncia de complicagdes especificas. Cerca de 40% dos individuos eventualmente
diagnosticados como cirréticos sdo assintomaticos (34). O curso é variavel, na dependéncia de
fatores como reserva funcional hepatica, a etiologia da cirrose, a presenc¢a de atividade da
doenga de base e a possibilidade de se cessar ou reduzir este processo de dano subjacente,
além da chance de ocorrer hepatocarcinoma (35).

Na fase compensada da cirrose, a pressao porta pode estar normal ou abaixo dos
limites para se desenvolver varizes ou ascite. Esta fase é dividida em dois estagios:

Estdgio 1 — sem varizes e sem ascite
Estdgio 2- com varizes que nunca sangraram, sem ascite.

Os individuos com cirrose compensada tém sobrevida média de 12 anos. Estima-se que
em 6 anos metade dos individuos compensados progridam para a fase descompensada da
doenca (32). As varidveis que melhor estimam uma evolugao pior nos individuos compensados
sdo aquelas que avaliam o grau de hipertensao portal: contagem de plaquetas e tamanho das
varizes e do baco (29).

Com a progressao da doenca ha aumento da hipertensdo porta e diminui¢do da funcdo
hepatica. O desenvolvimento de alguma complicacdo, como ascite, sangramento por varizes,
encefalopatia ou ictericia, marca a transicdo para a fase descompensada da doenca. A ascite é
freqlientemente a primeira complica¢do a aparecer. A sobrevida apds o diagndstico de cirrose
descompensada é de cerca de 2anos (29).
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A cirrose descompensada é classificada em estagio 3 na presenca de ascite, com ou
sem varizes, se nunca houve sangramento. Os individuos neste estagio tém uma mortalidade
de 20% ao ano.

Quando ha sangramento passam ao estagio 4, que é caracterizado por hemorragia
digestiva, com ou sem ascite. No estagio 4 a mortalidade é de 57% ao ano, metade dessas
mortes ocorrendo nas primeiras 6 semanas apos o sangramento (29).

O desenvolvimento de hepatocarcinoma é associado a um progndstico ruim em
qualguer dos estagios da cirrose em que se desenvolva (29).

Complicagoes (24,26):
e Da hipertensao portal :

4 varizes esofagianas e/ou gastricas (menos comuns
retais/duodenais) e gastropatia congestiva

4 encefalopatia hepatica.
4 Esplenomegalia, com conseqliente hiperesplenismo.
4 Ascite, menos freqiientemente hidrotérax. Na presenca de

ascite pode ocorrer a peritonite bacteriana espontanea.

4 Sindrome hepato-renal - faléncia renal sem anormalidade
intrinseca dos rins, relacionada a disfungao circulatdria.

e Dadisfuncdo hepatica:

v hiperbilirrubinemia (exce¢do nas doencas colestaticas de base)

v" hipo-albuminemia

v" transtornos da coagulacio.

Outras: sindrome hepato-pulmonar, hipertensdo pulmonar, insuficiéncia cardiaca de
alto débito.

Diagndstico
Histdria clinica:

Sintomas constitucionais como anorexia, perda de peso, sensa¢do de fraqueza e fadiga
facil sdo os mais freqiientes (30). Os individuos com cirrose compensada freqglientemente ndo
apresentam sintomas ou podem queixar-se de fadiga, diminuicdo da libido e alteragdes do
sono.

Complicagdes como sangramento de varizes esofagianas ou desenvolvimento de ascite
podem abrir o quadro. Na cirrose descompensada as queixas sdao de queda do estado geral,
aumento do volume abdominal, edema de membros inferiores, alteragdes do estado mental,
coluria e sangramentos (gengival, nasal, hematémese, melena, enterorragia).

Exame fisico:
Pode ser normal na cirrose compensada.

A ectoscopia pode-se notar a presenca de telangiectasias (mais comuns no térax),
eritema palmar, ginecomastia, ictericia, aumento das parétidas, circulagado colateral abdominal
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(caput medusae), ascite tensa, edema de membros inferiores, atrofia muscular bitemporal ou
das eminéncias tenar e hipotenar. A contratura de Dupuytren é um achado mais comum na
cirrose alcodlica. Em cirréticos descompensados pode haver o chamado hdlito hepatico.

A palpacdo abdominal pode mostrar hepatomegalia ou figado diminuido, com borda
romba, consisténcia endurecida e superficie irregular. O baco pode ser palpavel ou pode haver
apenas espaco de Traube submacico ou macico a percussao. A ascite pode ser apreciada pelo
Sinal do piparote ou por macicez mével de decubito. Na cirrose avancada pode haver
taquicardia e hipotensao.

O exame neurolégico pode estar normal, ou haver flapping/asterix , alteracdes
perceptiveis do nivel de consciéncia, da atencdo, das fun¢des cognitivas e do comportamento.
Individuos podem apresentar encefalopatia hepdtica minima, caracterizada pela auséncia de
alteracbes do sono e na capacidade intelectual e verbal, mas com defeitos na atencao,
vigilancia e memédria, geralmente despercebidos pelo doente e sé diagnosticados por testes
psicométricos e exames complementares (Bajaj WJG 2008).

Exames complementares:

A bidpsia é o padrdo ouro no diagndstico da cirrose hepatica, porém com os achados
de insuficiéncia hepatica e hipertensao porta em um mesmo individuo é desnecessaria.

v" Transaminases:
o Alteradas dependendo da atividade da doenca de base.
o Caracteristicamente, AST (TGO) é maior que a ALT (TGP).
v Tempo de protrombina prolongado ou aumento do INR, relacdo com grau de insuf.
Hepatica.
v Hipoalbuminemia, aumento da creatinina e das bilirrubinas se relacionam a gravidade da
disfungdo hepatica.
v' Aumento da bilirrubina direta pode ocorrer nas doencas colestaticas (ex. cirrose biliar
primaria) sem relagdo direta com grau de insuficiéncia hepatica.
A hiponatremia é indicador de mau progndstico.
anemia, plaquetopenia e leucopenia, causadas por hiperesplenismo.
Endoscopia digestiva alta
o Presenca de varizes esofagianas em 50% dos cirréticos
o Podem também ser observadas varizes gastricas e gastropatia congestiva.
v" Ultra-sonografia
o Figado heterogéneo, nodular, diminuido ou aumentado;
o Esplenomegalia;
o Veia esplénica> 9mm, veia porta>12mm;
o Ascite.

ANENEN

Tratamento
O tratamento visa conseguir remissao da doenca de base, 30,34 evitar danos hepaticos
adicionais e as complicagdes.

v" Prevencdo primdaria do sangramento por varizes com alto risco: beta-
bloqueadores ndo-seletivos ou ligadura elastica (36).

v" Prevencdo secunddria do sangramento (varizes que j& sangraram): erradicacdo
endoscopica.
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v Restricdo de sédio/uso de diuréticos para ascite.

v' Lactulose, neomicina ou metronidazol via oral e restricdo protéica para
encefalopatia.

v Na doenca hepdtica avancada a modalidade terapéutica de eleicdo é o
transplante hepatico (37).

v" Em cirréticos com boa reserva hepatica e complicacdes ligadas primariamente
a hipertensdao portal, sem resposta ao tratamento farmacolégico e endoscdpico, a
realizacdo de shunts cirargicos ou TIPS (transjugular intrahepatic portosystemic shunt) é
uma opg¢ao (36).

Avaliag¢do de Progndstico

A classificacdo de Child-Pugh (41) (quadro 1) é a que mais se aplica no contexto
pericial, apesar de suas limitacGes (subjetividade, limites empiricos nas varidveis continuas,
etc.), e ja se encontra normatizada pelo INSS para a definicdo da hepatopatia grave (42). Cabe
ressaltar que ao longo do tempo um individuo pode mudar de classe. Com o desenvolvimento
de complicacdes pode ter sua funcdo hepdtica agravada, retornando ou ndo a classe inicial
apos recuperacdo. A funcdo hepatica pode sofrer melhora, por exemplo, com tratamento do
HVB na cirrose desta etiologia e abstinéncia na cirrose alcodlica, e conseqglientemente sua
classificagdo também pode melhorar (35).

Quadro 1 - Classificagcdao de Child-Pugh

Parametros 1Ponto 2 Pontos 3 Pontos
Albumina sérica >3,5mg/dl2 2,8 a 3,5mg/dl <2,8mg/dl
Bilirrubina sérica <2,0mg/dl 2 a3mg/dl >3,0mg/dl

TAP (segundos 1-3 4-6 >6

prolongados) (INR<1,7/TAP>50%) | (INR 1,7-2,3/TAP 30-50%) | (INR>2,3/TAP<30%)

Encefalopatia* auséncia Grausle?2 Graus3e4

Ascite auséncia Leve Moderada/acentuada

e * (Classificacdo da encafalopatia:
o Grau 1- inversdo sono/vigilia, alteragdo da memdria, flapping;
o Grau 2- confusdao mental, comportamento bizarro, desorientagao;
o Grau 3- letargia e desorientagdo acentuada;
o Grau4- coma.(32)

e (Classificacao de Child-Pugh:
o Child A: 5 a 6 Pontos
o Child B: 7 a9 Pontos
o Child C: 10 a 15 Pontos:

Sobrevida média em dois anos conforme Classificacdo Child-Pugh (29):

e Child A: entre 70 a 100%;
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e Child B: entre 50 a 95%;
e Child C: média 35%.

Consideragdes médico-periciais

Inicialmente deve-se confirmar o diagndstico de cirrose por meio do exame fisico e de
exames complementares.

Como em qualquer doenca progressiva e principalmente levando-se em conta a
isencdo de caréncia para os individuos considerados hepatopatas graves, a_avaliacdo da
histéria clinica é muito importante, a fim de se fixar adequadamente a data do inicio da
doenca (DID) e a data do inicio da incapacidade (DII).

A graduacdo da gravidade da disfungdo hepdtica por meio da classificagao de Child-
Pugh é interessante e necessaria para guiar a decisdo pericial, porém a importancia da
avaliacdo clinica associada a avaliacdo da capacidade laborativa individual ndo pode ser
ultrapassada.

A presenca de encefalopatia hepatica é incapacitante para qualquer atividade
laborativa, independentemente da classe funcional. Deve-se, porém, avaliar a transitoriedade
do quadro, que pode ter se desenvolvido por intercorréncia médica tratavel.

Os achados de varizes esofagianas e/ou gastricas de médio ou grosso calibre, de sinais
vermelhos em varizes de qualquer calibre ou histéria de sangramento por varizes, sao fatores
de risco para hemorragia digestiva (24-26,28) e incapacitam individuos para atividades que
requeiram esforgo fisico moderado a intenso e Manobra de Valsalva (43-46)

A possibilidade de tratamento efetivo da doenca de base deve ser levantada, pois é
fato que tanto a fungdo hepatica quanto o grau de hipertensdo portal podem apresentar
melhora quando ha perda de peso na cirrose por esteato-hepatite ndo-alcodlica, com a
supressao da replicagdo viral na cirrose com hepatite crénica por HBV, com a imunossupressao
na cirrose por hepatite auto-imune e abstinéncia na cirrose alcodlica.

Para classificacdo de Hepatopatia Grave com fins de concessdo de Isencdo de Imposto
de Renda e Isencdo de Caréncia, sdo definidos como hepatopatas graves aqueles classificados
como Child-Pugh B que estejam incapazes para o trabalho e todos os individuos Child-Pugh C
(42).

Os individuos Child-Pugh C estdo incapazes para qualquer trabalho, devendo a decisdo
pericial ser de aposentadoria por invalidez. Cabe revisdo em dois anos em caso de estar em
lista de transplante, na dependéncia da idade, qualificagdo profissional e se em atividade
laborativa predominantemente intelectual, sem risco biolégico (29,40).

Os cirréticos classificados como Child-Pugh B também estardo inaptos para qualquer
atividade, com exce¢do dos individuos com atividade predominantemente intelectual e que
ndao tenham qualquer grau de encefalopatia hepdtica. Se considerados incapazes, pode ser
sugerido prazo de 180 dias quando houver perspectiva de melhora clinica por tratamento da
doenca de base (tornando-se Child A); R2 caso em lista de transplante e retorno possivel para
sua atividade laborativa; ou aposentadoria por invalidez caso as alternativas anteriores nao
sejam validas.

Individuos boa funcdo hepatica (Child-Pugh A) com varizes de es6fago de
médio/grosso calibre, com varizes de pequeno calibre com sinais vermelhos ou com
hemorragia prévia por varizes de esofago/gastricas/gastropatia congestiva, devem ser
considerados incapazes para funcdes com esforco moderado a intenso e encaminhados a
Reabilitacdo Profissional, caso elegiveis.
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Em caso de individuo previamente Child-Pugh A, evoluindo com encefalopatia
potencialmente transitdria, estima-se prazo de 60-90 dias para possivel estabilizacdo. Em caso
de encefalopatia hepdtica mantida, mesmo em individuo Child-Pugh A, hd indicacdo de
aposentadoria por invalidez. Pode-se sugerir R2 em caso de estar em lista de transplante, na
dependéncia da idade, qualificacdo profissional e atividade laborativa predominantemente
intelectual.

Os cirréticos Child-Pugh A estardo aptos para atividades com esforgo fisico leve, em
caso de auséncia de encefalopatia hepdtica, mesmo na presenca de varizes esofagianas de
gualquer tamanho e do seu tratamento.

Cirrdticos Child-Pugh A em tratamento anti-viral, remeter-se também ao tdpico sobre
tratamento de hepatites cronicas virais.

Os motoristas profissionais e aqueles em atividades que oferecam risco a si ou a
terceiros estdo inaptos em caso de diagndstico de cirrose hepatica devido ao potencial de
encefalopatia hepatica minima sem diagndstico. Nos casos com Child-Pugh A, devem, caso
elegiveis, ser encaminhados a reabilitacdo profissional. Caso ndo haja possibilidade de
reabilitacdo profissional, devem ser aposentados.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Cirroticos Child A, sem  varizes
esofagianas e sem encefalopatia, em
atividades sem risco para si ou terceiros,
sem esforco fisico intenso/condi¢Bes
hiperbaricas/extremos de temperatura.
Cirroticos Child A ou B, sem
encefalopatia, com varizes de eso6fago,
atividade com esforgo fisico leve.

Data para cessagao do beneficio (DCB)

Cirroticos Child A em tratamento com
IFN: inicio de tratamento: 30 a 60 dias,
Complicacoes relacionadas ao
tratamento IFN : 90 a 120 dias (vide
capitulo de hepatites virais).

Cirrotico Child 'A prévio em fase
descompensada por intercorréncia clinica
tratavel: 60 a 90 dias.

Cirrotico Child B com perspectiva de
melhora funcional por tratamento da
doenga de base: 180 dias.

Reabilitacao Profissional (RP)

Cirroticos Child A com  varizes
esofagianas, atividade laborativa com
esforco fisico moderado a intenso.
Cirrdticos Child A com atividades que
envolvam risco a si e a terceiros.

Revisdao em dois anos (R2)

Cirroticos Child B ou C em lista de
transplante, em atividade laborativa com
esforgo fisico leve, sem risco bioldgico.

Limite indefinido (LI)

Cirréticos Child B ou C nao candidatos a
transplante.

Cirréticos Child B ou C em lista de
transplante, mas com atividade laboral
com esforco fisico moderado/intenso ou
risco bioldgico.

IndicagGes de RP, mas inelegiveis.
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Esquistossomose hepato-esplénica

CID-10: B65; B65.0; B65.1; B65.9

Definigéo

E uma das formas crénicas de doenca causadas pelo Schistosoma mansoni.
Caracteriza-se pela presenca de hipertensao portal, esplenomegalia (geralmente volumosa) e
funcdo hepatica preservada. Os ovos do vermes localizados nas vénulas portais terminais
estimulam a formagdo de granulomas, causando fibrose peri-portal e conseqilente
hipertensdo portal pré-sinusoidal. O aumento desproporcional do baco na esquistossomose
hepato-esplénica, resultante também de hiperplasia reticulo-endotelial secunddria a infecgao,
origina aumento do seu fluxo sanguineo e aumento do fluxo em veia esplénica, o0 que colabora
na hipertensao portal (1-3).

Ndo ha desorganizacdo da arquitetura lobular hepatica, como na cirrose. Uma
transformacao nodular do figado sé ocorre com sangramentos digestivos volumosos causando
necrose isquémica hepatica ou em associa¢gdo com outras patologias(4).

Epidemiologia

A prevaléncia e a morbi-mortalidade da esquistossomose diminuiram no territério
nacional nas ultimas décadas, por programas de tratamento individual e em massa e melhora
das condig¢Bes sanitdrias populacionais (5-7). Porém, a doenga ainda é endémica em grande
parte do Nordeste e Minas Gerais (70% dos infectados encontram-se na Bahia e Minas Gerais),
com focos em diversos estados, como PA, GO, RJ, SP, PR, SC, RS e no Distrito Federal, com
morbidade consideravel (5,7,8).

A forma hepato-esplénica desenvolve-se em cerca de 4-10% dos casos de
esquistossomose (5,7,9,10), estando relacionada a maior carga parasitaria, a precocidade e
reincidéncia da infeccdo e provdveis fatores genéticos (1,7,9).

Diagndstico
E feito com a associacdo da histéria epidemioldgica, presenca de esplenomegalia,
fibrose peri-portal e ovos do verme nas fezes ou bidpsia retal.

Histdria clinica:

Ocorre em individuos naturais de areas endémicas e com histéria de banhos de rio,
havendo uma tendéncia atual para diagndstico em individuos na 42 e 52 décadas de vida (6,8).
Pode ser diagnosticada por achado acidental de aumento do figado/bago, ou se apresentar
com queixas relacionadas a esplenomegalia e sangramento digestivo (hematémese/melena)

(2).

Exame fisico:

Presenca de esplenomegalia na maior parte dos casos, em geral moderada ou
acentuada. Frequente hipotrofia do lobo hepatico direito e aumento do lobo esquerdo.
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Raramente ha evidéncias de ascite, ictericia ou encefalopatia, que podem ocorrer apds
sangramento digestivo agudo ou infeccdo grave. A presenca de sinais periféricos de
insuficiéncia hepatica leva a pesquisa de outra doenga concomitante, como hepatite B ou C e
alcoolismo (1).

Exames complementares:

v Fezes - ovos do S. mansoni (exame Kato-Katz).
v" A Bidpsia retal é o exame mais sensivel para a detec¢io dos ovos (1,10).

Os ovos podem ndo estar presentes quando o individuo ja se afastou da zona
endémica ou apds tratamento especifico sem re-infeccado.

v' ALT/AST, albumina e TAP geralmente normais;
v' Leve aumento de y-GT e fosfatase alcalina.

v" Hemograma - anemia, leucopenia e plaquetopenia secunddrios ao
hiperesplenismo.

v" USG e Doppler - fibrose peri-portal, hipotrofia do lobo direito e hipertrofia do
logo esquerdo do figado, aumento do calibre das veias porta (>12mm) e
esplénica (>9mm), esplenomegalia (padrdao nodular ocasional), circulacdo
colateral e shunts espontaneos, fibrose da parede da vesicula biliar, fluxo
portal aumentado, hepatopetal (3,4, 9). A presenca de esplenomegalia sem
fibrose peri-portal ao US pode representar doenca na fase reacional, sem
hipertensdo portal (11).

v" Endoscopia digestiva - pesquisa de varizes esofagianas e/ou gastricas,
avaliagdo do seu calibre, presenga de sinais vermelhos, além da ocorréncia de
gastropatia congestiva.

Tratamento

Oxaminiquine ou Praziquantel. O praziquantel tem menos efeitos colaterais e maior
eficiéncia que o oxaminiquine (10,12). Ha evidéncias de regressao parcial de fibrose hepatica e
esplenomegalia com_tratamento, estando a presenca de fibrose vesicular associada a nao-
regressao (11).

O sangramento agudo por varizes esofagianas é inicialmente controlado por
tratamento endoscépico (ligadura eldstica ou escleroterapia), sendo entdo indicada cirurgia
eletiva para prevencao de ressangramento (sakai).

A cirurgia mais freqlientemente utilizada é a esplenectomia acompanhada de
desvascularizagcdo eséfago-gastrica ou desconexdo azigo-portal (14-16), ja que os shunts
espleno—renal proximal ou distal com esplenectomia, apesar de oferecer melhor resultado no
controle de varizes, tém consideravel percentual de desenvolvimento de encefalopatia
hepdtica como complicagao (16-18).

A esplenectomia reduz o fluxo portal e conseqlientemente a pressdao e o tamanho das
varizes, em um periodo de 2 a 6 meses apods a cirurgia (15,16), sendo indicado tratamento
endoscdpico complementar para a erradicacdo das mesmas como melhor estratégia(13).

O uso de beta-bloqueador n3o-seletivo pode estar indicado no periodo em que se
aguarda a cirurgia, como prevencdo do sangramento (1).
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Progndstico

Na grande parte dos individuos que ndo apresentam evidéncias de doenca hepdtica
parenquimatosa o progndstico é bem superior ao da cirrose hepatica, mesmo em caso de
sangramento digestivo. Em geral os individuos toleram bem a hemorragia aguda, e mesmo que
apresentem, por conta do evento, ascite, ictericia ou encefalopatia, seu controle é mais facil

(2).

Consideragdes médico-periciais

Confirmar o diagndstico clinico por meio de histdria, exame fisico e exames
complementares disponiveis. A data do inicio da doenca pode ser fixada quando do achado de
esplenomegalia ou alteragdes laboratoriais (ex. plaquetopenia) ou histéria de sintomas
relacionados, ou coincidir com a da incapacidade, quando o diagndstico ou suspeita se faz por
ocasido de uma complicacdo, como o sangramento digestivo.

Avaliar a presenca de varizes esofagianas ou gdstricas. Na auséncia de varizes es6fago-
gastricas e gastropatia congestiva acentuada (enantema petequial/hemorragia subepitelial) e
sem evidéncias de doenca hepatica outra, ndo hd incapacidade para o trabalho. Caso estejam
presentes, é contra-indicado o trabalho bracal moderado a acentuado. Avaliar elegibilidade
para reabilitacdo profissional, caso contrdrio sugerir LI. Pode ser adequada a sugestdo de R2,
de acordo com a idade do individuo e possibilidade de tratamento cirdrgico posterior.

Na ocorréncia de sangramento digestivo por varizes, avaliar presenca de anemia,
descompensacdo hepatica, recorréncia precoce do mesmo e previsdo de cirurgia. H3
incapacidade no evento da hemorragia digestiva alta por hipertensdo portal e, de acordo com
complicacbes descritas, presenca de co-morbidades e tipo de trabalho, é estimado prazo de 30
a 90 dias. Em caso de individuo trabalhador bracal é vélido periodo inicial maior (>180 dias), ja
que, comprovada sua incapacidade, s6 sera possivel o retorno ao trabalho em caso de controle
cirdrgico das complicagGes da hipertensao portal.

O tratamento endoscdpico de varizes é feito em carater ambulatorial, ndo definindo
por si s6 a presenca de incapacidade para o trabalho.

Na vigéncia de descompensacdo hepatica e/ou concomitancia de outras hepatopatias,
utilizar critérios descritos nos tépicos de cirrose hepatica, hepatites virais e hepatopatia
alcodlica.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de varizes esofagianas ,
gastricas ou gastropatia congestiva
acentuada, para todas as atividades
laborais.

Presenca de varizes, com ou sem histdria
de sangramento digestivo no passado,
atividade laborativa com esforco leve.
Tratamento ambulatorial de varizes
esofagianas em atividade com  esforco
fisico leve.

Data para cessac¢ao do beneficio
(DCB)

Hemorragia digestiva alta =30 a 90 dias.
Hemorragia digestiva alta e atividade
com esforco fisico moderado a intenso —
180-360 dias em caso de programacdo
cirdrgica.

Reabilitacdo Profissional (RP)

Presenca de varizes esofagianas/gastricas
em individuo com atividade laboral de
esforco moderado a intenso.

Revisao em dois anos (R2)

Presenca de varizes, atividade com
esforco moderado a intenso, indicagdo
cirdrgica sem previsao de realizacdo.

