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Questao 1

ENUNCIADO

Crianca de 7 anos chega ao PS com edema facial matinal ha 3 dias, urina marrom-
avermelhada e PA = 130/88 mmHg. A mae relata faringite 2 semanas antes, tratada com
amoxicilina. Exames: Creatinina 1,4 mg/dL, ureia 60 mg/dL, C3 reduzido, C4 normal,

hematuria dismorfica e cilindros hematicos na urina.

PERGUNTA
Qual é o diagndstico mais provavel e a evolugdo esperada?

u Sindrome nefrotica de lesdes minimas — evolucao favoravel com corticoterapia
ﬂ Glomerulonefrite pods-estreptococica — resolucao espontanea na maioria dos casos
Nefropatia por IgA — evolucao crénica com risco de insuficiéncia renal progressiva
u Glomerulonefrite membranoproliferativa — necessidade de bidpsia renal precoce

E LUpus eritematoso sistémico — tratamento com imunossupressores de longa duracao



Questao 1

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA

Quadro classico de GNPE
pos-faringoamigdalite:
hipocomplementemia de
C3 isolada, hematuria
dismoérfica e sindrome
nefritica em escolar. A
maioria  evolui com
resolucao  espontanea
em semanas a meses,
sem tratamento
especifico.

OPCAO CORRETA
B) Glomerulonefrite pos-estreptocdcica — resolucao
espontanea na maioria dos casos

Fisiopatologia da GNPE: Da Inflamagao ao Sintoma

O Gatilho e a Resposta Inflamatéria Cascata Fisiopatolégica e Sintomas

Deposicdo de Imunocomplexos
3 Anticorpos formam complexos
nos glomérulos, ativando o
sistema complemento.

Lesdo de Barreira: Hematuria
A ruptura fisica de gloméruio permite
a passagem de eritrécitos para a urina.

Infecgdo Prévia por
Estreptococo =
(Garganta ou Pele) Urina
y “cor de cola”
_ Queda da TFG Superfluxo (Overfill)
-> Retencéo Hidrossalina -> Edema e Hipertensao
Periodo de Laténcia PN
(1-2 semanas apés faringito, ‘4 \

3-6 semanas apos infecgdes de pele)

o

Reacao imune causa infiitragao

de leucécitos e danos a membrana basal,
rompendo a barreira de filtragao.

Expansao do volume circulante
gera edema (especialmente
periorbital) e elevagio da pressao
arterial por sobrecarga volémica.

Ainflamagao reduz a Taxa de
Filtragdo Glomerular (TFG),
forgando o rim a reabsorver
excesso de sédio e agua.

==
Ruptura da Hematdria Reducéo da Area . Oligaria Retencdo de Sédio Edema e
Membrana Glomerular (Hemacias dismérficas) de Filtragdo (Baixo débito urinario) e Agua (Overfill) Hipertensdo A"E%i?q'ot T



RESUMO VISUAL DA FISIOPATOLOGIA DA GNDA POS-ESTREPTOCOCICA (GNPE)

CONSUMO DE C3 Proliferacio

(C3 Baixo por até 8 semanas) Endotelial e

FARIN?SITE IMPETIGO

¥

Infecgao por S. pyogenes *
(Cepas nefritogénicas:
ex: Tipo 12, Tipo 49)

:

7 1. GATILHO E 2. FORMAGAO E 3. ATIVAGAO DO 4. ALTERAGOES : 50 CLi
) PERIODO DE DEPOSIGCAO DE 1!\ COMPLEMENTOE  HISTOPATOLOGICAS : (SSILSIA!glI‘\'ﬂGEAt?E?’Iﬁlf!I"IIgﬁ)
LATENCIA IMUNOCOMPLEXOS (IC) INFLAMAGAO NO GLOMERULO
. > o
500- Antigentos AGRESSIVA Glomérulo : Glomérulo 0LIGURIAE HEMATURIA®
complexos  yja Cldssica e Alternativa  Saudavel | e ?go Filesagem oc
Streptococcal NG Gl TFG Eerficas
B wwm NS N @6 @) ke i
s 4G capilares. na membrana
ﬁ 2 e f A basal lesada.

Mesangial

> JLo®

Fragmentos do
complemento (C5a) atraindo
neutréfilos e mondcitos

_—— Deposicao
Tempo de Laténcia sub%pitgnm ‘
Faringite: 1-3 Semanas Dano Epitelial L - s
pi oderr?xite: 2.6 Semanas> N (,/\ ﬁ/‘b lnfulga(;ao Oézluslao de EDEMA & HAS PROTEINURIA
D DOOQECs A0 87 apliares  Retengdo de sddio  Dano estrutural 2
* . R - R ’ Neutréfilos Glomerulares ¢ agua por 4 TF(;.';, barreira de filtragao

- . icroscopia Eletronica: Enzimas e m com expansao do =

Produgéo de anticorpos HUMPS el Ra:icais Dano 2 Mosbrans i (geralfm'epte\nao
(IgG, IgM) (Gibas de IgG + C3) Basal Glomerular extracelular. nefrotica).

Nota Clinica: *Diagnéstico combina Triade Classica + C3 Baixo + Evidéncia de Infec¢ao Prévia (ASLO/Anti-DNAse B).*



Questao 2

ENUNCIADO
Lactente de 8 meses internado com hematuria macroscopica, oliguria e hipertensao
grave. Palidez intensa, petéquias. Exames: anemia hemolitica microangiopatica,
plaguetas 52.000/mm3, Cr 3,2 mg/dL, esquizdcitos 9% no esfregaco, Coombs direto
negativo. A mae relata diarreia sanguinolenta ha 10 dias

PERGUNTA
Qual é o diagndstico e o agente etioldgico mais frequentemente associado?

u Pudrpura trombocitopénica imune — associada ao virus Epstein-Barr

ﬂ Sindrome hemolitico-urémica — associada a E. coli produtora de toxina Shiga (STEC)
GNPE — associada ao Streptococcus pyogenes

u CID — associada a sepse por Neisseria meningitidis

E Vasculite por IgA (Purpura de Henoch-Schonlein) — infeccao respiratdria viral



Questao 2

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA
A triade:

1-Anemia hemolitica
microangiopatica
2-Plaquetopenia
3-IRA precedida de
diarreia sanguinolenta

Define a SHU tipica.
Principal agente: E. coli
O157:H7 produtora de
toxina Shiga.

OPCAO CORRETA

B) Sindrome hemolitico-urémica — associada a E. coli produtora de toxina Shiga
(STEC)

Fisiopatologia da SHU: 0 Impacto Clico isémico
Do Dano Vascular aos Sintomas Clinicos —

Formagao de Microtrombos Destruicio Mecanica

Células lesadas liberam substancias de Hemaci
ue agregam plaquetas e fibrina, @ Hemacias
s ObStg'lIl%dO ap m?croorculagao Eritrécitos sdo fragmentados ao tentar Insuficiéncia Renal Aguda (IRA)
glomerular e sistémica. passar pelos vasos obstruidos, gerando A oclusao dos capilares giomerulares causa

queda da filtragao renal, resultando em oliguria,
anria e hlpertensao

esquistocitos e anemia hemolitica.

Toxina
Shiga \

= Proteinado
complemento

atlvada
jo /

Mamfestagoes Neurolégicas e Cerebrais
ia cerebral por mi bos ou uremia causa
convulsges, |rr|tabllldade < em casos graves, coma.

Anemia
Hemolitica
Esquistdcitos no
sangue e LDH
elevado

Lesao Renal
Aguda
Ureia e Creatinina
séricas elevadas

Trombocitopenia

Contagem de
plaquetas reduzida
por consumo

\
Sintomas Gastrintestinais e Sistémicos
A toxma Shlga liga-se ao receptor Gb3 Diarreia (frequentemente sanguinoiente), dor

ouoc SCSb -9) | abdominal e palides intensa devido ao processo
ataca as células en otellaxs inflamatdrio e anémico.
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Ligagao e Lesao Endotelial




Questao 3

ENUNCIADO

Menino de 9 anos com edema de membros inferiores, dor abdominal em cdlica e artralgia em joelhos e
tornozelos ha 5 dias. Ao exame: purpuras palpaveis simétricas em nadegas e membros inferiores, sem
trombocitopenia. Urina com hematuria microscopica e proteinuria discreta.

PERGUNTA
Assinale a alternativa correta sobre esta condi¢do:

O tratamento imunossupressor precoce estd indicado em todos os casos para prevenir nefrite
A auséncia de trombocitopenia distingue esta condi¢dao da purpura trombocitopénica imune
(ol A proteinuria nefrotica ao diagndstico é fator de bom progndstico renal

A bidpsia renal esta indicada rotineiramente em todos os casos

O envolvimento renal ocorre em >80% dos casos e evolui invariavelmente para DRC



Questao 3

OPCAO CORRETA
EABARITE B) A auséncia de trombocitopenia distingue esta condi¢cao da purpura

Alternativa B .,trc.’mbOCitOpénica imm,ur.'e -
Biopsia renal mostrou depdsitos mesangiais de IgA.

SRR Vasculite por IgA: Da Fisiopatologia aos Sintomas Clinicos

Manifestagées Clinicas e a Tétrade Classica

e

Fisiopatologia e Mecanismo de Acdo

Pele e Articulagdes
(Sintomas Precoces)

Purpura palpével ndo trombocitopénica
em membros inferiores e artralgia
migratoria (joelhos e tornozelos).

Na Purpura de Henoch-
Schonlein (vasculite
por IgA), a contagem
plaguetaria é normal
— dado fundamental

Ativagdo por Gatilhos
Antigénicos
Infecgdes respiratérias (75% dos

casos), medicamentos ou

vacinas desencadelam uma
resposta imune anormal.

ara diferencia-la de Comprometime e
i - Deposicao delghl s cesesmanin 00
PTI. P rog nostico rena | Paredes Vasculares | abdominal em cdlica, nduseas

Imunocomplexos de IgA1 deficiente e risco de intussuscepgdo ou
geralmente bom; e g
bidpsia reservada para
comprom etimento Inflamacéo e Envolvimento Renal
X L X Permeabilidade (Nefropatia por IgA)
renal significativo. Vascular

Complicagdo crénica mais
grave, manifestando-se como
hematdria e proteindria em
20-80% dos pacientes.

A deposicdo causa vasculite
leucocitoclastica, aumentando
a permeabilidade e gerando
extravasamento de sangue.

