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PsicoPatologia, anamnese 
Psiquiátrica e classificações em 

Psiquiatria

Abordaremos nesta apostila as principais sín-
dromes psiquiátricas. No entanto, considera-
mos importante, antes disso, apontar alguns 
aspectos que facilitarão a leitura e a compreen-
são do texto. Assim, faremos um breve estudo 
da psicopatologia com a descrição das funções 
psíquicas. Em seguida, descreveremos um 
roteiro básico para a entrevista psiquiátrica 
e, finalmente, apresentaremos de maneira re-
sumida as atuais classificações diagnósticas 
em psiquiatria. 

 I - PsIcoPatologIa

A psicopatologia pode ser definida como o 
conjunto de conhecimentos referentes ao adoe-
cimento mental do ser humano. Desse modo, 
o campo da psicopatologia inclui um grande 
número de fenômenos humanos associados 
ao que se denominou, historicamente, doença 
mental. São vivências, estados mentais e pa-
drões comportamentais descritos sob a forma 
de sintomas, didaticamente divididos entre as 
funções psíquicas.

1- Funções psíquicas elementares e 
suas principais alterações

1.1- Consciência

É o estado de estar desperto, mas, além disso, é 
a capacidade de entrar em contato com a reali-
dade, perceber e conhecer os objetos. O sonho, 
fenômeno associado ao sono, pode ser consi-
derado uma “alteração normal” da consciência.

Alterações quantitativas: dizem respeito ao 
nível da consciência. Obnubilação, torpor 
e coma. Alterações qualitativas, isto é, do 
campo da consciência. Estado crepuscular 
ou estreitamento da consciência – redução 
da amplitude da consciência – observado em 
quadros dissociativos agudos, crises epilépticas 
e intoxicações. A dissociação da consciência 
refere-se à fragmentação ou divisão do campo 
da consciência, na qual observa-se um estado 
semelhante ao sonho e pode ocorrer em estados 
dissociativos e quadros de ansiedade intensa. 
Estados de transe e estados hipnóticos também 
são considerados alterações qualitativas.  

1.2- Atenção

Pode ser definida como a direção da consciên-
cia e depende do interesse que o indivíduo tem 
em determinado objeto. A vigilância refere-se 
ao estado de alerta para estímulos vindos do 
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ambiente, e tenacidade é definida pela concen-
tração da atenção ou foco da consciência.

Hipoprosexia: diminuição global da atenção.

Hiperprosexia: estado de atenção exacerbada.

Distração: superconcentração ativa sobre deter-
minados objetos com inibição do restante; ob-
serva-se uma hipertenacidade associada a uma 
hipovigilância. Pode ser encontrado em alguns 
quadros obsessivos e síndromes depressivas.

Distraibilidade: ao contrário da distração, 
há instabilidade e mobilidade acentuada da 
atenção voluntária, com dificuldade para se 
fixar em um objeto; a atenção é facilmente 
desviada. Apresenta hipotenacidade e hiper-
vigilância, podendo ser observado em estados 
maníacos, uso de anfetaminas e situações de 
intensa ansiedade.

1.3- Orientação

É a capacidade de situar-se quanto a si mesmo 
(orientação autopsíquica) e quanto ao am-
biente (orientação alopsíquica). A orientação 
alopsíquica é dividida em orientação temporal 
e espacial. Distinguem-se vários tipos de de-
sorientação, segundo a alteração de base que 
a condiciona: desorientação torporosa, por 
deficit de memória, por apatia e/ou desinte-
resse profundo, desorientação esquizofrênica, 
oligofrênica e dissociativa.

1.4- Sensopercepção

Define-se sensação como o fenômeno elemen-
tar gerado por estímulos físicos, químicos ou 
biológicos variados, que produzem alterações 
nos órgãos receptores. Percepção é a tomada 
de consciência do estímulo sensorial.

Alterações quantitativas: hiperestesia, que pode 
ocorrer nas intoxicações por alucinógenos e al-
guns tipos de epilepsia e hipoestesia, observada 
em alguns quadros depressivos.

Alterações qualitativas: ilusões são percepções 
alteradas de um objeto real e presente e po-
dem ocorrer basicamente em três condições: 
rebaixamento do nível de consciência, estados 
de fadiga grave e estados de acentuada car-
ga afetiva. As alucinações são vivências de 
percepção de um objeto, sem que este objeto 
esteja presente. Podem ser classificadas em: 
auditivas, visuais, táteis, olfativas/gustativas, 
cenestésicas (sensações anormais no corpo, 
como sentir que “a cabeça está encolhendo”), 
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cinestésicas (alucinações de movimentos, como 
o “corpo flutuando”), e sinestésicas (envolvem 
mais de um sentido). Podem ser caracterizadas 
também alucinações funcionais, isto é, que são 
desencadeadas por estímulos sensoriais, como 
o paciente que ouve vozes ao abrir o chuveiro; 
e alucinações visuais extracampinas, definidas 
por ocorrerem fora do campo visual. Outras al-
terações da sensopercepção incluem pareidolias, 
heautoscopias e alucinações hipnagógicas (ao 
adormecer) e hipnopômpicas (ao despertar). As 
alucinoses são quadros alucinatórios sem perda 
de consciência da realidade, podendo ocorrer 
em casos de alcoolismo. Dentre as alucinações 
auditivas, podemos destacar a sonorização do 
pensamento, em que o paciente ouve os pró-
prios pensamentos, e a publicação do pensa-
mento, na qual o paciente tem a nítida sensação 
de que as pessoas escutam o que ele pensa.

1.5- Memória

Define-se pela capacidade de registrar, manter 
e evocar fatos passados, e está intimamente 
relacionada com o nível de consciência, aten-
ção e interesse afetivo. Pode ser dividida em 
memória imediata (capacidade de reter a in-
formação imediatamente após ser percebida), 
memória recente ou de curto prazo (capacida-
de de reter a informação por um período curto, 
de minutos a uma hora) e memória remota ou 
de longo prazo (capacidade de evocação de 
acontecimentos ocorridos no passado, após 
meses ou anos).

Alterações quantitativas: hipermnésia, geral-
mente relacionada a uma aceleração psíquica 
global; e amnésias (ou hipomnésias). As am-
nésias podem ser classificadas em psicogê-
nicas ou orgânicas; e anterógrada (perda da 
capacidade de fixação) ou retrógrada (perda 
da capacidade de evocação). Pode também 
haver amnésias lacunares (ou seletivas).

Alterações qualitativas: também denominadas 
paramnésias, são lembranças deformadas que 
não correspondem à sensopercepção original. 
Os principais tipos são ilusões mnêmicas (acrés-
cimo de elementos falsos a uma lembrança ver-
dadeira), confabulações (dados fantasiosos que 
preenchem vazios de memória) – podem ocor-
rer na síndrome de Korsakoff, e criptomnésias 
(registros de memória que aparecem como se 
fossem ideias novas). Fenômenos de déjà vu (já 
visto) e jamais vu (jamais visto) também são 
caracterizados como alterações qualitativas. 

1.6- Afetividade

A vida afetiva é a dimensão psíquica que con-
fere o tom a todas as vivências humanas. A 
afetividade divide-se basicamente em humor 
e afeto. O humor corresponde ao tônus afetivo 
do indivíduo em um determinado momento, e o 
afeto é definido pela qualidade emocional que 
acompanha uma ideia ou representação mental. 
São observados através da expressão facial, do 
tom de voz e dos movimentos corporais. A afe-
tividade pode estar normal (eutimia), elevada 
(hipertimia), diminuída (hipotimia) ou modifi-

cada. Na hipertimia, ou excitabilidade afetiva, 
ocorre uma reação emocional desproporcional 
ao estímulo. A hipotimia, ao contrário, é um 
estado de apatia e redução global das emoções.