Limite indefinido (LI)

Atividade com esforco moderado a
intenso, presenca de varizes esofagianas
e inelegibilidade para RP.
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Lesdes Nodulares Hepaticas Benignas

Hemangioma

CID-10: D18.0

Definigéo

Também chamado de hemangioma cavernoso, é o tumor hepatico benigno mais
comum. Tipicamente sdo lesGes solitarias (90-95% dos casos), com menos de 3-4 cm de
didmetro, assintomaticas em 85% dos casos, com preponderancia no sexo feminino e achadas
acidentalmente.

Tém como caracteristica importante a estabilidade do seu tamanho, com excecdo de
crescimento durante a gravidez e uso de estrogénio. Lesdes maiores (>5cm) podem,
eventualmente, causar dor abdominal, ndusea e vomitos por compressao extrinseca, sofrer
trombose ou hemorragia. O risco de ruptura é préximo de zero em lesdes <5cm e mesmo em
hemangiomas gigantes (>10cm) ocorre excepcionalmente.

Nao ha alteracdes laboratoriais hepaticas. O diagndstico é radioldgico.

A Ultrassonografia mostra nédulo hiperecogénico homogéneo, bem delimitado,
usualmente periférico, com discreta acentuagao acustica posterior.

A tomografia computadorizada (TC) dindmica ou multifasica com contraste é bastante
especifica, mostrando acumulo globular do contraste, da periferia para o centro da lesdo, de
intensidade igual a da aorta. A TC padrao falha em mostrar a lesdo, que pode ficar isodensa ao
parénquima hepatico dependendo do tempo de corte apds contraste.

A Ressonancia magnética (RM) tem a melhor acuracia diagndstica, principalmente nas
pequenas lesdes, com sinal hipointenso em T1 e hiperintenso em T2.

Consideragdes médico-periciais

N3o ha incapacidade laboral, com excec¢do de lesGes muito grandes e sintomdticas, na
dependéncia dos sintomas causados, ou apds tratamento especifico (embolizagdo ou
ressecg¢do cirurgica).
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Auséncia de incapacidade (T1)

Todos os casos, exceto os mencionados
na DCB e RP.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Pds-operatéorio — 60 a 90 dias, na
dependéncia da atividade laboral.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Lesbes gigantes , atividade laborativa
com risco alto de impacto abdominal,
recusa a cirurgia.

Revisao em dois anos (R2)

N3o se aplica

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica.
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Hiperplasia Nodular Focal

CID-10: K76.8

Definigéo

E uma les3o tumoral benigna, diagnosticada acidentalmente em mulheres (80-95% dos
casos), na 32 a 52 décadas de vida. E a lesdo benigna mais comum apés o hemangioma. N3o é
considerada lesdo pré-cancerosa.

Raramente causa sintomas ou pode ser justificativa para queixas de dor abdominal.

Oitenta por cento dos individuos tém leses Unicas, em média entre 3 e 5cm, variando
de 0,1 a 19cm, consistindo de massa bem delimitada, ndo-encapsulada, composta por nédulos
hiperplasicos de hepatdcitos e cicatriz hipervascular central, que se irradia entre os nddulos.

O diagnéstico geralmente é radioldgico, estando a bidpsia reservada para os casos em
que permanega duvida. O acompanhamento de individuos . mostra auséncia de
desenvolvimento de sintomas e que raramente ha crescimento da lesdo. Usualmente ndo ha
alteracdes laboratoriais e quando existem sdo inespecificas.

A Ultrassonografia é pouco sensivel, sendo a lesdo freqlientemente isoecogénica ao
parénquima hepatico, com identificacdo da cicatriz central em apenas 20% dos casos. O
Doppler mostra hipervascularizagdo, com vasos irradiando perifericamente a partir de uma
artéria central.

A TC é o método mais util se realizado em 3 fases: sem contraste, quando a lesdo é
isodensa ou levemente hipointensa; fase arterial, quando torna-se hiperdensa pela
hipervascularizacdo; e fase venosa portal, quando a lesdo fica novamente isodensa, mas a
cicatriz central permanece hiperdensa.

A RM com contraste mostra alteragdes semelhantes a TC.

A cintigrafia com Tc-99m é importante, pois a hiperplasia nodular focal é a Unica lesdo
hepatica que apresenta células de Kuppfer suficientes para acumular este marcador, o que a
diferencia de outras tumoracGes, principalmente do adenoma hepatocelular.

O tratamento cirdrgico é muito pouco indicado: casos de hemorragia,
desenvolvimento de sintomas clinicos significativos e no diagndstico incerto.

Consideragdes médico-periciais

Advira incapacidade laboral temporaria apds procedimentos cirdrgicos que porventura
sejam instituidos, variando de 60 a 90 dias, de acordo com esforgo fisico empreendido da
atividade laboral.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Todos os casos, exceto pds-operatdrio.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Pds-operatério — 60 a 90 dias de acordo
com atividade laborativa.

Reabilitagdo Profissional (RP)

N3ao se aplica.

Revisdo em dois anos (R2)

Ndo se aplica.

Limite indefinido (LI)

Ndo se aplica.
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Cistos Hepaticos

CID-10: K83.5

Descrigdo

De origem biliar, congénitos, sdo achados comuns (5% de todas as USG abdominais),
geralmente Unicos, porém multiplos quando fazem parte da doenca policistica hepdtica. Estao
presentes em 40% dos individuos com doenca policistica renal. Quase sempre assintomaticos,
podem exercer efeitos compressivos quando maiores que 10 cm. Um cisto hepatico simples é
unilocular, com parede fina (€1 mm), de conteudo fluido. Aqueles complicados por hemorragia
ou infec¢do podem apresentar septos e/ou debris.

N3o ha alteracGes laboratoriais tipicas.

A USG é o melhor exame para diagndstico, por sua acuracia e custo, mostrando lesado
anecdica, arredondanda ou ovéide, com bordas lisas e paredes imperceptiveis.

A TC e a RM também sdo sensiveis e especificas.

Consideragdes médico-periciais

Como regra geral, ndo ha incapacidade laborativa. Raramente, em casos de
necessidade de resseccdo ou aspiracdo, por sintomas significativos, pode haver incapacidade
temporaria, de 30 a 90 dias.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1) v" Todos os casos, exceto pds-procedimento
ou cirurgia.
Data para cessagao do beneficio v" Periodo pds-aspiracdo ou ressec¢do
(DCB) cirdrgica — 30 a 90 dias de acordo com
procedimento e atividade laboral.
Reabilitagao Profissional (RP) v Nio se aplica.
Revisao em dois anos (R2) v" N3io se aplica

Limite indefinido (LI) v" N3io se aplica.
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Adenoma Hepatocelular

Descrigdo

E les3o benigna rara, usualmente solitaria e ocorre preponderantemente em mulheres
em idade fértil. Estd associada ao uso de contraceptivos orais por mais de 5 anos e de
esterdides anabdlicos, além da presenca de diabetes familiar e doenca de depdsito de
glicogénio tipos | e Ill. Seu tamanho varia de 5 a 15cm, sendo geralmente encapsulado.

Em mais de 80% dos individuos a lesdo é sintomatica, sendo a dor abdominal o
sintoma mais freqliente. Pode ocorrer sangramento grave. Tem crescimento que supera sua
vascularizagdo, resultando em necrose, hemorragia e ruptura, a Ultima mais comum durante a
gravidez.

Sua distingdo do carcinoma hepatocelular pode ser dificil em bases apenas
radioldgicas. Seu diagndstico é feito com imagens em apenas 80 a 85% dos casos, mesmo com
uso de melhores técnicas.

A USG mostra lesdo bem delimitada, hiperecogénica ou com ecogenicidade
heterogénea. O Doppler pode mostrar artérias e veias subcapsulares, além de veias intra-
tumorais, ausentes na hiperplasia nodular focal.

A TC sem contraste mostra lesdo hipodensa, com areas hiperdensas se houver locais
de hemorragia recente; apds contraste fica rapidamente hiperdensa, com “lavagem” rdpida do
mesmo. Areas de necrose sao hipodensas apds a administracdo de contraste.

A RM classicamente mostra massa heterogénea, com predominancia de
hiperintensidade em T2 e sinais variados em T1, de acordo com presenca de gordura,
hemorragia e necrose. Em 30% vé-se a cdpsula fibrosa. A administracdao de gadolineo aumenta
a intensidade da lesdo.

O tratamento é a ressecgao cirurgica, mesmo nos individuos assintomaticos.

Consideragdes médico-periciais

Em individuos que exercam trabalho bracal ha incapacidade laboral a partir do
diagndstico até a  recuperagcdo cirdrgica. Em individuos cujas atividades sejam
preponderantemente intelectuais advird incapacidade em caso de complica¢bes, sintomas
significativos e no pds-operatorio (60-120 dias).
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de complicagdes ou sintomas
significativos, atividade laboral com
esforco leve.

Data para cessagdo do beneficio
(DCB)

Pds-operatorio — 60 a 90 dias de acordo
com atividade laboral.

Atividade laborativa com esforco
moderado a intenso, prazo também
antes da cirurgia.

Reabilitagdo Profissional (RP)

N3do se aplica.

Revisdo em dois anos (R2)

N3o se aplica.

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica.




Pagina |190

Cisto Adenoma

Descrigdo

E considerada lesdo pré-cancerosa, de ocorréncia rara (5% de todas as lesdes cisticas
hepaticas). Predomina em mulheres na 42 década de vida. Tem como caracteristicas ser uma
massa cistica, variando de 1,5 a 35cm de didmetro, com capsula fibrosa bem definida e
espessa e nédulos murais.

A USG mostra lesdo anecdica multiloculada/septada, com éareas focais hiperecogénicas
internas. A TC mostra loculagGes geralmente isodensas a dgua, com areas focais hipodensas
que sdo acentuadas com o contraste venoso. A RM mostra lesdo cistica de conteudo fluido e
multilocular, com areas hipo ou hiperintensas em T1 e T2 de acordo com conteudo sélido,
hemorragico ou proteinaceo.

A distincdo entre cistoadenoma e cistoadenocarcinoma ndo pode ser feita com base
apenas na imagem, porém ndo é essencial, visto que o tratamento é a ressecgdo cirdrgica para
ambos.

Consideragoes médico-periciais

Em individuos que exercam trabalho bracal ha incapacidade laboral a partir do
diagndstico até a recuperacdo cirdrgica. Em @ individuos cujas atividades sejam
preponderantemente intelectuais advird incapacidade em caso de complica¢des, sintomas
significativos e no pds-operatorio (60-120 dias).

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (T1) v" Auséncia de complica¢des ou sintomas
significativos, atividade laboral com
esforco leve.

Data para cessagao do beneficio v" Pds-operatério — 60 a 90 dias de acordo
(DCB) com atividade laborativa.
v’ Atividade laboral com esforco moderado
a intenso, afastamento no periodo pré-
operatdrio.

Reabilitagido Profissional (RP) v" N3io se aplica.

Revisdo em dois anos (R2) v Nio se aplica.

Limite indefinido (LI) v Nio se aplica.
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Tumores Malignos Do Figado

Hepatocarcinoma

CID-10: C22.0

Descrigdo

O carcinoma hepatocelular é a neoplasia primaria do figado mais comum. Entre os
tumores malignos de localizagdo hepatica figura apenas apds as metdstases provenientes do
célon, mama, pulmao, pancreas e estdbmago. Ocorre em 90% dos casos em figados cirrdticos,
sendo fatores de risco adicionais as hepatites crénicas B e C, cirrose por alcool,
hemocromatose e cirrose biliar primdria, além de exposi¢cdo a aflatoxina. Pode ocorrer como
nddulo solitario ou multifocal, com presenca de lesGes satélites, com ou sem capsula, ou como
massa infiltrante difusa. S3o comuns necrose e hemorragia intra-tumorais.

Historia clinica e diagndstico

Os sinais e sintomas sdao em geral indolentes, podendo ocorrer dor ou plenitude
abdominal, anorexia, emagrecimento, ictericia, mal-estar e febre. Sinais e sintomas de
disfuncdo hepatica e hipertensdo portal sdo obviamente freqlientes. Hepatomegalia, nddulos
palpdveis e sopro arterial hepdtico podem ser encontrados.

Tratamento e progndstico

A resseccdo tumoral é o tratamento de escolha para os nao-cirréticos. Nos casos com
cirrose hepatica somente aqueles com tumores diagnosticados em fase muito precoce (nddulo
Unico e < 2cm), classificados como Child A, com pressdo portal e bilirrubina normais, sdo
candidatos a ressecgdo cirdrgica. Para os demais o tratamento de escolha é o transplante
hepatico, alcoolizagdo tumoral percutanea, quimioembolizagdao em artéria hepatica ou ablagdo
por radiofreqiiéncia, na dependéncia do tamanho e numero de nddulos e classificagdo
funcional.

E diagnosticado em 75% dos casos em fase avancada, sem possibilidade de ressec¢do
cirurgica. A sobrevida geral em 1 ano é 25%. Os fatores mais importantes na determinagdo do
progndstico sdo a carga tumoral, a performance clinica do individuo e a fun¢do hepatica.

Consideracoes médico-periciais

Em individuos cirréticos apenas em situagdes excepcionais a incapacidade laborativa
nao serd universal e definitiva.

Nos ndo-cirréticos, sugere-se LI em lesdes avancadas e prazo de 120-180 dias para
recuperacao pds-operatdria nos submetidos a ressecgdo cirurgica.
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Auséncia de incapacidade (T1) v" N3io se aplica.
Data para cessagao do beneficio v" N3o-cirréticos, ressecgdo cirdrgica: 120 a
(DCB) 180 dias,
v’ Cirréticos Child A, previamente capazes:
120 a 180 dias.
Reabilitagdo Profissional (RP) v" N3jo se aplica.
Revisdo em dois anos (R2) v" Em lista de transplante.
Limite indefinido (LI) v’ Cirréticos ChildBe C

v’ Cirréticos Child A com lesBes avancadas.
v" N3o cirréticos com lesdes avancadas.
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Colangiocarcinoma

Cid-10: C22.1

Descrigdo
E o tumor maligno que se origina do epitélio biliar intra ou extra-hepatico.

Os de localizagdo intra-hepatica derivam dos ductos biliares de 22 ordem e sdo
chamados periféricos.

Os tumores extra-hepdaticos constituem 80-90%, podendo ocorrer do epitélio ductal da
ampola de Vater, passando pelo ducto biliar comum ou colédoco, pelo ducto hepatico comum,
até os ductos hepaticos direito ou esquerdo. Os tumores extra-hepdticos peri-hilares sao
aqueles que se localizam da confluéncia dos ductos hepaticos até antes de suas ramificacoes,
chamados também de tumores de Klatskin e sdo os mais freqlientes.

A idade média de apresentacdo é 50 anos, freqlientemente acima de 65anos,
raramente antes dos 40. Alguns fatores de risco como a colangite esclerosante primaria, litiase
hepatica, fibrose hepatica congénita, doenca de Caroli, cistos de colédoco e parasitos
hepatobiliares sdo reconhecidos.

A maior parte dos tumores evolui silenciosamente até estagios avancados. Os
sintomas, quando se desenvolvem, dependem da sua localizagao.

Nos tumores extra-hepaticos ha ictericia e prurido, sem dor; raramente ha colangite.
Os exames de imagem (USG, TC, RNM, colangiografia) mostram dilatacdo das vias biliares a
montante do tumor, raramente havendo visualizagao direta do mesmo.

Nos intra-hepaticos pode haver dor abdominal, cagquexia e mal-estar. Os exames de
imagem mostram massa de contorno irregular, inespecifica. A USG com Doppler pode mostrar
compressdo e acometimento vascular.

Os marcadores tumorais ndo sao especificos, o de maior valor é o CA 19-9, usando-se o
limite de 129 U/ml.

O tratamento de escolha para os tumores extra-hepaticos é a resseccdo cirurgica
curativa, que, porém, se alcanca em menos de 50% dos casos ressecaveis. Para tumores distais
a cirurgia de escolha é duodeno-pancreatectomia.

Colangiocarcinomas intra-hepaticos solitdrios podem ser ressecados (lobectomia ou
segmentectomia). S3o relatados resultados satisfatérios com transplante hepatico associado a
quimio-radioterapia neoadjuvante, para carcinomas hilares.

O tratamento paliativo se resume a terapia fotodindmica para os intra-hepaticos e
drenagem biliar endoscépica, percutanea ou cirdrgica para os extra-hepaticos.

Consideracoes médico-periciais

O prognéstico dos individuos com colangiocarcinoma é muito ruim, o que leva a
conclusdo de incapacidade laboral com sugestdo de LI. Excepcionalmente, casos onde seja
expressa a busca pela cura cirurgica, pode-se fixar DCB 120-180 dias, para melhor defini¢ao do
progndstico.
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Auséncia de incapacidade (T1)

N3do se aplica.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Casos  excepcionais, submetidos a
ressecgdo cirdrgica visando cura: 120 a
180 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Ndo se aplica.

Revisdo em dois anos (R2)

N3ao se aplica.

Limite indefinido (LI)

Todos os casos exceto os contemplados
no item DCB.
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Transplante Hepatico

Introdugdo

O transplante hepatico (Tx hepatico) é um dos procedimentos mais complexos da
cirurgia atual, interferindo com vdrias funcdes organicas. Depende de uma grande infra-
estrutura hospitalar e de equipe multiprofissional treinada, que possa responder pelo
acompanhamento de doentes ja previamente graves e imunodebilitados, com todas as suas
necessidades em medicamentos e exames complementares sofisticados (transplante de figado
Mies 1998). E realizado predominantemente com figado de doador falecido, mas também
inter-vivos, sendo necessaria a compatibilidade por grupo sanguineo ABO.

O primeiro transplante hepatico de sucesso realizado no Brasil ocorreu em 1985, no
Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo (Mies). Nas
ultimas duas décadas, a evolugdo da técnica cirurgica, na selecdo dos candidatos e nos
cuidados pods-transplante vém permitindo maior sobrevida aos transplantados (causa de ébito
tardio 2003, clin liver dis 2007 Lawrence).

Na cirrose hepatica descompensada é a Unica op¢ao de prolongamento da sobrevida,
que passa de menos de 10% em um ano a 85-90%, e para 75% apods 5 anos de transplante
(taxas atingidas em centros de transplante internacionais) (slesinger).

Indicagoes

As indicagcbes mais freqlientes refletem as causas mais comuns de cirrose, como
hepatite C cronica, doenga hepatica alcodlica, hepatite B cronica e algumas menos comuns,
como cirrose biliar primaria, colangite esclerosante e hepatite auto-imune. Outras indicacdes
sdo insuficiéncia hepatica fulminante, cirrose por outras causas (doenga gordurosa hepatica
nao-alcodlica, hemocromatose) e individuos com hepatocarcinoma restrito a um nédulo com
menos de 5cm, ou com até 3 nédulos, todos inferiores a 3cm (critério de Mildo).

O diagndstico de cirrose per se ndo é indicacdo de transplante hepdtico, visto que
individuos com cirrose hepdtica compensada podem permanecer estaveis por varios anos
(slensiger).

Cuidados e complicagoes pos-transplante
O periodo pdés-operatério inicial se dd em unidade de terapia intensiva, sob
monitorizacdo hemodinamica invasiva.

A imunossupressdo inicial e de manutencdo é feita geralmente com ciclosporina,
tacrolimus ou sirolimus com toxicidade substancial pelos dois primeiros (nefro e
neurotoxicidade por ambos, hipertensao arterial, hiperlipidemia e hirsutismo para ciclosporina
e diabetes mellitus pelo tacrolimus). Outras drogas utilizadas (indugdo, manutencdo e
tratamento de rejei¢cdo) sdo prednisona, azatioprina, micofenolato mofetil, OKT3 e bloqueador
do receptor de IL-2.

As complicacGes precoces mais comuns sdo as complicagGes técnicas (trombose de
artéria hepatica, sangramento intra-abdominal, “leaks” biliares), infec¢Ges bacterianas,
rejeicdo aguda do enxerto, disfungdo primaria deste, recorréncia viral em portadores do HCV,
complicagbes pulmonares e cardiovasculares, insuficiéncia renal, coagulopatias,
desenvolvimento de diabetes mellitus.
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Apds alta hospitalar ainda pode ocorrer rejeicdo celular aguda, infeccdo por
citomegalovirus, recorréncia precoce do HCV, estenose de anastomoses biliares e outras
infeccGes oportunisticas (risco que se mantém a longo prazo).

As complicaces tardias (> 6meses) incluem algumas ja citadas, como o risco de
infeccOes comuns e oportunisticas, nefrotoxicidade pelos imunossupressores, estenose biliar
(principalmente de etiologia isquémica), hipertensdo arterial e diabetes, somando-se a
rejeicdo cronica (ductopénica), dislipidemia, osteoporose, obesidade, recidiva da doenca de
base e complica¢des cardiovasculares, que afetam a sobrevida de longo-prazo (slesinger).

A sobrevida dos transplantados por cirrose alcodlica é boa em caso de manutencao da
abstinéncia, assim como a dos individuos com hepatite B, que, por conta dos anti-virais atuais
e uso de imunoglobulina, tém recorréncia baixa da infec¢do no enxerto.

Em contraste, na hepatite C, ndo ha profilaxia efetiva universal e a recorréncia do HCV
€ uma causa crescente de faléncia de enxerto. Em um trabalho inglés mostrou-se que 20% dos
individuos transplantados por cirrose por HCV tinham cirrose histoldogica apds 5 anos de
transplante (Kings college ref 45 no slesinger transplante).

O prognéstico dos transplantados por hepatite auto-imune, colangite esclerosante e
cirrose biliar primaria também ¢é satisfatério e a sobrevida pds-Tx daqueles com
hepatocarcinoma, dentro dos critérios de Mildo, se aproxima da sobrevida dos cirrdticos
transplantados sem neoplasia (slesinger).

Com relacdo aos doadores vivos, ha chance de complicacdes relacionadas a realizacdo
de cirurgia abdominal de grande porte, sendo relatadas taxas de complicacdo entre 5 e 20%.
As mais comuns sdo as biliares, da ferida operatodria, respiratérias, neuropraxias e dor pds-
operatdria. A maior parte dos doadores retorna as suas atividades apds 10-12 semanas (2005,
Lawrence; Qualidade de vida do doador ap6s transplante hepatico intervivos Arq Gastroenterol)

O transplante hepdtico no Brasill

O Sistema Nacional de Transplantes, centralizado no Ministério da Saude, foi
implementado através do Decreto 2268 de 30 de junho de 1997, que regulamentou a Lei 9434
de 4 de fevereiro de 1997. Foram criadas as Centrais de Notificacdo, Captacdo e Distribuicdo
de Orgdos (CNCDOs), unidades executivas do SNT, de ambito estadual, e foi introduzida a lista
Unica de receptores, inicialmente ordenada pelo tempo de inscricdo.

Os critérios atuais para inscricdo nos Cadastros Técnicos de Receptores de Figado (“lista
Unica”) das CNCDOs sdo definidos pela Portaria 541/GM de 14/03/2002.

Em maio de 2006, a portaria 1160/GM modificou os critérios de distribui¢do de figado
de doador falecido, implantando o critério de gravidade do estado clinico do receptor. Com a
utilizacdo da classificagdo MELD para os adultos, ja descrita no capitulo de cirrose hepatica, os
individuos de maior pontuagdo ficam a frente dos de menor pontuacgdo na lista de espera,
considerando-se também o tempo de inscrigdao. A pontuagdo minima aceita é 6.

De acordo com dados da Associagdo Brasileira de Transplante de Orgdos (ABTO), ha 85
equipes cadastradas para realizagdo de transplante de figado no Brasil, com 48 em atividade.
No ano de 2008 foram realizados 1174 transplantes hepdticos, sendo 121 inter-vivos. Na fila
de espera do 12 semestre de 2008 (dados ainda ndo atualizados), constavam 6505 individuos.
Os dados se encontram resumidos no quadro 1.
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Quadro 1 — Numero de transplantes hepaticos realizados e lista de espera em 2008.