A\ NotebookLM



Questao 4

ENUNCIADO

Menina de 12 anos com hematuria recorrente apos infeccoes de Vias Aereas Superiores.
PA = 118/76 mmHg. Creatinina normal, proteinuria 0,4 g/24h, complemento normal..
Historia familiar positiva para hematuria em pai e avo paterno.

PERGUNTA
Qual condigdo deve ser incluida no diagndstico diferencial prioritario, dado o carater familiar?

u Glomerulonefrite pods-estreptococica

ﬂ Sindrome de Alport
Glomerulonefrite membranosa

u Glomerulosclerose segmentar e focal

E Doenca de Fabry



Questao 4

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA

A Sindrome de Alport é
nefropatia hereditaria por
mutacdo no colageno tipo
IV (ligada ao X ou
autossdmica), com
hematuria persistente,
surdez neurossensorial e
alteracdbes oculares. O
carater familial torna este
diagnostico  mandatorio
no diferencial.

OPCAO CORRETA

B) Sindrome de Alport
Biopsia renal: depdsitos mesangiais de IgA

Sindrome de Alport: Da Genética a Manifestagao Clinica

A Base Genética e o Colageno Tipo IV Correlagdo Clinica

(A Triade de Alport)

K @ .
°° \%7(=—Hematdria persistente,

rotelndria e faléncia renal
Vs ) fo P

COL4AS » -
(ligado ao X)

COL4A3 1
(autossémico)

COL4A4 NN
(autossomico) “‘IAII}V[I D
Os Genes do Colageno IV: Colageno IV Saudavel:
Mutagdes afetam as cadeias a3, a4 e a5. Rede a3.a4.05

MUTAGAO

BT e S 22N

Falha na Formagéo da Triplice Hélice
Impedem a montagem correta das cadeias em um
h i estavel, ial para b basais.

Perda Auditiva (Céclea)
Acometimento das membranas basilar e tectoria, resultando em
surdez ial progressiva para frequéncias médias e altas.

Resumo da Correlagao:
Heranga Genética e Gravidade

(] ® |igada a0 X (85%) - COL4AS W
w # * Homens mais severamente afetados;

mulheres com fendtipo varidvel.

Autossdmica Recessiva - COL4A3 / COL4A4

(] °
—] Gravidade similar entre sevos; faléncia
renal precoce (2°-3° década).

A T & Lenticone Anterior
Substituigao Embriondria Defeituosa: ®  Autossomica Dominante - COL4A3 / COL4A4  (Patognomonico)

°
Rede a1.a1.a2 = Geralmente curso mais lento: risco de 3 istali i
Redes mais suscetiveis 2 degradago proteolitica. faléncia renal ao longo da vida (+3-15%). AI?{;:E:;% (?fr?sltglriﬁse(ﬁgfatcaﬁl:g?e:ng?alsna)
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Retinopatia em
“ponto e mancha".



Questao 5

ENUNCIADO

Escolar de 8 anos com edema periorbitario e hematuria macroscopica ha 4 dias.
Impetigo 3 semanas antes. PA = 140/90 mmHg. Lab: ureia 70, Creatinina 1,6, Na 132, K
5,8 mEqg/L, C3 baixo. Diurese 200 mL nas ultimas 12 horas.

PERGUNTA
Além do manejo da HAS e restrigdo hidrica, qual conduta é prioritaria neste momento?

u Iniciar corticoterapia com prednisona 2 mg/kg/dia imediatamente
ﬂ Realizar biopsia renal de urgéncia para definir conduta terapéutica
Monitorar hiperpotassemia e considerar medidas para seu controle
u Introduzir IECA para protecao renal e controle pressoérico imediato

E Solicitar ANCA e anti-DNA para afastar vasculites sistémicas



Questao 5

GABARITO

Alternativa C

JUSTIFICATIVA:

Na fase oligurica da
GNPE, K* 5,8 mEq/L
representa risco
imediato de arritmia
cardiaca e deve ser
monitorado e tratado

com prioridade. IECA sao
contraindicados na fase
aguda oligurica.
Corticoides e bidpsia nao
sao indicados na GNPE
classica.

OPCAO CORRETA

C) Monitorar hiperpotassemia e considerar medidas para seu controle

Hiperpotassemia: Guia Clinico de Emergéncia

Fisiopatologia e Riscos

b b

Potencial Arritmogénico Fatal
0O principal risco da hiperpotassemia é a
desestabilizagao do potencial de repouso
da membrana celular, o que pode levar a
arritmias graves e morte stibita.

Contexto Clinico Comum

Ocorre frequentemente em quadros de
Insuficiéncia Renal Aguda (IRA) ou
associada ao hipoaldosteronismo
hiporreninémico.

Quadro Clinico e Diagndstico

Nivel de K+
(mEgq/L)

~7,0

~8,0

~9,0

~10,0

4

Sintomatologia Neuromuscular
0 paciente pode apresentar fraqueza

muscular, parestesias (formigamentos),
arreflexia e paralisia ascendente.

Progressao no ECG

E3C
Wi A

Onda T apiculada

|
Intervalo PR prolongado
e Onda P achatada |

Protocolo de Tratamento (3 Pilares)
PRIORIDADE ZERO: Estabilizagao da Membrana (Imediato)
1. Estabilizagao da Membrana (Imediato)

Gluconato de Calcio 10% (10 ml [V A
em 3-5min) para proteger o coragao. k
Ndo altera os niveis de potassio, mas

previne arritmias.

2. Medidas de Shift (Entrada na Célula)

Pia U &

Glicoinsulinoterapia Albuterol/Salbutamol @
(10 UI de insulina Regular (10 a 20 mg inalatdrio)
em 50 ml de Glicose 30%
1V em 20 min)

Deslocam temporariamente o potéssio para o meio intracelular.

3. Medidas de Eliminagao (Remogao do Corpo)

Poliestireno de cilcio Hemodialise como
(15a30 g VO acada 3-4h) medida definitiva em casos
como resina de troca graves ou refratarios.

Eliminago efetiva do excesso de potassio do organismo.
A NotebookLM



Questao 6

ENUNCIADO

Menina de 4 anos com edema periorbitario ha 1 semana, ascite e edema de MMII. Nega hematuria.
Exames: proteinuria 3,8 g/m?/dia, albumina 1,6 g/dL, colesterol 380 mg/dL, C3 e C4 normais, urina sem
hematuria. PA normal.

PERGUNTA
Qual é o diagndstico mais provavel e a conduta inicial correta?

u GNMP — iniciar imunossupressao com ciclofosfamida

ﬂ Sindrome nefrdtica por lesGes minimas — iniciar prednisona 60 mg/m?dia por 4 a 6 semanas
GESF — bidpsia renal antes de qualquer tratamento

ﬂ Sindrome nefrdtica congénita — investigacdo genética e dialise precoce

ﬂ Sindrome nefrdtica secundaria ao LES — solicitar FAN e anti-DNA antes de tratar



Questao 6

OPCAO CORRETA

GABARITO

B) Sindrome nefrotica por lesoes minimas — iniciar prednisona 2

Alte rnativa B mg/kg/dia por 4 a 6 semanas

JUSTIFICATIVA: Fisiopatologia da Sindrome Nefrética: Do Glomérulo ao Sintoma

Capitar DANO A BARREIRA DE
gomerular  FILTRAGAO GLOMERULAR O

X 2 H Aumento da

Apresentacdao classica em \g\!- zmgmirdade

- ¥ Soonog de carga e tamanho,
pre eSCO|ar Com Slndrome . : A > llll llll!l :evdadas.ele:wdade

Ly G 0 ¢ macromoldeuas.
nefrética  pura  (sem 4 i Demuic;dogodo}osedo S unay 5
. R - i diafragma de fenda.
hematu rla, Sem HAS’ ( GLOMERULOSAUD:VEL A \ \
CO m p I e m e nto n O rm a | ) e PROTEINURIA MACICA HIPOALBUMINEMIA HIPERLIPIDEMIA: A DINAMICA DO EDEMA (INCHACO)
Ita m e nte S u ge Stlva d e \E URINA ESPUMOSA E FADIGA RESPOSTA DO FIGADO

d

O Proteindria: - iy
>3,59g/24horas Edema Penorbltal
e o

doenca por lesdes minimas

Perda de >3g de -
~ ° f i L ° Albumina Sérica: o Hipétese do Subfluso (Underfill
( 8 5 A) n e S S a a I Xa ) ° ia[%l:l:o/sr)ng;lh “'/:\ <309/dL [ Pt Ql.'l,eda de pressao onco(hca causa) Pe5"°'“°1°‘°s
(cnangas) %sterol Total: vazamente de fiuido para tecidos. Inchados
. 1 Niveis de albumina Elevado (>200 mg/dL)
Tratamento: prednisona 2 . s e S
superficial. o corpo de proteinas Figado hiperproduz lipoproteinas para
H essenciais. compensar a perda, aumentando
m g k g | a p 0 r 4_6 colesterol e trigilcerideos.
L4 . ~ A
S e m a n a S S e m b | O ps | a COMPLICACOES SISTEMICAS
, . Ganho de Peso
, . ey RISCO DE INFECGOES E COAGULOS %) (? DEFICIENCIAS DE MICRONUTRIENTES Hipétese do Superfluxo (Overfilll  Rapido e Anasarca
p re V | a Perda de anticorpos e fatores anticoagulantes Perda proteica causa hipocaicemia devido Defeito tubular causa retengdo de sédio  inchago generalizado e
. J) aumenta vuinerabilidade e risco de trombose. (? a perda de transportadores de vitamina D. e dgua, aumentando volume corporal.  ganho de peso stibito.
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FISIOPATOLOGIA DA DOENGA DE LESOES MINIMAS (DLM) / SINDROME NEFROTICA