Outras alterações afetivas:

- Labilidade afetiva: estado de instabilidade 
emocional com mudanças súbitas e imotivadas 
do humor. O indivíduo oscila de forma abrupta, 
rápida e inesperada de um estado afetivo para 
outro. Na incontinência afetiva, o indivíduo não 
consegue conter suas reações afetivas;

- Ambivalência afetiva: situação de coexis-
tência de estados emocionais incompatíveis, 
de forma cindida, desagregada, caracteristi-
camente esquizofrênica;

- Ambitimia: refere-se aos estados de simulta-
neidade de sentimentos opostos, conflituosos, 
porém sem que haja cisão da personalidade;

- Puerilismo: estado de regressão ao compor-
tamento infantil, que pode ocorrer em quadros 
hebefrênicos ou dissociativos;

- Paratimia: inadequação afetiva do esqui-
zofrênico, apresentando reações emocionais 
incompreensíveis ou paradoxais;

- Neotimia: surgimento repentino de senti-
mentos novos, inusitados, vivenciados por 
pacientes esquizofrênicos. São afetos muito 
estranhos e bizarros para a própria pessoa que 
os experimenta;

- Embotamento afetivo: ausência dos nexos 
afetivos que pode vir a ocorrer em certos ca-
sos de lesão cerebral, em quadros autísticos e 
nos quadros de esquizofrenia com sintomas 
negativos. É a perda profunda de todo tipo de 
vivência afetiva;

- Apatia: é a diminuição da excitabilidade 
emotiva e afetiva. O paciente torna-se hipor-
reativo. Estado afetivo próprio dos quadros 
depressivos;

- Hipomodulação do afeto: incapacidade do 
paciente de modular a resposta afetiva, indi-
cando rigidez do indivíduo na sua relação com 
o mundo;
 
- Anedonia: incapacidade total ou parcial de 
obter e sentir prazer com determinadas ativi-
dades e experiências da vida. É um sintoma 
central das síndromes depressivas, podendo 
também ocorrer em quadros esquizofrênicos.

Alterações do humor:

- Distimia: designa a alteração básica do hu-
mor, tanto no sentido de inibição quanto de 
exaltação. Não confundir o sintoma distimia 
com o transtorno distimia, que é um transtorno 
depressivo leve e crônico;

- Humor triste e ideação suicida: ideias relacio-
nadas à morte, ideias suicidas, planos e tentativas 
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de suicídio devem ser sempre avaliadas com 
cuidado em pacientes com o humor deprimido;  

- Disforia: tonalidade afetiva desagradável, mal- 
-humorada, acompanhada de irritabilidade;

- Irritabilidade patológica: hiper-reatividade 
desagradável, hostil e, eventualmente, agressi-
va a estímulos do meio exterior;

- Ansiedade: estado de humor desconfortável, 
apreensão negativa em relação ao futuro.

1.7- Pensamento

Consiste na organização do fluxo das ideias e 
está dividido didaticamente em curso, forma 
e conteúdo. Alterações do curso: aceleração 
(taquipsiquismo), lentificação (bradipsiquismo), 
aumento do tempo de latência da resposta e blo-
queio do pensamento (súbita interrupção, que 
pode ser evidência de atividade alucinatória). 
Pode ocorrer também roubo do pensamento, que 
é uma vivência frequentemente associada ao blo-
queio do pensamento, na qual o indivíduo tem a 
sensação de que seu pensamento foi roubado de 
sua mente.

Alterações da forma: 

- Fuga de ideias: secundária à aceleração, na 
qual uma ideia se segue à outra de forma extre-
mamente rápida, deixando de seguir uma lógica 
e passando a ocorrer por assonância. Alteração 
característica dos quadros maníacos; 

- Afrouxamento das associações: apesar de 
menos articuladas, as ideias ainda apresentam 
uma concatenação lógica;

- Descarrilhamento do pensamento: o pensa-
mento passa a extraviar-se de seu curso normal e 
pode ser observado nos quadros esquizofrênicos;

- Desagregação do pensamento: profunda e 
radical perda dos nexos associativos com total 
perda da coerência. Alteração típica das formas 
graves e avançadas de esquizofrenia;

- Arborização: perda da direcionalidade, sem 
conclusão do raciocínio, encontrada na mania;

- Perseveração: dificuldade de mudança do 
tema, observada em alguns quadros demenciais;

- Circunstancialidade: raciocínio do paciente 
“dá voltas em torno do tema”, sem entrar na ques-
tão essencial, pode ocorrer em casos de transtorno  
obsessivo-compulsivo;

- Outras alterações: tangencialidade, prolixi-
dade, pensamento vago e concretude (dificul-
dade de abstração) do pensamento.

As alterações do conteúdo dizem respeito 
ao tema do pensamento e, quando este se 
distancia da realidade compartilhada, temos 
o delírio. As ideias delirantes primárias são 
juízos patologicamente falseados e têm carac-
terísticas essenciais: convicção extraordinária, 

são irremovíveis, seu conteúdo é impossível 
e incompreensível, e são particulares ao indi-
víduo, inserindo-se de maneira inteiramente 
nova em determinado instante da curva vital 
daquela pessoa. Podem ser divididos em sis-
tematizados e não sistematizados e incluem 
diversos tipos: persecutório, de autorreferên-
cia, de influência, de grandeza, místico, de 
culpa, de ruína, de ciúme, entre outros. Os 
delírios secundários ou ideias deliroides se 
caracterizam por não se originarem de uma 
alteração primária do pensamento, mas de 
alterações de outras áreas da atividade mental 
(afetividade, consciência), que indiretamente 
produziram juízos falsos; podem ocorrer em 
transtornos do humor, por exemplo. Outras 
alterações incluem: humor delirante, em que 
o paciente experimenta aflição e ansiedade 
intensas, como se algo terrível fosse aconte-
cer, apresentando grande perplexidade e es-
tranheza, caracterizando-se como um estado 
pré-delirante; percepções delirantes e repre-
sentações delirantes, que são atribuições de 
significados delirantes a percepções reais ou 
fatos ocorridos; e cognições delirantes, em 
que um significado delirante se impõe à cons-
ciência, como uma espécie de intuição. Ideias 
sobrevaloradas ou prevalentes são aquelas em 
que ocorre uma distorção da realidade (que 
não chega a se configurar delírio), causada 
por uma predisposição afetiva. 

1.8- Linguagem

Atividade especificamente humana, fundamen-
tal na elaboração e expressão do pensamento.
 
Alterações secundárias à lesão neurológica 
identificável (AVC, tumores cerebrais, mal-
formações vasculares etc.): afasias e disartrias.
Alterações associadas a transtornos psiquiátricos:

- Logorreia e taquifasia: produção aumentada 
da linguagem verbal, podendo haver “pressão 
ao falar”, isto é, atividade linguística na qual 
há pressão incoercível para falar sem parar. 
Frequente nos episódios maníacos;

- Bradifasia: comum nos quadros depressivos, 
esquizofrenia com sintomas negativos e qua-
dros demenciais;

- Mutismo: na maioria das vezes, é uma forma 
verbal de negativismo, de tendência automática 
a se opor às solicitações do ambiente, no que 
concerne à resposta e à produção verbal. Ob-
servado em quadros de estupor catatônico ou 
depressivo grave. Pode haver também mutismo 
seletivo, de caráter psicogênico, e mutismo 
acinético, ou coma vígil;

- Perseveração e estereotipia verbal: repeti-
ção automática de palavras ou trechos de frases, 
de forma quase mecânica, comum em alguns 
casos de esquizofrenia;

- Ecolalia: repetição da última ou das últimas 
palavras que o entrevistador falou ao pacien-
te, encontrada principalmente nos quadros de 
esquizofrenia catatônica;
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- Palilalia e logoclonia: repetição da última 
ou das últimas palavras que o próprio pa-
ciente falou, encontrada principalmente nos 
quadros demenciais;

- Tiques verbais: produções de fonemas ou 
palavras de forma recorrente, imprópria e irre-
sistível. A coprolalia é a emissão involuntária e 
repetitiva de palavras obscenas. São sintomas 
característicos da síndrome de Tourette;

- Verbigeração: repetição de forma monótona  
e sem sentido aparente de palavras ou trechos 
de frases;

- Mussitação: produção repetitiva de uma voz 
muito baixa, murmurada, sem significado co-
municativo, o paciente “fala para si”. Verbige-
ração e mutismo são formas de automatismos 
verbais comuns na esquizofrenia;

- Pararrespostas: respostas diferentes do que 
foi perguntado;

- Neologismos: criação de palavras novas, 
desprovidas de sentido comum;

- Jargonofasia: fala incompreensível, incoe-
rente, ininteligível, também denominada salada 
de palavras.  