ESTADO DOADOR DOADOR TOTAL TX pmp LISTA DE
VIVO FALECIDO ESPERA (10
semestre 2008)
Sao Paulo 81 452 533 13,2 3415
Rio Grande do Sul 0 102 102 9,4 389
Santa Catarina 0 91 91 15,5 99
Minas Gerais 0 84 84 4,4 258
Rio de Janeiro 27 56 83 5,4 1110
Pernambuco 0 83 83 9,9 354
Ceard 0 73 73 9,0 184
Parana 13 48 61 5,9 402
Bahia 0 34 34 2,5 239
Espirito Santo 0 20 20 5,9 4
Paraiba 5 5 5 1,4 20
Rio Grande do Norte 0 5 5 1,7 11
BRASIL 121 1053 1174 6,4 6505

Em dados de 2005, o tempo médio brasileiro para realizacao do transplante hepatico

era de 18,8 meses, com taxa de mortalidade anual na lista de espera em torno de 30% (Liver
transplantation. Expectation with MELD score for liver allocation in Brazil, Acta Cirdrgica Brasileira - Vol 21 (Suplemento

1) 2006. P.12-14.). A Secretaria de Saude de S3o Paulo informa a taxa de mortalidade anual na sua
lista, que variou entre 17,2 e 21,9% no periodo 2002-2007, e foi 14,8% no ano de 2008.

O Registro Brasileiro de Transplantes, 6rgao oficial da ABTO publicou, em dezembro de
2007, uma andlise de 67% do total de transplantes hepaticos realizados no Brasil entre janeiro
de 1995 e dezembro de 2004. A principal indicagdo foi cirrose por virus C, seguida de cirrose
alcodlica, nos adultos. Sessenta e cinco por cento dos transplantados tinham entre 18 e
60anos de idade. A sobrevida global foi de 70,6% em um ano e 61% em 5 anos. As causas de
Obito incluiram principalmente as infecciosas (38%), seguidas das cardiovasculares (18%) e
cirurgicas (12%).

Consideragdes médico-periciais

A partir da realizagdo do transplante hepatico o prazo de afastamento sugerido é de
180 a 240 dias, para aqueles com atividade laborativa com esforgo fisico leve, sem risco
bioldgico. Em caso de reavaliagdo, o retorno ao trabalho deve ser feito caso haja
funcionamento satisfatdrio do enxerto e na auséncia de confirmagdo de complicagdes ou co-
morbidades incapacitantes.

Individuos com atividade laborativa com esforg¢o fisico moderado a intenso ou com
risco biolégico devem ser encaminhados para reabilitagdo profissional, em caso de
elegibilidade. Inelegiveis para o CRP devem ser aposentados.

Doador vivo:

Deve ser afastado de qualquer tipo de trabalho por periodo de 120 dias. Na auséncia
de complicagdes comprovadas, ndo ha justificativa para prorrogacdo deste periodo.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Nao se aplica.

Data para cessagdo do beneficio
(DCB)

Atividade com esforco fisico leve, sem
risco bioldgico : 180 a 240 dias.
Doador vivo: 120 dias

Reabilitagdo Profissional (RP)

Individuos com atividade de esforco fisico
moderado a intenso ou com risco
biolégico.

Revisao em dois anos (R2)

Ndo se aplica

Limite indefinido (LI)

Inelegiveis para reabilitacdo.
Mau funcionamento do enxerto ou
complicagBes incapacitantes.
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Doencga Do Refluxo Gastro-Esofagico (DRGE)

CID-10:K21, K21.0, K21.9,

Definigéo

O refluxo gastroesofagiano é uma ocorréncia fisioldgica, acontecendo varias vezes ao
longo do dia, em todos os individuos, usualmente sem provocar sintomas. E patolégico quando
provoca sintomas e/ou sinais de dano no esbfago, orofaringe, laringe e trato respiratério, o
que é chamado de doenca do refluxo gastro-esofdgico. A forma mais comum da DRGE é a
esofagiana, uma das doeng¢as mais comuns do mundo ocidental.

Diagndstico

Historia clinica e exame fisico:

O diagnéstico é predominantemente feito pela histéria clinica, cuja queixa central é a
pirose aliviada com o uso de antidcidos comuns ou medicagao supressora do acido cloridrico.
O exame fisico é normal. Em 10 a 15% dos casos podem ocorrer complicacdes como ulceracgao,
sangramento, formacdo de estenose, es6fago de Barret e adenocarcinoma (10% de chance de
desenvolvimento ao longo do tempo, naqueles com Barret). Disfagia é sintoma de alarme para
presenca de estenose péptica.

ManifestacOes extra-esofagicas (dor toracica atipica, tosse cronica, broncoespasmo,
laringite) sdo menos comuns e frequentemente ocorrem sem queixas de pirose e sem
esofagite.

Exames complementares:

v/ Endoscopia digestiva alta — apenas 40% daqueles com pirose retro-esternal
apresentam lesGes macroscdpicas detectaveis.

v" A pHmetria de 24h documenta a presenca de refluxo patoldgico.

v" A manometria esofagiana é usada primariamente no pré-operatdrio daqueles com
indicagdo cirurgica (fundoplicatura), para avaliagio da contratilidade do corpo
esofagiano.

v Utiliza-se preferencialmente teste terapéutico com inibidor de bomba H* e
bloqueador H2 noturno para diagndstico de refluxo gastroesofagico como causa de
manifestacdes extra-esofagianas.

Tratamento:

Bloqueadores H2.

Inibidor de bomba de H* (droga de escolha na presenca de esofagite erosiva)
Procinéticos

Mudancas de habitos de vida (elevacdo da cabeceira da cama, redu¢do do volume
das refeicGes, da ingesta de alimentos gordurosos, gasosos, cafeina, alcool,
chocolate, etc)

AN
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Progndstico:
A doenca do refluxo ndo-erosiva raramente evolui para erosiva, e excepcionalmente
apresenta complicacdes.

Na doenca erosiva o curso é mais varidvel.

Consideragdes médico-periciais

N3o hd incapacidade para qualquer tipo de trabalho na DRGE sem complicacbes
(ulcera, estenose, Barret) e na grande parte dos individuos com doenca complicada.

A incapacidade tempordria ocorrera:

v

v

Na ocorréncia de sangramento digestivo com anemia sintomatica. Sugere-se
30-60 dias, na dependéncia do grau de anemia e do tipo de trabalho.

Presenca de desnutricdo incapacitante por estenose péptica. Sugere-se 60-90
dias na dependéncia do tipo de trabalho e tratamento da estenose e
nutricional.

Periodo pds-operatério de correcdo cirurgica do refluxo (fundoplicatura,
convencional ou videolaparoscdpica), ou de esofagectomia por displasia de
alto grau ou por adenocarcinoma. Sugere-se 30-120 dias na dependéncia do
ato cirurgico realizado e do tipo de trabalho do individuo.

Broncoespasmo incapacitante secunddrio a DRGE. Sugere-se no maximo 30
dias.

Disfonia como manifestacdo laringea da DRGE, no caso de uso profissional da
voz. Sugere-se 60- 90dias.

A incapacidade definitiva ocorrerd no adenocarcinoma esofagiano avangado.
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Auséncia de incapacidade (T1) v" DRGE sem complicagdes (ulcera,
estenose, Barret) e na grande parte dos
individuos com doenca complicada.

Data para cessagao do beneficio (DCB) v" Anemia sintomatica: 30-60 dias

v" Desnutri¢do: 60 a 90 dias.

v' Pds-operatério : fundoplicatura — 30 a 90
dias (dependendo se por video ou
convencional e atividade laboral);
esofagectomia — 60 a 120 dias (na
dependéncia da atividade laboral)

v Broncoespasmo incapacitante - <30 dias.

v Disfonia e uso profissional da voz — 60 a
90 dias.

Reabilita¢ado Profissional (RP) N3o se aplica

Revisdo em dois anos (R2) N&o se aplica

Limite indefinido (LI)

Nos casos de adenocarcinoma esofagiano
avangado
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Doenga Acido-Péptica Gastro-Duodenal

CID-10:K25, K25.0, K25.1, K25.2, K25.3, K25.4, K25.5, K25.6, K25.7, K25.9, K26, K26.0, K26.1,
K26.2, K26.3, K26.4, K26.5, K26.6, K26.7, K26.9,

Definigéo

A inflamacdo da mucosa gastrica e duodenal é chamada de gastrite e duodenite
respectivamente, sendo frequentemente observada por alteragdes macroscépicas em
endoscopia digestiva alta, mas necessitando de exame histoldgico para seu diagndstico
defintivo. A solugdo de continuidade da mucosa de didgmetro maior de 5 mm e que penetra a
muscular da mucosa é chamada de Ulcera péptica. Lesdes menores sao chamadas erosdes.
Oitenta a 95% dos casos de gastrite e doenga ulcerosa se relacionam a infecgdo gastrica por
Helicobacter pylori e ao uso de anti-inflamatdrios ndo-hormonais.

Diagndstico

Historia clinica e exame fisico:

As queixas mais comuns sdo epigastralgia recorrente, com ou sem irradiacdo, sensacao
de “estbmago vazio”, melhora da dor com a alimentacdo, pirose, nausea e vomitos. Tais
sintomas ndo tém boa correlagdo com a presenca de lesées ou com a gravidade das mesmas,
com excecdo da dor noturna que acorda o individuo.

Individuos assintomaticos podem ter gastrite, duodenite ou Ulceras ou o quadro clinico
inicial pode ser com uma complicagdo, como hemorragia digestiva alta (HDA) ou perfuracao.

Como principais complicacGes da doenca péptica temos: o sangramento digestivo alto,
evidenciado por melena e/ou  hematémese, anemia aguda ou crénica, com ou sem
instabilidade hemodinamica; a perfuragdo, com quadro de abdome agudo; e a dificuldade de
esvaziamento gastrico (sindrome de estenose pildrica), com saciedade precoce, vomitos
alimentares e emagrecimento.

Exames complementares:

Endoscopia digestiva alta diz se ha lesdo, as caracteristicas da mesma, permite bidpsia
e tratamento local em caso de sangramento ou estenose.

Radiografia simples de abddémen para diagndstico de perfuragdo. Mantendo-se a
divida, utiliza-se tomografia computadorizada.

Tratamento:

Inibidores de bomba de H*

Bloqueadores H2

Antibidticos para H. pylori.

Cirurgia: de urgéncia - rafia de Ulcera perfurada; eletiva - vagotomia com
piloroplastia ou gastrectomia subtotal com reconstrucdo - raramente na
atualidade, por ser bastante infrequente a intratabilidade e menos comum a
estenose,

AN



Progndstico
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Depende da presenca de complicacbes (sangramento, perfuracdo e estenose), da

idade e da presenca de comorbidades.

Consideragdes médico-periciais

Raramente hd incapacidade para qualquer trabalho, e sempre por periodo inferior a
15dias, na presenca de doenca ulcerosa péptica ndao complicada.

No caso de complicages, os seguintes prazos sao sugeridos:

v" Hemorragia digestiva alta — 30 a 60 dias, na dependéncia do grau de anemia e

do tipo de trabalho realizado.

v' Perfuracdo — 60 a 120 dias, na dependéncia da gravidade do abdome agudo
apresentado, possiveis complicacdes e tipo de trabalho realizado.

v' Estenose — 90 a 120 dias, em caso de desnutri¢cdo, na dependéncia do
tratamento proposto (clinico x cirurgico) e do tipo de trabalho.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade (T1) v Doencga ulcerosa péptica ndo complicada
Data para cessagao do beneficio v Anemia aguda — 30 a 60 dias
(DCB) v' Perfuracdo — 60 a 120 dias
v' Estenose péptica com desnutricdo

incapacitante —90 a 120 dias
Reabilita¢do Profissional (RP) v" Nio se aplica
Revisao em dois anos (R2) v" Nio se aplica
Limite indefinido (LI) v Nio se aplica.
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Doenca Inflamatoria Intestinal

Definig¢éo

Grupo de doencas inflamatdrias cronicas do trato gastro-intestinal, incluindo a Doenca
de Crohn e a Retocolite ulcerativa, diagnosticadas por um conjunto de caracteristicas clinicas,
endoscdpicas e histoldgicas. Ocasionalmente, em um determinado individuo, estes achados
ndo distinguem a Doenga de Crohn da Retocolite ulcerativa, o que é chamado de colite
indeterminada. ManifestagBes extra-intestinais como artrite periférica, episclerite e eritema
nodoso, geralmente estdo associados a atividade da doenca. Artrite axial, uveite e pioderma
gangrenoso também podem ocorrer. A ocorréncia de colangite esclerosante se associa a
Retocolite ulcerativa.

Epidemiologia
v Prevaléncia igual entre os sexos.
v" Picos de incidéncia: entre 15-25 anos e 55-65anos.

Fatores de risco
v’ Histéria familiar
v' Tabagismo para D. Crohn/ relacdo inversa para Retocolite ulcerativa

Doenga de Crohn

CID-10: K50,, K50.0, K50.1, K50.8, K50.9.

A doenca de Crohn é uma inflamagdo cronica do trato gastro-intestinal caracterizada

pelo acometimento inflamatério transmural (da mucosa a serosa), que pode ocorrer em
qualgquer segmento do trato gastro-intestinal, da boca ao anus.

Os padrdes mais freqlientes de envolvimento sdo ileo-cecal em 40% dos casos, restrito
ao intestino delgado em 30% e restrito ao colo em 25%. Podem ocorrer estenoses, fistulas
éntero-cutaneas/éntero-enterais/éntero-vesicais/éntero-vaginais e doenca peri-anal.

Diagndstico

Historia clinica e exame fisico:

Os sintomas predominantes sdo diarréia (frequentemente sem sangue vivo), dor
abdominal e emagrecimento, em graus variados. A localizacdo das lesdes e as possiveis
complicagdes vao determinar a intensidade e as caracteristicas das queixas. De modo geral,
pode ter seu comportamento dividido em trés grupos: doenca fistulizante agressiva, doenca
indolente e cicatricial com estenoses e doenca sem qualquer dessas caracteristicas, embora
fistula e estenose possam ocorrer simultaneamente em um mesmo individuo.

O acometimento colo-retal causa diarréia de pequeno volume, com tenesmo e
urgéncia por inflamagda do reto.
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O envolvimento do intestino delgado causa diarréia de maior volume e, na presenca
de lesdo ileal extensa, pode haver diarréia por ndo-reabsorc¢do de sais biliares ou esteatorréia.

Quando ha lesdes estendticas relevantes ocorre dor tipo célica, por obstrugdo parcial
intermitente, freqlientemente apds as refeicdes, acompanhada ou n3do de distensao, ndusea e

vomitos.

Na doenca em atividade quase sempre ha febre baixa, anorexia e queda do estado
geral. A md-absorcado e a diminuicdo da ingesta alimentar causam desnutricao.

Podem ocorrer lesdGes aftosas em ldbios e cavidade oral, dor abdominal a palpacao,
massa abdominal palpavel (algas intestinaise/ou mesentério espessados, abscesso), orificio
fistuloso ou sinais flogisticos em regido peri-anal.

Exames complementares:

v

Anemia (de doenca crbnica, perda sanguinea, deficiéncia de ferro, folato e vit.
B12).

v" Leucocitose moderada indica atividade da doenca, acentuada indica complicac3o
infecciosa (abscesso).

v" Hipo-albuminemia indica desnutri¢do.

v" VHS > 30 indica doenc¢a em atividade.

v Radiologia convencional:

o Transito de delgado e clister opaco - Ulceras aftosas, ulceras lineares,
padrdo cobblestone (aparéncia nodular da mucosa entre as ulceragdes),
diminuicdo da distensibilidade de alcas, estenoses, trajetos fistulosos.

v'  USG/TC/RNM: identificac3o de abscessos, colecdes e espessamento de alcas.

v Colonoscopia: ulceras aftosas ou ulceras lineares e serpinginosas intercaladas com
areas de mucosa normal (lesGes saltadas ou skip lesions), acometimento ileal
freqliente e retal ocasional.

v Histopatoldgico: acometimento transmural, granulomas (especifico, mas nem
sempre presente), agregados linféides. A avaliagdo histopatoldgica de atividade
pode n3do se correlacionar com a avalia¢do de atividade clinica e endoscdpica.

Tratamento

v" Prednisona ou budesonida, retirados apds controle.

v Metronidazol/ciprofloxacino — para doenca colénica isolada, doenca perianal e
complicagbes supurativas (associados a drenagem de colegGes).

v/ Azatioprina ou 6-mercaptopurina controlam doenca ativa e a mantém em
remissao, em individuos sem resposta ao corticdide ou que sdo dele dependentes.

v Compostos com 5-ASA - doenca colénica.

v Infliximab — doenca moderada a acentuada e tratamento de fistulas.

v Tratamento cirlrgico - drenagem de colec¢des, resseccdo de fistulas sem resposta
ao tratamento conservador e de estenoses fixas sintomaticas. O tratamento
cirargico ndo é curativo e a recidiva é freqliente.

v' Tratamento endoscépico — dilatacdo de estenoses.

v" Nutri¢do parenteral em casos severos hospitalizados.

Progndstico

Segue um curso de remissdes e recorréncias. Cerca de 30% dos individuos com doenca
leve a moderada remitem mesmo sem tratamento especifico. A taxa de recorréncia nos
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primeiros dois anos de doenca se correlaciona com o risco de recidiva nos 5 anos
subseqlientes. Embora a maioria dos individuos se mantenha produtiva, o curso da doenca
leva a periodos de diminui¢do funcional.

Ha aumento da mortalidade nos primeiros 4 a 5 anos de doencga, maior naqueles com
doenca localizada em delgado proximal, e taxa de sobrevida de 97,3% em 15anos.

Consideragdes médico-periciais

Individuos com diagndstico de doencga de Crohn sem evidéncias clinicas de atividade
da doenca, assim como aqueles com atividade leve (< 4 evacuag¢des/dia, sem ou com pouco
sangue, sem outros sintomas, sem anemia, VHS<20), sdo considerados capazes para qualquer
atividade.

Individuos com doenca ativa vao apresentar sinais e sintomas de acordo com o
tipo e local de acometimento.

Sinais objetivos de doenca ativa sdo a presenca de queda do estado geral,
desnutricdo, desidratacdo, febre, sinais de suboclusdo intestinal, presenca de orificios
fistulosos secretivos, massas palpaveis, doenca perianal, anemia, leucocitose e
aumento do VHS significativos. As lesdes em exames radioldgicos ou endoscdpicos
identificam o tipo e localizacdo do acometimento, permitindo a verificacdo de
correlagdo entre queixas e achados. A medicacdo em uso e os tratamentos propostos
também indicam se houve piora, melhora ou estabilizacdo da doenca.

Individuos cujo sintoma predominante seja a diarréia (= 6 vezes/dia), com anemia,
leucocitose e aumento do VHS, em inicio de tratamento com corticdide, sdo considerados
temporariamente incapazes, sugerindo-se prazo de 60 dias para retorno ao trabalho.

Individuos com diarréia moderada (4-6 evacuag¢des/dia), em fung¢Bes que impecam
acesso facil ao banheiro, devem ser afastados para controle da atividade da doenca, sendo
sugerido prazo de 30-45 dias.

Nos casos sintomaticos sem resposta ao corticéide ou naqueles individuos com fistulas
consideradas incapacitantes, em inicio de tratamento com Azatioprina, 6-Mercaptopurina ou
Infliximab, sugere-se prazo de 90-120 dias para retorno ao trabalho.

Individuos que apresentem complicagdes infecciosas (colecGes/abscessos), fistulas e
doenca em atividade acentuada, que necessitem de internacdo, medica¢do venosa e/ou
tratamento cirurgico, estdao temporariamente incapazes, com prazo sugerido de 90-180 dias,
de acordo com gravidade das complicagdes apresentadas.

A presenca de complicagdes graves, como sindrome do intestino curto secundaria a
doenga ou a ressecgdo cirurgica extensa, doenga fistulosa ou estendtica grave sem
possibilidade de tratamento cirdrgico ou doenca perianal grave com destruicdo de esfincter
anal e incontinéncia fecal, geram grande redugdo da capacidade funcional habitual dos
individuos, ensejando sugestao de limite indefinido.

Em casos isolados onde haja incapacidade laborativa caracterizada previamente, com
indicacdo de tratamento cirurgico devidamente documentado, sem perspectiva de realizacdo
no curto/médio prazo, sugere-se afastamento de dois anos (R2).

A reabilitacdo profissional estard indicada nos casos com predominio de diarréia, de
dificil controle, cujo ambiente ou organizacdo do trabalho ndo permita acesso facil ao
sanitdrio.
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de sinais de doenca em
atividade ou com atividade leve.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Diarréia > 6x/d, anemia, leucocitose
VHS>30, inicio de tratamento com
corticoide — 60 dias.

Diarreia 4-6x/d, dificil acesso ao sanitario,
inicio de tratamento — 30-45dias.
Presenca de fistulas incapacitantes ou
doenca  diarréica ou . estenosante
refrataria ao corticoide, tendo sido
iniciado imunossupressor —90 a 120 dias.
ColecGes ou abscessos, fistulas e doenga
em atividade acentuada, com indicacdo
de internacdo,medicacdo venosa e/ou
tratamento cirudrgico — 90 a 180 dias

Reabilitacdo Profissional (RP)

Predominio de diarréia, de dificil
controle, cujo ambiente ou organizacao
do trabalho ndo permita acesso facil ao
sanitario.

Revisdo em dois anos (R2)

Individuos  incapazes caracterizados
previamente, com indicacdo cirurgica
documentada, sem perspectiva de
realizagdo em curto/médio prazo.

Limite indefinido (LI)

Sindrome do intestino curto, doenga
fistulosa ou estendtica grave sem
possibilidade de tratamento cirudrgico,
incontinéncia fecal por destruicdo de
esficter anal (doenca perianal grave)
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Retocolite ulcerativa

CID-10: K51, K51.9.

Definigéo

Caracteriza-se por inflamacdo restrita a mucosa e a submucosa do intestino grosso,
que se inicia sempre no reto. Apenas na doencga fulminante (megacdlon téxico), a muscular
propria é afetada.

Ha comprometimento ascendente varidvel, continuo, com demarcagdo abrupta entre
a mucosa acometida e a normal. Ndo ha doenca perianal, do intestino delgado, ou formacao
de fistulas. Na apresentagdo inicial 45% dos individuos tém doenga limitada ao reto e
sigmodide, 35% tém doenca que se estende além do sigmdide, mas sem acometer todo o célon,
e 20% se apresentam com pancolite.

Diagndstico

Histdria clinica e exame fisico:

O sintoma predominante é a diarréia, usualmente associada ao sangue e muco nas
fezes. As evacuacGes sdo freqlientes e de pequena monta, ocorrendo urgéncia e tenesmo por
conta da inflamagdo retal. Paradoxalmente, 30% dos individuos podem se queixar de
constipacao.

O inicio é insidioso na maior parte dos casos, com diarréia sem sangue progredindo
para sanguinolenta. Comumente segue um curso crénico intermitente, com longos periodos
quiescentes intercalados com agudizagdes, que duram de semanas a meses. Alguns individuos
mantém-se cronicamente com doenga ativa.

Em geral a gravidade dos sintomas se correlaciona com a intensidade da atividade de
doenga, embora individuos assintomaticos possam apresentar doenca ativa a endoscopia.

O exame fisico & normal na maior parte dos casos.
Pode haver dor retal ou em regiao inferior do abdome e sangue ao toque retal.

Sintomas 'sistémicos como febre, mal-estar e emagrecimento geralmente se
relacionam a presenca de doenga extensa ou pancolite.

Na doenga severa o individuo encontra-se febril e taquicardico.

Exames complementares:

Anemia (perda sanguinea, deficiéncia de ferro).

Leucocitose e trombocitose indicam atividade da doenca.

VHS > 30 indica doenga em atividade.

Hipocalemia na diarréia grave.

Radiologia convencional: O clister opaco é normal em fases iniciais. Pode mostrar
diminuicdo da distensibilidade, com encurtamento, auséncia de haustragdes e
forma tubular dos segmentos acometidos, granulosidade da mucosa, depdsitos de
contraste mostrando ulceracbes e pode haver pseudo-pdlipos e padrdo

AV NN
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cobblestone. A radiografia simples de abdome é muito util na avaliacdo da colite
fulminante ou megacdlon téxico, mostrando dilatagdo acentuada do célon (>6cm).

v/ Reto-sigmoidoscopia/Colonoscopia: em ordem crescente de atividade - hiperemia,
edema e granulosidade da mucosa com perda da visualizacdo do padrao vascular,
sangramento ao toque (friabilidade), exsudato amarelado, ulceragdes. As
alteracgdes se iniciam no reto, estendendo-se proximalmente de forma continua
até o limite superior do acometimento, subitamente mudando-se o padrao para o
de mucosa normal. A presenca de pseudo-pdlipos sugere doenca de longa data.