O

*

INTERSTICIO

(- = [ [
1. DISFUNGAO IMUNOLOGICA (2. LESAO DO PODOCITO\/') 3. PERDA DA BARREIRA (4. PROTEINURIA SELETIVAN 5. HIPOALBUMINEMIA \5 RESUMO E
(FATOR DE PERMEABILIDADE) (0 ALVO) DE CARGA NEGATIVA E CONSEQUENCIAS E 0 CICLO DO EDEMA PONTOS-CHAVE
: (TEORIA UNDERFILL)
» ATIVAGAO ANOMALA DE LINFOCITOS T NORMAL = DLM GLOMERULO e
(triggerdo a factores undnongito) ' - MEMBRANA ‘ o PROTEINURIA -:
BASAL Hepararm @ o 9 o  MASSIVA o
<) e | Q GLOMERULAR  Sulfato OTHER
PN oo /Amumm PROTEINES
%, 00 © P X Ll HIPOALBUMINEMIA
O °J0 000 \ . (low serum albumin) OPTICA NORMAL,
e 0\\\] PEDICELOS “&‘éﬁé&‘%’&? ELETRONICA:
» LIBERAGAO DE FATORES PEDICELOS » PROTEINURIA MACIGA CRETABA PRESSo APAGAMENTO
D YAy ' A ONCOTICA PLASMATICA
CIRCULANTES sulfato » GOTICULAS DE LIPIDIOS
(ex: citocinas) ° ANTES  ° NAS CELULAS TUBULARES
oI (NORMAL) (msmmco NEFROSE LIPOIDE) TRANSUDAGAO
3 e
3 PERDDA DA BARREIRA A EDEMA
DE CARGA NEGATIVA) GENERALIZADO RESPOSTA A
AT (ANASARCA) CORTICOIDES
J R \ (ALTA EM CRIANGAS)
» ATIVACAO ANOMALA DE LINFOCITOS < DIFUSO DOS
) PEDICELOS
» LIBERAGAOS DE
< CIRCULANTES A
@ 3 e PERDA DE REDUGAO DO VOLUME AGRAVAMENTO |-—_
a9 p—
v 0e% %0 0 ° it SANGUINEO EFETIVO ATIVACAO SRan D0 EDEMA '
e 00 s > (SISTERMA RENMA- SEM HEMATURIA
O 0-®% %00 A ALDOSTERONA) (geraimente)
$ e © | ALBUMINA
25 g RS Y TRANSUDAGAO
T-LIAI#::’I;%%YSTES GLOMERULAR DE LIQUIDO PARA O




Questao 7

ENUNCIADO

Menino de 5 anos com sindrome nefrética ha 2 anos, em uso de prednisona em dias alternados. Esta é a
42 recidiva no ultimo ano. Entre recidivas ha resposta satisfatdria aos corticoides. Sem hematuria nem
HAS nas recidivas.

PERGUNTA
Como se classifica este paciente e qual a proxima etapa no manejo?

Corticorresistente — indicada bidpsia renal e inicio de tacrolimus

Corticodependente — considerar agente poupador de corticoide (levamisol ou micofenolato)
(ol Recidivante frequente — a Unica conduta é aumentar a dose de prednisona indefinidamente
Corticorresistente — iniciar ciclosporina sem necessidade de bidpsia

Recidivante infrequente — manter esquema atual sem modificacdes



Questao 7

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA

Quatro recidivas em 12
meses = recidivante
frequente. Indica uso de
agente poupador de
corticoide (levamisol,
micofenolato, ciclosporina
ou ciclofosfamida) para
reduzir toxicidade
cumulativa dos esteroides.

OPCAO CORRETA

B) Corticodependente — considerar agente poupador de corticoide (levamisol

ou micofenolato)

Sindrome Nefrética: Fisiopatologia e Classificagao Clinica

A sindrome nefrética é um conjunto de achados clinicos decorrentes do aumento da permeabilidade da barreira de
filtragdo glomerular, resultando em perda maciga de proteinas na urina e desequilibrios sistémicos.

>
Fisiopatologia e Mecanismos de Edema

/_\3 e . Alteragao da Barreira de Filtragao

o 0 dano aos poddcitos e a membrana
basal permite a passagem de grandes
proteinas (albumina).

': /¥( Dano aos
V% podécitos/membrana

Proteindria e Hipoalbuminemia

A perda urinaria massiva reduz a albumina
no sangue, causando urina espumosa e
fadiga.

Hipéteses Underfill vs. Overfill

dJ Underfill 1> overfill
Baixa albumina Defeito renal intrinseco
/—/_\
Queda na pressao Retengéo primaria de
oncoética S= e sodio e dgua
Vazamento de fluido Expanséo do volume
para os tecidos. EDEMA plasmatico.

A

Classificagao da Sindrome Nefrética

>, Primaria (Causas Intrinsecas)

Inclui Doenga de Lesdes Minimas
(tconum em criangas), GESF e
Glomeruipuaia Membranosa.

Secundaria (Doengas Sistémicas)
Decorrente de Diabetes, Lipus

Eritematoso Sistémico ou infecgdes
(HIV, Hepatite B/C).

Forma Congénita

Extremamente rara, de origem
genética, manifestando-se nos
primeiros meses de vida.

4
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Questao 8

ENUNCIADO

Crianca de 7 anos com sindrome nefrdtica em uso de prednisona 60 mg/m?dia ha 8
semanas, sem remissdo (proteinuria persistentemente >40 mg/m?h). PA = 124/82
mmHg. Nega hematuria. Encaminhada ao nefrologista.

PERGUNTA
Qual é a classificagdo deste caso e a conduta mais adequada?

u Recidivante frequente — adicionar levamisol ao esquema atual

n Corticorresistente — indicada bidpsia renal para definicao histologica e conduta
Corticodependente — substituir prednisona por dexametasona em pulsos

u Corticorresistente — iniciar ciclofosfamida imediatamente sem bidpsia

E Resposta parcial — aguardar mais 4 semanas antes de qualquer decisao



Questao 8

OPCAO CORRETA
GABARITO

B) Corticorresistente — indicada bidpsia renal para defini¢ao histoldgica

Alternativa B e conduta

JUSTIEICATIVA: AGENTES POUPADORES DE CORTICOIDES NA SINDROME NEFROTICA INFANTIL
INDICAGOES PARA TRANSICAO TERAPEUTICA AGENTES IMUNOMODULADORES POUPADORES
Corticorresisténcia: auséncia & E‘E:&:é%%‘sfpf%?s’#«ﬁ'éss LEVAMISOL: EFICACIA EM
de remissdo apos 8 semanas % ity el imunossuessrs pra mantr
de corticoterapia plena. e lapsosfequentes.
Bidpsia renal € mandatdria, ﬁ e
MICOFENOLATO MOFETIL

‘ﬂ efeitos como atraso no crescimento
e e ganho de peso.

pois GESF, GNMP e lesoes
FALHA NA REMISSAO

distintas. A PA elevada £ 97 seopienenioreyonean quao

(MMF): AGAO POTENTE

Indicado para casos de resisténcia
ou dependéncia, atuando na redugao
da atividade imunolégica.

. ol L : MECANISMO DE AGAO
refo rca a necessi dade de COMPARATIVO DOS AGENTES E OBJETIVOS CLINICOS IMUNOMODULADOR
investicacio adicional AGENTE USO PRINCIPAL OBJETIVO CLINICO

g g ) % PREDNISONA Terapia de primeira linha :;gﬂ :"':::gg inical TD
S LEVAMISO!

Relapsos frequentes/Corticodependéncia e s T Q"?

B} L3k carga de esteroides

Bloqueiam efeitos antigénicos e
SN Corticoresistente Imunossupresséo para ﬂ]si. inflamatérios para interromper a
o

B ( perda de proteina na urina.
—
A\ NotebookLM

ou dependente cessar a proteindria maci¢a



Questao 8

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA:

Corticorresisténcia:

auséncia de remissao
apés 8 semanas de
corticoterapia plena.
Bidpsia renal é
mandatodria, pois GESF,
GNMP e lesdes minimas
tém abordagens
distintas. A PA elevada
reforca a necessidade de

investigacao adicional.

OPCAO CORRETA

B) Corticorresistente — indicada biopsia renal para defini¢cdao histoldgica e

conduta

Sindrome Nefrética: Fisiopatologia e Classificagao Clinica

A sindrome nefrética é um conjunto de achados clinicos decorrentes do aumento da permeabilidade da barreira de
filtragdo glomerular, resultando em perda maciga de proteinas na urina e desequilibrios sistémicos.

& N
Fisiopatologia e Mecanismos de Edema Classificagao da Sindrome Nefrética
R o'e e e B?".'e"a c!e Elirpi Primaria (Causas Intrinsecas)
b s 0 dano aos poddcitos e a membrana ui . = b
e basal permite a passagem de grandes Inclui Doenca de Lesdes Minimas
A proteinas (albumina). (tconum em criangas), GESF e
HHK p::gcaito:s/membrana Glomeruipuaia Membranosa.
Proteindria e Hipoalbuminemia
A perda urindria massiva reduz a albumina dari Sistémi
no sangue, causando urina espumosa e Secundaria (Doencas Sistémicas)
fadiga. Decorrente de Diabetes, Lipus
i ’ . Eritematoso Sistémico ou infecgbes
Hipoteses Underfill vs. Overfill (HIV, Hepatite B/C).
{} Underfill 1> overfill
Baixa albumina //\\ Defeito renal intrinseco Forma Congénita
Queda na presséo ) ' Retengép priméria de Extremamente rara, de origem
ofieplica P~ Sl i genética, manifestando-se nos
Vazamento de fluido Expanséo do volume primeiros meses de vida.
L para os tecidos. EDEMA plasmatico. y %

N

A NotebookLM



Questao 9

ENUNCIADO

Lactente de 4 meses com anasarca, proteinuria macica (5,2 g/m?dia) e albumina 1,2
g/dL desde o nascimento. Pais sdo primos de primeiro grau. Sem resposta a
corticoterapia por 6 semanas. Ao exame: dismorfias sutis e criptorquidia bilateral.

PERGUNTA
Qual diagndstico deve ser fortemente considerado e qual a investigagdo prioritdaria?

u SN por lesdes minimas — repetir corticoterapia por mais 4 semanas

ﬂ SN congénita tipo finlandés — investigacdo genética (mutacdo NPHS1/nefrina)
GESF — bidpsia renal e inicio de ciclosporina

u Sindrome de Denys-Drash — pesquisa de mutacao no gene WT1

E SN secundaria a sifilis congénita — sorologias e penicilina G



Questao 9

GABARITO

Alternativa D

JUSTIFICATIVA:

Sindrome de Denys-
Drash: mutacao WT1,
triade SN congénita
corticorresistente +
anomalias genitais
(criptorquidia ou
genitalia ambigua em
46,XY) + predisposicao
ao tumor de Wilms.
Consanguinidade e
dismorfias tornam este
diagndstico prioritario.