1.9- Vontade 

Dimensão complexa da vida mental relacionada 
intimamente à esfera instintiva e afetiva, assim 
como à intelectiva. A vontade representa o livre-
-arbítrio no direcionamento da ação, ou seja, a 
capacidade de cada indivíduo determinar-se, 
mesmo que em desacordo com suas tendências 
ou hábitos, e está relacionada à expressão e 
execução dos desejos; chamamos pragmatis-
mo a capacidade de exercer plenamente o ato 
volitivo. Na hiperbulia, os pacientes sentem-se 
dotados de poder e disposição extraordinários, 
tipicamente observada nos quadros maníacos. A 
hipobulia caracteriza-se por um sentimento de 
completa impotência e tudo parece ser inalcan-
çável, cansativo e desanimador, como nos casos 
de depressão. Outras alterações incluem:

- Negativismo: oposição do indivíduo às soli-
citações do ambiente. Resistência automática 
e obstinada. Na forma ativa, o paciente faz 
o oposto ao solicitado; na forma passiva, o 
paciente simplesmente nada faz quando soli-
citado. Observado nos quadros catatônicos. A 
sitiofobia, definida por uma recusa sistemática 
de alimentos, pode estar associada a formas 
graves de negativismo; 

- Obediência automática: é o oposto ao ne-
gativismo, revela uma profunda alteração da 
atividade volitiva, na qual perde a autonomia 
e a capacidade de conduzir seus atos volitivos;

- Fenômenos em eco: o indivíduo repete de 
forma automática as palavras ou ações do en-
trevistador, denominadas ecolalia e ecopraxia, 
respectivamente. Frequentes nos quadros cata-
tônicos e orgânicos. 

Os atos impulsivos são ações automáticas sú-
bitas e incoercíveis as quais o indivíduo tem 
dificuldade de resistir, como a dromomania 
(impulso de “fuga”), a piromania (impulsos in-
cendiários), a cleptomania (impulso de furtar), 
a frangofilia (impulsos destrutivos), a dipsoma-
nia (embriaguez periódica) e as toxicomanias. 
Perversões alimentares, disfunções sexuais e 
parafilias também são consideradas alterações 
da vontade.

1.10- Psicomotricidade

Relacionada à execução do ato volitivo. Pode 
estar aumentada (hipercinesia), diminuída (hi-
pocinesia) ou abolida (acinesia). A agitação 
psicomotora implica aceleração e exaltação de 
toda a atividade motora do indivíduo, e está 
comumente associada a hostilidade e heteroa-
gressividade. Por sua vez, a lentificação psico-
motora reflete uma inibição de toda a atividade 
psíquica, podendo haver um período de latência 
entre uma solicitação ambiental e a resposta 
motora. A inibição psicomotora com perda 
de toda a atividade espontânea caracteriza o 
estupor, que pode ser catatônico, maníaco, de-
pressivo, ou dissociativo. Na catatonia, podem 
ocorrer outras alterações psicomotoras, a cata-
lepsia (hipertonia com redução da mobilidade) 
e flexibilidade cérea (tendência do paciente a 
se manter na posição em que é colocado). A 
cataplexia é a perda abrupta do tônus muscular, 
geralmente acompanhada de queda; está pre-
sente na narcolepsia. Estereotipias motoras são 
repetições automáticas e uniformes, realizadas 
mecanicamente muitas vezes em um mesmo 
dia. Maneirismos são um tipo de estereotipia 
motora caracterizada por movimentos bizarros, 
repetitivos e geralmente complexos. Movimen-
tos estereotipados podem ser observados em 
pacientes esquizofrênicos. Tiques motores e 
alterações da marcha também são considerados 
alterações da psicomotricidade.

1.11- Consciência do eu

Pode ser dividida em atividade, unidade, iden-
tidade e oposição do eu em relação ao mundo. 

Alteração da atividade do eu: suspensão da 
sensação normal do próprio eu, corporal e psí-
quico. Além disso, o paciente pode sentir que 
seus pensamentos são feitos e impostos por 
alguém ou algo externo. São também deno-
minados vivências de influência. Alteração da 
unidade: o indivíduo sente que é mais de uma 
pessoa ao mesmo tempo.

Alteração da identidade: o paciente não reco-
nhece a si próprio, podendo considerar que é 
outra pessoa, ou experimentar um sentimento 
de estranheza em relação a si próprio, este 
último chamado despersonalização. Frequen-
temente, apresenta-se associada ao fenômeno 
de desrealização, é caracterizada pela perda de 
relação da familiaridade com o mundo, no sen-
tido de um estranhamento ao que era familiar.  

Alteração da oposição do eu em relação ao mun-
do: desaparecem os limites entre o indivíduo e o 
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mundo externo. Inclui vivências de publicação, 
sonorização, eco e roubo do pensamento. 

1.12- Inteligência

Podemos definir a inteligência simplesmente 
como a capacidade de resolver problemas, de 
qualquer natureza. Deve-se considerar sempre, 
na avaliação, o contexto sociocultural e a esco-
laridade do paciente, e as questões devem ser 
relevantes à sua bagagem cultural e educacional. 
Alguns testes podem ser realizados, como soli-
citar ao paciente que realize contas simples, que 
poderemos complicar à medida que ele responde 
corretamente. O pensamento abstrato é a capa-
cidade para lidar com conceitos. Os pacientes 
podem explicar semelhanças e o significado de 
provérbios simples. Os principais quadros que 
são caracterizados por deficit intelectivo incluem 
o retardo mental e quadros demenciais.
 

2- Roteiro básico para o exame 
psiquiátrico

A entrevista psiquiátrica pode ser dividida em 
anamnese, semelhante ao modelo tradicional, 
exame psíquico e súmula psicopatológica. A 
anamnese inclui identificação, queixa principal, 
história da doença atual, história patológica 
pregressa, história pessoal e fisiológica e his-
tória familiar. 

O exame psíquico consiste na avaliação deta-
lhada das funções psíquicas e descrição da cena 
da entrevista. É um corte transversal na vida 
psíquica do paciente e representa a soma de 
todas as observações do médico e suas impres-
sões no momento. A súmula psicopatológica é o 
resumo das descrições e impressões do exame 
psíquico, enumeradas segundo uma ordem pró-
pria (que pode ser um pouco distinta entre os 
autores) e relatadas a partir dos termos técnicos 
psicopatológicos. Descreveremos, assim, um 
roteiro básico para o exame psíquico, com os 
principais aspectos a serem pesquisados:

Estado de consciência: alterações quantitati-
vas, alterações qualitativas, sono;

Atenção: vigilância e tenacidade, alterações 
quantitativas e qualitativas;

Orientação: alopsíquica, autopsíquica (pode 
incluir as alterações da consciência do eu);

Aspecto geral: aparência, cuidados higiênicos, 
vestimenta, postura, marcha;

Atitude durante a entrevista: cooperativa, 
afável, empática, assustada, pueril, indiferente, 
desconfiada, arrogante, hostil, agressiva etc;

Comportamento e psicomotricidade: comuni-
cação não verbal, gesticulação, mímica facial, 
alterações da psicomotricidade;

Linguagem: alterações de quantidade e quali-
dade da fala;

Afetividade: estabilidade, humor, tônus afetivo;  

Sensopercepção: distorções, ilusões e aluci-
nações;

Pensamento: alterações da forma, curso e con-
teúdo;

Memória: queixas de esquecimento, amnésias, 
confabulação, avaliar memória imediata, curto 
e longo prazo;

Vontade e pragmatismo: alterações qualita-
tivas e quantitativas (incluir alterações dos 
impulsos);

Inteligência: capacidade de raciocínio e abs-
tração;

Consciência de morbidade ou insight: noção 
do paciente em relação à sua doença;

Planos para o futuro: aquilo que o paciente 
projeta, observando se são planos adequados 
à realidade e exequíveis.