Tratamento
Compostos 5-ASA s3do o tratamento de 12 linha, induzem remissdo e reduzem
recidivas.

A medicacdo tdpica consiste de supositérios (doenga restrita ao reto) e enemas
(doenga distal ao angulo esplénico), de compostos 5-ASA. O uso de corticéide tépico associado
pode acelerar a remissao.

Na atividade leve a moderada, em doenca distal, pode ser apenas tdépico ou
combinado ao uso de compostos 5-ASA orais.

Na atividade moderada a acentuada, usa-se compostos 5-ASA (tépicos e/ou VO) e
corticoide oral para inducdo da remissdo. Posteriormente utiliza-se imunosupressor
(azatioprina/6-mercaptopurina).

Na doenca acentuada/fulminante usa-se - corticdide/ciclosporina/infliximab
intravenosos para inducdo da remissdao. Podem necessitar de cirurgia. A manutencdo se faz
com imunossupressor.

Tratamento cirdrgico — a remogao de todo o célon e reto é curativa. Comumente estd
indicada na doenca refrataria, intratavel, com baixa qualidade de vida e efeitos colaterais
medicamentosos inaceitdveis. Outras indicagdes sdo sangramento incontrolavel, megacdlon
toxico, perfuragdo, displasia ou carcinoma.

Progndstico

Em geral, individuos com doenga limitada ao célon distal tém melhor progndstico que
aqueles com doenca extensa. A doenga pode progredir em sua extensdo em 10 a 30% dos
casos.

Mais de 90% dos individuos com retocolite ulcerativa mantém-se capazes para o
trabalho apds 10 anos de doenga. Porém, para a maioria dos individuos, ha redugdo da
qualidade de vida, incluindo atividades fisicas e fungdes social e laborais, em graus variados,
durante os periodos de agudiza¢do da doenga.

Ha risco aumentado de cancer colo-retal, dependendo principalmente da extensdo e
duracdo da doenca.

A expectativa de vida ndo difere significativamente da populacdo em geral e a
sobrevida ndo é significativamente afetada, mesmo levando-se em conta o risco aumentado
para cancer de célon naqueles com colite de longa duracéo.
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Consideracoes médico-periciais

Pode-se utilizar a Classificacdo de Truelove e Witts para avaliar atividade da retocolite
ulcerativa :

e Atividade leve: <4 evacuag¢des/dia, com pouco ou sem sangue, sem anemia
significativa, VHS < 30mm/h, sem taquicardia.

e Atividade moderada: entre a leve e a acentuada.

e Atividade acentuada: > 6 evacuac¢des/dia com sangue, febre > 37,5°C, FC>
90bpm, Hb<75% do normal, VHS>30mm/h.

Individuos sem sinais de atividade de doenca ou com atividade leve estdo aptos para
qualquer trabalho.

Aqgueles com atividade moderada da doenca sdo considerados temporariamente
incapazes para atividades onde o ambiente ou organiza¢ao do trabalho ndo permita acesso
facil ao sanitario e sugere-se prazo de 30 a 60 dias para controle da enfermidade.

Individuos com atividade acentuada da doenca sdo considerados incapazes para
gualquer trabalho. Sugere-se prazo de 30-90 dias para controle.

Na presenca de complicacdes como megacdlon téxico e necessidade de tratamento
cirdrgico de urgéncia, sugere-se prazo de 120-180 dias.

O numero de evacuacodes didrias é dado de dificil averiguacdo, portando deve-
se buscar sinais objetivos. E pouco provavel que uma doenca em atividade, com
diarréia moderada/acentuada, ocorra sem que haja sangue vivo ou oculto nas fezes
causando anemia, ou sem outros sinais de atividade inflamatéria como VHS e proteina
C reativa elevados. Por vezes, mesmo sem atividade inflamatéria significativa, pode
haver diarréia, paradoxalmente responsiva ao incremento de fibras na dieta. Porém
raramente esta tem volume e freqiéncia incapacitantes. Além destes fatores, deve-se
avaliar a medicagdo em uso, pois a auséncia de mudanca ou decremento no esquema
de tratamento indicam que houve estabilizacdao ou melhora do quadro clinico.



Conduta médico-pericial
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Auséncia de incapacidade (T1)

Auséncia de sinais de doenca em
atividade ou com atividade leve.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

Atividade moderada, dificil acesso ao
sanitario, — 30-60 dias.

Atividade acentuada — 30 a 90 dias.
Presenca de complicagbes (megacdlon,
sangramento intratdvel, cirurgia) — 120 a
180 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Diarréia, de dificil controle, cujo
ambiente ou organizagao do trabalho nao
permita acesso fécil ao sanitario.

Revisdo em dois anos (R2)

Individuos  incapazes  caracterizados
previamente, com indicacdo cirurgica
documentada por doenga intratdvel, sem

perspectiva de realizacdo em
curto/médio prazo.
Limite indefinido (LI) Excepcional, nos casos onde

complicacGes graves da doenca e do seu
tratamento tenham trazido sequelas
incapacitantes definitivas.
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Capitulo 4: Doengas do Sistema Osteomuscular e do Tecido Conjuntivo

Introdugao

Este capitulo tem como objetivo fornecer subsidios ao médico perito do INSS, para a
avaliacdo da capacidade laborativa em portadores de doengas osteomusculares e
enfermidades do tecido conjuntivo. Serdo abordadas de forma mais ampla as doencas de
maior prevaléncia entre as concessdes de beneficios por incapacidade: Artrite Reumatdide,
Gota, Osteoartrite, Lupus Eritematoso Sistémico, Dermatopolimiosite, Esclerose Sistémica,
Espondiloartropatias inflamatdrias, Osteoporose e Fibromialgia.

Devido a interface com a ortopedia, alguns grupos de doencas osteomusculares que ja
foram abordados nas Diretrizes de Apoio a Decisdao Médico-Pericial em Ortopedia e
Traumatologia ndo serdao aqui descritos. Igualmente, por ter sido amplamente abordado no
exame do aparelho locomotor na referida diretriz, serdo feitas apenas consideracbes
semioldgicas de importancia no exame pericial dentro do contexto reumatoldgico

O sistema locomotor é complexo e dificil de examinar. Como alternativa,
apresentamos uma forma pratica para investigacdo da existéncia de anormalidades
musculoesqueléticas conhecida como o "Teste de screening locomotor GALS" (Doherty et al,
1992). O teste consiste em uma anamnese sumaria e direcionada para o sistema locomotor e
um exame fisico breve apropriado e de boa sensibilidade para detectar anormalidades
locomotoras. O termo GALS faz referéncia as letras iniciais da lingua inglesa que correspondem
as palavras: "gait" (marcha), "arms" (bracgos), "legs" (pernas) e "spine" (coluna).
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O Teste de Screening “GALS”

1. Anamnese

Consiste em trés perguntas basicas:

I Vocé sente alguma dor ou rigidez nos musculos, articulagées ou coluna?
I Vocé pode vestir-se normalmente ou apresenta alguma dificuldade?
M. Vocé sente dificuldades ao subir e descer escadas?

Resposta positiva a alguma das questGes requer uma anamnese mais detalhada. Em
caso de resposta negativa as questdes, torna-se pouco provavel anormalidade ou incapacidade
musculoesquelética significante.

2. Exame fisico

Recomenda-se que o segurado/requerente esteja vestido apenas com roupa de baixo.
A ordem do exame ndo é importante, porém a seqiiéncia mais conveniente deve ser: marcha,
coluna, membros superiores e membros inferiores.

A. Marcha

Observe o segurado/requerente caminhando, virando e retornando. Observe se a
marcha é simétrica, leve, o balango dos bragos, se consegue dar passos largos, se consegue
caminhar nos calcanhares e ponta dos pés, postura.

B. Coluna vertebral

Observe por detras:

e Alinhamento da coluna: escoliose?

Simetria dos musculos paravertebrais

Simetria da musculatura da cintura escapular e musculatura glitea

Alinhamento da crista iliaca

e Auséncia de edema popliteo

e Auséncia de edema e deformidade do calcanhar
Observe de lado:

e Lordose cervical e lombar normais

e Cifose toracica normal

e Flexdao normal de coluna lombar e quadril (solicitar para tocar os pés com as
maos)

Observe pela frente:

e flexdo lateral cervical normal: solicite a inclinagdo da cabega sobre o ombro
para ambos os lados.
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C. Bragos:

Observe pela frente:

e Solicite para colocar as maos atrds da cabega com os bragos abertos:
observe  movimento normal das articulagdes  glenohumeral,
esternoclavicular e acromioclavicular

e Solicite colocar os bragos alinhados com o corpo, cotovelos fletidos a 902 e
mados viradas para o chdo. A seguir, pedir para abaixa-los ao longo do
corpo: observar extensdao completa dos cotovelos

e Auséncia de edema ou deformidade em punhos e dedos
e Extensdo completa dos dedos

e Solicite para virar regido palmar para cima: observar prono/supinagdo do
antebraco.

e Auséncia de edema, atrofia ou eritema em regido palmar
e Solicite fechar as maos com toda a forga. Observe a for¢a do punho.

e Solicite colocar a ponta do polegar em cada dedo da mao: avaliagdo da
pinga e destreza dos dedos

D. Pernas:

Observe pela frente:

e Volume e simetria de quadriceps
e Auséncia de edema ou deformidade em joelhos (varus/valgo)
e Auséncia de deformidade nos pés

e Arco plantar: normal? calosidades?

E. Manobras adicionais:

e Pressione no meio do musculo supraespinhoso: resposta hiperdlgica sugere
fibromialgia

e Aperte o dorso da mdo comprimindo entre a 22 e 5 2
metacarpofalangeanas: avaliagdo de sinovite de metacarpofalangeanas.
Repetir manobra na avaliagdo de metatarsofalangeanas

e Com o segurado/requerente em decubito dorsal flexione o joelho e o
quadril, e com a mdo sobre o joelho avalie a presenga de crepitagdao no
joelho. Com o joelho e quadril flexionados, realize a rotagdo interna e
externa da articulagao coxofemoral

e Com o segurado/requerente em declubito dorsal e pernas esticadas,
comprima a patela para pesquisa de dor ou derrame no joelho

e Uma vez detectada alteracdo no “Teste GALS”, devera ser feito um exame
segmentar mais detalhado.
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Doengas Difusas do Tecido Conjuntivo

Os disturbios que afetam as articulacbes e seus componentes — musculos, 0ssos,
cartilagem e tenddes — sdo considerados doencas do tecido conjuntivo, pois essas estruturas
contém grande quantidade deste tecido. As doencas do coldgeno ou doencas difusas do tecido
conjuntivo (DDTC) sdo agravos que apresentam alteragGes primarias e generalizadas de todas
as estruturas derivadas do mesénquima.

A maior parte desses agravos envolve reagdes auto-imunes contra os préprios tecidos
do organismo e a producdo de anticorpos anormais (auto-anticorpos). As rea¢des imunes sao
caracterizadas por inflamagdo, que pode ser cronica, e acarreta a lesdo de tecidos normais. O
tecido conjuntivo nas articulagdes e em torno delas, e também em outras partes do corpo é
entdo acometido, gerando diferentes sintomas, cujos tipos e gravidade dependem dos érgaos
afetados.

Algumas vezes, os sintomas de uma doenga auto-imune sobrepdem-se aos de outra,
de modo que se torna impossivel fazer uma distingdo entre elas. Nessas condigdes, é
diagnosticada uma doenca indiferenciada do tecido conjuntivo ou uma doengca “de
sobreposicao”.

Sdo consideradas DDTC a Artrite Reumatdide (AR), a Artrite Reumatoide Juvenil (ARJ),
o Lupus Eritematoso Sistémico (LES), a Esclerose Sistémica (ES), a Dermatopolimiosite (DPM) e
Polimiosite (PM), as Vasculites Necrosantes, a Sindrome de Sjégren (SS) e a Doenga Mista do
Tecido Conjuntivo (DMTC).

Artrite Reumatoide

CID-10: M05; M06.0

Definigéo

Doenga auto-imune de etiologia desconhecida, que afeta a membrana sinovial de
articulagdes e bainhas tendinosas, de evolugdo cronica e progressiva, e que alterna periodos
de remissdao e exacerbac¢do. Caracteriza-se por poliartrite periférica, simétrica, que acomete
grandes e pequenas articulagdes, levando a deformidade e a destruicdo das articulagdes em
virtude da erosdo déssea e da cartilagem, em associagdo com manifestagdes sistémicas como:
rigidez matinal, fadiga e perda de peso. Fator Reumatdide positivo e manifestacdes extra-
articulares geralmente acompanham o envolvimento articular (2).

Fatores de risco
e Sexo: feminino

e Estresse psicoldgico

e Fatores genéticos
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Incidéncia e prevaléncia

A artrite reumatdide é a segunda forma mais comum de artrite crOnica e afeta
aproximadamente 1% da populacdo adulta mundial. Sua incidéncia aumenta com a idade.
Ocorre 3 vezes mais no sexo feminino, acometendo principalmente individuos na 42 e 52
décadas de vida.

Diagnéstico
O diagnéstico é baseado nos critérios de classificacdo do Colégio Americano de
Reumatologia, adotados pela Sociedade Brasileira de Reumatologia.

Critérios Clinicos e Laboratoriais (Colégio Americano de Reumatologia) (2):

1. Rigidez matinal: rigidez articular durando pelo menos uma hora

2. Artrite de trés ou mais areas: pelo menos trés areas articulares com edema de partes
moles ou derrame articular, observado pelo médico

3. Artrite de articulagdes das mados (punho, interfalangeanas proximais e metacarpo-
falangeanas)

Artrite simétrica
Nédulo reumatoéide

Fator reumatdide (FR) sérico

S L U

AlteracGes radiograficas: erosdes ou descalcificacdes localizadas em radiografias de
maos e punhos

Os critérios de 1 a 4 devem estar presentes por pelo menos seis semanas.

Orientacdo para classificacdo: Quatro dos sete critérios sdao necessarios para
classificar um individuo como tendo AR.

Observacdo: individuos com dois ou trés critérios ndo sdo excluidos da possibilidade
do futuro desenvolvimento da doenca, ndo sendo considerados, contudo, para inclusdo
conforme este protocolo.

Histdria Clinica (7,8)

Geralmente o inicio ocorre de forma insidiosa (70%) dificultando o diagnédstico da
doenca, podendo ocorrer também de forma subaguda (20% dos casos). Em torno de 10% dos
individuos tém apresentacdo aguda e severa. Sintomas incluem dor articular, edema e rigidez
particularmente matinal, com o numero de articulagdes envolvidas aumentando dentro de
semanas a meses. Também podem estar presentes queixas de olhos secos e sensiveis, fadiga,
anorexia e fraqueza. Pode ocorrer histdria familiar.

Exame fisico (2,6)

Caracteriza-se por edema e calor das articulagdes envolvidas, que se encontram
dolorosas a palpagao, com limitagdo do movimento. Com a progressdo da doenga, ocorrem
deformidades articulares caracteristicas: nddulos de Heberden, nddulos de Bouchard, dedos
em pescogo de cisne, em “boutonniere”, desvio ulnar .
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As primeiras articulacGes geralmente envolvidas sdo as metacarpofalangeanas (MCFs),
interfalangeanas proximais (IFPs), punhos e metatarsofalangeanas (MTFs), padrdo
oligoarticular, progredindo dentro de semanas a meses para padrao poliarticular, simétrico,
com envolvimento das articulacdes maiores (joelhos, tornozelos, cotovelos, coxofemorais e
ombros). Outras articulacbes envolvidas sdo a articulagdo temporomandibular e coluna
cervical alta, particularmente C1-C2.

7

Monoartrite cronica é outra forma de apresentacdo de AR, porém mais rara.
Envolvimento de coluna tdraco-lombar, sacro-iliacas ou de interfalangeanas distais (IFDs) sdo
muito raros e podem sugerir outros diagnosticos (2,6).

Além das manifestagGes descritas acima, podem ser observadas manifestacoes extra-
articulares, com maior freqiiéncia em portadores da forma soropositiva (FR+):

e Gerais: febre baixa, linfadenopatia, fadiga, emagrecimento

e Noédulos subcutaneos (25% dos casos)

e Infartos digitais (vasculite): raramente quadro de vasculite sistémica similar a
Poliarterite Nodosa

e Manifestacdes cardiacas: derrame pericdrdio é a mais freqliente, geralmente
assintomatico.

e Manifestacbes pulmonares: derrame pleural (mais freqiente), nddulo
reumatdide, doenga parenquimatosa pulmonar e fibrose pulmonar intersticial

e Manifestacdes oftalmoldgicas: ceratoconjuntivite sicca, manifestacao mais
comum (Sindrome Sjogren secundaria)

e Manifestacdes neuroldgicas: sindromes compressivas de nervos periféricos
(Sindrome do tunel do carpo e tunel do tarso). Mononeurite multipla (pode
ocorrer devido a vasculite).

Exames complementares (2,6, 14)
v" Hematoldgico:

o Anemia normocitica, normocrdomica (cerca de 80% dos casos);
o - Trombocitopenia (relacionadas com doenga ativa);

o Leucograma geralmente normal (exceto associagdo com infec¢do
ocorrendo leucocitose, ou na Sindrome de Felty quando ocorre
leucopenia)

v Provas de atividade inflamatdria:

o VHS aumentado

o Proteina C reativa: Elevados em 80% dos casos. Indica doenga ativa
(parametro de controle clinico). Persisténcia de niveis elevados indica
progndstico mais reservado tanto em termos de agressdo articular
qguanto mortalidade (2).

v" Marcadores imunoldgicos:

o FR positivo (70% no diagndstico e 80 a 95% em 2 anos). Indicador de
gravidade, associado com manifestacdes extra-articulares e
mortalidade aumentada.
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v" Qutros marcadores:

o fator antinuclear, em 30% dos casos;
o anticorpo antipeptideo citrulinado ciclico (anti-CCP) em 80% dos casos;

o anticorpo antineutroéfilo citoplasmatico padrdo perinuclear (p-ANCA)
em 30% dos casos (4,2)

v" Liquido sinovial:

o Celularidade variando de 5000-50000 com predominio de neutréfilos.
Nao ha padrao patognomonico.

v" Radiografia convencional:

o Importante verificar exames radiolégicos iniciais de maos e pés para
avaliagdo da progressdo articular e definicdo do progndstico da
doencga. Inicialmente hd apenas edema de partes moles. Com a
evolugdo verifica-se o aparecimento de osteopenia justarticular, cistos
e erosoes Osseas, acarretando deformidades (desvio ulnar, dedos em
pescoco de cisne, em boutonniere) (1). Apesar da radiografia
convencional ser o principal método na avaliacdo por imagem da AR,
ela ndo permite a deteccdo de alteragdes precoces da sindvia, de
tenddes e de bursas.

v" Ultra- sonografia:

o Permite a deteccdo precoce de derrame articular, proliferacao sinovial
e erosdes corticais

Diagnéstico Diferencia (6)

v Osteoartrite, especialmente osteoartrite erosiva de maos
Artrite psoriasica

Artrite reativa/Sindrome de Reiter

Gota tofacea

Lupus Eritematoso Sistémico

RN NEN

Tratamento
a. N3do medicamentoso:

v/ Fisioterapia e terapia ocupacional

b. Medicamentoso:

a)
b)
c)

d)

AINES e corticéides em doses baixas (maximo de 15 mg/dia)
Infiltragdo com corticdides nos casos de mono ou oligoartrites persistentes

Drogas modificadoras do curso da doenca (DMCD): metotrexato,
cloroquina, hidroxicloroquina, sulfasalazina, leflunomide, azatioprina,
ciclosporina (Anexo 1)

Agentes modificadores da resposta bioldgica: indicados para os individuos
que persistam com atividade da doenca, apesar do tratamento com pelo
menos dois dos esquemas propostos (Anexo 1)
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v Bloqueadores de TNF: adalimumabe, etanercepte e infliximabe;
v Depletores de linfécito B: rituximabe
v Moduladores da co-estimulacdo: abatacepte

e) Analgésicos inclusive opidides em alguns casos com dor crénica intensa

Comorbidades (6)
Deverdo ser consideradas no progndstico deste individuos comorbidades que podem
estar associadas a doenca, tais como:

v

AN NN

Aumento no risco cardiovascular (principal fator envolvido na taxa de
mortalidade)

Osteoporose
InfeccBes (especialmente pneumonia)
Neoplasias (risco aumentado de linfomas)

Depressao

Progndstico
Reservado. Até 75% dos individuos se beneficiam com o tratamento instituido, porém
10% poderdo evoluir progressivamente apesar do tratamento, tornando-se definitivamente

incapazes.

Como as erosdes dsseas e as deformidades sdo irreversiveis e ocorrem em geral nos
dois primeiros anos de doenca, o diagndstico precoce e a introducdo de drogas modificadoras
sdo determinantes para uma melhor evolucao.

Quando envolve outros drgdos, a morbidade e a gravidade da doenca sdo maiores,
podendo diminuir a expectativa de vida em cinco a dez anos.

Com a progressdo da doenga, os portadores de AR desenvolvem incapacidade para
realizacdo de suas atividades tanto de vida didria como profissionais, com impacto econ6mico
significativo para si e para a sociedade.

Os aspectos abaixo sdo indicativos de mau progndstico: (2)

Inicio da doenca em idade precoce
Altos titulos de fator reumatdide
Anti-CCP reagente

Velocidade de hemossedimentacdo e/ou proteina C reativa persistentemente
elevadas;

Artrite em mais de 20 articulagdes

Comprometimento extra-articular: presenca de nddulo reumatéide, Sindrome
de Sjogren, episclerite e/ou esclerite, doenca intersticial pulmonar, pericardite,
vasculite sistémica e Sindrome de Felty

Presenca de erosdes nos dois primeiros anos de doenca (raio X de maos e pés)
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Consideracoes médico-periciais

Na Artrite Reumatdide o comprometimento de 6rgaos internos ocorre de forma mais
rara, sendo as manifestacdes articulares e suas limitacdes o que acarreta a maior demanda por
beneficio por incapacidade.

Dor é queixa constante nesses individuos, sendo necessdria a descricdo de dados
objetivos do exame articular.

E importante no relato do exame fisico descrever as articulagdes comprometidas,
assim como a presenca de sinais inflamatdrios e restricdo de movimento, jd que torna-se
fundamental o detalhe do exame fisico comparativo a fim de comprovar resposta ao
tratamento instituido e conseqlientemente melhora da funcdo articular. Outro dado
importante é o relato pelo individuo do seu desempenho para realizar suas atividades diarias.
Nos casos apenas com comprometimento articular, devera ser concedido prazo suficiente para
que haja reducdo do processo inflamatdrio e conseqliente alivio da dor e melhora funcional,
possibilitando retorno a atividade laborativa atual ou encaminhamento para readaptacdo a
nova fungdo. Inicialmente, sugere-se a concessdo de prazo suficiente para avaliacdo da acdo
das drogas remissivas, estabilizacdo das manifestagOes sistémicas e para tratamento cirurgico
das complicagGes articulares.

As atividades laborativas desenvolvidas pelo individuo deverdo sempre ser avaliadas a
partir do primeiro exame pericial, a fim de que no momento em que haja compensacao clinica
seja precocemente encaminhado a RP para andlise do posto de trabalho, atividade
desempenhada e possibilidade de mudanca de funcgao.
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Auséncia de incapacidade

v Doenca em remissdo, sem sequelas

graves incapacitantes em segurados que
exercam atividades de esforco fisico leve.

Data para cessagdo do beneficio
(DCB)

Doenca ativa, diagndstico recente,
apresentando:

o Comprometimento articular sem
envolvimento sistémico: 60-120
dias (tempo médio das principais
drogas remissivas)

o Comprometimento articular e
sistémico: tempo médio de
afastamento de 90-180 dias.

Reabilitacado Profissional (RP)

Segurados que exercam atividades que
exijam esforgo fisico intenso e/ou
movimentos repetitivos que envolvam as
articulagdes comprometidas.