OPCAO CORRETA

D) Sindrome de Denys-Drash — pesquisa de mutagao no gene WT1

‘SINDROME NEFROTICA NA SINDROME DE DENYS-DRASH’

Correlagao Fisiopatologica, Clinica e Manejo Terapéutico

TRIADE CLASSICA: Nefropatia (Esclerose Mesangial Difusa) | Disttrbios Gonadais | Tumor de Wilms

< FISIOPATOLOGIA

BASE GENETICA

Mutacao no gene WT1 (Wilms Tumor 1), localizado no
cromossomo 11p13. 0 WT1 codifica um fator de
transcrigdo zinc-finger essencial para a embriogénese
renal e gonadal.

ESCLEROSE MESANGIAL DIFUSA

A perda da fungdo regulatéria do WT1 resulta em
desenvolvimento glomerular anémalo. Ocorre hipertrofia
da matriz mesangial e lesdo podocitaria grave, levando
a Esclerose Mesangial Difusa (EMD).

CASCATA FISIOPATOLOGICA

Lesdo Podocitaria (WT1 mutado)

Proteintria Macica

I

Hipoalbuminemia - Edema Grave

J

\

s SINTOMAS & DIAGNOSTICO

MANIFESTAGOES CLINICAS

Inicio precoce no primeiro ano de vida. Edema
generalizado (anasarca), ascite, ganho de peso réapido,
hipertensdo e proteindria macica resistente a corticoides.

TRIADE EXTRA-RENAL

RENAL: GONADAL: ONCOLOGICO:
Esclerose Mesangial | | Pseudo-hermafroditismo | | - Tumor de Wilms
Difusa - ESRD 46,XY, genitalia ambigua (~90% de risco)

DIAGNOSTICO

Laboratorial: Proteintria >40 mg/kg/dia,
Albumina <2,5 g/dL

Histopatologia: Bidpsia renal — Esclerose
Mesangial Difusa

Padrao-Ouro: Teste genético — Mutagéo no
gene WT1

S

3 TRATAMENTO & MANEJO

\

MANEJO DA SINDROME NEFROTICA

ATENCAO: SRNS — Resistente a Esteroides! Evitar corticoides |

Controle do edema: Furosemida 1-2 mg/kg/dia.
Nefroprotegdo: Inibidores do SRAA (IECA ou BRA).

PROGRESSAO E TERAPIA RENAL

ESRD Didlise = Transplante

Nascimento > Proteindria - 3anos) Renal

PROFILAXIA ONCOLOGICA
Nefrectomia Bilateral Profilatica: Indicada apés ESRD
para prevenir Tumor de Wilms.

Gonadectomia Profilatica: Para prevenir
gonadoblastoma em pacientes com disgenesia gonadal.

VIGILANCIA MULTIDISCIPLINAR

Proteintiria A cada 6 meses até 10 anos
Tumor de Wilms | A cada 3 meses até 7 anos
Funcao Gonadal | Anualmente apds puberdade

Referéncias: GeneReviews NIH — WT1 Disorder (Lipska-Zigtkiewicz, 2025) | Medscape — Denys-Drash Syndrome (2024) | AAP Pediatrics | NICE Guidelines | SBP | Harvard Medical School — Genetics of SRNS

Material para Internato de Medicina | Autoria: Dr. Stefani | Centro Universitario Max Planck de Indaiatuba | Mar¢o/2026




Questao 10

ENUNCIADO
Menino de 6 anos com sindrome nefrética em recidiva é trazido ao PS com febre 39°C,
dor abdominal difusa e distensao abdominal ha 12 horas. Ascite volumosa, dor a
palpacdo de todo o abdome, sem peritonismo franco. Leucécitos 18.000/mm?* com 85%

neutrofilos.

PERGUNTA
Qual é a complicagdo mais provdvel e o agente etiologico mais frequente?

Trombose de veia renal — iniciar anticoagulacdao com heparina de imediato
Peritonite bacteriana espontanea — agente mais comum Staphylococcus aureus

(Ol Peritonite bacteriana espontanea — agente mais comum Streptococcus pneumoniae
Celulite abdominal — agente mais comum Escherichia coli

Pancreatite aguda — solicitar amilase, lipase e USG abdominal



Questao 10

GABARITO

Alternativa C

JUSTIFICATIVA:
Peritonite bacteriana
espontanea é a complicacao
infecciosa mais temida na

SN, favorecida por
hipoalbuminemia e
deficiéncia de
imunoglobulinas.  Principal
agente em criangas:

Streptococcus pneumoniae.
Confirmar por paracentese e
iniciar antibioticoterapia
imediatamente.

OPCAO CORRETA

C) Peritonite bacteriana espontanea — agente mais comum
Streptococcus pneumoniae

PERITONITE BACTERIANA ESPONTANEA (PBE)

Infeccao aguda do liquido ascitico sem fonte intra-abdominal evidente

Agente Principal: Streptococcus pneumoniae | E. coli | Klebsiella pneumoniae

(@ - \
_;‘;) FISIOPATOLOGIA

1. TRANSLOCAGAO BACTERIANA
Migragao de bactérias da luz intestinal para

linfonodos mesentéricos e circulago sistémica,
alcangando o liquido ascitico.

2. FATORES PREDISPONENTES Sy
Supercrescimento bacteriano intestinal, {11 X

aumento da permeabilidade intestinal, [ \"
redugdo da motilidade gastrointestinal. ¢ %~

3. IMUNOSSUPRESSAOQ NA CIRROSE
Disfungéo do sistema reticuloendotelial

hepético. Redug&o da atividade opsonizante /
(proteina ascitica < 1 g/dL). T

4. S. PNEUMONIAE
Gram-positivo com incidéncia crescente.
Disseminagdo hematogénica de foco respiratério
ou translocacdo direta.

DIAGNOSTICO

MANIFESTAGOES CLINICAS

« Febre > 37.8°C (sinal mais frequente)

« Dor abdominal difusa, continua, leve a
moderada

« Encefalopatia hepatica e deteriorago clinica

« Sinais peritoneais brandos (mascarados pela
ascite)

o Até 13% podem ser assintomaticos

DIAGNGSTICO
« Paracentese diagndstica (antes dos antibiéticos)
o PMN 2 250 células/mm? no liquido ascitico
o Cultura: 10 mL em frasco de hemocultura a
beira-leito (sensibilidade 90%)

1g/dL, glicose < 50mg/dL, flora polimicrobiana

C Diferenciar de Peritonite Secundaria: proteina >

SINTOMAS &

(4 \
TRATAMENTO
> & PROFILAXIA

.

ANTIBIOTICOTERAPIA EMPIRICA
« 12 Linha: Cefotaxima 2g IV 8/8h ou
Ceftriaxona 2g IV 24/24h por 5-7 dias
» Nosocomial: Piperacilina/Tazobactam +
Daptomicina ou Meropenem

PREVENGAO DE SINDROME HEPATORRENAL
» Albumina Humana IV: 1,5 g/kgnoDia1e 1,0
g/kg no Dia 3 (Essential para redugar mortality)

PROFILAXIA SECUNDARIA
« Indicada apés 1° episddio (recorréncia até 70%
em 1 ano)
« Norfloxacino ou Ciprofloxacino oral continuo
« NICE NG50: Considerar profilaxia em pacientes
de alto risco (Child-Pugh > 9 ou MELD > 16)

vy

Referéncias: Merck Manuals (2025) | University of Washington Hepatitis C Online (2024) | NICE NG50 (2023) | Biggins SW et al. Hepatology 2021 | SBP/AAP Guidelines

Material para Internato de Medicina | Autoria: Dr. Stefani | Centro Universitario Max Planck de Indaiatuba | Margo/2026




Questao 11

ENUNCIADO

Lactente de 8 meses com edema progressivo de MMII e face ha 3 semanas, irritabilidade e recusa
alimentar. Desmame precoce aos 2 meses, alimentacdao exclusiva a base de mingau de farinha de
mandioca. Ao exame: peso <P3, cabelos hipopigmentados e facilmente removiveis, lesdes descamativas,
hepatomegalia. Albumina 1,4 g/dL. Urina sem proteindria.

PERGUNTA
Qual é o diagnostico e o mecanismo fisiopatologico do edema neste caso?

u SN por lesdes minimas — perda urinaria de proteinas

ﬂ Kwashiorkor — hipoalbuminemia por deficiéncia proteica com reducao da pressao oncotica
Marasmo — deplecdo caldrica global com catabolismo proteico intenso

ﬂ ICC — aumento da pressao hidrostatica capilar

ﬂ Doenca celiaca — enteropatia perdedora de proteinas por atrofia vilositaria



Questao 11

OPCAO CORRETA
GABARITO

B) Kwashiorkor — hipoalbuminemia por deficiéncia proteica com redug¢ao da
pressao oncoética

INTRODUCAO & QUADRO CLINICO FISIOPATOLOGIA CORRELACIONADA TRATAMENTO E MANEJO CLiNICO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA: Diretrizes OMS/Fontes Authorit
Kwashiorkor: desnutricao Edema Periférico 2273 _ Cabelo Ralo DEFICIENCIA SINTESE HEPATICA h 4
(Maos e Pés, (777 \\) e Claro PROTEICA SEVERA | = | DE ALBUMINA 0 ESTABILIZACAO (Primeiros 7 dias)

proteico-caldrica com Sinal de Cacifo) (DIETA) REDUZIDA - e
. o , . + Hipotermia/Hipoglicemia
ingestdo calérica > 3 (Tratar/Prevenir)

] Face em - ~ (¥ +Desidratagdo (Férmulas especiais)
relativamente + Lua Cheia Hepatomegalia _ HIPOALBUMINEMIA <  Eletrdlitos (K, Mo)

Figado Gordo (REDUGAO DA PRESSAO ONCOTICA PLASMATICA) ' el
pre se tva d a mas g ri?uve A-clo (Fig ) f ERsigo W o In_fecgoes_(Antlb|ot!cos).
deficiéncia proteica. (Edema S e E s & «Micronutrientes (Vitamina A)
. : . Abdominal) ) Escaritiva ; , &% « Nimentacdo Inicial (e.g., F-75)

Hlpoalbumlnemla - ' ! INTERSTICIO .