Manual Diagnóstico e Estatístico de transtornos Mentais – 5a edição 
associação americana de Psiquiatria (aPa) – DSM-V

l transtornos do Neurodesenvolvimento.

l Espectro da Esquizofrenia e outros transtornos Psicóticos.

l transtorno Bipolar e transtornos Relacionados.

l transtornos Depressivos.

l transtornos de ansiedade.

l transtorno obsessivo-compulsivo e transtornos Relacionados.

l transtornos Relacionados a trauma e a Estressores.

l transtornos Dissociativos.

l transtorno de sintomas somáticos e transtornos Relacionados.

l transtornos alimentares.

l transtornos da Eliminação.

3- Classificações diagnósticas atuais em psiquiatria  
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Manual Diagnóstico e Estatístico de transtornos Mentais – 5a edição 
associação americana de Psiquiatria (aPa) – DSM-V (Cont.)

l transtornos do sono-Vigília.

l Disfunções sexuais.

l Disforia de gênero.

l transtornos Disruptivos, do controle de Impulsos e da conduta.

l transtornos Relacionados a substâncias e transtornos aditivos.

l transtornos Neurocognitivos.

l transtornos de Personalidade.

l transtornos Parafílicos.

l outros transtornos Mentais.

l  transtornos do Movimento Induzidos por Medicamento e outros Efeitos adver-
sos de Medicamentos.

l outras condições que Podem ser Foco da atenção clínica.

Classificação de Transtornos Mentais e de Comportamento da CID-10 – Classificação 
Internacional de Doenças – 10a Revisão

Capítulo V Transtornos Mentais e Comportamentais (F00-F99)

F00-F09 Transtornos mentais orgânicos, inclusive os sintomáticos 
F00* Demência na doença de Alzheimer (G30.-†) 
F01 Demência vascular 
F02* Demência em outras doenças classificadas em outra parte 
F03 Demência não especificada 
F04 Síndrome amnésica orgânica não induzida pelo álcool ou por outras substâncias psi-
coativas 
F05 Delirium não induzido pelo álcool ou por outras substâncias psicoativas 
F06 Outros transtornos mentais devidos à lesão e disfunção cerebral e à doença física 
F07 Transtornos de personalidade e do comportamento devidos à doença, à lesão e à dis-
função cerebral 
F09 Transtorno mental orgânico ou sintomático não especificado 

F10-F19 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de substância psi-
coativa 
F10 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de álcool 
F11 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de opiáceos 
F12 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de canabinoides 
F13 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de sedativos e hipnóticos 
F14 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso da cocaína 
F15 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de outros estimulantes, inclu-
sive a cafeína 
F16 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de alucinógenos 
F17 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de fumo 
F18 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de solventes voláteis 
F19 Transtornos mentais e comportamentais devidos ao uso de múltiplas drogas e ao uso 
de outras substâncias psicoativas 

F20-F29 Esquizofrenia, transtornos esquizotípicos e transtornos delirantes 
F20 Esquizofrenia 
F21 Transtorno esquizotípico 
F22 Transtornos delirantes persistentes 
F23 Transtornos psicóticos agudos e transitórios 
F24 Transtorno delirante induzido 
F25 Transtornos esquizoafetivos 
F28 Outros transtornos psicóticos não orgânicos 
F29 Psicose não orgânica não especificada 

F30-F39 Transtornos do humor [afetivos] 
F30 Episódio maníaco 
F31 Transtorno afetivo bipolar 
F32 Episódios depressivos 
F33 Transtorno depressivo recorrente 
F34 Transtornos de humor [afetivos] persistentes 
F38 Outros transtornos do humor [afetivos] 
F39 Transtorno do humor [afetivo] não especificado 
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Classificação de Transtornos Mentais e de Comportamento da CID-10 – Classificação 
Internacional de Doenças – 10a Revisão

Capítulo V Transtornos Mentais e Comportamentais (F00-F99) (Cont.)

F40-F48 Transtornos neuróticos, transtornos relacionados com o estresse e transtor-
nos somatoformes 
F40 Transtornos fóbico-ansiosos 
F41 Outros transtornos ansiosos 
F42 Transtorno obsessivo-compulsivo 
F43 Reações ao estresse grave e transtornos de adaptação 
F44 Transtornos dissociativos [de conversão] 
F45 Transtornos somatoformes 
F48 Outros transtornos neuróticos 

F50-F59 Síndromes comportamentais associadas a disfunções fisiológicas e a fato-
res físicos 
F50 Transtornos da alimentação 
F51 Transtornos não orgânicos do sono devidos a fatores emocionais 
F52 Disfunção sexual, não causada por transtorno ou doença orgânica 
F53 Transtornos mentais e comportamentais associados ao puerpério, não classificados 
em outra parte 
F54 Fatores psicológicos ou comportamentais associados à doença ou a transtornos classi-
ficados em outra parte 
F55 Abuso de substâncias que não produzem dependência 
F59 Síndromes comportamentais associados a transtornos das funções fisiológicas e a fa-
tores físicos, não especificadas 

F60-F69 Transtornos da personalidade e do comportamento do adulto 
F60 Transtornos específicos da personalidade 
F61 Transtornos mistos da personalidade e outros transtornos da personalidade 
F62 Modificações duradouras da personalidade não atribuíveis a lesão ou doença cerebral 
F63 Transtornos dos hábitos e dos impulsos 
F64 Transtornos da identidade sexual 
F65 Transtornos da preferência sexual 
F66 Transtornos psicológicos e comportamentais associados ao desenvolvimento sexual e 
à sua orientação 
F68 Outros transtornos da personalidade e do comportamento do adulto 
F69 Transtorno da personalidade e do comportamento do adulto, não especificado 

F70-F79 Retardo mental 
F70 Retardo mental leve 
F71 Retardo mental moderado 
F72 Retardo mental grave 
F73 Retardo mental profundo 
F78 Outro retardo mental 
F79 Retardo mental não especificado 

F80-F89 Transtornos do desenvolvimento psicológico 
F80 Transtornos específicos do desenvolvimento da fala e da linguagem 
F81 Transtornos específicos do desenvolvimento das habilidades escolares 
F82 Transtorno específico do desenvolvimento motor 
F83 Transtornos específicos mistos do desenvolvimento 
F84 Transtornos globais do desenvolvimento 
F88 Outros transtornos do desenvolvimento psicológico 
F89 Transtorno do desenvolvimento psicológico não especificado 

F90-F98 Transtornos do comportamento e transtornos emocionais que aparecem ha-
bitualmente durante a infância ou adolescência 
F90 Transtornos hipercinéticos 
F91 Distúrbios de conduta 
F92 Transtornos mistos de conduta e das emoções 
F93 Transtornos emocionais com início especificamente na infância 
F94 Transtornos do funcionamento social com início especificamente durante a infância ou 
adolescência 
F95 Tiques 
F98 Outros transtornos comportamentais e emocionais com início habitualmente durante a 
infância ou adolescência 

F99 Transtorno mental não especificado 
F99 Transtorno mental não especificado em outra parte 
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transtornos mentais orgânicos

 I - INtRoDução

Delirium, demência, transtorno amnéstico e 
outros transtornos cognitivos são frequente-
mente agrupados como transtornos mentais 
orgânicos. A principal característica comum a 
eles é o comprometimento da cognição (p. ex.: 
memória, linguagem, atenção). Embora uma 
avaliação formal do comprometimento cogni-
tivo exija uma demorada consultoria com um 
especialista em testagem neuropsicológica, um 
teste prático e útil na clínica é o Miniexame do 
Estado Mental (em inglês MMSE – Mini-Men-
tal State Examination). O MMSE é um teste de 
triagem que pode ser usado durante um exame 
clínico de um paciente.

Outros transtornos mentais orgânicos incluem 
transtornos delirantes, do humor, de ansiedade e 
de personalidade, decorrentes de lesão e disfun-
ção cerebral, os quais mimetizam as síndromes 
funcionais correspondentes. No entanto, abor-
daremos neste capítulo apenas as principais sín-
dromes mentais orgânicas: delirium e demência.