Revisdao em dois anos (R2)

Segurados com afastamento superior a
180 dias, mantendo doenca em atividade
(clinica e laboratorial)

Segurados estaveis, com sequelas fixas e
incapacitantes, mas com indicacdo de
reparacdo cirurgica que possibilite
melhora funcional significativa e retorno
ao trabalho.

Limite indefinido (LI)

Em doenga progressiva apesar da
utilizacdo das diversas drogas remissivas
nos diversos esquemas propostos.

Em doenga controlada, porém com
sequielas incapacitantes definitivas
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Lupus Eritematoso Sistémico

CID-10: M32.0; M32.1; M32.8; M32.9

Definigéo

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doenca inflamatdria de natureza auto-
imune, pouco freqliente, caracterizada por acometer multiplos drgaos (pele, mucosa, serosa,
pulmdes, coracdo, rins, articulagdes, células sanguineas, sistema nervoso central e periférico).
Tem evolugdo crbnica, caracterizada por periodos de exacerbacdes e remissdes. Algumas
drogas podem desencadear sindrome “lupus like” em individuos suscetiveis, sendo os
sintomas mais brandos, desaparecendo na maioria das vezes com a suspensao da droga
envolvida. Embora a causa do LES ndo seja conhecida, admite-se que a interacdo de fatores
genéticos, hormonais e ambientais participem do desencadeamento desta doenga (10,11).

Fatores de risco

v' Sexo: maior incidéncia em mulheres jovens 9:1

v/ Racga: maior incidéncia em negros e descendentes

v Hereditariedade: 10% dos individuos afetados tém parentes de 12 grau com a
doencga

v" Drogas: hidralazina, procainamida, minociclina, etc

v" Exposicdo solar: pode desencadear rash e mais raramente exacerbac¢des sistémicas

Diagndstico

Aspectos clinicos e laboratoriais:

Os sintomas e sinais iniciais: podem ser variaveis e inespecificos e incluem fadiga,
qgueda de cabelo, anemia, artralgias, nduseas, emagrecimento.

A. Gerais:

e Febre

e Emagrecimento
e Astenia

e Linfadenopatia
e Hepatoesplenomegalia
LesBes de pele:

e As mais caracteristicas sdo as lesdes em vespertilio ou asa de borboleta (50% dos
casos) e as lesdes discdides.

e Qutras lesGes cutaneas, principalmente em face, antebracos e regido do decote
podem aparecer e freqlientemente pioram apds exposi¢ao ao sol;

C. Manifestacdes articulares (90 % dos casos):

e Artralgia e artrite transitérias e recidivantes, principalmente nas articulagoes
das maos. Raramente causam deformidades;



Pagina |223

Derrame pleural e/ou pericardio podem ocorrer em cerca de 45% dos casos.
Tamponamento cardiaco e pericardite restritiva sdo raros. Outras manifestacdes
sdo: doengca pulmonar intersticial, bronquiolite obliterante, disfuncao
diafragmatica, hipertensao

Nefrite (em 50% dos casos), podendo evoluir para insuficiéncia renal

Manifestacoes hematoldgicas:

e Anemia;

e Leucopenia;

e Linfocitopenia;

e Plaquetopenia (ocorrem acima de 50% dos casos);
ManifestacSes neuroldgicas e psiquidtricas:

e Convulsoes;

e Psicose;

e Comprometimento dos nervos periféricos (Sindrome do Tunel do Carpo)
Vasculites causando lesdes avermelhadas e dolorosas em palma de maos, planta
de pés, palato ou em membros. Raramente a inflamagdo de vasos maiores pode
causar dor e escurecimento de dedos, Ulceras de extremidades etc

Sedimento urindrio:

e Cilindros hematicos;

e Proteinuria

e Hematduria

Alteracdes laboratoriais hematoldgicas:

e Anemia de doenga cronica (mais comum);

¢ Anemia hemolitica com reticulocitose;

e Leucopenia (<4000);

e Linfopenia (<1500);

e Trombocitopenia (<100.000) podendo esta ultima alteracdo estar associada a
presenca de anticorpos antifosfolipideos caracterizando a sindrome
antifosfolipideo.

e VHS elevado;

AlteracGes bioguimicas:

e Uréia e creatinina elevadas;

e Proteina C reativa elevada

e Provas de func¢do hepatica alteradas
Alteracdes imunoldgicas:

e FAN positivo (> 95%)

e Anti-DNA dupla hélice positivo (mais comum e ocorre em torno de 50% dos
casos). Associagcdo com doenca renal.

e Anti-Sm positivo (menos frequente, ocorre em torno de 30%, porém mais
especifico). Associagdo com doenca renal.

e Anti-Ro/SS-A e Anti-La/SS-B positivos, porém sem especificidade. Anti-Ro/SS-A
associagao com fotossensibilidade e lupus cutaneo subagudo.

e Anti-RNP positivo. Associagdo com Fendmeno de Raynaud

e Presencga de anticorpos antifosfolipideos (anticoagulante IUpico, anticorpo

anticardiolipina, VDRL falso positivo)

CH50, C3, C4, diminuidos (principalmente nos casos com envolvimento renal)
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O diagndstico se baseia na presenca de pelo menos quatro dos onze critérios citados a
seguir, sequencialmente ou simultaneamente, durante um periodo de observagao.

Critérios Clinicos e Laboratoriais conforme o Colégio Americano de Reumatologia

1. Eritema malar: lesdo eritematosa fixa em regido malar, plana ou em relevo.

2. Lesdo discéide: lesdo eritematosa, infiltrada, com escamas queratdticas aderidas e
tampdes foliculares, que evolui com cicatriz atrofica e discromia. Alguns individuos
podem ter lesdo discdide e ndo desenvolver doenga sistémica.

3. Fotossensibilidade: exantema cutaneo como reagdo ndo usual a exposi¢do a luz solar, de
acordo com a histdria do paciente ou observado pelo médico.

4. Ulceras orais/nasais: tlceras orais ou nasofaringeas, usualmente indolores, observadas
pelo médico.

5. Artrite: artrite ndo erosiva envolvendo duas ou mais articulagdes periféricas,
caracterizadas por dor e edema ou derrame articular.

6. Serosite: pleuris (caracterizada por histdria convincente de dor pleuritica, ou atrito
auscultado pelo médico ou evidéncia de derrame pleural) ou pericardite (documentado
por eletrocardiograma, atrito ou evidéncia de derrame pericardico).

7. Comprometimento renal: proteindria persistente (>0,5g/dia ou 3+) ou cilindruria
anormal.

8. Alteragdes neuroldgicas: convulsdo (na auséncia de outra causa) ou psicose (na auséncia
de outra causa).

9. Alteracées hematoldgicas: anemia hemolitica ou leucopenia (menor que 4.000/ml em
duas ou mais ocasides), ou linfopenia (menor que 1.500/ml em duas ou mais ocasides)
ou plaguetopenia (menor que 100.000/ml na auséncia de outra causa).

10. AlteracGes imunoldgicas: anticorpo anti-DNA nativo ou anti-Sm ou presenca de
anticorpo antifosfolipide baseado em:

v' Niveis anormais de IgG ou IgM anti-cardiolipina;

v/ Teste positivo para anticoagulante lUpico ou teste falso positivo para sifilis, por
no minimo seis meses.

11. Anticorpos antinucleares: titulo anormal de anticorpo antinuclear por
imunofluorescéncia indireta ou método equivalente, em qualquer época, e na auséncia
de drogas conhecidas por estarem associadas a sindrome do lupus induzido por drogas.

Diagndstico Diferencial

v' Doencga tireoidiana autoimune
v' SIDA
v Linfomas e outras neoplasias
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Outras doencas do tecido conjuntivo (ex: esclerodermia, artrite reumatdide)
Endocardite bacteriana subaguda

Sifilis

Tuberculose

Vasculites Sistémicas

Sindrome Antifosfolipideo Primaria

ASANENENENEN

Comorbidades
v Depressao
v Fibromialgia

Tratamento
Manifestacbes  articulares: geralmente sdo tratadas com  antimaldricos,
antiinflamatdrios ndo hormonais e pequenas doses de corticéide.

Manifestacbes cutdneas: fotoprotetores, antimaldricos, cortisona tdpica e pequenas
doses de corticdide por via oral. Talidomida em alguns casos.

ManifestacSes musculares, hematoldgicas, inflamagdes da pleura, pericardio ou
vasculites de pequenos vasos: podem ser tratados com corticoesterdides em doses variadas de
acordo com a gravidade de cada caso. Metotrexate pode ser utilizado nas manifestacGes
cutaneas e vasculiticas.

Comprometimento renal e do sistema nervoso: geralmente sdo tratadas com
corticéide em altas doses, associado ou ndo a outras drogas denominadas imunossupressores,
como a azatioprina ou ciclofosfamida. Pulsoterapia com corticoesterdides (altas doses
intravenosas, por 3 dias consecutivos) podem ser prescritas quando se requer um rapido
controle do processo inflamatdrio. A pulsoterapia com ciclofosfamida (altas doses
intravenosas, por um dia), a intervalos mensais ou trimestrais, geralmente é preferida ao uso
de ciclofosfamida via oral didria, por causar menos efeitos colaterais.

Complica¢bes do tratamento

v Corticoides: osteonecrose, catarata, osteporose, diabetes, aterosclerose acelerada
v"Imunossupressores: infec¢des oportunisticas envolvendo pulm3o e cérebro
v" Ciclofosfamida: oral: displasia e neoplasia de bexiga; parenteral: faléncia ovariana

Prognéstico
De modo geral o progndstico é bom, ja que na grande maioria dos casos o quadro
clinico é brando. Na presenca de nefrite lUpica o progndstico torna-se reservado.

Freqlientes causas de morte incluem: infecc¢do, lupus sistémico em franca atividade e
eventos vasculares, particularmente infarto agudo do miocdrdio. Nos cinco primeiros anos a
mortalidade ocorre predominantemente devido a infecgbes e pela prépria atividade da
doenga. Apds esse periodo, as mortes geralmente sdo causadas por infec¢do, doenca vascular
e doenca renal.
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Consideracoes médico-periciais

Por tratar-se de doenca de envolvimento multissistémico e varidvel em sua
manifestacao inicial, o tempo de afastamento costuma depender da extensdo e gravidade do
comprometimento organico apresentado.

Nos casos de agravo limitado ao sistema osteoarticular e/ou cutdneo, sem
envolvimento de 6rgdos internos, a resposta ao tratamento costuma ser boa, sem evolucao
para deformidade articular como ocorre na Artrite Reumatdide. Nestes casos, uma vez

controlada a fase aguda da doenca, sugere-se a tentativa de retorno a atividade
desempenhada, inclusive atividades que exijam movimentos repetitivos de maos.

Deverado ser afastados de sua funcao segurados que exercam atividades sob exposicao
solar, ja que foi comprovado ser este fator ambiental responsavel pela exacerbacao e recidiva
da doenga.

Conduta médico-pericial

Auséncia de incapacidade (AX1) | v Acometimento cutaneo (inclusive lesGes
discdides e lupus cutdneo sub-agudo) e
artralgia.

Data para cessagao do beneficio | v Artrite leve: até 30 dias.

(DCB) v Artrite moderada/grave: 30 a 90 dias.
v~ Lipus com envolvimento  sistémico
(neuropsiquiatrico, renal, pleuro-pulmonar,
vascular e hematolégico): 120-180 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP) v Atividades com exposi¢cdo solar e a baixa
temperatura (nos casos com FenGmeno de
Raynaud associado)

Revisdo em dois anos (R2) v Insuficiéncia renal progressiva, apesar do
tratamento instituido
v Insuficiéncia renal terminal em dialise,
aguardando transplante
Limite indefinido (LI) v Insuficiéncia renal terminal ja em didlise sem
possibilidade de transplante.
v ComplicagBes graves de vasculites e do
tratamento.
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Esclerose Sistémica Progressiva ou Esclerodermia Sistémica

CID-10: M34

Definigéo

Doenca rara do tecido conjuntivo, de natureza auto-imune, cuja caracteristica mais
pronunciada é o espessamento intenso ou fibrose cutinea (escleroderma). E uma doenca
sistémica que envolve também a circulacdo periférica, musculos, articulacdes, trato
gastrointestinal, pulm3o, coracdo e figado (8). A esclerose sistémica divide-se em difusa e
limitada, também chamada Sindrome CREST (Calcinose, fenébmeno de Raynaud, altera¢des da
motilidade esofageana, esclerodactilia, telangiectasias).

Existem formas de escleroderma localizado sem manifestagdes sistémicas que ndo se
enquadram nesta definicdo (morfea, escleroderma linear).

Diagndstico

Histdria Clinica e Exame Fisico (6,8,9)

Gerais: desconforto musculoesquelético, fadiga, emagrecimento, dor retroesternal em
gueimacao (refluxo esofageano)

AlteracGes dermatoldgicas: espessamento dérmico. Este ocorre inicialmente nos dedos
e mdos em praticamente todos os casos de esclerose sistémica, podendo se estender quando
ocorre a forma difusa e é sinal patognomonico da doenca. No curso da esclerodermia difusa, a
pele encontra-se edemaciada e inflamada com eritema e altera¢des pigmentares. Nesta fase
ha intenso prurido. Mesmo sem tratamento a lesdo dérmica tende a amolecer em 3 a 10 anos,
porém as lesdes de érgdos internos tendem a piorar.

AlteracGes vasomotoras:

Fendbmeno de Raynaud é encontrado em quase todos os individuos com esclerose
sistémica, sendo a queixa principal em 70% a 95% desses individuos. Geralmente acarreta dor
e pode evoluir para ulceracao digital, gangrena ou amputacao.

Telangiectasias: capilares, vénulas e arteriolas dilatadas, que na esclerose sistémica
tendem a ter aspecto tipo rede em maos, face, labios, mucosa oral. S3o vistas mais na
esclerose sistémica limitada. S3o indolores e geralmente tratamento com laser tende a
melhorar estas lesdes.

Vasculopatia difusa de artérias periféricas podendo acarretar cardiomiopatia,
hipertensdo pulmonar, crise renal esclerodérmica.

Calcinose: consiste em depdsitos cutaneos de fosfato de calcio que
caracteristicamente ocorrem nas maos (especialmente sobre as IFPs e pontas dos dedos),
tecido periarticular e proeminéncias désseas (face extensora dos joelhos e cotovelos). Pode
ocorrer em outros locais. S3o depdsitos firmes, irregulares e geralmente ndo dolorosos,
podendo inflamar, infectar, ulcerar ou eliminar material branco tipo giz. Ndo existe tratamento
eficaz.

AlteracGes pulmonares: fibrose pulmonar, hipertensdo pulmonar isolada devido a
doenca vascular pulmonar (mais comum na forma limitada, 10 %).
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Alteracdes cardiacas: ICC (ocorre na forma sistémica difusa).

AlteracGes renais: crise esclerodérmica renal (maior risco de dbito) ocorre em 10% dos
casos de esclerodermia difusa. Caracteriza-se por subito aparecimento de hipertensdo maligna
evoluindo rapidamente para insuficiéncia renal e ébito.

Alteracées musculoesqueléticas: desde artralgias moderadas até quadro similar ao da
AR, atrito tendinoso.

Alteracbes do trato gastrointestinal: refluxo esofageano com ou sem dismotilidade,
sindrome de ma-absorgao.

Exames complementares

AlteracGes imunoldgicas laboratoriais:

v" FAN + (sensibilidade 95%);
v' Anticentrdmero (Sindrome de CREST- 20% a 40%),
v Anti-sclero70 (esclerose sistémica 20% a 40%)

Capilaroscopia ungueal: alcas capilares dilatadas, algumas ausentes.

Critério de Classificacao e diagndstico de Esclerodermia Difusa e CREST
(Colégio Americano de Reumatologia)

A. Esclerodermia Difusa:

v'  Critério Maior:
o Escleroderma proximal das MCFs e MTFs

v’ Critérios menores:

o Esclerodactilia;
o cicatrizes digitais;
o fibrose pulmonar bibasal

Um critério maior ou dois menores sdo necessarios para o diagndstico.

CREST:

Calcinose;
Fenémeno de Raynaud;

Dismotilidade Esofageana,

N XN X N\ P

Esclerodactilia;

Diagndstico diferencia:
v" Doenca de Raynaud
v LUpus eritematoso sistémico
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Vasculites

Fasciite eosinofilica
Sindrome mialgia-eosinofilia
Crioglobulinemia

AR NI NEEN

Comorbidades

Neoplasias

Doencgas gastrointestinais
Doenga cardiaca
Hipertensdo Arterial
Doenga renal

Doenga pulmonar

NN NENEN

Tratamento

N3do existe nenhuma droga efetiva especifica para a doenca. A terapéutica deve ser
direcionada para as manifestacGes apresentadas por cada o6rgdo envolvido, a critério do
médico assistente.

Progndstico
Depende da extensdo do envolvimento dos 6rgdos internos.

Individuos com esclerodermia localizada apresentam expectativa de vida normal.

As manifestacdes clinicas que sugerem mau progndstico sdo: envolvimento cutaneo
extenso, doenga pulmonar progressiva, doenga cardiaca, anemia e crise renal esclerodérmica.

Consideracoes médico-periciais
Os casos de doencga limitada, raramente evoluem para incapacidade definitiva.

Os casos com grave envolvimento pulmonar, cardiaco e/ou renal, gerando limitacdo
funcional importante e conseqlientemente laborativa, podem culminar em invalidez.



Conduta médico-pericial
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Auséncia de incapacidade (AX1)

Envolvimento cutaneo limitado.

Data para cessagao do beneficio (DCB)

Artrite e ulceracdo nos dedos: 30 a 60
dias.

Envolvimento  renal, cardiaco ou
pulmonar: tempo de afastamento inicial
de 90 a 180 dias.

Reabilitagdo Profissional (RP)

Exposicdo a baixa temperatura.

Envolvimento dérmico e/ou articular
importantes das maos em atividade com
movimentos repetitivos.

Revisdo em 2 anos ( R2)

N3o se aplica

Limite indefinido (LI)

Sindrome CREST com envolvimento
pulmonar . grave, sem resposta ao
tratamento.

Envolvimento difuso, sem resposta ao
tratamento.
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Polimiosite/Dermatomiosite

CID-10: M33

Definigéo
Doenca sistémica do tecido conjuntivo, incluida no grupo das miopatias inflamatérias
idiopaticas, caracterizada por inflamagdo muscular cronica sem etiologia conhecida.

Diagndstico

Histdria Clinica e Exame fisico

A maioria dos individuos apresenta inicio insidioso de fraqueza muscular durante trés a
seis meses. A fraqueza é mais intensa na musculatura proximal (cintura escapular e pélvica,
musculos flexores do pescoco). Envolvimento facial e ocular sdo incomuns. Dor geralmente
ausente ou minima. Ocorrem como manifestacdes associadas: fadiga, febre baixa, perda de
peso, artralgias e artrite, doenca intesticial pulmonar, dismotilidade esofagiana, Fenémeno de
Raynaud e alteragGes cardiacas (bloqueios, miocardite).

As manifestacdes dermatoldgicas caracteristicas da Dermatomiosite sdo o heliotropo e
as manchas de Gottron. Outras manifestacdes dermatoldgicas: eritema macular na regido
posterior dos ombros e pescoco, eritema confluente na regido anterior do térax e pescogo
(sinal do decote), eritema periungueal. Calcificagdes subcutaneas ocorrem exclusivamente nas
formas juvenis de Dermatomiosite.

Neoplasias podem estar associadas no-momento ou dentro dos dois primeiros anos
apos o diagndstico em 10% dos casos de individuos adultos com Polimiosite e em 15% dos com
Dermatomiosite. As neoplasias citadas em associacdo com Polidermatomiosite sdo: pulmdes,
estbmago, ovdrio, mama, pancreas e linfoma de Hodgkin. Assim sendo, individuos com
diagndstico de Polimiosite e especialmente de Dermatomiosite devem ser rastreados para
doenca neoplasica.

Exames complementares

v" Aumento das enzimas musculares, principalmente CPK (creatinofosfoquinase);

¥/ Aumento de outras enzimas musculares tais como aldolase, transaminases e
desidrogenase lactica;

v" VHS aumentado em 50% dos casos;

v' Anticorpos antinucleares ocorrem em 50% dos individuos. Niveis muito
elevados destes anticorpos sugerem superposi¢do com outra doenca sistémica
do colageno.

v" Presenca de anticorpo anti-sintetase (anti-Jol) ocorre nos casos de

poli/dermatomiosite associada com doenca intersticial pulmonar.

Presenca de anti-SRP sinaliza polimiosite de curso severo.

Anti-Mi-2 ocorre na dermatomiosite e sinaliza doengca mais leve.

A eletroneuromiografia (ENMG) revela potenciais de unidade motora

polifasicos de curta dura¢do e baixa amplitude e velocidade de conducdo

nervosa normal.

ANENEN
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v A bidpsia muscular é confirmatéria para o diagndstico. Padrdo tipico:
inflamacgao perivascular e do endomisio acompanhada de locais de necrose e
regeneracao da fibra muscular.

Diagnéstico diferencial

v' Miopatias induzidas por drogas e outros agentes toxicos

v" Desordens neuromusculares. Ex: esclerose lateral amiotréfica, distrofias
musculares

v" Desordens enddcrinas. Ex: hipo/hipertireoidismo
v" Miosite infecciosa. Ex: HIV, Estafilococos
v' Miopatias metabdlicas
v" Outras doencas reuméticas. Ex: fibromialgia
v’ Sarcoidose
Tratamento

Corticdide é o tratamento de escolha, em doses imunossupressoras (acima de
1mg/kg/dia), mantido em altas doses até melhora clinica da for¢a muscular e normalizacdo dos
niveis das enzimas musculares.

Associacdo de agentes imunossupressores nos casos de ndo resposta ao uso isolado de
corticéide. Metotrexate e azatioprina sdo os agentes freqlientemente utilizados.

Na fase inicial da doenca ativa, reabilitacdo fisica deve envolver apenas movimentos
passivos/ativos, sendo lentamente acrescentados exercicios com carga apenas quando a
inflamacao estiver sob controle.

Progndstico
Progndstico favoravel. Individuos anti-Mi-2 positivo apresentam progndstico favoravel,
com sobrevida de 5 anos em 90% dos casos.

Pior progndstico ocorre nos individuos anti-SRP positivo, com sobrevida de 5 anos
ocorrendo apenas em 30% dos casos.

Consideragdes médico-periciais

Individuos que apresentam Polidermatomiosite associada a outras doencas do tecido
conjuntivo apresentam uma resposta melhor ao tratamento instituido. Individuos com doenga
neopldsica associada apresentam evolugdo mais grave, muitas vezes sendo a incapacidade
conferida pela neoplasia apresentada.
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Auséncia de incapacidade (AX1)

N3do se aplica

Data para cessagao do eneficio (DCB)

Polimiosite isolada: 60 a 90 dias

Polimiosite associada a neoplasia ou
outra doenca do colageno — de acordo
com doenca de base.

Reabilitacdo Profissional (RP)

Atividades com esforco fisico
moderado/intenso

Revisao em dois anos (R2)

N3do se aplica

Limite indefinido (LI)

Envolvimento pulmonar grave
Associa¢do com neoplasia avancada

Associacdo com doenca do coldgeno de
evolucao desfavoravel.




Pagina |234

Doengas Articulares Degenerativas

Osteoartrite:

CID-10: M15-19

Definigdo:

A osteoartrite, também conhecida como artrose ou osteoartrose, consiste em doenca
articular degenerativa com altera¢des ésseas secunddrias, lentamente progressiva, que afeta
tipicamente as articulagcdes das maos e articulagdes dos membros inferiores que suportam
peso (joelhos, quadris), além dos segmentos cervical e lombar da coluna vertebral. E uma
doenca crénica, multifatorial, que leva a uma incapacidade funcional progressiva.