Edema
=4 Periférico

Jd pressdo oncodtica <
(Maos e Pés,
SN Sinal de Cacifo)

NORMAL | HYPOPROTEINEMIC =
\ Cabelo Ralo i 3 % [ 2) REABILITAGAO

edema. Difere da BICIED ATIVAGAO ') EXTRAVASAMENTO DELIQUIDO / perioencia D & «Alimentagdo Intensiva (e.g., F-100)
pela auséncia de (H':?er?';‘(‘)‘:je PARA O INTERSTICIO 225 « Apoio Psicossocial
o c _ : - G J ESTRESSE OXIDATIVO ).+ Acoipanhameito
proteinuria e pelo Kwashiorkor € malnutricao A
.. energetica-proteica severa, EDEMA GENERALIZADO FONTES CONSULTADAS:
contexto nutricional. predominantemente proteica. [ (ANASARCA) J € AAP AEP @sep MEC N|CE

Y e S SRR, - A apur Sl ey o — | e



Questao 12

ENUNCIADO
Menino de 3 anos, edema subito de labios, lingua e regido periorbital 30 min apds uso de ibuprofeno pela

primeira vez. Voz abafada. Saturacdao 97%. Pai relata episodios semelhantes desde a infancia, sem relacao
com medicamentos, com envolvimento abdominal (célicas intensas).

PERGUNTA
Qual é o diagnadstico mais provadvel e a conduta imediata correta?

Anafilaxia ao ibuprofeno — adrenalina IM 0,01 mg/kg imediatamente

Angioedema hereditario — deficiéncia de Cl-inibidor, administrar concentrado de C1-INH ou icatibanto
Angioedema alérgico — anti-histaminico oral e observag¢ao por 2 horas

Sindrome de Stevens-Johnson — internacao e suspensao do AINE

Edema de Quincke alérgico — corticoterapia sistémica em dose alta por 5 dias

= fojofel>



Questao 12

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA:
Angioedema Hereditario por

deficiéncia de Cl-inibidor:
histérico familiar, sem
urticaria, envolvimento

abdominal, sem resposta a
anti-
histaminicos/corticoides.
Crise com risco de via aérea:
tratamento especifico com
concentrado de  CI1-INH,
icatibanto ou plasma fresco
congelado.

OPCAO CORRETA

B) Angioedema hereditario por deficiéncia de Cl-inibidor — administrar
concentrado de C1-INH ou icatibanto

ANGIOEDEMA HEREDITARIO POR DEFICIENCIA DE C1-INIBIDOR — ADMINISTRAR CONCENTRADO DE C1-INH OU ICATIBANTO

EALSA ERECANSHUMO G (SINTOMAS DO EDEMA) CORREGAO E BLOQUEIO

o O Laringe \ Concentrado de C1-INH
- Edema Laringeo =\
=t | - ¢

Restauragdo da Inibigdo
Deficiéncia Genética

V4G - X ®—’§‘— N

» CORRELAGAO: APRESENTAGAO CLINICA S TRATAMENTO AGUDO:

de C1-INH Emergéncia Médica! S G VY
A Risco de Asfixia S e o Crai et
AUSENCIA Iy gesé?l"%a l',"'b’_(}ao Ativada  Ativado i
DE C1-INH Rosto BRADICININA - Maos e Pés | I LGl "L*.o.
{ v ) ﬁ A e Soeiedy cotoena  Cpalnie
) W o L Lo
Via do Sistema do Fibrindlisee | (7| == (€ Teo o ot —> [ W =~ ;
Complemento  Cininégeno-Cinina  Coagulagao =) 950 SR v Icatibanto (Antagonista do Receptor B2)
Ativada Ativado Afetadas e VASODILATACAO E :
- - PERMEABILIDADE 9 Blogueio do Receptor
l l Edema AUMENTADA Edema das 75 T
P Facial E v ~ Extremidades ; ° Bradlcmg\a 3 :
.Jy. ® .=C{ Trato Gastrointestinal U .' ° : SO .0\ 4. Icatibanto
Excesso de Calicreina . Sli / icini ©
C1,C4,C2 %M,_ Colicas » Bradicinina -
,C4, Edema i~ Abdominais, B2
L | Intestinal RS @ Néuseas, Impede a Bradicinina de se ligar ao Receptor B2
PRODUGAO EXCESSIVA Vomitos (Diminui Vasodilatacéo e Permeabilidade)
—— iy

Edema Subcutaneo e de Mucosas Submucosas
(NAO PRURIGINOSO, ASSIMETRICO)

FONTES CONSULTADAS E DIRETRIZES DE ORGAOS RENOMADOS (Exemplos)

mum “. SOCIEDADE MINISTERIO DA NATIONAL INSTITUTE
& HARVARD  AMERICAN ACADEMY @ BRASILEIRA EDUCAGAO DO FOR HEALTH AND CARE
&Y rvioicassciooL  OF PEDIATRICS (AAP) i/ 4 DEPEDIATRIA BRASILC(MEC) NICE EXCELLENCE (NICE)

DE BRADICININA Tratamento de Crises Agudas e Profilaxia a Curto Prazo

©  ASOCIACION ESPAROLA
=" DE PEDIATRIA (AEP)




Questao 13

ENUNCIADO
Escolar de 10 anos, feminino, com ganho de 6 kg em 4 meses, edema facial e de MMII, obstipacao,

intolerancia ao frio e queda de cabelo. Ao exame: FC = 58 bpm, reflexos com fase de relaxamento
lentificada, pele seca e fria, mixedema pré-tibial ndo depressivel. TSH = 98 mUI/L, T4 livre = 0,4 ng/dL.

PERGUNTA
O edema observado neste caso tem como mecanismo principal:

Retencao de sddio e agua por hiperaldosteronismo secundario
Hipoalbuminemia por sintese hepatica reduzida

(ol Acumulo de glicosaminoglicanos no intersticio com retencao hidrica
Aumento da permeabilidade capilar por liberacao de histamina

Obstrucao linfatica por infiltracao tireoidiana dos linfonodos cervicais



Questao 13

GABARITO

Alternativa C

JUSTIFICATIVA

No hipotireoidismo, o
edema mixedematoso
resulta do acumulo de
glicosaminoglicanos
(hialuronato e condroitina
sulfato) no intersticio —
substancias higroscopicas
que retém agua. Por isso é
nao depressivel, diferindo
dos edemas por
hipoalbuminemia ou
hipertensao hidrostatica.

C) Acumulo de glicosaminoglicanos no intersticio com reteng¢ao hidrica

INFOGRAMA HORIZONTAL: EDEMA DE GAGS NO HIPOTIREOIDISMO
FISIOPATOLOGIA, SINTOMAS E TRATAMENTO CONSULTADOS EM FONTES RENOMADAS

Manejo e Fisiopatologia do Edema Mixedematoso devido Actimulo de Glicossaminoglicanos no Intersticio com Retengao Hidrica no Hipotireoidismo

FISIOPATOLOGIA (MECANISMO DE EDEMA DE GAGS) CORRELAGAO DE SINTOMAS CLINICOS TRATAMENTO E ABORDAGEM TERAPEUTICA

"éit};ééi.jus}}h;i{.;"_ """" Ficies
R 1 mixedematosa )
e o / \ i (face inchada Reposig¢ao Hormonal
| \ o e arredondada)
: C»

Vg ' Edema Periorbital e
! ‘% - Slmesvs e Macroglossia Levotiroxina sédica i
______ =N Degradaqao Palp:g?&ﬂgg;““ (lingua inchada) (L-Tiroxina)
Baixos Niveis de ' Redugdo da ‘ ¥ MECANISMO DE REVERSAO
Hormonios Degradat;ao de GAGs 3 Pele cerosa
Tireoidianos ‘ > e pélida %& e - Degradagao
ACUMULO DE GLICOSSAMINOGLICANOS Macroglossia = o /'
(GAGSs) NO INTERSTICIO (lingua inchada) - B ‘f,?;f,ﬂi‘;f:
@ o * & | Glicossaminooglicanos - =
No“,oo\o T x“ donciuleas larg%ga water Voz Grave
M > Sy binding o intersticio. e Rouca
\ ALTA PnEssAo EE .
OSMOTICA DE GAGs = BE .
RHENC‘D RIDRICA Nao- lE)g:Teasswel Nao- [E):;rr::swd Pele Seca, Aspera %Ergg'légsc“g%g‘ég:ﬁ: nggo'anl}s:‘f;f
INTERSTICIAL (Gelatinoso) (nio forma cacifo) & e Fria e Mixedematoso )

G American Academy Asociacion o % Sociedade WA .
FONTES E DIRETRIZES CONSULTADAS: @ HARVARD A A P @ sizse" AEP e tsiode  £5Bp: isnense Ministério da N |CE

MEDICAL SCHOOL SBP Pediatria Sl Pediatria Educagao do Brasil

GAGs (polissacarideos complexos) com a queda do T3 os fibroblastos tornam-se
hiperativos na produg¢ao de matriz extracelular, resultando em uma sintese
excessiva de acido hialurénico e condroitim sulfato.



Questao 14

ENUNCIADO

Lactente de 6 meses, masculino, com taquidispneia progressiva, dificuldade para mamar e sudorese ao
esforco desde os 2 meses. Ao exame: FC = 178 bpm, FR = 62 irpm, hepatomegalia 4 cm, edema de MMI,
crepitacdes nas bases dos pumdoes, sopro holossistolico em borda esternal esquerda. RX: cardiomegalia
(ICT =0,68) e congestao pulmonar.

PERGUNTA
Qual é o mecanismo fisiopatologico predominante do edema neste caso?

Reducdo da pressao oncodtica por hipoalbuminemia de causa nutricional

Aumento da pressao hidrostatica venosa por disfuncao miocardica e congestao sistémica
(ol Obstrucgdo linfatica por hipertrofia de linfonodos mediastinais

Aumento da permeabilidade capilar pulmonar por processo inflamatorio viral

Retencdo primaria de sddio por hiperaldosteronismo primario



Questao 14

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA

ICC em lactente — muito
sugestivo de cardiopatia
congénita com shunt E-D
(ex: CIV). O edema resulta
do aumento da pressao
hidrostatica venosa por

J débito cardiaco +
congestao retrograda +
ativacao SRAA com

retencdo de sodio e agua.