 II - DeliriuM

É uma síndrome caracterizada pela alteração 
global das funções psíquicas e manifesta-se 
fundamentalmente através do comprometi-
mento da consciência, da atenção e das fun-
ções cognitivas, podendo estar acompanhado 
de alterações do ciclo sono-vigília e da psi-
comotricidade. Pode haver outros sintomas 
psiquiátricos (alterações de humor, percepção 
e comportamento), ou neurológicos (tremor, 
incontinência urinária). Classicamente, o deli-
rium tem um início súbito, de horas a dias, um 
curso breve e flutuante, e uma melhora rápida 
quando o fator causal é identificado e elimina-
do. Tem muitas causas, e todas elas resultam 
em um padrão sintomático similar, relacionado 
ao nível de consciência e comprometimento 
cognitivo do paciente. A maioria das causas 
se situa fora do sistema nervoso central, como, 
por exemplo, insuficiência renal ou hepática. 
O delirium também é conhecido como estado 
confusional agudo, confusão mental, encefalo-
patia metabólica etc. 

O delirium é um transtorno comum. Acomete 
cerca de 10 a 15% dos pacientes em enfermarias 
cirúrgicas, 15 a 25% dos pacientes em enferma-
rias clínicas, 30% dos pacientes em unidades 
cirúrgicas e cardíacas de tratamento intensivo e 
40 a 50% dos pacientes que estão se recuperando 
de uma cirurgia por fraturas de quadril. Os fatores 
de risco para o desenvolvimento de delirium são: 
idade avançada, lesão cerebral preexistente (p. 
ex.: demência, tumor, doença cerebrovascular). A 
presença de delirium é considerada sinal de mau 
prognóstico. A taxa de mortalidade em um ano 
pode ser de até 50%.

  EtIologIa

Praticamente qualquer alteração importante da 
homeostase pode levar ao delirium. As princi-
pais causas de delirium incluem: doenças do 
sistema nervoso central (p. ex.: epilepsia), doen-
ças sistêmicas (p. ex.: insuficiência cardíaca) e 
intoxicação ou abstinência de agentes farmaco-
lógicos ou tóxicos. O principal neurotransmis-
sor supostamente envolvido é a acetilcolina, e 
a principal área neuroanatômica é a formação 
reticular. As drogas de ação anticolinérgica, 
como a amitriptilina e a clorpromazina, podem 
precipitar um episódio de delirium. 

causas de delirium

Causas intracranianas:

Epilepsia e estados pós-ictais;

Traumatismo cerebral;

Infecções: meningite, encefalite;

Transtornos vasculares.

Causas extracranianas:

Drogas (ingestão e abstinência): sedativos 
(inclusive o álcool), tranquilizantes, opioides, 
agentes anticolinérgicos, anticonvulsivantes, 
antiparkinsonianos, anti-hipertensivos, insuli-
na, esteroides;

Venenos: monóxido de carbono, metais pesados;

Disfunção endócrina: hipófise, pâncreas, adre-
nal, paratireoide, tireoide;

Outros órgãos: fígado (encefalopatia hepática), 
rins e trato urinário (encefalopatia urêmica), 
pulmões (hipóxia), sistema cardiovascular 
(insuficiência cardíaca, arritmia, hipotensão);

Doenças carenciais: deficiências de tiamina, 
ácido nicotínico, vitamina B12, folato;

Infecções sistêmicas com febre e sepse;

Desequilíbrio eletrolítico por qualquer causa;

Estados pós-operatórios;

Traumatismo (craniano ou corporal geral).

  DIagNóstIco  

O delirium é geralmente diagnosticado com 
o paciente internado em hospital clínico e se 
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caracteriza pelo início súbito dos sintomas 
de rebaixamento do nível de consciência e 
alterações cognitivas. A utilização de um exa-
me do estado mental à beira do leito (como 
o MMSE) pode ser útil para documentar o 
comprometimento cognitivo e para obter um 
parâmetro de comparação evolutiva. O exame 
físico frequentemente revela indícios quanto 
à causa. A história de uma doença física co-
nhecida, traumatismo craniano ou dependên-
cia alcoólica aumentam a probabilidade do 
diagnóstico. A investigação laboratorial deve 
seguir a situação clínica. 

O comprometimento do nível de consciência 
e de atenção é obrigatório para a caracteri-
zação da síndrome. Qualquer outra alteração 
psicopatológica pode acompanhá-la. Com 
frequência, o nível de consciência e a capa-
cidade de manter a atenção flutuam ao longo 
do dia. A orientação temporal geralmente está 

E

ALTERAÇÕES AGUDAS DO ESTADO
MENTAL OU DE CURSO FLUTUANTE

PENSAMENTO
DESORGANIZADO

ALTERAÇÃO DO NÍVEL
DE CONSCIÊNCIA

DELIRIUM = 1 + 2 + ( 3 OU 4 )

DEFICIT DE ATENÇÃOE E

OU

1

2

3 4

perdida, mesmo em casos leves. A orientação 
espacial pode estar prejudicada em casos 
severos, mas a orientação autopsíquica rara-
mente é perdida. Alucinações visuais e audi-
tivas são relativamente comuns nesses pa-
cientes e tendem a ser vivas e assustadoras. 
Podem ocorrer delírios, geralmente, pouco 
estruturados, flutuantes e de conteúdo perse-
cutório. Alterações do humor podem ocorrer 
na forma de medo infundado, ansiedade, 
depressão ou euforia. Também pode haver 
inversão do ciclo sono-vigília. Alterações da 
psicomotricidade podem ser observadas, com 
lentificação ou agitação. Caracteristicamen-
te, ocorre piora ao entardecer (sundowning) 
ou quando o paciente é exposto à estimulação 
excessiva ou escassa. 

Uma forma de fazer o diagnóstico é usar o méto-
do CAM-ICU (Confusion Assessment Method in 
a Intensive Care Unit). Veja a figura a seguir:

 
História 
Início 
Duração 
curso 
Nível de cons-
ciência 
orientação 
atenção 
Pensamento 
Memória 
Percepção 
sono 
Reversibilidade

Delirium  

Doença aguda.
Súbito. 
Dias a semanas.
Flutuante.
Flutuante.
Prejudicada.
Prejudicada de forma saliente.
Frequentemente desorganizado.
Memória recente acentuadamen-
te prejudicada. 
Alucinações comuns.
Perturbação do ciclo sono-vigília.
Frequentemente reversível.

Tab. 1: Diferenciação clínica entre delirium e demência.

Demência

Doença crônica.
Insidioso.
Meses a anos. 
Cronicamente progressivo.
Preservado. 
Intacta inicialmente.
Menos prejudicada.
Quantidade diminuída.
Memória tanto recente quanto remo-
ta prejudicadas.
Alucinações menos comuns.
Menor perturbação do ciclo sono-
-vigília.
Maioria não reversível.

  DIagNóstIco DIFERENcIal

É necessário distinguir delirium de demência, 
e diversos aspectos clínicos ajudam nesta ta-
refa (Tabela 1).

  cuRso E PRogNóstIco

Os sintomas do delirium, assim como sua du-
ração e evolução, costumam estar diretamente 

relacionados aos fatores causadores relevantes. 
Após identificação e retirada da causa, os sinto-
mas costumam ceder em uma a duas semanas. 
A idade e a duração do episódio podem ser 
indícios de mau prognóstico. 

   tRataMENto

O princípio básico consiste em identificar e 
tratar a condição que está causando o delirium. 
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Medidas gerais de tratamento incluem manter 
o paciente em ambientes tranquilos, moderada-
mente iluminados, evitando o isolamento total. 
Reorientação e reasseguramento são frequente-
mente necessários e eficazes. Quando possível, a 
presença de um familiar junto ao paciente pode 
ser tranquilizadora. Atenção especial deve ser 
dada ao controle da hidratação e do equilíbrio 
hidroeletrolítico, pois podem contribuir significa-
tivamente para o agravamento do quadro. O uso 
de medicamentos deve ser criterioso, devido ao 
risco de piora do deficit cognitivo. Por este mo-
tivo, a utilização de benzodiazepínicos de meia-
vida longa deve ser evitada no tratamento do  
delirium, exceto nos casos de delirium tremens 
(síndrome de abstinência por álcool). Podem 
ser usados antipsicóticos em baixas doses para 
sintomas psicóticos e benzodiazepínicos de curta 
meia-vida ou meia-vida intermediária, como por 
exemplo, lorazepam 1-2 mg/dia, para o tratamen-
to da insônia.