Classificacdo de Osteoartrite (29)

A. Osteoartrite primaria ou idiopatica (ocorre na auséncia de qualquer fator predisponente)

a. localizada:

Maos: Caracteristicas: nédulos de Heberden-interfalangeanas distais (IFDs)
e Bouchard- interfalangeanas proximais (IFPs), envolvimento da 12
metacarpofalangeana (MCF). Demais metacarpofalangeanas sdo apenas
afetadas em individuos com osteoartrite secunddria, como na
condrocalcinose, hemocromatose, diabetes e certas displasias epifisiais.
Os nddulos de Heberden, no inicio do aparecimento, sdo inflamatdrios.
Com o curso de doenca, ocorre regressao espontanea da inflamacdo. As
lesGes tardias sdo nodulagbes désseas sem inflamacdo. Passando a fase
inflamatédria, os nédulos de Heberden acarretam minima incapacidade
para maioria das pessoas. Os nddulos de Bouchard causam dor e
deformidade em flexdao das juntas. O envolvimento severo das IFPs nao
apenas causa deformidade em flexdao, como também intensa limitagdo da
flexao dos dedos, assim reduzindo a for¢a do punho e movimentos finos
dos dedos. Osteoartrose acometendo a 1 @ MCF acarreta dor, fraqueza na
punho e limitacdo severa na fungdo da mdo. Em alguns casos o
envolvimento articular das m3dos pode ser bastante severo com artrite
erosiva, sendo denominada Doenca de Crain. Ocorre principamente em
mulheres acima de 50 anos, sendo as articulagdes envolvidas: IFPs, IFDs, 12
MCF e 12 metatarsofalangeana (MTF). Podem ocorrer crises de inflamagao
aguda nas articulagbes. O quadro flogistico geralmente desaparece em
curto a médio prazo, podendo evoluir para uma poliartrite semelhante a
Artrite Reumatdide, porém com VHS normal, FR e FAN negativos, sem
sintomas constitucionais associados ouacometimento de MCFs, punhos e
22 3 52 MTF. Radiografias evidenciam ostedfitos e erosdo central em forma
de asa de gaivota ou T invertido.

Pés: o envolvimento ocorre principalmente na 12 MTF acarretando halux
valgo.
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iii. Quadril (também chamada coxartrose): inicialmente os sinais sdo sutis ao
exame fisico, ocorrendo particularmente um déficit na flexdao e alguma
limitacdo dolorosa na rotacdo interna e abducdo da coxofemoral
comprometida. Posteriormente ocorre deformidade fixa em flexdo com
restricdo dos movimentos passivos da coxofemoral principalmente da
flexdao e rotagdo interna. Ocorre marcha antdlgica. Pode evoluir com
sintomas severos e necessitar artroplastia total.

iv. Joelhos (Gonartrose): ocorre em 6% da populacdo adulta e sua prevaléncia
aumenta para 10% em pessoas acima de 65 anos. Na OA de joelho, o
comprometimento ocorre mais no compartimento femuropatelar ou no
compartimento tibiofemoral medial ou lateral. A obesidade é o maior
fator de risco.

v. Coluna: afeta principalmente segmento cervical e lombar da coluna
vertebral (espondilose cervical e lombar).

Generalizada: também chamada Sindrome de Kellgren. Variante da osteoartrite
aonde vdrias articulagGes sdo afetadas (> 4 grupos de articulacdes) na forma tipica
de distribuicdo. Inicia-se antes dos 40-50 anos. Os achados radiograficos sdo mais
exuberantes que as manifestac¢des clinicas. Parece haver um defeito de coldgeno
causando uma degeneracdo da cartilagem de forma mais rapida.

B. Osteoartrite secundaria:

Forma da doenca que ocorre como consequéncia de um fator predisponente local ou
sistémico. Inclui varias causas, entre elas trauma, doencas congénitas, ou outra artrite
inflamatdria como artrite reumatoide, gota, etc

Fatores de risco

v Obesidade (por sobrecarga mecanica)
v Fatores genéticos

v ldade

v Sexo feminino

v' Trauma articular

Diagndstico

Histéria Clinica

Dor nas articulagbes comprometidas, que piora com a atividade e melhora com o
repouso. A rigidez matinal, quando presente, é menor que 30 minutos e ha rigidez apds
periodos de imobilidade (sensacdo de congelamento). Existem queixas de aumento do volume
articular e instabilidade articular. Ndo ha sintomas constitucionais asssociados e inflamacao,
qguando ocorre, é branda (1,8).

Quando ocorre comprometimento de coluna cervical ou lombar, as manifestacdes
mais comuns sao dor cervical ou lombar e limitagdo dos movimentos segmentares. Em alguns
individuos, no entanto, o estreitamento do canal e dos foramens vertebrais leva acompressao
nervosa, acarretando quadro de radiculopatia ou mielopatia.
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Exame Fisico

Ao exame fisico observa-se aumento articular, instabilidade, limitacdo da mobilidade,
atrofia do musculatura periarticular e crepitagao.

As articulagbes envolvidas na osteoartrite primaria ou idiopatica sdo: IFPs e IFDs das
maos, 12 MCF das maos, articulacdo acromioclavicular, quadril, joelhos, 12 MTFs dos pés,
articulacdes interapofisdrias da coluna cervical e lombar.

Envolvimento de MCFs, punhos, cotovelos, ombros (articulacio glenoumeral),
tornozelos, 22 a 52 MTP dos pés ndo sdao comuns e quando ocorrem deverao ser pesquisadas
as causas secundarias de osteoartrite. Embora a doenca seja frequentemente benigna,

alteracOes degenerativas severas podem levar a impoténcia funcional acentuada (1,8)

Nos casos de envolvimento axial, ocorre quadro de dor localizada com dificuldade nos
movimentos. Quando ocorre envolvimento de alguma raiz nervosa surgem sintomas de
dorméncia ou formigamento seguindo um trajeto radicular especifico, dependendo da
localizagdo do processo degenerativo vertebral. Nos casos de estreitamento do canal medular,
ocorre um quadro de mielopatia com fraqueza de membros inferiores, podendo associar-se a
disturbios miccionais.

Exames complementares

Ndo hda exame laboratorial especifico.

Sao solicitados alguns exames para afastar outra doencas articulares. Usualmente os
resultados costumam ser os seguintes:

v" VHS normal;

v" FR e FAN negativos;

v Liquido sinovial: amarelo claro, boa viscosidade, celularidade < 1000-2000/mm?,
cristais ausentes, culturas negativas.

Exame Radioldgico:

v' Mineralizacdo 6ssea normal.

v Alinhamento pode ser anormal (genu varo, genu valgo).

v Esclerose dssea subcondral, ostedfitos, cistos subcondrais.

v" Reducdo nao uniforme do espaco articular, mais intensa na drea de maior estresse
sobre a cartilagem.

v Deformidades em forma de nédulos de Heberden (IFDs) e Bouchard (IFPs)

v N&o costuma ocorrer erosdo dssea, exce¢do na artrite erosiva (erosdo central em
forma de “asa de gaivota”).
v Pode-se observar gas dentro do disco na doenca degenerativa discal (29).

Diagndstico Diferencial

Artrite reumatdide
Gota

Tendinite

Bursite

Tumor dsseo
Metdstases dsseas

AN NI NN RN
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v" Osteonecrose
v" Osteoporose
v Sinovite vilonodular pigmentada

Comorbidades

v" Obesidade

v Hemocromatose
v' Trauma articular
v Gota

v Artrite reumatodide

Tratamento
N3o existe tratamento curativo para esta enfermidade.

Analgésicos e AINE sdo utilizados para alivio da dor. O sulfato de glucosamina e
condroitina sao indicados para o tratamento sintomdtico da osteoartrite de joelhos. A
cloroquina vem sendo empregada com bons resultados. Terapia intra-articular com corticéide
e/ou acido hialurdnico também é utilizada.

Ha indicacdo de cirurgia (desbridamento artroscépico, osteotomias e artroplastias) nos
casos de impoténcia funcional grave e falha do tratamento conservador (26).

Nos casos de espondilose cervical/lombar em que ha apenas radiculopatia, pode-se
tentar tratamento conservador, com anti-inflamatérios, analgésicos e fisioterapia. Quando
estas medidas ndo sdo seguidas de recuperacdo  funcional, pode estar indicada a
descompressdo cirurgica. Nos casos em que hd mielopatia progressiva, o tratamento deve ser
a descompressdo cirurgica da medula espinhal.

Progndstico

A doenga caracteriza-se por periodos de remissdo e exacerbagdo e embora seja
progressiva, pode estabilizar. O progndstico depende do nimero de articulagdes envolvidas,
sua localizagdo e extensdao da degeneracgdo articular. A limitagdao é maior quando joelhos e
quadris sdo comprometidos (29)

Consideragdes médico-periciais

Na avaliagdo de individuo portador deste agravo, deve-se levar em conta os achados
objetivos de limitacdo articular e relaciona-los a funcdo laborativa desempenhada pelo
requerente. A osteoartrose raramente causa limita¢do funcional antes da 6 2 década. Como se
trata de doenga crbnica e prevalente, deve-se estar atento para correta fixagdo de DID e DII,
em caso de incapacidade.
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Auséncia de incapacidade

Osteoartrite localizada grau leve

Data para cessagao do beneficio (DCB)

\

Osteoartrite erosiva de maos: até 30 dias.

Espondilose cervical/lombar sem radiculopatia ou
mielopatia, mas com sintomatologia dlgica
importante e atividades com esforco, movimentos
repetitivos e posturas forcadas: até 15 dias.

Espondilose cervical/lombar com radiculopatia: 30-
60 dias

Mielopatia cervical/lombar: 60-90. dias para
tratamento conservador; 180 dias nos casos
submetidos a descompressdao medular.

Reabilitacao Profissional (RP)

Osteoartrite erosiva e osteoartrite moderada/grave
de maos: em caso de atividade que exija movimentos
repetitivos e forca das maos e punhos.

Osteoartrose moderada/grave de joelhos ou quadril
em atividades que exijam carregamento de peso,
agachamento frequente, subida e descida de escadas
e caminhada frequente.

Espondilose cervical/lombar moderada/grave em
atividades = que  exijam  posturas  forcadas,
movimentacdo frequente e repetitiva da coluna,
levantamento de peso.

Revisdao em 2 anos (R2)

Osteoartrite incapacitante de quadril e joelho, em
individuos jovens, aguardando cirurgia.

Limite indefinido (LI)

Osteoartrite de joelhos, quadril ou coluna, nos casos
graves, inelegiveis para RP, sem possibilidade
cirdrgica e exercendo atividades que exijam esforgo
fisico moderado a intenso.
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Espondiloartropatias

CID-10: M02; M07; M45

Definigéo

Grupo de doengas inflamatdrias distintas entre si, mas que compartilham a presenca
de entesite, artrite do esqueleto axial (coluna e sacroilicas) e oligoartrite de articulagGes
periféricas (predominio em  quadris e joelhos). Estdo associadas ao antigeno de
histocompatibilidade HLA-B27. Essas doengas geralmente nao se associam a fator reumatdide
positivo, por isso também s3ao chamadas de espondiloartropatias soronegativas. (32,33,34)

Sdo incluidas neste grupo: espondilite anquilosante, artrite psoridtica, artrite reativa,
artrite enteropatica.



Espondilite Anquilosante

Caracteristicas clinicas das Espondiloartropatias

Artrite Psoriatica

Artrite Reativa

Artrite Enteropatica

Artrite Axial

e Frequéncia : 100%

e sacroileite bilateral

e sindesmdfitos
simétricos,
marginais

e Frequéncia: 20%

e sacroileite unilateral

sindesmdfitos
assimétricos,
volumosos

Frequéncia: 20%
sacroileite unilateral
sindesmofitos assimétricos,
volumosos

e Frequéncia: 15%

sacroileite bilateral

sindesmdfitos
simétricos,
marginais

Artrite Periférica

e Frequéncia: 25%

e monoarticular, oligo-

articular

e articulagdes mais
envolvidas: quadril,
ombro

e Frequéncia: 60-95%
e oligoarticular, poli-
articular

e articulagdes mais
envolvidas: joelho,
tonozelo, IFDs

Frequéncia: 90%
monoarticular,oligoarticular
articulagGes mais
envolvidas: joelho,
tonozelo

e Frequéncia: 20%
e monoarticular,
oliarticular

e articulagBes mais
envolvidas: joelho,
tonozelo

Uveite v" Frequéncia: 30% v' Frequéncia: 15% Frequéncia: 15-20% v' Frequéncia: ~5%
Dactilite v" Frequéncia: incomum v" Frequéncia: ~25% Frequéncia: ~30-50% v" Frequéncia: incomum
AlteragGes v" Nenhuma alteracdo v Psoriase, onicdlise, ulceragdes orais, v" Pioderma gangrenoso
cutaneas especifica alteragdes unhas ceratodermia blenorragica

HLA-B27 + v 90% (em todos os casos) | v 40% (em todos os casos) 50-80% (em todos os v" 30% (em todos os

v' 90% ( com doenga axial)

v" 50% ( com doenca axial)

casos)
90% ( com doenca axial)

casos)
v" 50% (com doenca
axial)
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Espondilite Anquilosante

CID-10: M45

Definigéo

Doenca inflamatdria cronica que acomete preferencialmente articulagdes sacroiliacas,
coluna vertebral, e, ndo infrequentemente, as articulagbes periféricas.. A extensdo do
comprometimento da coluna vertebral é o maior determinante do impacto sobre a capacidade
funcional.

Mais comum em homens do que em mulheres (3:1), com manifestagdes clinicas
geralmente iniciando-se no final da adolescéncia e inicio da idade adulta, sendo incomum seu
aparecimento apds os 40 anos.

Diagndstico

Histodria Clinica

Queixa de dor lombar baixa, surda, por vezes se alternando com dor nas nadegas, que
melhora com o movimento e piora com o repouso. Ocorre dor lombar noturna e rigidez
matinal prolongada (>30 minutos). A evolucdo costuma ser ascendente, acometendo
progressivamente a coluna dorsal e cervical. Pode haver queixas de dor e edema articular
periférico.

Exame fisico

O exame fisico revela dolorimento da articulacdo sacroiliaca, mobilidade vertebral
diminuida e reducdo da expansdo toracica. O envolvimento ascendente da coluna vertebral,
com a progressdo da doenca, contribui para o desenvolvimento da “postura do esquiador”,
caracterizada pela retificacdo da lordose lombar, acentuac¢do da cifose dorsal e retificacdo da
lordose cervical (com proje¢do da cabeca para a frente).

Ocorre artrite periférica em cerca de 25 % dos casos, acometendo frequentemente
quadril e ombros. As entesopatias (inflamacgdes nas inser¢es dos tenddes e/ou ligamentos nos
0ss0s) costumam ser as manifestagdes iniciais na EA de inicio juvenil.

Locais de entesopatias: articulagdes sacroiliacas, ligamentos estruturais dos discos
intervertebrais, articulagbes manubrioesternais, sinfise pubiana, ligamentos dos processos
espinhosos, cristas iliacas, trocanteres, patela, claviculas, calcaneos (tendinte aquileana, faciite
plantar), capsulas e ligamentos intracapsulares das grandes articulagGes.

Podem ocorrer as seguintes manifestacGes extra-articulares:

v' Uveite anterior aguda, unilateral, recorrente, sendo a manifestacdo mais
freqliente. Geralmente encontra-se associada ao HLA-B27 positivo e
raramente cursa com sequelas.

v' Cardioldgicas: insuficiéncia adrtica, aortite, anormalidades da conduc3o,
disfuncdo diastdlica, pericardite.

v" Neuroldgicas: subluxac¢des atlantoaxiais e sindrome da cauda eqtiina.
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Renais: amiloidose secundaria, nefropatia por Ig A.

Coluna: fratura cervical, estenose canal medular, discite, espondilodiscite.
Pulmonar: fibrose em lobo superior.

Gastrointestinal: colite microscépica assintomatica no ileo terminal e célon.

ANANENEN

Manobras semioldgicas utilizadas no exame fisico para avaliacdo do portador
de Espondilite Anquilosante:

Teste occipito-parede:

Segurado/requerente em posicdo ortostatica, solicita-se encostar a regido dorsal
contra a parede. Observa-se progressiva dificuldade em encostar a regido occipital. Util para
avaliar o alcance da mobilidade cervical.

Teste da expansibilidade toracica:

Medida da expansdo tdrdcica ao nivel do 42 espaco intercostal em plena expiracdo e
posterior em plena inspiracdo. Considerada expansibilidade tordcica normal, quando ocorre
diferenca de medida tordcica entre expiracdo e inspiracdo acima de 5 cm. Na Espondilite
Anquilosante, devido as entesopatias envolvendo articulacdo manubrio-esternal e ligamentos
intervertebrais, a expansibilidade tdrdcica vai ficando reduzida.

Teste de Schober:

Segurado/requerente de costas para o examinador, fazer marcacdo ao nivel da espinha
iliaca superior e outra 10 cm acima, na linha média. Pedir para flexionar tronco com joelhos
retos e medir novamente a distancia entre os dois pontos de marcacdo. Considerada flexdo
normal quando ocorre aumento da distancia entre os pontos acima de 5 cm.

Compressdo pélvica:

Segurado/requerente em decubito lateral, ao realizar compressdo da pelve ocorre dor
na regido da sacroiliaca, quando esta encontra-se comprometida.

Teste de Gaenslen:

Segurado/requerente em posi¢do supina, deixar uma das pernas estendidas caida para
fora da maca enquanto flexiona outra perna sobre o peito. Ocorrerd dor na regido da
sacroiliaca do lado da perna estendida, quando envolvida.

Teste de Patrick:

Segurado/requerente em posi¢do supina, apoiar um dos calcanhares no joelho oposto,
fazer pressao sobre o joelho fletido com o quadril em flexdo abudg¢do e rotagao externa.
Ocorrerd dor na regido da sacroiliaca contralateral quando envolvida.
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Exames complementares

A. AlteragGes hematoldgicas:
e anemia leve normocitica, normocrémica.
e VHS elevado (50%)
B. Alteragbes bioquimicas:
e Proteina C elevada (50%)
C. Alteragdes imunoldgicas e genéticas:
e Fator Reumatdde e Fator Antinuclear negativos.
e HLA B27 positivo (90%)
D. Alteracdes em exames de imagem:

e Radiografias: podem levar anos para se tornarem evidentes.

v Sacroileite bilateral: manifestacdo caracteristca da doenca, evidenciada em
radiografias de pelve (AP e Fergunson). A primeira alteracdo radiografica é o
aparecimento de erosdes iliacas semelhantes ao serrilhado de um selo postal,
no terco inferior das sacroiliacas (sacroileite minima ,estadiamento grau 1).
Com a progressao, as erosdes e a esclerose tornam-se mais proeminentes,
envolvendo ambos os lados das articulagdes e produzem um padrao de
“pseudoalargamento” das sacroiliacas (sacroileite moderada, grau 2). A
inflamacdo progressiva leva a erosdes, esclerose, alargamento, redugdo e
anquilose parcial das sacroiliacas (sacroileite severa, grau 3), culminando com
anquilose total das sacroiliacas(sacroileite severa, grau 4).

v' Qutros achados radiolégicos: coluna em bambu, calcificagcdes ligamentosas,
sindesmofitos, espordes calcaneos, erosées na sinfise pubiana e em insercdes
ligamentosas.

e Ressonancia Nuclear Magnética: nos casos de sacroileite inicial, com exame
radiografico normal, a RNM .ird demosntrar inflamagdao e edema nas articulagdes
sacroiliacas.

Critérios Diagnodsticos Clinicos e Radiolégicos de Espondilite Anquilosante
(Arthritis Rheum 27:361,1984)

v'  Clinicos:
o Dor lombar de mais de trés meses de duracdo, que melhora com o exercicio e
nao é aliviada pelo repouso.
o Limitagdo da coluna lombar nos planos frontal e sagital.
o Expansibilidade tordcica diminuida (corrigida para idade e sexo).
v'  Radiolégicos:
o Sacroiliite bilateral, grau 2, 3 ou 4.
o Sacroiliite unilateral, grau 3 ou 4.

Para o diagndstico de EA é necessaria a presenga de um critério clinico e um critério
radiografico
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Diagndstico diferencial

v/ Osteoartrite

v" Doenca de Forrestier

v" Outras espondiloartropatias (principalmente S. Reiter e artropatia psoriética)

Tratamento

a) AINHs

b) Corticdides: usados na forma intra-articular tanto na artrite periférica persistente
guanto na sacroileite refrataria.

c) Drogas modificadoras do curso da doenga (DMCD)- ndo bioldgicas: bastante
desapontador seu uso em EA axial, alguns resultados em doenca periférica .Iniciadas
nos individuos que ndo responderam a no minimo dois AINHs, no periodo minimo de
observacdo de trés meses, e que apresentam envolvimento articular periférico
proximal (quadris e ombros) ou distal (demais articulagGes periféricas).

v artrite periférica e uveite: sulfasalazina.
v’ artrite periférica severa: metotrexate.
d) Drogas modificadoras do curso da doenca (DMCD)- bioldgicas:

Infliximabe, etanercepte e adalimumabe sdo usados como monoterapia em EA
moderada a grave, com artrite periférica em atividade e resposta inadequada a dois ou mais
AINHs, num periodo minimo de observacdo de trés meses, e que nao responderam a
associacdo com metotrexato ou sulfasalazina por periodo adicional de trés meses.

Progndstico

Apesar do curso varidvel, a maioria dos individuos tem uma resposta funcional
satisfatéria e mantém sua capacidade laborativa. Fatores que podem influenciar no
progndstico incluem anquilose de coluna cervical, envolvimento do quadril, uveite, fibrose
pulmonar e VHS persistentemente elevado.

Consideracoes médico-periciais

A duracao da doenga, a presenca de doencga ativa, o grau de comprometimento da
mobilidade vertebral e a presenca de envolvimento periférico sdo os fatores que influenciam
na incapacidade funcional do individuo.

Nesta enfermidade, a extensdo do envolvimento axial € o maior determinante na
incapacidade funcional apresentada. Devido ao seu curso varidvel, podemos ter
segurados/requerentes com leve comprometimento axial gerando uma incapacidade funcional
minima e consequentemente pouco prejuizo no desempenho de suas atividades laborativas,
até severo comprometimento axial e periférico culminando em invalidez. Até o momento nao
existem preditores na fase inicial da patologia que definam quais os casos que evoluirdo com
severa incapacidade funcional.

O estagio e a severidade da doenga irdo determinar a necessidade de mudangas no
desempenho da atividade laborativa exercida.
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Trata-se de moléstia enquadrada no rol das doengas isentas de caréncia, conforme
inciso Il do art 67 da IN 20 de 10/10/2007 e Ol 117 de 01/06/2005, com base no Decreto
3048/99 e Lei 8213/91. Deverdo ser seguidas as seguintes normas de procedimento, conforme
Manual de Avaliagdo das Doencas e Afeccdes que excluem a exigéncia de caréncia, publicado
pela DIRBEN em 2005 (Ol 117/2005):

A Pericia Médica isentara de caréncia os portadores de Espondilite Anquilosante e
avaliara a incapacidade laborativa considerando o carater evolutivo invalidante da doenga.

Os laudos médico-periciais deverdo conter:

v’ Diagndstico nosoldgico;

v/ C(Citacdo expressa da existéncia de anquilose da coluna vertebral com
especificacdo dos segmentos comprometidos;

A Pericia Médica, além dos elementos clinicos de que disponha e dos pareceres da
Medicina especializada, deverd considerar os seguintes exames subsididrios elucidativos:

v' Comprovacao radioldgica de sacroileite;

v' Complexo de histocompatibildade HLA-B27

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade v" Sacroileite leve oumoderada com boa resposta ao
tratamento em atividade leve.

Data para cessagdo do beneficio (DCB) v" Nos casos iniciais com sacroileite minima e/ou artrite
periférica, sem limitacdo funcional de coluna e/ou
quadril, exercendo atividades que exijam esforgo
fisico leve: 30 a 60 dias.

v' Sacroileite moderada /severa e envolvimento de
coluna e /ou quadril, associada ou n3o a artrite
periférica: 90-180 dias .