OPCAO CORRETA

B) Aumento da pressao hidrostatica venosa por disfungao miocardica e
congestao sistémica

TRATAMENTO E ABORDAGEM TERAPEUTICA

QUADRO CLINICO & SINTOMAS
(Segundo Diretrizes OMS/SBP/NICE)

CORRELACIONADOS

FISIOPATOLOGIA CORRELACIONADA

DISFUNGAO REDUGAO DO DEBITO -
MIOCARDICA — ARDIACO Turgéncia €D REDUGAO DA SOBRECARGA VOLUMETRICA
(Faléncia de Bomba) - Rgl;l}!‘%su NEE(;‘T 4 Jugular (45°) Dispneia e * Uso de Diuréticos de Alga (e.g.
(“Backward Failure”) Ortopneia ’ Furosemida)’ — Padrao-ouro ’
¥ Ganho lgD'ﬁffulg?‘_ie * Monitoramento rigoroso de
(a:#ggggﬁé Apsg:gég\ % Peso espiratdria) eletrélitos (K+, Mg++)
] Rapido RESTRIGAO HIDRICA E DE SODIO
ATIVAGAO DO SRAAS SISTEMICA Hepstomenalia 3 . Res?ricéo de Sédio (Dietética)
SISTEMA SIMPATICO ngestiva = _ e
v Normal Presso Ascite (FigadogDoloroso) [ 1§ 2 Res"'CaOhH|dflca Coptrolada W By
Retengéo de Sédio e Agua s 5 (Edema (se entra hiponatremia sera)
Abdoming) € OTIMIZAGAO DA FUNGAO CARDIACA
Aurrlletmo do Vlolume \ . INTERSTICIO ) s & REDUGAO DA PROGRESSAO
ntravascular :
v EXTRAVASAMENTO Edema Periférico Edema Depressivel * Uso de Vasodilatadores (e.g., IECA/BRA)
Normal ' Volume DE LIQUIDO PARA 0 Bilateral e Simétrico (Pitting) * Betabloqueadores (conforme
1 Pressdo NTER {Membros Inferiores) \/ & estabilidade clinica)
: sTicio AP v » Monitoramento de Fungéo Renal
v [[ f o \ { “‘,'v] - M'i)xedema_ :
! EDEMA GENERALIZADO i\ R CAUTELA: HIPOTENSAO E DISFUNGAO RENAL
INTERSTICIO [E CONGESTAO VISCERAL \ / \ ( “’i‘.?n?;ffg‘i’;f:.i?,"”° AGUDA (e.g, Sindrome Cardiorrenal)

ASOCIACION S, SOCIEDADE MINISTERIO DA

. HARVARD  American Academy @ # { Nationo! Institute for
_FONTES CONSULTADAS E DIRETRIZES: @ ARD S /A merican Sade seahonce (9 “m,g';ﬂ';;u goucacko N CE N o coeecterence



Questao 15

ENUNCIADO

Menina de 7 anos com edema assimétrico e progressivo de membro inferior direito desde os 2 anos. Sem
trauma, infeccao recorrente ou doenca sistémica. Ao exame: edema nado depressivel do dorso do pé e
perna D, aspecto 'casca de laranja', sem sinal de cacifo, indolor. Albumina, TSH, urina e ecocardiograma
normais.

PERGUNTA
Qual é o diagndstico mais provdvel e o achado que melhor o caracteriza?

SN focal — proteinuria assimétrica por comprometimento renal unilateral

Linfedema primario — edema nao depressivel, progressivo, com fibrose subcutanea e espessamento
cutaneo

(ol Trombose venosa profunda — edema assimétrico por obstrucao venosa aguda
Celulite créonica — edema inflamatoério por infeccao bacteriana recorrente

Mixedema localizado — acumulo de mucopolissacarideos por hipotireoidismo subclinico



Questao 15

OPCAO CORRETA
GABARITO

) B) Linfedema primario — edema nao depressivel, progressivo, com
Alternativa B fibrose subcutinea e espessamento cutineo

JUSTIFICATIVA LINFEDEMA PRIM ARIO — Edema Nao Depressivel, Progressivo com Fibrose Subcutanea e Espessamento Cutaneo
. . , . PAINEL 1: FISIOPATOLOGIA PAINEL 2: CORRELACI\O CLINICA PAINEL 3: GESTAO E TRATAMENTO
Linfedema primario (ex: (A CAUSA) (MANIFESTAGOES E SINTOMAS) (TERAPIA DESCONGESTIVA COMPLEXA - TDC)
doenca de Milroy): 2 )\ EDEMA NAO DEPRESSIVEL ") CUIDADOS DA PELE

},‘/ Higiene e hidratagao rigorosa p/ evitar
7 infecgao

)\ DRENAGEM LINFATICA

(Sinal de Pitting Negativo)
Pele rigida por fibrose e alta proteina

hipoplasia/agenesia  dos

infAti : O\ %) MANUAL (DLM
vasos l In fat ICOs. E d €ma : i i\’:« EDEMA EROCHE S0 e § Estimulagao s(uave p) redirecionar fluido
assimétrico, crbnico, nao NORMAL A g LL" Q ' o () BANDACEN COMPRESSIVA
d e p ress |Ive | ( p or fl b rose MALFORMAGAO CONGENITA DOS Early Mid Late 7 Compressio p/ manter redugo do volume

Progride distal para proximal, irreversivel se nao tratado =
2 EXERCICIOS

© FIBROSE E ESPESSAMENTO CUTANEO ' ") LINFOMIOCINETICOS

"/ VASOS LINFATICOS “
intersticial progressiva), %i%’-% scomorirhoalll
ey Q

t t = ‘i' (lpatsinsperie) Pele dura Aumentar fluxo via bomba muscular
espessamento cutaneo em S . e porosa — ; 3
P -y e (Casca de ({1 VESTUARIO DE COMPRESSAO
' CcascCa d e I ara nJ a ! e fluida FA) \/,> /] Usodelongo prazo p/ manutencéo

. ~ + Actimulo cronico de fluido ; s NOTAS ADICIONAIS

Jinfatico ri : Sinal de Stemmer Positivo by ot et

Confirmagdo por | s s | iy s ot S |
I ! nfOCI nti IOg rafl d. FONTES RENOMADAS E DIRETRIZES DE SAUDE CONSULTADAS:

Universidade Harvard (Medicina) * Academia Americana de Pediatria (AAP) » Asociacion Espaiiola de Pediatria (AEP) » Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP)

Ministério da Educagao do Brasil (MEC) — Diretrizes de Salide * National Institute for Health and Care Excellence (NICE)
foardfico sinteti para fms educativos com base em meihores préticas alobais,




Questao 16

ENUNCIADO

Lactente de 14 meses internado com diarreia sanguinolenta ha 8 dias apds consumo de carne mal
passada. Ha 2 dias: palidez intensa, oliguria e irritabilidade. Exames: Hb 6,2 g/dL, plaquetas 48.000/mm?,
Cr 3,8 mg/dL, ureia 110 mg/dL, esquizdcitos 8%, Coombs direto negativo, LDH 1.840 U/L.

PERGUNTA
Sobre o manejo desta condigdo, assinale a alternativa correta:

Antibioticoterapia com ciprofloxacino reduz a producao de toxina Shiga

A plasmaférese é o tratamento de primeira linha nas formas tipicas STEC

O tratamento é predominantemente de suporte, com controle hidroeletrolitico e dialise conforme
necessidade

Transfusdo de plaquetas profilatica quando <50.000/mm?3

Eculizumab estd indicado como primeira linha em todos os casos de SHU na infancia

= fo]o]el>



Questao 16

GABARITO

Alternativa C

JUSTIFICATIVA:

Na SHU tipica (STEC):
tratamento de suporte —
controle hidroeletrolitico,
controle da HAS e dialise
guando necessario.
Antibidticos sao
CONTRAINDICADOS
(aumentam liberacao de
toxina Shiga). Eculizumab e
plasmaférese sao
indicacdes da SHU atipica
(mediada por
complemento).

OPCAO CORRETA

C) O tratamento é predominantemente de suporte, com controle
hidroeletrolitico e dialise conforme necessidade

SINDROME HEMOLITICO-UREMICA (SHU) E EDEMA: CAUSAS, MANIFESTACOES E MANEJO

PAINEL 1: FISIOPATOLOGIA
DA SHU (A CAUSA)

NORMAL vs. HUS- AFFECTOD

GLOMERULO Filtragem
SAUDAVEL glomerular normal

LESAO ENDOTELIAL GLOMERULAR
+ Filtragem glomerular normake

+MICROANGIOPATIA
TROMBOTICA
(Trombos Capilares)

+HEMOLISE

i
(Esquistécitos)
+REDUGAO DA TFG ‘T %
(Taxa de Filtrag3o Glomerular)
RETENCAO DE SODIO
L E AGUA )

PAINEL 2: CORRELACAO CLIiNICA
(MANIFESTACOES E SINTOMAS)

\ EDEMA AGUDO E GENERALIZADO
| (Anasarca)
/ Edema de face (periorbitério), membros,

ao contrdrio do linfedema

© ALTERAGAO DO VOLUME

URINARIO
Oligdria ou Antria
(baixa ou nenhuma

: produgdo de urina)

! . i © TRIADE CLINICA DA SHU

Anemia hemolitica Injdria Renal
microangiopética Aguda (IRA)

Tipicamente depressivel (pitting positivo),

PAINEL 3: MANEJO E TRATAMENTO
(TERAPIA DE SUPORTE)

\ MEO;JI!TOI?MENTO RIGOROSO
) Balango hidrico didrio estrito (entrada
vs. saida), pesagem didria

£\ RESTRICAO HIDRICA E DE SODIO

Restrigao de fluidos (volume reduzido)
e sodio na dieta

CORRE! 8?0 DE DISTURBIOS
ELETROL|

/ Manejo de hupercalemla hiperfosfatemia
e acidose metabdlica

\ TERAPIA RENAL SUBSTITUTIVA
DIALISE)

1)
ge falha no controle conservador
~ de volume e eletrdlitos

)\ MANEJO DA ANEMIA E HIPERTENSAQ
) Transfusdes de hemécias filtradas,
controle rigoroso da PA

NOTAS ADICIONAIS
Gestdo em

Terapia de suporte é a base. Outras medldas

especificas dependem do tipo de SHU

FONTES CONSULTADAS E DIRETRIZES DE SAUDE CONSULTADAS:

Universidade Harvard (Medicina) * Academia Americana de Pediatria (AAP) * Asociacion Espaiiola de Pediatria (AEP) * Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP)
Ministério da Educagéo do Brasil (MEC) — Diretrizes de Salide * National Institute for Health and Care Excellence (NICE)

Infoaréfico si do para fins educatiy

com base em diretrizes atuals.