 III - DEMêNcIa

A demência é uma síndrome caracterizada 
por múltiplos comprometimentos nas funções 
cognitivas, sem alteração da consciência. As 
principais funções cognitivas, em geral, são 
memória, linguagem, orientação, solução de 
problemas, inteligência, percepção, atenção e 
concentração, julgamento e habilidades sociais. 
É necessário que os sintomas resultem em um 
prejuízo significativo no funcionamento so-
cial e ocupacional e representem um declínio 
significativo a partir de um nível anterior de 
funcionamento. A demência é uma síndrome, 
podendo haver várias causas para a mesma. 
Algumas delas são reversíveis (15%) e, por 
isso, torna-se de suma importância uma inves-
tigação etiológica inicial. A principal causa de 
demência é a doença de Alzheimer (50-60%), 
seguida pela demência vascular (15-30%).

transtornos que podem produzir 
demência: 

-  Doença de Alzheimer;
-   Demência vascular (variedades: multi-infar-

tos, lacunar, doença de Biswanger, microin-
farto cortical);

-   Drogas e toxinas (incluindo demência alcoó-
lica crônica);

-   Massas intracranianas (tumores, massas sub-
durais, abscessos cerebrais);

-  Anóxia;
-  Traumatismo (TCE, demência pugilística);
-  Hidrocefalia de pressão normal;
-  Transtornos neurodegenerativos (doença de 

Parkinson, doença de Huntington, doença de 
Pick etc);

-   Infecções (HIV, encefalite viral, neurossí-
filis etc);

-   Transtornos nutricionais (deficiência de B12, 
folato etc);

-   Transtornos metabólicos (hipo/hipertireoi-
dismo, insuficiência hepática, insuficiência 
renal severa);

-   Transtornos inflamatórios crônicos (LES).
 

Os exames laboratoriais são importantes tanto 
para estabelecer o diagnóstico de demência 
quanto para determinar a etiologia. Entre os 
principais exames, destacam-se: hemograma 
completo, VHS, glicemia, ureia e creatinina, 
eletrólitos, hepatograma, hormônios tireoidia-
nos, dosagem de vitamina B12, sorologia para 
sífilis e HIV, TC crânio, ECG, RNM crânio.
O diagnóstico final de Doença de Alzheimer 
(DA) baseia-se em um exame neuropatológico 
do cérebro, entretanto, como isso não é pos-
sível, é geralmente diagnosticada no contexto 
clínico após as outras causas de demência te-
rem sido excluídas. Costuma se caracterizar 
por um quadro demencial de início insidioso, 
geralmente tendo como primeira manifesta-
ção o deficit de memória, na forma de esque-
cimentos. O paciente começa a esquecer de 
fatos comuns da vida diária, como deixar a 
panela no fogo, trocar objetos de lugar e se 
esquecer onde os colocou etc. A linguagem 
também pode estar alterada, evidenciada na 
troca do nome de objetos. Pode haver deso-
rientação, inicialmente no tempo e no espaço, 
e posteriormente na orientação autopsíquica, 
em fases mais avançadas. Com a progressão 
da doença, o paciente se torna dependente de 
terceiros para auxiliá-lo nas atividades de vida 
diária, como fazer compras e, posteriormente, 
higiene pessoal e alimentação. Também em 
fase avançada pode haver perda do controle 
esfincteriano, com incontinência urinária, dis-
fagia e convulsões.

Pacientes com demência frequentemente apre-
sentam alterações de comportamento, como 
inquietude e agitação. Estes sintomas são mais 
comuns quando há sintomas psicóticos asso-
ciados, como delírios paranoides e alucinações 
visuais ou auditivas. Sintomas depressivos e 
ansiosos podem fazer parte do quadro clínico.

  DIagNóstIco DIFERENcIal

Causas reversíveis de demência devem ser 
identificadas através de exames laboratoriais e 
de imagem. Quando não se identifica nenhum 
componente clínico e nenhuma outra causa de 
demência, faz-se o diagnóstico de DA.  

A demência vascular costuma cursar, com mais 
frequência, com sinais neurológicos focais.  
O início do quadro geralmente é abrupto, e a 
evolução da doença costuma ser em degraus, 
ou seja, há períodos de piora progressiva a 
cada nova crise de insuficiência vascular 
cerebral, seguidos por estabilização das alte-
rações cognitivas. Pode haver história prévia 
de hipertensão arterial, diabetes mellitus, co-
lagenoses, vasculites, doença aterosclerótica, 
entre outros.

Alterações comportamentais costumam ser os 
primeiros sinais de doença de Pick, um tipo 
de demência frontotemporal; ao contrário da 
DA, na qual o quadro se inicia com deficits de 
memória. Incide principalmente em indivíduos 
de meia-idade e caracteriza-se pela presença 
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de deterioração intelectual e afetiva, além de 
afasia e outras alterações da linguagem. O com-
prometimento do desempenho de atividades 
da vida diária pode ser evidenciado apenas em 
quadros mais avançados.

Pacientes deprimidos podem apresentar esque-
cimentos, a chamada pseudodemência. Alguns 
parâmetros orientam o diagnóstico diferencial, 
como podemos observar na Tabela 2.

A demência causada pela doença de Huntington 
se diferencia da DA pela presença de movimen-
tos coreoatetoides. Caracteriza-se pela associa-
ção de demência, coreia e antecedente familiar 
positivo para a doença. O quadro geralmente tem 
início com alterações do humor, personalidade 
ou sintomas psicóticos. Outras alterações neu-
rológicas podem estar presentes como ataxia, 
rigidez extrapiramidal e convulsões.

A demência na doença de Parkinson tem como 
característica, além das disfunções cognitivas, a 
síndrome parkinsoniana, definida por bradicine-
sia, tremor de repouso, rigidez muscular e perda 
do reflexo postural. Os pacientes com doença de 
Parkinson podem desenvolver outros quadros 
psiquiátricos além de demência, como transtor-
nos afetivos e alterações de personalidade.

  classIFIcação

As demências podem ser didaticamente divi-
didas entre cortical e subcortical. A demência 
subcortical caracteriza-se por deterioração 
intelectual, prejuízo cognitivo, apatia e alte-
rações motoras. A demência cortical, por sua 
vez, distingue-se clinicamente por apresentar 
com maior frequência amnésia, acalculia, 

cortical subcortical 

Alzheimer Biswanger 

Vascular (menos Biswanger) Parkinson 

Pick Huntington 

                                 HIV

   tRataMENto

O tratamento da demência está diretamente 
relacionado ao fator causal. Se for uma cau-
sa reversível, deve-se iniciar a terapêutica o 
mais rápido possível, para evitar a progressão 
da doença. No caso das doenças degenerati-
vas, deve-se tratar as alterações de compor-
tamento adequadamente, isto é, segundo o 
quadro clínico presente (antipsicóticos para 
sintomas psicóticos etc). A DA pode ter seu 
curso estabilizado com o uso de inibidores 
de colinesterase. Na demência vascular, o 
tratamento consiste em controlar a doença de 
base com medidas profiláticas que evitem a 
instalação de novos infartos.

Cuidados com a saúde física, orientação fa-
miliar e suporte psicossocial são medidas im-
portantes para o tratamento. Os episódios de 
agitação psicomotora e os quadros psicóticos 
devem ser tratados sintomaticamente. A esco-
lha dos psicofármacos deve ser criteriosa em 
razão da maior incidência de efeitos colaterais 
na população idosa, além do risco de agrava-
mento do deficit cognitivo.  

afasia, apraxia e agnosia. Seus exemplos 
mais característicos são observados no qua-
dro a seguir:

Tab. 2: Parâmetros para diagnóstico diferencial.

Pseudodemência Demência

Início mais facilmente identificável.  Início insidioso. 

Autorrecriminação. Confabulação. 

Valorização dos sintomas. Encobre os sintomas. 

Não se esforça para realizar tarefas. Luta para realizar tarefas. 

Ansiosos quanto à sua condição. Despreocupados. 

Alterações afetivas.  Afeto superficial. 