Reabilitagdo Profissional (RP) | v' Individuos que exercam atividades que exijam esforco
moderado a intenso.

v Individuos com envolvimento do quadril que exercam
atividades que exijam carregamento de peso,
deambulacdo constante ou postura de pé por longos

periodos.
Revisdao em 2 anos (R2) v" Previsdo cirdrgica para correcdo de deformidades em
coluna e quadril.
Limite indefinido (LI) v' Sacroileite severa e anquilose de coluna vertebral

sem resposta ao tratamento.
v" Sequelas incapacitantes, sem possibilidade de
recuperacao ou correcdo cirurgica.
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Artrite Reativa e Sindrome de Reiter

CID-10: M02

Definigéo

As artrites reativas se caracterizam pela presenca de uma oligoartrite associada a
evidéncia de infeccdo precedente. A Sindrome de Reiter é uma artrite reativa, sendo definida
pela triade uretrite, artrite e conjuntivite, que ocorre apds infeccdo génito-urinaria ou
gastrointestinal.

Diagndstico

Histodria Clinica

Os sintomas clinicos costumam se iniciar de uma a quatro semanas apds a infecgdo.
Dentro da triade caracteristica da doenca, a primeira manifestacdao costuma ser a uretrite,
associada a conjuntivite e oligoartrite. Pode evoluir como surto Unico, crises recorrentes ou
cronificar.

Exame fisico

O quadro articular costuma ser caracterizado por uma oligoartrite assimétrica,
recorrente, de predominio em grandes articulacGes de membros inferiores (joelhos e
tornozelos), sendo comum a presenca de volumosos derrames articulares recorrentes em
joelhos nos portadores de doenca ativa.

Na evolugdo do quadro articular, é bastante frequente a presenca de entesites na
insercdo do tenddo de Aquiles e da fascia plantar. Pode também cursar com tenossinovites em
dedos de pés e maos (os chamados “dedos em salsicha”).

Acometimento axial (espondilite) pode aparecer em cerca de 20% dos casos.
Sacroileite inicialmente unilateral evoluindo para bilateral e espondilite tornam-se mais
prevalentes com a duragdo da doenga e até 70% daqueles com doenga persistente tém
envolvimento axial. Alguns casos podem evoluir com fusdo da coluna como na Espondilite
Anquilosante.

Podem ocorrer alteragdes mucocutaneas como ulceragdes no palato, lingua e glande.
Da mesma forma, pode ocorrer um rash papuloescamoso em regido plantar e nas palmas das
maos em 25% dos casos, chamado de ceratodermia blenorragica.

Exames complementares

A. Alteracdes laboratoriais:

Anemia leve;

leucocitose moderada;

trombocitopenia moderada a intensa;

VHS e Proteina C reativa geralmente elevadas.

AN NN
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v’ Liquido sinovial inflamatdrio, com leucdcitos variando de 5000 a 50000/mm?3.
v' Testes positivos para Clamydia trachomatis nos individuos com sintomas
genitourinarios.
v Pesquisa do HLA-B27 positiva em 50% a 80% dos casos. E importante n3do
como diagndstico, mas como determinante de progndstico da doenga.
B. Alteracdes radioldgicas:

v" Presenca de calcificacbes na insercdo dos tenddes (ex: espordo devido a
entesite do tenddo de Aquiles).

v' Sacroileite geralmente unilateral e espondilite caracterizada por sindesmofitos
nao marginais.

Diagnéstico diferencial

Infeccdo Gonocdcica

Artrite Séptica Ndo-Gonocdcica
Endocardite Bacteriana

Febre Reumatica

Artrite Reumatdide

ASANENENEN

Comorbidade
v HIV

Tratamento

1. AINHs: enquanto houver atividade articular da doenga.

2. Corticosterdides: casos de oligoartrite ou entesopatia persistentes ndo responsivas
aos AINH (prednisona, na dose de 5 a 10 mg/dia, ou equivalente) ou monoartrite
persistente (triancinolona hexacetonide intra-articular)

3. Sulfasalazina e metotrexato: na doenga articular cronica, predominantemente
periférica.

4. Agentes bioldgicos: ainda ndo esta bem definido o uso dos agentes infliximabe e
etanercepte nas artrites reativas

5. Antibidticos: na presenca de infec¢do ativa.

Progndstico
Favoravel, exceto nos casos com evolugdo semelhante a Espondilite Anquilosante.

Consideracoes médico-periciais

A grande maioria dos casos evolui para remissdao em alguns meses, porém alguns casos
podem recidivar ou evoluir com artrite persistente, com maior incapacidade funcional.

Alguns casos evoluem com envolvimento de coluna semelhante a Espondilite
Anquilosante. Nos individuos infectados pelo HIV a doenca pode evoluir de forma mais severa.



Conduta médico-pericial
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Auséncia de incapacidade

Ndo se aplica

Data para cessagdo do beneficio (DCB)

Nos casos iniciais com sacroileite minima, entesite
e/ou artrite periférica : 30 a 60 dias.

Casos que evoluem com envolvimento axial
semelhante a Espondilite Anquilosante: vide quadro
especifico.

Reabilitacado Profissional (RP)

Envolvimento axial semelhante ao da Espondilite
Anquilosante ou artropatia periférica destrutiva,
atividades que exijam esforco moderado a intenso

Revisdao em 2 anos (R2)

Previsdo cirurgica para correcao de deformidades em
coluna ou artropatia destrutiva periférica.

Limite indefinido (LI)

Sacroileite severa e anquilose de coluna vertebral,
sem resposta ao tratamento.

Artrite periférica destrutiva, sem possibilidade de RP
ou correcao cirurgica.
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Artrite Psoriatica

CID-10: M0O7

Definigéo
Artrite inflamatédria, soronegativa para o fator reumatdide, associada a psoriase

cutanea.

Fatores de Risco

v Fatores genéticos

v Ambientais: infec¢Ges, trauma articular e drogas (beta-bloqueadores, litio,
inibidores da enzima conversora da angiotensina e inibidores da COX-1)
Imunolégicos

v

Diagndstico

Historia Clinica e Exame fisico

Classicamente a artrite psoriatica apresenta cinco formas:

Oligoartrite assimétrica: é a forma clinica mais freqiente, acometendo grandes
e/ou pequenas articulacdes; tenossinovites sdo comuns, caracterizando os
“dedos em salsicha”;

Poliartrite simétrica: apresenta quadro articular muito semelhante a artrite
reumatdide; pode acometer as articulagdes interfalangeanas distais,
comumente ndo afetadas na artrite reumatdide;

Distal: acomete exclusivamente as articulagdes interfalangeanas distais,
geralmente associada a lesGes ungueais (“unha em dedal”);

Artrite _mutilante: é a forma clinica menos freqiiente e mais grave,
acometendo geralmente individuos jovens, na 22 e 32 décadas de vida. Afeta
as pequenas articulagdes das mdos e dos pés, evoluindo para deformidades
importantes, com encurtamento dos dedos;

Espondilite: os sintomas clinicos costumam ser indistinguiveis daqueles
apresentados pela espondilite anquilosante (57)

Exames complementares

A.

Alteracdes laboratoriais:

Fator reumatdide negativo.

FAN positivo em 5% dos casos(mesmo percentual da populagdo geral).
VHS e Proteina C reativa elevados.

Anemia, variavel com a atividade da doenca.
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e Liguido sinovial padrao inflamatério, com predominio de neutrdfilos.

B. Alteracdes radioldgicas:

e envolvimento articular assimétrico

e envolvimento das interfalangeanas distais (IFDs)

e erosdo dos tufos teminais dos dedos (acro-ostedlise)

e reducdo das falanges

e deformidade “em copo” da porg¢do proximal das falanges (“pencil-in-cup
deformity”)

e anquilose dssea

e ostedlise 6ssea (artrite mutilante)

e alteracBes em sacroiliacas e vértebras (geralmente assimétricas)

Tratamento

e AINHs enquanto houver atividade de doenga.

e Corticosterdides:-intrarticular nos casos de artrite refrataria, sem resposta aos
AINHs.

e Metotrexate: nos casos ndo responsivos aos AINHs é a droga de primeira
escolha. Eficaz tanto para o componente articular quanto cutaneo.

e Sulfasalazina: eficaz apenas com relagdo ao componente articular periférico da
doenga.

e Ciclosporina: eficiente tanto para o componente articular quanto cutaneo.

e Leflunomida.

e Inibidores do TNF apresentam resultados satisfatérios tanto na doenga
articular quanto cutdnea. Agentes aprovados: infliximabe, etanercepte,
adalimumabe.

Progndstico

A maioria dos individuos com artrite psoriatica ndo apresentam disfuncdo persistente.
Estudos revelam que apenas 5% desenvolvem artrite incapacitante. Das cinco formas clinicas,
a doenga oligoarticular apresenta melhor progndstico.

Consideracoes médico-periciais

A artropatia psoridtica na grande maioria evolui com quadro oligoarticular, tendo boa
resposta ao tratamento. Alguns casos evoluem com comprometimento axial e artrite
mutilante tornando o progndstico mais reservado e com consequente incapacidade laborativa
definitiva.



Conduta médico-pericial
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Auséncia de incapacidade v" Psoriase associada a artralgias, sem evidéncia de
artrite ou espondilite

Data para cessagao do beneficio (DCB) v’ Artrite IFDs: 30-45 dias

v" Oligoartrite assimétrica: 30-60 dias

v" Poliartrite simétrica: 60-90 dias

v" Envolvimento axial _semelhante & Espondilite
Anquilosante: vide quadro especifico.

Reabilitagido Profissional (RP) | v* Envolvimento axial semelhante ao da Espondilite
Anquilosante, poliartrite simétrica ou artropatia
mutilante.

v" Atividades que exijam esfor¢o moderado a intenso.
v Forma distal, atividades que exijam intensa e
repetitiva movimentacdo de maos e dedos.
Revisdo em 2 anos (R2) v Previsdo cirdrgica para correcio de deformidades em
coluna ou artropatia destrutiva periférica.
Limite indefinido (LI) v Sacroileite severa e anquilose de coluna vertebral
sem resposta ao tratamento.
v' Padrdo de Artrite Reumatdide, sem resposta ao
tratamento .
v’ Artrite mutilante.
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Artropatias Enteropaticas

CID-10: M0O7

Definigéo

Artrite inflamatdria que ocorre associada a varias doencas intestinais, entre elas, colite
ulcerativa, doenca de Crohn, colite microscépica ou colite colagenosa, gastroenterite
infecciosa, doenca de Whipple, doenca celiaca e artrite associada a bypass intestinal.

Diagndstico

Histdria Clinica e Exame fisico (8)

A apresentacdo clinica ocorre nas seguintes formas:

A. Oligoartrite/poliartrite periférica: acomete preferencialmente grandes articulagbes de
membros inferiores e se associa a entesopatias periféricas (notadamente em insercdo
de tend3o aquileano e fascia plantar). E tipicamente aguda, migratéria, assimétrica e
pauciarticular (menos que 5 articulagdes). A maioria dos episddios é autolimitado, com
resolucdo entre 30-60 dias e ndo resulta em deformidades ou altera¢des radioldgicas.
Sua evolugdo estd invariavelmente associada a atividade da doenca intestinal. A
maioria dos sintomas articulares ocorrem nos primeiros anos apds o diagndstico de
colite ulcerativa ou D. Crohn, sendo que os episddios coincidem em 60-70% com
atividade da doenca intestinal. LesGes cutdneas, tipo eritema nodoso e pioderma
gangrenoso podem ocorrer em 10% a 25% dos casos. Uma poliartrite periférica,
geralmente ndo deformante, pode ocorrer na doenca de Whipple e apds cirurgia de
bypass intestinal. Uma poliartrite semelhante, porém potencialmente mais agressiva e
causadora de deformidades, pode ocorrer em individuos com doenca de Crohn. Sua
evolugdo costuma ocorrer independente do acometimento intestinal.

B. Espondilite enteropatica: pode acometer entre 2% a 12% dos individuos com retocolite
ulcerativa e doenga de Crohn; predomina no sexo masculino (2-3:1), sendo que 50% a
75% destes individuos apresentam HLA-B27 positivo e o quadro clinico e radiolégico da
espondilite enteropatica é semelhante ao observado na espondilite anquilosante. Sua
evolugdo costuma ser independente do quadro intestinal. A sacroileite e a espondilite
nado tém relacdo com a atividade da doenga inflamatdria intestinal, podendo preceder,
ocorrer simultaneamente ou apds anos do inicio da doenga inflamatéria.

Exames complementares
As alteragGes radiograficas apresentadas sdo similares as que ocorrem na Espondilite
Anquilosante.

Anemia , aumento de VHS e Proteina C reativa ocorrem quando doenca ativa.

Comorbidades
v Tendinite aquileana/fasciite plantar
v abscesso de psoas ou artrite séptica de quadril devido a fistula (D. Crohn)
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v Osteoporose secunddria a medicacdo(ex: corticoide)

Tratamento

O tratamento da doenca inflamatdria de base pode melhorar a artrite periférica.
Sulfasalazina parece ser eficaz para artrite periférica. Infliximab utilizado na Doenca de Crohn é
benéfico tanto para a artrite periférica quanto para artrite do esqueleto axial.

Progndstico
Favoravel, exceto nos casos com evolugdo semelhante a Espondilite Anquilosante.

Consideragdes médico-periciais

Geralmente a doenca articular observada nas doencas inflamatdrias intestinais evolui
com remissdo em poucos meses, excetuando-se os casos que desenvolvem comprometimento
axial com evolucdo semelhante a Espondilite Anquilosante.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade v’ Néose aplica.

Data para cessacdo do beneficio (DCB) | v Artrite periférica isolada: 30-60 dias.

Nos casos iniciais com sacroileite minima e/ou artrite
periférica, sem limitacdo funcional de coluna e/ou
quadril, exercendo atividades que exijam esforco
fisico leve, sugere-se entre 30 a 60 dias de
afastamento.

v . Sacroileite moderada /severa e envolvimento de
coluna e /ou quadril, associada ou n3o a artrite
periférica, sugere-se o periodo de 90-180 dias dias
para tratamento e avaliagdo da resposta obtida.
Havendo melhora funcional, poderd exercer
atividades que exijam esforgo fisico leve.

Revisdo em 2 anos(R2) v Previsdo cirurgica para corre¢ao de deformidades em
coluna e quadril.

Reabilitagao Profissional (RP) | v Envolvimento axial semelhante ao da Espondilite
Anquilosante,

v Atividades com esfor¢co moderado a intenso.

Limite indefinido (LI) v Sacroileite severa e anquilose de coluna vertebral,
apesar do tratamento .
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Doenga Osteometabdlica: Gota

CID-10: M10, M10.0, M10.9

Definigéo

Doenca metabdlica que cursa com hiperuricemia. A supersaturacdo de urato
monossddico no liquido extracelular ocasiona depésitos teciduais, acarretando uma ou mais
das seguintes manifestagdes:

v
v

v
v

Artrite gotosa

Tofos (depdsitos agregados de urato monossddico que ocorre em articulagoes,
0ssos, cartilagem e tecido mole)

Nefropatia gotosa

Nefrolitiase por acido urico

Ocorre predominantemente em homens, com pico de incidéncia na 52 década. Gota é
a causa mais comum de artrite inflamatdéria em homens acima dos 40 anos. Apds 60 anos a
incidéncia de gota em mulheres torna-se a mesma dos homens.

Fatores de risco

v Consumo excessivo de alimentos ricos em purinas (ex: carne vermelha)
v' Obesidade

v" Consumo excessivo de alcool

v Doencas mielo e linfoproliferativas

v Doenca renal

v Medicamentos: tiazidicos, ciclosporina, levodopa, ddi, etc

Diagndstico

Histéria Clinica e Exame Fisico

Os sintomas clinicos dependerao do estdgio da doencga.

Os estagios sao:

1.

2.

Hiperuricemia assintomadtica: ndo ocorrem sintomas clinicos, apenas alteracdo
laboratorial. A probabilidade de desenvolver sintomatologia serd tanto maior
guanto mais elevados forem os niveis de acido Urico no sangue.

Gota aguda: geralmente o primeiro episédio sé ocorre apdés muitos anos de
hiperuricemia assintomatica. Caracteriza-se por inicio subito de dor aguda,
lancinante, associada a intensos sinais de calor, rubor e edema da articulagao
afetada. Geralmente afeta apenas uma articulagdo, sendo a mais acometida a 12
MTF, sendo conhecida como “podagra”. Outras articulacdes acometidas sdo as do
dorso do pé, tornozelo,calcanhar e joelho. O acometimento dos punhos, dedos das
maos e cotovelos ocorre tardiamente. O quadro agudo pode ser acompanhado de
febre, calafrios e mal-estar, ocorrendo resolu¢do espontdnea dentro de uma a
duas semanas. Passados os sintomas agudos, entra-se no estagio de gota
intercritica, sendo o aparecimento de novo surto varidavel. Ao longo do tempo, os
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ataques tornam-se mais frequentes, menos agudos, durando mais tempo e
envolvendo mais articulagGes.

3. Artrite_gotosa crbnica: geralmente ocorre apds dez anos ou mais de gota
intermitente aguda. Neste estdgio, as articulagdes estdo permanentemente
dolorosas e podem estar edemaciadas. Ocorre rigidez articular e presenca de
tofos, levando a uma artropatia destrutiva.

Critérios para o diagndstico de Artrite Gotosa Aguda (Colégio Americano de

Reumatologia)

1. Presenca de cristais de urato no fluido sinovial, OU

2. Um tofo comprovando conter cristais de urato por meios quimicos ou microscopia
por luz polarizada, OU

3. Presenca de 6 dos 12 fendmenos clinicos, laboratoriais e radioldgicos listados
abaixo:

v" Mais de um ataque de artrite aguda

v' Inflamagao maxima desenvolvida dentro de 1 dia
Ataque de monoartrite

Vermelhiddo articular

Dor ou edema da 12 MTF

Ataque unilateral envolvendo 12 MTF

Ataque unilateral envolvendo articulagdo tarsica
Tofos

Hiperuricemia

Edema assimétrico de uma articulagdo (radiografico)

SN N N N N YR N

Cistos subcorticais com erosdes (radiograficas)

Exames laboratoriais
Acido Urico sérico>7mg/dl, porém os niveis podem estar normais em algumas
ocasides, inclusive durante um quadro agudo.

No guadro agudo:

v" Leucocitose com intensa neutrofilia;
v" VHS e Proteina C reativa elevados.

v Liguido sinovial: aumento de PMNs, presenca de cristais biorrefringentes.

Achados radiolégicos:

v" N3o ocorrem alteracdes iniciais.
v"Quadro agudo: aumento de partes moles.

v" Quadros crénicos: aparecimento de erosdes dsseas e tofos.



Diagndstico Diferencial

AN NN N RN

Tendinite

Artrte reumatoide
Osteoartrose
Pseudogota
Artrite séptica
Hemartrose

Comorbidades

v

ASRNIENEN

Aterosclerose
Hiperlipidemia
Obesidade
Osteoartrite
Artrite reumatdide

Tratamento

e Gota aguda: AINEs, colchicina, corticéides

e Profilaxia de novos surtos: colchicina
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e Controle da hiperuricemia, formacdo de tofos, nefrolitiase gotosa: alopurinol

ou probenecid

Progndstico
Favoravel na maioria dos casos. Uma vez feito o diagndstico precocemente e instituida
a terapéutica apropriada, o desenvolvimento de artropatia destrutiva torna-se menos comum.

Consideragdes médico-periciais

Inicialmente a doenga ndo é incapacitante. Presenga de hiperuricemia e artralgias, sem
caracterizar artrite verdadeira, ndo confere incapacidade laborativa. Porém, nos casos sem

controle adequado da hiperuricemia,

pode ocorrer a evolugdo para acometimento

poliarticular, presenga de tofos, com limitagdo maior das articulagdes envolvidas, podendo

evoluir para um quadro incapacitante.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade

Hiperuricemia e artralgia sem artrite.

Data para cessagao do beneficio( DCB)

Gota aguda: entre 10 a 15dias para controle do
processo inflamatorio.

Gota cronica agudizada: 30 a 45 dias. Nestes casos,
nao ha relagdo com a atividade laborativa e sim com a
tentativa de melhor controle algico em um caso mais
intenso.

Reabilitacao Profissional (RP)

Artropatia crénica com limitagdo funcional definida para a atividade
laboral exercida.

Revisdao em 2 anos (R2)

N3o se aplica

Limite indefinido (LI)

Limitacdo grave poliarticular.
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Fibromialgia

CID-10: M79.0

Definigéo

Sindrome dolorosa cronica (acima de trés meses de evolucdo), nao inflamatdria, de
etiologia desconhecida, que se manifesta no sistema musculo-esquelético, podendo
apresentar sintomas em outros aparelhos e sistemas (8). Associados ao quadro doloroso,
ocorrem a rigidez matinal, fadiga severa, sono ndo restaurador, parestesias, presenca de
pontos dolorosos simétricos ao exame fisico junto com auséncia de alteragcdes nos exames
laboratoriais.

Fatores de risco

v Experiéncias adversas na infancia (abandono, abuso fisico, emocional e sexual)
v" Fatores estressores atuais e antigos

v" Depressao

Diagndstico

Historia Clinica

O sintoma principal é a dor difusa e crénica, envolvendo o esqueleto axial e periférico.
Os individuos nao conseguem definir precisamente a localizagdo da dor e esta pode variar na
sua expressdo, podendo ser em queimac¢ao, pontada, peso, “tipo cansa¢o” ou como uma
contusdo. E comum a referéncia de agravamento pelo frio, umidade, mudanca climatica,
tensao emocional ou por esforgo fisico.

O sono ndo reparador e a fadiga estdo presentes na grande maioria dos individuos. A
fadiga pode ser bastante significativa, com sensacdo de exaustdo facil e dificuldade para
realizacdo de tarefas laborais ou domésticas.

Sensac¢Ges parestésicas habitualmente se fazem presentes. E importante ressaltar que
as parestesias nestes individuos nao respeitam uma distribuicao dermatomica.

Um sintoma geralmente presente é a “sensacdode inchac¢o”, particularmente nas
maos, antebracos e trapézios, que ndo é observada pelo examinador e ndo esta relacionada a
qualquer processo inflamatério.

Queixas associadas sdo cefaléia, tontura, zumbido, dor toracica atipica, palpitacédo, dor
abdominal, constipacdo, diarréia, dispepsia, tensdo prémenstrual, urgéncia miccional,
dificuldade de concentracdo e falta de meméria.

Um tergo dos individuos com fibromialgia apresenta ansiedade, alteracdo do humor e
do comportamento, irritabilidade ou outros disturbios psicolégicos.

Exame fisico

O exame osteoarticular e neurolégico costumam ser normais. Os individuos
apresentam bom aspecto geral, sem evidéncia de doenga sistémica, sem sinais inflamatodrios,
sem atrofia muscular ou altera¢des neuroldgicas, com boa amplitude de movimentos e com
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forca muscular preservada. O Unico achado clinico é a presenga de sensibilidade dolorosa em
determinados sitios anatémicos, chamados de tender points. Para andlise dos pontos nao ha
necessidade do uso de algdmetro ou dolorimetro, apenas digitopressao, considerando como
pressao adequada quando ocorre o empalidecimento da polpa digital a pressdo do ponto. O

critério de resposta dolorosa em pelo menos 11 desses 18 pontos, é recomendado como
proposta de classificacdo, mas ndo deve ser considerado como essencial para o diagnéstico.

Critérios de classificacdo para Fibromialgia (Colégio Americano de
Reumatologia 1990)

Detecgdo de 11 dos 18 pontos dolorosos, simétricos, acima e abaixo da cintura
e presentes no minimo por 3 meses

Pontos dolorosos:

e  Occipitais: na inser¢do dos musculos suboccipitais
e Trapézios: ponto mediano na borda superior do musculo
e Supraespinhoso: acima da borda medial da espinha escapular

e Coluna cervical: atras do tergo inferior do esternocleidomastdideo, no
ligamento intertransverso C5-C7

e Segunda costela: jungdo costo condral

e  Epicondilo lateral: 2 cm distal dos epicondilos

e Gluteos: quadrantes externos superiores das nadegas

e Grande trocanter: posterior a proeminéncia trocantérica

e Joelhos: no coxim gorduroso, pouco acima da linha média do joelho
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Figural
Distribui¢do dos pontos-gatilho (“trigger-points”) na Fibromialgia

Exames complementares o
E diagnéstico clinico e de exclusido.