FISIOPATOLOGIA DA SINDROME HEMOLITICO-UREMICA (SHU)

INTRODUGAO E
TRIADE CLASSICA

@
09

TRIADE CLASSICA:
Anemia Hemolitica
Microangiopatica,
Trombocitopenia,
Insuficiéncia Renal Aguda

@

®

Causada por
microangiopatia
trombotica (MAT)

SHU TiPICA

(ASSOCIADA A TOXINA SHIGA - STEC-HUS)

Filoon contaminado
(e.g. ground beef)

Acao da Toxina:
Escherichia coli (STEC) -> Toxina Shiga (Stx)

v

Yostx et

Stx

SN

I}
Receptor Gb3 Dano Endotelial:
Stx inibe sintese proteica
-> Morte celular
-> Lesdo endotelial

e @ ?&‘ 3

ESQUIZOCITOS

SHU ATIPICA
(SHUa)

W

Causa: Desrequlagdo do Sistema

Complemento
(Mutagdes genéticas ou autoanticorpos)

" Via Alternativa do Complemento R

@3
®

Ativagao
Descontrolada

l\. J,

|

Dano Endotelial Sistémico

Ataca o proprio endotélio
~ Curso Crénico e Recidivante

RESUMO DAS
CONSEQUENCIAS CLINICAS

 CONSEQUENCIAS CLINICAS DA MAT )

4 Y

ANEMIA HEMOLITICA
MICROANGIOPATICA
Destruigao mecanica das
hemacias ao passarem
pelos microtrombos.
Presenca de esquizdcitos. )

@-D
]
A

) <&
-
TROMBOCITOPENIA |
S Consumo excessivo de
plaquetas na formagdo
dos microtrombos
2 intravasculares.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA B

@ Oclusdo dos capilares

& glomerulares por trombos.

Queda da Taxa de Filtragdo
Glomerular (TFG) e

Isquemia Renal.

- Diagnéstico preciso e tratamento
rapido sao essenciais



Questao 17

ENUNCIADO

Menino de 11 anos com episddios repetidos de hematuria macroscopica — primeiro aos 9 anos —
sempre coincidindo com IVAS, com intervalo de 24 a 48 horas entre infeccao e hematuria. Entre episddios:
microhematuria persistente. PA = 122/80 mmHg, Cr normal, proteinuria 0,6 g/24h, C3 e C4 normais.
Biopsia: depdsitos mesangiais de IgA.

PERGUNTA
Qual caracteristica permite distinguir clinicamente a doeng¢a?

A presenca de hematuria macroscopica, ausente na GNPE
O complemento normal, pois na GNPE o C4 é classicamente reduzido
O tempo da infeccao para inicio dos sintomas: 24—-48h na Nefropatia por IgA e 10-21 dias na GNPE

A microhematuria persistente entre episédios, patognomonica de NIgA

= fo]ofel>

A proteinuria <1 g/24h que exclui diagnédsticos glomerulares proliferativos



Questao 17

GABARITO COMENTADO

GABARITO

Alternativa C

C) O tempo da infeccdo para inicio dos sintomas: 24—48h na Nefropatia
por IgA e 10-21 dias na GNPE

O tempo da infeccdo para inicio dos sintomas — hematuria 48h apds IVAS — distingue a NIgA da GNPE, na
qual a hematuria surge 10-21 dias apds a faringoamigdalite (periodo de laténcia imunoldgica). Na GNPE o

C3 que cai e 0 C4 permanece normal.

NEFROPATIA POR IgA (DOENCA DE BERGER) - Glomerulonefrite Cronica com Depésitos Mesangiais de IgA-glicodeficiente

PAINEL 1: FISIOPATOLOGIA (A CAUSA)
NORMAL vs. IgA NEFROPATIA AFECATADOS

3

9d- Iquanﬁcofpos o mesingio
Alivagdo do complemento

@ GNA, lesdo podocitina "

Produgao de IgA defici
glicosllag:;a (gd-IgA1)

T @ g
Y t} [
"_./‘ @ - Y=t @‘
Preducio de IgA deficientemente

]
glicosilada (gd-IgAT)

Deposicio de complexcs
gd-lgAtanticorpes no mesidngio

\  HEMATURIA

|\ (MACRO E MICROSCOPICA)

y Geraimente apos Infecgbes das vias
aleess (faringite), hematiria persistente

PROTEINURIA
, Indicagio de dano glomesular grave,
€5puma na urna

Q’*GQ»“

Estagio Incial Estigio Crésico Estégio Terminal
[Assintomdticn] (Hipotensdo e proteledna) (ORCT)

PAINEL 2: CORRELAGAO CLINICA (MANIFESTAGOES E SINTOMAS)

GLOMERULOSCLEROSE

(Biopsia Renal)

PAINEL 3: GESTAO E TRATAMENTO
(TERAPIA)

) MONITORAMENTO E ESTILO DE VIDA

A\
o \ l; Acompanhamento rigoraso da PA, dieta baixa
em sédio, cessacho do tabagismo

BLOQUEIO DO SRAA SIECAIBRA)
Primeira linha para controlar a hipertersio ‘
¢ proteindria (reduzir pressdo renal)

) IMUNOSSUPRESSAO (Pars Casos Graves)
Corticostercices ou cutros agentes para
protein(ria persistente e declinio da fungio renal

GESTAO DE CDMPLlCASOES
Uso de diwréticas, controle de eletrdinos
(potissio), controle da anemia

OPGOES DE LONGO PRAZO (SE DRCT)

Didlise cu Transplente Renal em casos de
Doenca Renal Créeica Termnal

Confirmacdo por deplsitos ——] NOTAS ADICIONAIS Gestio crdnica ¢ indids,
mesangals de igA =) moitoramento centinud da fungio renal ol

» Dano tecidual avangado
3 bidpsia renal

v L

FONTES RENOMADAS E DIRETRIZES DE SAUDE CONSULTADAS:

Universidade Harvard (Medicina) *« Academla Americana de Pediatria (AAP) « Asoclacion Espaliola de Pediatria (AEP) « Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) « Ministério da EducacBo do Brasil (MEC) =

Diretrizes de Salde « National Institute for Health and Care Excellence (NICE)

Irizrihon wnied 2ato cara P21 aducaden con bast ae melbern rilca slohes



Questao 18

ENUNCIADO

Menina de 8 anos com AlJ sistémica, febre alta persistente ha 6 dias (39—-40°C), nao responsiva a AINEs,
hepatoesplenomegalia volumosa e linfadenomegalia generalizada. Exames: Hb 6,8, leucdcitos 2.400/mm?,
plaguetas 62.000/mm?3, ferritina 28.500 ng/mL, TGO 210, fibrinogénio 98 mg/dL, triglicérides 420 mg/dL.
Mielograma: hemofagocitose.

PERGUNTA
Qual é o diagndstico e o critério laboratorial de maior valor diagndstico neste contexto?

LLA em recidiva — solicitar imunofenotipagem e citogenética

Sindrome de Ativagdao Macrofagica — ferritina extremamente elevada é o marcador de maior
sensibilidade

(ol Sepse bacteriana grave — iniciar antibidticos de amplo espectro imediatamente

Doenca de Kawasaki — critérios diagndsticos presentes, tratar com IVIG e AAS

Linfoma de Hodgkin — indicar bidpsia de linfonodo como primeira conduta



Questao 18

OPCAO CORRETA
GABARITO

) B) Sindrome de Ativagao Macrofagica — ferritina extremamente
Alternativa B elevada é o marcador de maior sensibilidade

JUSTIFICATIVA

SAM é complicacdo grave da Alls (forma secundaria de HLH). Ferritina >10.000 ng/mL tem alta
sensibilidade e especificidade. Critérios: febre, esplenomegalia, citopenias 22 linhagens,

hipertrigliceridemia, hipofibrinogenemia e hemofagocitose. Tratamento: pulsoterapia com corticoide *
protocolo HLH-2004.

INFORME MEDICO: EDEMA NA SINDROME DE ATIVAQAO MACROFAGICA (MAS) (CHAVE DIAGNOSTICA: Ferritina Extremamente Elevada é o Marcador de Maior Sensibilidade
PAINEL 2: CORRELAGRO CLINICA (ANIFESTAGOES E SINTOMAS)

o T S TYERAC TR EDEMA GERAL 47 5 ALTERACAO DO o= ssmluucko GERAL E SUPORTE HIDRICO CUIDADOSO lU'&
e - (ANASARCA) (4 Lo~ 1| COMPORTAMENTO / Balanco estrito para ndo sobrecarregar g
,. VS ‘ Alta prominéncia, § L0/ CNS SYMPTOMS e S
: . Depressived (pitting) Irritabilidade, convulsdes [2) CORTICOSTEROIDES DE ALTA DOSE (ex: Metilprednisolona) *—3 /%
ATIVACAD IMUNOLOGICA * )% Primeira linha p/ suprimir a tempastade h y 4
MACROFAGO T-CEUA  FORA DE CONTROLE T-CELA FEBRE ALTA E A MARCADOR CRITICO: 06 v
PERSISTENTE / : » AGENTES BIOLOGICOS {ex: Anakinea, Toctlizumab) [;
(1) TEMPESTADE DE CITOCINAS 8 © siNDROME DE VAZAMESTO CAPRAR » |/ / BT © @ Blogueadores de IL-1, IL6 para o 'fogo’ ?.@
e ELEVADA
R!} e < )\ |.l-'105 (>5,000 ng/mL) (4) AGENTES IMUNOSSUPRESSORES (2x: Etopasideo, Ciclosporing) e
\.\;h Ve IL-6 W ﬁ P/ controlar Tcells e macrofages =1
; . HEPATOSPLENOMEGALIA PANCITOPENIA : NOTAS ADICIONAIS
0., e S T SINDROME DE VAZAMENTO CAPILAR Do gbdominal J Anemia Massivo & (5] e MONITORAMENTO CRITICO E UTI Gestio peecoce ¢ furdamental
\__ TEMPESTADE DE CITOCINAS Y {Aumento da Permeatilidace) ) | plaquetopenia W' sensitbilita | Prevengdo de faléncia multiorganica UTl especializada. |

FONTES CONSULTADAS E DIRETRIZES DE SAUDE CONSULTADAS:

Universidades Harvard (Medicina) - Academia Americana de Pediatria (AAP) - Asociackin Espafiola de Pediatria (AEP) - Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) - Ministério da Educacio do Brasil (MEC) ~ Diretrizes de Sadde - National Institute for Health and Care Excellence (NICE)‘

Ao Vico SaneiIaa A0 fes SAKCATYES Com 215 M8 Mehonms HCH Jobes.