Não há variação noturna. Piora noturna comum (“efeito do pôr do sol”). 

Memória recente e remota igualmente acometidas. Memória remota mais preservada que a recente.
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transtornos mentais relacionados 
ao uso de substâncias Psicoativas

 I - INtRoDução

O consumo de álcool, tabaco e outras drogas 
está presente em todos os países do mundo. 
Mais da metade da população das Américas e 
da Europa já experimentou álcool alguma vez 
na vida e cerca de um quarto da população é 
fumante. O consumo de drogas ilícitas atinge 
4,2% da população mundial. A maconha é a mais 
consumida, seguida pelas anfetaminas, cocaína 
e os opiáceos, incluindo-se heroína. As compli-
cações clínicas e sociais causadas pelo consumo 
de tais substâncias são hoje bem conhecidas e 
consideradas um problema de saúde pública. O 
tabaco foi o maior fator responsável pelas mor-
tes nos Estados Unidos, em 1990, contribuindo 
substancialmente para as mortes relacionadas a 
neoplasias, doenças cardiovasculares, doenças 
pulmonares, baixo peso ao nascimento e quei-
maduras. O aumento do consumo de álcool está 
diretamente relacionado a ocorrência de cirrose 
hepática, transtornos mentais, síndrome alcoóli-
ca fetal, neoplasias e doenças cardiovasculares. 
O abuso e a dependência de substâncias, de uma 
forma geral, são mais comuns nos homens que 
nas mulheres.

Substâncias com potencial de abuso são aque-
las que podem desencadear no indivíduo a 
autoadministração repetida, que geralmente 
resulta em tolerância, abstinência e compor-
tamento compulsivo de consumo. Tolerância 
é a necessidade de crescentes quantidades da 
substância para atingir o efeito desejado. As 
substâncias com potencial de abuso discutidas 
neste capítulo são agrupadas em oito classes: 
álcool, nicotina, cocaína, anfetaminas, inalan-
tes, opioides, ansiolíticos benzodiazepínicos 
e maconha. Pode haver coadição de drogas e 
co-morbidade do uso de drogas com outros 
transtornos psiquiátricos.

Há diferentes padrões de consumo que variam 
de intensidade ao longo de uma linha contínua. 
Antigamente, esses padrões de consumo se res-
tringiam à dependência ou à não dependência. 
Contudo, qualquer padrão de uso pode trazer 
problemas para o indivíduo. Desse modo, o 
padrão de uso pode ser classificado em um 
consumo de baixo risco, uso nocivo ou depen-
dência. O consumo de substâncias em baixas 
doses, cercado de precauções necessárias à 
prevenção de acidentes relacionados, faz des-
te um consumo de baixo risco. Há indivíduos 
que fazem uso de substâncias ocasionalmente, 
mas são incapazes de controlar ou adequar seu 
modo de consumo, o que pode levar a proble-
mas sociais (brigas, falta no emprego), físicos 
(acidentes) e psicológicos (heteroagressivida-
de). Diz-se, então, que tais indivíduos fazem 
uso nocivo. A presença de abstinência exclui 
este diagnóstico. Por fim, quando o consumo 

se mostra compulsivo e destinado à evitação 
de sintomas de abstinência, e cuja intensidade 
é capaz de ocasionar problemas sociais, físicos 
ou psicológicos, fala-se em dependência. O 
diagnóstico de dependência a uma determina-
da substância requer a presença de compulsão 
para o consumo, aumento da tolerância, sín-
drome de abstinência, alívio ou evitação da 
abstinência pelo aumento do consumo e con-
sumo da substância em detrimento de outras 
áreas de interesse da pessoa (trabalho, p. ex.). 

As complicações clínicas orientam um critério 
de gravidade da dependência. Abordá-las de 
modo preciso e precoce é importante, entre 
outros motivos, pelo fato de que pode estimu-
lar o paciente a buscar a abstinência. Muitos 
pacientes não admitem a relação entre seu 
consumo de drogas e as complicações clínicas, 
mas aceitam ser submetidos a tratamento por 
conta delas. 

Pode haver coexistência de dois ou mais trans-
tornos mentais, denominada comorbidade. Esta 
pode se dar como uso de duas ou mais substâncias 
e/ou uso de substância e outro transtorno mental, 
como por exemplo depressão e uso de cocaína. 
Nestes casos, a melhora do transtorno psiquiátrico 
associado pode ser benéfica para a evolução do 
quadro de dependência estabelecido.
  

II - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
ao Álcool

O consumo de álcool é considerado atualmente 
um dos principais problemas de saúde pública 
no mundo. Estima-se que quase 14% da popu-
lação americana preencha os critérios de depen-
dência ou abuso de álcool em algum período 
da vida. O uso de álcool constitui a terceira 
causa de mortalidade que poderia ser preve-
nida. Esses dados são alarmantes e, uma vez 
que nos deparamos diariamente com pacientes 
com problemas relacionados ao uso de álcool 
na prática clínica, justifica-se a importância de 
um conhecimento mais aprofundado por parte 
dos médicos e dos profissionais de saúde em 
geral sobre o assunto.

Ao contrário de outras drogas, nem todo con-
sumo de álcool é prejudicial ao organismo. O 
consumo em baixas doses, especialmente na 
forma de vinho, parece diminuir o risco de 
doença cardiovascular. Oitenta por cento da 
população consome alguma quantidade, mas 
nem todas essas pessoas são dependentes. Mas 
como definir níveis seguros para beber? Para 
isso, costuma-se empregar o conceito de unida-
de de álcool, que equivale a 10 ou 12 g de álcool 
puro. Como a concentração de álcool varia em 
cada tipo de bebida, a quantidade de álcool tam-

22

http://#scrolldown


23MEDGRUPO - CiClO 1: MEDCURSO CaPítUlO 3 - tRanStORnOS MEntaiS RElaCiOnaDOS aO USO DE SUbStânCiaS PSiCOativaS

bém varia muito. Assim, por exemplo, 16 ml 
de álcool puro equivalem a uma lata (350 ml) 
de cerveja ou a um copo (150 ml) de vinho ou 
a uma dose (40 ml) de destilados. Dessa forma, 
foi definida a quantidade de unidades de álcool 
que um adulto hígido pode ingerir por semana 
sem colocar em risco sua saúde: 21 unidades 
por semana para os homens e 14 unidades por 
semana para as mulheres. Os efeitos fisioló-
gicos do álcool incluem depressão do sistema 
nervoso central e alteração da arquitetura do 
sono, com diminuição do sono REM.

Não existe um fator isolado que possa predizer 
quais indivíduos apresentam maior risco de 
desenvolver dependência do álcool. Na reali-
dade, diversos fatores em conjunto determinam 
as condições para o aumento progressivo do 
seu consumo, criando a base para o desenvol-
vimento da dependência. A motivação inicial 
para o uso de álcool e outras substâncias deve-
-se, em parte, aos efeitos dessas substâncias no 
comportamento, no humor e na cognição. As 
mudanças subjetivas decorrentes desse consu-
mo podem ser experimentadas como muito pra-
zerosas por algumas pessoas e levá-las ao uso 
repetido. Elas podem passar a ter a sensação de 
não conseguirem mais desempenhar suas fun-
ções adequadamente sem o uso da substância, 
o que aumenta as chances de desenvolver a 
dependência. Fatores genéticos também exer-
cem influência no risco de desenvolvimento 
de dependência, especialmente no sexo mas-
culino com antecedente de familiar alcoolista 
do mesmo sexo. A maioria dos pacientes inicia 
o uso de álcool precocemente. Os primeiros 
episódios de intoxicação costumam aparecer 
na adolescência e a dependência desenvolve-se 
mais comumente entre os vinte e quarenta anos 
de idade. O abuso e a dependência de álcool 
potencialmente acarretam problemas sociais, 
legais, financeiros, no trabalho, na escola e nas 
relações interpessoais, além de estarem relacio-
nados a doenças gastrointestinais, cardiovascu-
lares, endócrinas, imunológicas e neurológicas. 