Ndo existem exa@subsidiérios (laboratorial ou imagem) que tenham utilidade

diagndstica. H

v 0 rtrose
imialgia reumatica
rome dolorosa regional

Doengas sistémcias do tecido conjuntivo (LES, Artrite Reumatdide, Sindrome de
Sjogren)

Hipotireoidismo

Polimiosite

Sindrome do Tunel do Carpo

Miopatias

InfeccBes (Brucelose, Hepatite C, HIV)

NN NN

Comorbidades
v Sindromes dolorosas: artrite reumatoide, osteoartrite
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v Sindrome do célon irritavel
v Cefaléia tensional
v Enxaqueca
v Depressao
v' Dismenorréia
v Sindrome da fadiga crénica
v Hipotireodismo
Tratamento
a) Tratamento farmacoldgico:
v Antidepressivos triciclicos
v Bloqueadores seletivos de recaptagdo de serotonina, especialmente a
fluoxetina,
v Benzodiazepinicos
v Analgésicos
b) Tratamento ndo-farmacoldgico:
v Exercicios mais adequados sdo os aerébicos, sem carga, sem grandes impactos
para o aparelho osteoarticular, como danca, natacao e hidroginastica
v" Acupuntura
v' Suporte psicolégico
v Biofeed-back e hipnoterapia
Progndstico
Favoravel.

Como pode apresentar-se associada a outras enfermidades, o progndstico podera
estar vinculado a doenca de base.

Consideragdes médico-periciais

Importante confirmar os sintomas dolorosos com a pesquisa dos pontos especificos
para que toda dor muscular ndo seja considerada fibromialgia. O diagndstico é dificil e muitas
vezes a condi¢cdo é superdiagnosticada.

Como esta enfermidade esta intimamente relacionada a quadros depressivos, pode ser
necessario afastamento por conta do componente psiquico.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade (AX1)

Na maioria dos casos.

Data para cessagao do beneficio
(DCB)

No inicio do tratamento: entre 30 a 45
dias para ajuste posoldgico.

Associacdo a comorbidades: afastamento
de acordo com a doenca de base.

Revisdo em 2 anos (R2)

N3o se aplica

Reabilitagdo Profissional (RP)

Casos refratarios ao tratamento nos quais
a atividade laboral e a organizacdo do
trabalho estejam relacionados a
manutencdo do quadro algico.

Limite indefinido (LI)

N3o se aplica.
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Doenga de Paget

CID-10: M88

Definigéo

E uma desordem da remodelagcdo 6ssea, onde ocorre aumento da reabsor¢do seguida
por aumento da formagdo déssea. Este processo leva a um desarranjo no padrao trabecular do
0ss0, associado a um aumento na sua vasculariza¢do e fibrose medular. Pode acometer apenas
um osso (forma monostdtica, mais comum), ou varios ossos (forma poliostdtica, mais grave).
Os sitios mais acometidos sdo: pélvis, coluna lombar, fémur, coluna toracica, sacro, cranio,
tibia e Umero. A tibia ou os iliacos sdo os ossos comumente envolvidos no padrio
monostotico.

E mais comum na raca branca e em homens (3:2). A maioria dos casos ocorre na 62
década. Antes dos 40 anos a doenga é rara.

Fatores de risco
v" Genéticos (familiares afetados em 15%-30% dos casos)
v infec¢do viral (Paramyxovirose)

Diagndstico

Historia clinica e Exame fisico :

Na maioria dos casos, o diagndstico da doenga de Paget pode ser feito por meio da
combinag¢do dos sintomas, achados radioldgicos e elevagdo da concentracdo dos marcadores
bioquimicos da remodelagao dssea.

As principais manifesta¢des clinicas sdao: dor dssea geralmente focal, continua, mais
intensa a noite; dor quando ocorre sobrecarga de peso; fraturas; deformidades esqueléticas;
artrite secundaria.

A dor 6ssea é a manifestagdo mais comum, embora apenas um ter¢o dos individuos
seja sintomatico. A artralgia é a segunda queixa mais comum, geralmente envolvendo joelho,
quadril e coluna.

Ao exame, a darea afetada geralmente apresenta aumento da temperatura, por
aumento da vascularizagdo local. Deformidades esqueléticas como tibia arqueada e
espessamento craniano podem ocorrer na doenga avangada. Fraturas espontdneas podem
ocorrer no fémur, tibia, Umero e antebrago. O envolvimento craniano acarreta cefaléias
constrictivas e aumento do perimetro encefilico.

Complicagdes frequentes: estenose de canal medular e osteoartrose secundaria.

Complicagdo rara: osteossarcoma em 1% dos casos.

Exames complementares
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v Fosfatase alcalina sérica: principal marcador. Reflete atividade e extens3o da
doenca. Pode ocorrer aumento >10 vezes, geralmente associado a doenca
ativa poliostdtica com envolvimento craniano.

v" Hipercalcemia ocasional, relacionada a fraturas ou imobiliza¢do.

v Hidroxiprolina e piridinolina urinarias elevadas devido a reabsorcdo dssea.

O principal método diagndstico para doenca de Paget é o radioldgico, tendo como
principais caracteristicas as lesGes osteoliticas (lesdes em forma de “chama de vela” em ossos
longos e osteoporose circunscrita no cranio), éssos aumentados de tamanho, com
espessamento cortical e alteracdes escleréticas.

A cintilografia 6ssea demonstra hipercaptacdao do radiofdrmaco na regido do osso
anormal. Apesar de pouco especifica, tem alta sensibilidade, detectando lesdes liticas antes
que haja alteracdes visiveis a radiologia (10 a 15% delas). E importante na identificacdo da
forma poliostética da doenca, mas ndo diferencia les3o litica de fratura ou cancer.

Ressonancia magnética: util no diagndstico e estadiamento de degeneracdo
sarcomatosa e para guiar bidpsias (12).

Diagnédstico Diferencial
v" Linfoma.
v'  Metéstases, principalmente de adenocarcinoma prostético.
v Cintilogréafico: osteomielite, artrite, metastases e fraturas.

Tratamento
Doenca localizada e assintomdtica ndo requer tratamento.

O objetivo do tratamento consiste em restaurar o metabolismo &sseo normal,
promover alivio da dor e prevenir as complicacbes futuras, em particular a deformidade
Ossea, osteoartrites secundarias, fraturas e compressdo das estruturas nervosas.

IndicacGes cirurgicas: prétese de quadril, em caso de osteoartrose grave; osteotomia
tibial para correcdo de deformidade; craniotomia occipital para descompressdo da fossa
posterior em individuos com platibasia e para descompressao dos nervos.

IndicacOes de tratamento

e Envolvimento do cranio, corpos vertebrais, ossos longos, pelve préxima ao
quadril

e Surdez

e Compressdo neurolégica

¢ Insuficiéncia cardiaca de alto débito

e Dorincapacitante

e Deformidade esquelética progressiva

e Hipercalcemia, geralmente devido a imobilizagao

e Cirurgia planejada do osso acometido (artroplastia de quadril, joelho,
descompressdo de medula espinhal)

Os agentes disponiveis para tratamento sdo:
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v Bifosfonatos: usados com sucesso no tratamento da Doenca de Paget,
considerados como o tratamento de primeira escolha. Sdo eles: etidronato,
pamidronato, alendronato, tiludronato, clodronato, risedronato, zoledronato.
O tempo de tratamento varia de acordo com o agente, de dois a seis meses.

v Calcitonina do Salm3o: uso limitado por auséncia de persisténcia da supress3o
apos suspensao e frequente desenvolvimento de anticorpos.

Prognéstico
Variavel. Ha relatos de remissdes apds tratamento eficaz.

Os individuos com envolvimento monostético, com diagndstico precoce e imediata
instituicdo da medicacao especifica, apresentam progndstico mais favoravel.

Complicag¢des tais como estenose de canal medular, osteoartrite secundaria grave de
quadril, fraturas, degeneracdo maligna e complicagGes cardiolégicas como insuficiéncia
cardiaca de alto débito, agravam o progndstico.

Consideragdoes médico-periciais

Nos casos monostdticos a evolucdo é boa, e com o tratamento instituido a doenca
pode entrar em remissdo por longo tempo. A resposta sintomdtica com qualquer dos
medicamentos indicados é vista em poucas semanas e os parametros bioquimicos melhoram
apos 3 a 6 meses de tratamento.

E doenca enquadrada no rol das doengas isentas de caréncia, conforme inciso Ill do art
67 da IN 20 de 10/10/2007 e Ol 117 de 01/06/2005, com base no Decreto 3048/99 e Lei
8213/91.

De acordo com o Manual de Avaliacdo das Doencas e Afecces Isentas de Caréncia,
publicado pela DIRBEN em 2005( Ol 117/2005), deverdo ser seguidas as seguintes normas de
procedimento:

As formas localizadas da Doencga de Paget, assintomaticas, detectadas em exames
radioldgicos de rotina, ou oligossintomaticas, ndo serdo isentas de caréncia.

A Pericia Médica isentara de caréncia e enquadrard em incapacidade definitiva por
Estados Avancados da Doenca de Paget (Osteite Deformante) os portadores de formas
extensas da doencga.

Também serdo isentas de caréncia as formas monostdticas com deformidades
acentuadas e dolorosas e aquelas que apresentarem dificuldade para marcha, caracteristica da
coxopatia pagética.

Ao firmar o diagnéstico, a Pericia Médica devera:

e registrar a extensdo das deformidades e partes dsseas atingidas;
e o tipo de complicacdo que determinou a incapacidade,
e 0s exames subsididrios que comprovem o diagndstico

Exames subsididrios elucidativos e indispensaveis:

a) Exame radioldgico:

v aumento do volume ésseo
v' espessamento da cortical
v’ trabeculado grosseiro



v' lesdes liticas e esclerdticas

b) Dosagem da fosfatase alcalina sérica:

v Valores de FA dez vezes
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acima do normal geralmente indicam

comprometimento do cranio ou doenga poliostética extensa.

v" Valores inferiores a trés

vezes o limite superior podem indicar

comprometimento monostoético ou a forma esclerética da doenga.

Os Estados Avancados da Doenca de Paget apresentam as seguintes caracteristicas:

v' Lesdes dsseas generalizadas, deformidades dsseas, osteo-artrites secunddrias,
fraturas espontaneas e degeneracdo maligna (sarcoma osteogénico,
fibrossarcoma e sarcoma de células redondas);

v" Complicacdes neurolégicas e sensoriais: surdez, perturbacdes olfativas e

neuralgias;

v" Complicacdes cardiovasculares:

insuficiéncia cardiaca de alto débito,

arteriosclerose periférica e hipertensao arterial.

Conduta médico pericial

Auséncia de incapacidade (T1)

Casos assintomaticos ou
oligoassintomaticos.

Data para cessac¢ao do beneficio
(DCB)

No inicio do tratamento para melhora do
guadro algico:

Forma monostadtica:entre 30 a 45 dias
Forma poliostética: entre 45 a 90 dias

Complicagdes como fraturas, artropatia
grave e compressdes nervosas: entre 120-
180 dias.

Reabilita¢do Profissional (RP)

Deformidade definitiva incompativel com
a fungao exercida.

Revisdo em 2 anos (R2)

Acometimento de quadril, joelho ou
coluna vertebral aguardando cirurgia,
fungdo laboral compativel com retorno.

Limite indefinido (LI)

Doenca poliostética sem resposta ao
tratamento.

Complicac¢des ortopédicas e/ou
neurolégicas graves, sem perspectiva
cirargica.
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Osteoporose

CID-10: M 80; M 81

Definigéo

A osteoporose é uma doenca sistémica progressiva caracterizada por diminuicdo da
massa dssea e deterioragao da microarquitetura, levando a fragilidade do osso e aumentando
o risco de fraturas, especialmente de quadril, coluna dorsal e punho. A osteoporose resulta do
envelhecimento natural, do impedimento de desenvolvimento de pico de massa dssea (por
puberdade retardada ou desnutricdo) ou da excessiva perda éssea na fase adulta, fruto de
deficiéncia estrogénica na mulher, desnutricdo ou uso de corticosterdides

Classificacao
a. osteoporose primaria (idiopatica):

v Tipo | ou pds-menopausa: existe rapida perda éssea e ocorre na mulher
recentemente menopausada. Atinge predominantemente o osso trabecular e
estd associada a fraturas das vértebras e do radio distal.

v Tipo Il ou senil: relacionada ao envelhecimento, ocorre por deficiéncia cronica
de célcio, aumento da atividade do paratormoénio e diminuicdo da formacao
dssea.

b. osteoporose secundaria:

v decorrente de processos inflamatérios, como a artrite reumatdide; alteracdes
enddcrinas, como hipertireoidismo e desordens adrenais; mieloma multiplo; por
desuso; por uso de drogas como heparina, alcool, vitamina A e corticdides.

Fatores de risco

Historia familiar

Baixo peso

Raga branca

Menopausa precoce

Sedentarismo

Baixa ingestdo de cdlcio

Tabagismo

Ingestdo excessiva de alcool

Ingestdo excessiva de cafeina

Medicamentos (corticosterdides, tiroxina, fenitoina, heparina)
Hipertireoidismo, hiperparatireidismo, artrite reumatdide, mieloma mdltiplo

NN N N N N N NN

Diagndstico

Historia Clinica e Exame fisico:

Geralmente a osteoporose é assintomatica. A dor se manifesta na vigéncia da fratura
(p.ex., microfraturas em vértebras). No exame fisico pode-se verificar deformidade da coluna
(cifose) e reducdo da altura corpérea.
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Exames complementares

Exames laboratoriais

Os exames laboratoriais sdo de importancia clinica para investigacdo diagndstica, de
maior relevancia para o médico assistente. Usualmente o médico assistente solicita os exames
abaixo para afastar causas secundarias de osteoporose e para acompanhamento clinico.

v hemograma completo, cdlcio sérico, calcitria de 24h, provas de funcao hepdtica e
renal, 25(0OH)D e TSH, para afastar causas secundarias de osteoporose

v" marcadores de formacao dssea: fosfatase alcalina dssea, a osteocalcina e o proé-
colageno tipo | C-Terminal Peptideo(PICP).

v" marcadores de reabsorcdo dssea: hidroxiprolina, piridinolina, desoxipiridinolina e
os N-telopeptideos de ligagdo cruzada com colageno tipo | (NTx).

Exames de imagem

Para a pericia médica, é de maior relevancia a avaliacdio dos exames de imagem
abaixo:

v radiografias: colapso vertebral ou acunhamento, compressdo biconcava dos discos.
v densitometria dssea: determina a extensdo da perda e verifica a eficicia da
prevengdo ou tratamento.

A Organizacdo Mundial da Salde estratifica a osteoporose baseada na densitometria.
De acordo com esta classificacdo, uma mulher pode ser diagnosticada como portadora de
osteoporose se apresentar densidade mineral dssea em relagdo ao adulto jovem, menor que
2,5 desvios-padroes, considerando como locais de analise coluna lombar, cabeca do femur e
quadril, independente da ocorréncia de uma fratura. Densidade mineral dssea entre -1 e -2,5
desvios-padrdes é classificada como osteopenia.

Tratamento

Principais opcoes terapéuticas farmacoldgicas:

Calcio

Vitamina D

Calcitonina

Bisfosfonatos

Terapia de Reposicao Hormonal

Moduladores Seletivos do Receptor do Estrogeno
PTH

Ranelato de estroncio

RN SN N SR NN

Consideracoes médico-periciais

A osteoporose densitométrica por si s6 ndo gera incapacidade laborativa, exceto na
ocorréncia de fraturas. A fratura do quadril € a mais incapacitante. No caso de osteporose
primaria, as fraturas geralmente ocorrem em idade avancada. Por se tratar de doenca
resultante de envelhecimento natural, atentar para a correta fixacdo de DID e DII.



Conduta médico pericial
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Auséncia de incapacidade

Osteopenia e osteoporose densitométrica sem sinais
de fratura.

Data para cessagao do beneficio( DCB)

Fraturas de vértebras (colapso vertebral): entre 45-60
dias.

Fraturas de colo do fémur: afastamento minimo de
180 dias

Fraturas de punho: entre 60-90 dias

Revisdo em 2 anos ( R2)

Nao se aplica

Reabilitagao Profissional (RP)

Osteoporose com fraturas em idade precoce, em
individuos que exercam atividades com esforco fisico
moderado a severo

Limite indefinido (LI)

Fraturas que evoluem com sequela grave.
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Glossario:

10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.
17.
18.

19.

Entesite: inflamacdo na inser¢do dssea de tenddes, ligamentos e capsula articular

Nddulos de Heberden: nodulagbes ésseas localizadas nas interfalangeanas distais das
maos.

Nddulos de Bouchard: nodulacdes dsseas localizadas nas interfalangeanas proximais das
maos.

Dedo em “pescogo de cisne”: deformidade dos quirodactilos causada pela contracdo dos
flexores das articulagcdes metacarpofalangeanas, resultando na sua contratura em flexao,
na hiperextensao da interfalangeana proximal e na flexao da interfalangeana distal.

Dedo em “boutonniere”: deformidade dos quiroddactilos por flexdo da articulacao
interfalangeana proximal e hiperextensdo da interfalangeana distal, causadas pela
frouxidao do tenddo extensor extrinseco dos dedos.

Desvio ulnar: subluxacdo das articulacdes metacarpofalangeanas acarretando desvio dos
dedos das maos

Sindrome de Felty: artrite reumatdide em combinacdo com esplenomegalia e leucopenia.

Sindrome lupus-like: doenca semelhante ao lUpus, que surge com o uso de algumas drogas
(isoniazida, procainamida, hidralazina), desaparecendo apds suspensdo das mesmas.

FAN: fator antinuclear
FR: fator reumatodide

Heliotropo: coloracdo violdcea associada a edema periocular bilateral, sinal caracteristico
de dermatomiosite

Manchas de Gottron: areas simétricas réseas ou violdceas sobre dorso das articulacGes
interfalangeanas, cotovelos, patelas e maléolos mediais, também caracteristicas de
dermatomiosite

Teste de Schirmer: consiste em colocar um pedaco de papel filtro abaixo da palpebra
inferior e medir o umedecimento do papel em um periodo de tempo. Medida < 5mm em 5
minutos é um forte indicativo de produg¢do diminuida de lagrimas. Ocorrem 15 % de falsos-
positivos e falsos—negativos.

Teste com rosa bengala: consiste em instilar corante no olho, permitindo avaliar o grau de
sofrimento das células superficiais da cérnea e da conjuntiva. O corante se fixa no epitélio
lesionado, evidenciando ressecamento da cdrnea e conjuntiva. Ocorrem 5 % de falsos-
positivos e falsos—negativos.

Bidpsia de glandula salivar: uma drea com 50 linfécitos ou mais é definida como um foco,
presenca de 1 foco/4 mm? confirma diagndstico de Sindrome de Sjogren

Genu varus deformidade
Genu valgo:

Dactilite: edema do quirodactilo ou pododactilo, em aspecto de salsicha, ocorrendo nos
casos de artrite psoriatica e artrite reativa.

Fenbmeno de Raynaud: constricdo de pequenas artérias desencadeando palidez e/ou
cianose dos dedos seguidas ou ndao de hiperemia reacional, podendo ser precipitado por
emocoes ou frio
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Anexo I: Drogas modificadoras do curso da doenga (DMCD)- ndo biolégicas

DMCD Tempo médio | Dose usual Monitoramento Toxicidade
de agdo
Hidroxicloroquina |3-6 meses | 6mg/kg/dia Exame oftalmoldgico (inicial e a cada 6 meses), | Rash (infrequente), diarréia, toxicidade retiniana (rara)
(VO) hemograma completo, transaminases, creatinina
Difosfato de |3-6 meses | 4mg/kg/dia Exame oftalmoldgico (inicial e a cada 6 meses), | Rash (infrequente), diarréia, toxicidade retiniana (rara),
cloroquina (VO) hemograma completo, transaminases, creatinina mielossupressdo (infrequente), toxicidade hepatica
Sulfasalazina 1-3 meses |0,5 — 1g/dia a 1g, 2 — 3| Hemograma completo, transaminases a cada 2 — 4 |Rash,mielosupressio (infrequente), toxicidade hepatica
(VO) vezes ao dia (aumento de | semanas (primeiros 3 meses); a seguir a cada 3
0,5 g/semana) meses, creatinina
Metotrexato 1-3 meses | 7,5 mg/semana até 25|Hemograma completo, transaminases, creatinina a | Gastrointestinal,estomatite,rash,mielosupressio (infrequente)
(VO,1IM,SC) | mg/semana cada 30 dias (primeiros 6 meses); a seguir a cada 1 — 2 | Hepatotoxicidade, rara mas séria (risco de vida) toxicidade pulmonar
meses
Sorologia para hepatite B e C, se fatores de risco para
hepatite presentes
Leflunomide 1-2 100 mg/dia — 3 dias apds | hemograma completo, transaminases, creatinina — a | reativacdo de tuberculose pulmonar
meses(VO) 10 — 20mg/dia cada 30 dias(primeiros 6 meses); a seguir a cada 1 — 2
meses
sorologia para hepatite B e C, se fatores de risco para
hepatite presentes (usudrio de drogas injetaveis,
multiplos parceiros, profissionais de saude)(13)
Azatioprina 2-3 1- 2 mg/kg/dia hemograma completo, transaminases, fosfatase | mielosupressdo, hepatotoxicidade infrequente
meses(VO) alcalina —inicialmente a cada 2 semanas(9)
Ciclosporina 2-4 2,5 mg/kg/dia, até 4|Pressdo arterial e fungdo renal (creatinina) iniciais e a | rash, estomatite, proteindria, mielosupressdo. Doenga autoimune
meses(VO) mg/kg/dia em 2 tomadas | cada 2 semanas nos primeiros 3 meses(9) (infrequente mas grave)




Agentes

Anexo lI: Drogas modificadoras do curso da doenga (DMCD)- bioldgicas

Dose usual

Monitoramento
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Toxicidade

Adalimumabe

40 mg administrados por via subcutdanea uma vez a cada duas semanas; monoterapia ou associado
ao metotrexato

PPP+Radiografia ‘de térax (deverd ser
solicitado antes do inicio da droga) — afastar
tuberculose. Tratamento profilatico pode ser
considerado .

Acompanhar surgimento de sinais de infec¢do

risco de
especialmente
tuberculose
sindrome
desmielinizantes

infecgGes,

Hemograma completo, transaminases,
creatinina
Etanercepte |25 mg administrados por via subcutdanea duas vezes por semana; monoterapia ou associado ao | Radiografia de térax (devera ser solicitado | risco de infecgOes,
metotrexato antes do inicio da droga) — afastar tuberculose | especialmente
Tratamento profilatico pode ser considerado . |tuberculose
Acompanhar surgimento de sinais de infec¢do |sindrome
Hemograma completo, transaminases, | desmielinizantes
creatinina
Infliximabe 3 mg/kg administrados via intravenosa, seguida da mesma dose (3 mg/kg) nas segunda e sexta | Radiografia de tdérax (deverd ser solicitado |risco de infecgOes,
semanas e, a seguir, a cada oito semanas. Deve preferencialmente ser utilizado com metotrexato | antes do inicio da droga) — afastar tuberculose | especialmente
(dose maior ou igual a 7,5 mg/semana) podendo, também, ser associado com leflunomida ou | Tratamento profildtico pode ser considerado . |tuberculose
azatioprina, quando houver contraindicagao ao uso de metotrexato. Acompanhar surgimento de sinais de infeccdo |sindrome
Hemograma completo, transaminases, | desmielinizantes
creatinina
Rituximabe 1.000 mg em duas infusdes endovenosas num intervalo de 15 dias, cada infusdo é acompanhada da | Radiografia de tdrax (deverda ser solicitado | reagdes infusionais 35%(1

utilizagdo de 100 mg de metilprednisolona endovenosa 30 minutos antes, um grama de
paracetamol e anti-histaminico para diminuir a gravidade e a freqiiéncia das reages infusionais.
Monoterapia ou associado ao metotrexato

Utilizado em Artrite Reumatdide moderada a severa quando ocorre falha terapéutica ao anti-TNF

antes do inicio da droga) — afastar tuberculose
sorologia hepatite Be C

2 jnfusdo) e 10%( 2 2
infusdo)
infeccOes graves em 2%
dos casos

risco de infecgOes
(infecgBes graves em 2%
dos casos)
sindrome

desmielinizantes