FISIOPATOLOGIA DA SINDROME DE ATIVACAO MACROFAGICA (SAM)

HEMOFAGOCITOSE
O DEFEITO INICIAL A TEMPESTADE DE CITOCINAS E DANOS ORGANICOS
'Defei.tq na . Hiperproducao Macréf_ago Hemofagocitose
. gl i @0

eliminar células ativadas

—_—
o)

{ \ Hemofagocutose
/ L —_

CITOPENIAS
Pacientes com o ® 8 E;z:?s‘:';’: (
predisposigao ... L1, IL-6
(ex: AlJs) L8 s
TNF-a
Z Ciclo de
Inicata Estimulagdo Ciclo Vicioso: Feedback  Hepatosplenomegalia Disfungdo  Faléncia de
Persistente de Células T Perpetuacao da Inflamagao Desastroso Hepética Mdltiplos Orgdos
3 : et s : i 2 Ponto de Atengao
»n 8 1. Hiperferritinemia 2. Citopenias 3. Hipotrigliceridemia 4. Queda do 5. Elevagao de sCD25 sk v
x o Fibrinogénio Queda Paradoxal
23 i el - . DR mceptor e
= Inibigdo da soltvel en sange, aixa devido
g § (>5.000-10.000 ng/mL) D lipase por TNF-a fibrli-:;vgen marking marr}ola ?8 consumo de
= ¢ ativagao T céluls ibrinogénio em
= g Secretada por Macréfagos CIVD e degradaco.



Questao 19

ENUNCIADO

Lactente de 7 meses, masculino, com febre 38,8°C ha 2 dias, sem foco aparente, choro durante a micgao e
urina com odor fétido. Sem tosse, coriza ou diarreia. Urina tipo |: 68 leucécitos/campo, nitrito positivo,
bacteriuria. Urocultura coletada por sondagem vesical.

PERGUNTA
Qual a conduta mais adequada para este lactente e por qué?

Aguardar resultado da urocultura antes de iniciar tratamento

Iniciar antibioticoterapia oral com cefalexina e USG renal apds a cura

(ol Internacao e antibioticoterapia parenteral por ser lactente <12 meses com ITU febril

Colher hemocultura e iniciar ceftriaxona IV apenas se urocultura confirmar >100.000 UFC/mL

Tratar apenas com analgésico e reavaliar em 48 horas aguardando urocultura



Questao 19

GABARITO

Alternativa C

JUSTIFICATIVA

ITU febril em lactente <2
anos (especialmente
masculino <12 meses) =
pielonefrite presuntiva com
risco de bacteremia e lesao
renal. SBP e AAP
recomendam internacao e
antibioticoterapia
parenteral sem aguardar
urocultura. USG renal na 12
ITU febril para afastar
anomalias estruturais.

OPCAO CORRETA

C) Internacgao e antibioticoterapia parenteral por ser lactente <12 meses
com ITU febril

( ! PIELONEFRITE EM LACTENTE MENOR DE 1 ANO: L2
J GUIA INTEGRADO: FISIOPATOLOGIA, SINTOMAS E TRATAMENTO (&)

FISIOPATOLOGIA (COMO OCORRE) g%\ SINTOMAS (APRESENTAGAO NO INFANTE) ,59 DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

(o 3 i e A febre é uma : DIAGNOSTICO TRATAMENTO
S ot ?deﬁo‘sa?w%ﬂa ' g FEBRE -~ resposta sistémicaa | . o
geralmente E. coli : INEXPLICADA infecio renal grave | prEm i  INTERNACAO
¢ (o) i (SINTOMA PRINCIPAL) A Coleta de i (Considerar para menores de
(5‘& : Q 3 X Urina Estéril | 1 més ou casos graves)

INFECAO
ASCENDENTE

L) .
@ Y RECUSA EM § :
(O (T i L5 IRRITABILIDADE o oE L ! » ANTIBIOTICOTERAPIA:
. {67 EAPATIA ALIMENTAR:SE : 74 Uroculturae | |V (Inicial) e Transigéo para
! | \__e Ascensdo de Bactérias : o f £| EAS i Oral (apés melhora
-e Dano Renal por E @ VOMITOS E E E clinica) N
Inflamagao e Toxinas i @Y? ﬂ 5 T Exames de Sangue | (— R ||

DIARREIA
(Localizad 0) {Hemograma, PCR)

Exames de Sangue
(Hemograma, PCR)

: ! () RECUSAEM GANHO DE PESO ' ! ® EXAMES DE IMAGEM:
ga:]oresvde Risco (e):: : ALIMENTAR-SE 3 2 INSUFICIENTE . : ' ULTRASSONOGIRAFIA RENAL
efluxo Vesicoureteral, ! \_  Ssint i ificos <> _Sintomas inespecificos |  E DE VIAS URINARIAS
Malformacdes) i ?n?elr’\‘o‘; E(()J"a‘ﬁ 322‘% rgr:z()])’g 2 . Jﬂa".:':su ::;zgz:ilc:’c?nsicial f dificultam o diagndstico inicial ! (Rastreio de Malformagdes)
% DIAGNOSTICO E TRATAMENTO 69 FLUXOGRAMA E CITAGAO DE FONTES
\= .
DIAGNOSTICO ' TRATAMENTO : R P Voiding
: « INTERNAGAO : Passo 1: Diagnéstico e Rastreio de
i? ; Coleta de Urina Estéril ; gCOTESideraf para menores de ©  Suspeita Clinica —> ':’rgta‘:nelmo S Ma|formlat;6es i1 Cysto(nc"e:tdrg):gram
= : mes ou casos graves) — E |mediat0 (Se indicado, ex: apds
. : e ANTIBIOTICOTERAPIA: /7% ! urocultura'e USG)
/‘ Urocultura e EAS ' IV (Inicial) e Transi¢do para c H
. ! Oral (ap6s melhora clinica) -
J g BASEADO EM DIRETRIZES E FONTES DE AUTORIDADE:

E DE VIAS URINARIAS

MEDICAL  ACABEMYOF  ESPAFOLADE  BRASILEIRADE  EDUCACAODO FORHEALTH AND CARE
(Rastreio de Malformagdes)

g * EXAMES DE IMAGEM: '
ULTRASSONOGRAFIA RENAL  : HARVARD  AMERICAN ASOCIACION  SOCIEDADE  MINISTERIODA NATIONAL INSTITUTE
— : SCHOOL  PEDIATRICS (AAP) PEDIATRIA (AEP) PEDIATRIA (SBP) BRASIL(MEC)  EXCELLENCE (NICE)



Questao 20

ENUNCIADO

Lactente de 4 meses, previamente higido, chega ao PS em mau estado geral, hipotbnico, febre 39,5°C, TEC
= 5s. FC = 198 bpm, FR = 58 irpm, PA = 54/30 mmHg. Extremidades frias, moteamento cutaneo,
oligoanuria ha 10 horas. Lab: leucécitos 28.000 + 20% bastées, PCR 184 mg/L, lactato 4,8 mmol/L, Cr 1,9.
Urina: leucocitdria macica, nitrito +, bacteridria intensa.

PERGUNTA
Qual é a sequéncia correta de medidas a ser adotada imediatamente?

Aguardar resultado de hemocultura e urocultura antes de iniciar antibidtico

Expansdo volémica SF 0,9% 20 mL/kg em bolus, antibioticoterapia parenteral empirica imediata e
suporte hemodinamico conforme resposta

(ol Iniciar antibioticoterapia oral com amoxicilina-clavulanato e reavaliar em 6 horas

Administrar corticosteroide em dose de choque antes do antibidtico

Realizar punc¢dao lombar antes de iniciar antibidtico para excluir meningite



Questao 20

GABARITO

Alternativa B

JUSTIFICATIVA:
Choque séptico: bundle
pediatrico — (1) acesso
vascular imediato, (2)
expansao com cristaloide 20
mL/kg em bolus, (3) coleta
de culturas SEM atraso, (4)
antibioticoterapia empirica
parenteral nos primeiros 60
min (cefotaxima/ceftriaxona
para Gram-negativos), (5)
drogas vasoativas se
refratario. Puncao lombar:
postergar se instabilidade
hemodinamica.

OPCAO CORRETA

B) Expansdo volémica SF 0,9% 20 mL/kg em bolus, antibioticoterapia
parenteral empirica imediata e suporte hemodinamico conforme resposta

GUIA INTEGRADO: CHOQUE SEPTICO (Septic Shock) - Fisiopatologia, Correlagio Clinica e Estratégia Terapéutica

PAINEL 1= FISIOPATOLOGIA PAINEL 2: CORBELAC[\O CLINICA PAINEL 3: GESTAO E TRATAMENTO
(A CAUSA - 0 PROCESSO CLINICO) (MANIFESTAGOES E SINTOMAS) (TERAPIA IMEDIATA E SUPORTE)
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FONTES RENOMADAS E DIRETRIZES DE SAUDE CONSULTADAS:

Harvard (Medicina) * American Academy of Pediatrics (AAP) « Asociacion Espafiola de Pediatria (AEP) + Sociedade Brasileira de Pediatria (SBP) « Ministério da Educago do Brasil (MEC) « National Institute for Health and Care Excellence (NICE)
Infogrifico sintetizado para fins educativos com hase em diretrizes aluais



RESUMO: FISIOPATOLOGIA DO CHOQUE SEPTICO

(CRise de oxigenacao celular)

5. FALENCIA

1. O.GATILHO: 2. DISFUNGCAO
RECONHECIMENTO ENDOTELIAL &
PO PATOGENO VASODICATACAO

3 COAGULOPATIA & 4. DISEUNCAO

METABOLICA:
HIPOXIA CITOPATICA

MIOCARDICA

MICROANGIORATIA (CardiomiopatialSeptica)
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RESUMO DOS COMPONENTES DO CHOQUE SEPTICO

Componente | Fendmeno Fisiopatolégico | Consequéncia Clinica **Dica para o Internato:
Vascular Vasodilatagao/Leak  Hipotensao/Edema Monitore tempo de enchimento
Microcirculatdrio Microtrombos Marmorizagdo " capilar e lactato!

Cardiaco Depressao Miocérdica | Baixo Débito Em criangas, ‘choque frio" € comum. J

Celular Disfungdo Mitocondrial | Hiperlactatemia