  QuaDRo clíNIco

Dependência e abuso de álcool

De uma forma geral, a dependência a diferentes 
substâncias apresenta critérios semelhantes, lis-
tados na introdução. Os indivíduos dependentes 
de álcool necessitam de uma grande quantidade 
diária de álcool para o funcionamento adequa-
do. Quando não o fazem, apresentam sintomas 
de abstinência. Frequentemente, deixam de 
cumprir as obrigações de forma adequada, com 
atrasos ou faltas ao trabalho e conflitos familia-
res por conta disso. Também abandonam outras 
atividades que, no passado, eram prazerosas. A 
vida passa a girar em torno do hábito de beber, 
mesmo que esteja havendo prejuízos evidentes.

Podem ser identificados com os seguintes ques-
tionários:

CAGE (Cut down, Annoyed, Guilty, Eye-
-opener)

Contém quatro questões e a resposta afirmativa 
em duas ou mais é um indicativo de dependên-
cia do álcool. Observe as perguntas:

1 – Você já tentou diminuir ou cortar (“Cut 
down”) a bebida?
2 – Você já ficou incomodado ou irritado (“An-
noyed”) com outros porque criticaram seu jeito 
de beber?
3 – Você já se sentiu culpado (“Guilty”) por 
causa do seu jeito de beber?
4 – Você já teve que beber para aliviar os ner-
vos ou reduzir os efeitos de uma ressaca (“Eye
-opener”)?

AUDIT (Alcohol Use Disorders Identifica-
tion Test)
Utiliza dez questões, com pontuações especí-
ficas para cada resposta. 
Interpretação: até 7 pontos indica consumo de 
baixo risco; de 8 a 15 pontos indica uso de 
risco; 16 a 19 pontos indica uso nocivo; e 20 
ou mais pontos, provável dependência.
Perguntas: 

1– Com que frequência você consome bebidas 
alcoólicas? 
Nunca – zero ponto.
Mensalmente ou menos – um ponto.
De 2 a 4 vezes por mês – dois pontos.
De 2 a 3 vezes por semana – três pontos.
4 ou mais vezes por semana – quatro pontos.

2– Quantas doses alcoólicas você consome 
tipicamente ao beber?
0 ou 1 – zero ponto.
2 ou 3 – um ponto.
4 ou 5 – dois pontos.
6 ou 7 – três pontos.
8 ou mais – quatro pontos.

3– Com que frequência você consome cinco ou 
mais doses de uma vez?
Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

4– Quantas vezes ao longo dos últimos doze 
meses você achou que não conseguiria parar 
de beber uma vez tendo começado?
Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

5– Quantas vezes ao longo dos últimos doze 
meses você, por causa do álcool, não conseguiu 
fazer o que era esperado de você?
Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

6– Quantas vezes ao longo dos últimos doze 
meses você precisou beber pela manhã para 
poder se sentir bem ao longo do dia após ter 
bebido bastante no dia anterior?
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Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

7– Quantas vezes ao longo dos últimos doze 
meses você se sentiu culpado ou com remorso 
depois de ter bebido?
Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

8– Quantas vezes ao longo dos últimos doze 
meses você foi incapaz de lembrar o que acon-
teceu devido à bebida?
Nunca – zero ponto.
Menos de uma vez por mês – um ponto.
Mensalmente – dois pontos.
Semanalmente – três pontos.
Todos ou quase todos os dias – quatro pontos.

9– Você já causou ferimentos ou prejuízos a 
você mesmo ou a outra pessoa após ter bebido?
Não – zero ponto.
Sim, mas não nos últimos doze meses – dois 
pontos.
Sim, nos últimos doze meses – quatro pontos.

10– Algum parente, amigo ou médico já se 
preocupou com o fato de você beber ou sugeriu 
que você parasse?
Não – zero ponto. 
Sim, mas não nos últimos doze meses – dois 
pontos.
Sim, nos últimos doze meses – quatro pontos.

Intoxicação aguda

Intoxicação é o uso nocivo de substâncias em 
quantidades acima do tolerável para o orga-
nismo. Os sinais e os sintomas da intoxicação 
alcoólica caracterizam-se por níveis crescen-
tes de depressão do sistema nervoso central. 
Inicialmente, há sintomas de euforia leve, 
evoluindo para tontura, ataxia e incoordenação 
motora, passando por confusão, desorientação e 
atingindo graus variáveis de disartria, anestesia, 
podendo chegar ao estupor, coma, depressão 
respiratória e morte.  A intensidade da sinto-
matologia tem relação direta com a alcoolemia. 
O desenvolvimento de tolerância, a velocidade 
da ingestão, o consumo de alimentos e alguns 
fatores ambientais também são capazes de in-
terferir nessa relação. A maioria dos casos não 
requer tratamento farmacológico. De acordo 
com os sintomas e sinais, devem-se conduzir 
medidas gerais de suporte à vida. Broncoaspi-
ração de vômitos e TCE por queda da própria 
altura também podem decorrer da intoxicação. 

Há uma forma peculiar de intoxicação, que é 
um pouco rara, porém de importância pela sua 
gravidade. Na intoxicação alcoólica idiossin-
crática ou patológica, há graves alterações de 
comportamento após a ingestão de pequena 
quantidade de álcool. Pode haver alterações da 
consciência, desorientação, amnésia lacunar, 

alucinações, delírios e atividade psicomotora 
aumentada. O comportamento pode ser im-
pulsivo e agressivo, e o indivíduo pode tomar 
atitudes agressivas, das quais não se recorda.

Síndrome de abstinência

A cessação da ingestão crônica de álcool ou 
sua redução pode levar ao aparecimento de 
um conjunto de sinais e sintomas de descon-
forto definidos como síndrome de abstinên-
cia. O sinal mais precoce e mais clássico da 
abstinência é representado pelos tremores. A 
maioria dos dependentes apresenta uma sín-
drome de abstinência entre leve a moderada, 
caracterizada por tremores, insônia, agitação 
e inquietação psicomotora. Cerca de 5% dos 
pacientes apresentarão sintomas graves. A 
síndrome de abstinência é autolimitada, com 
duração média de sete a dez dias. Crises con-
vulsivas tônico-clônicas aparecem em 3% dos 
casos e a mortalidade gira em torno de 1%. 
Os sintomas têm certa relação temporal com o 
momento de cessação do uso. Os sintomas le-
ves, como ansiedade, irritabilidade, insônia e 
tremor, costumam aparecer mais precocemen-
te, cerca de 24 a 36 horas após a interrupção 
do uso. Já os sintomas mais graves costumam 
surgir cerca de três a quatro dias depois da 
abstinência. O delirium tremens é um estado 
confusional breve, mas ocasionalmente com 
risco de morte, geralmente resultante de uma 
abstinência absoluta ou relativa de álcool em 
usuários gravemente dependentes, com longa 
história de uso. A clássica tríade de sintomas 
inclui obnubilação da consciência, confusão, 
desorientação temporoespacial, alucinações e 
ilusões vívidas, além de tremores marcantes 
e sudorese profusa. Delírios, agitação, insô-
nia, ou inversão do ciclo sono-vigília e hipe-
ratividade autonômica (hipertensão arterial, 
taquicardia, taquipneia, hipertermia) também 
estão geralmente presentes. As alucinações 
visuais costumam ser de animais, denomina-
das zoopsias.

Outro quadro, mais raro, pode ocorrer na sín-
drome de abstinência. A alucinose alcoólica se 
caracteriza por alucinações predominantemente 
auditivas, mas que também podem ser visuais 
ou táteis, e que podem causar ansiedade, medo 
ou agitação. Uma característica peculiar deste 
tipo de fenômeno é que ele ocorre na ausência 
de rebaixamento do nível da consciência e sem 
alterações autonômicas.

O tratamento da síndrome de abstinência visa 
o alívio dos sintomas existentes, a prevenção 
do agravamento do quadro com convulsões e 
delirium e a vinculação do paciente no trata-
mento, que pode ocorrer de forma ambulatorial 
ou internação hospitalar, dependendo da gravi-
dade do quadro. O tratamento baseia-se no uso 
de benzodiazepínicos e reposição de vitaminas 
para evitar a síndrome de Wernicke.   

Complicações clínicas 

O uso excessivo de álcool pode gerar diversas 
complicações clínicas, sendo as principais:
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- Gastrointestinais: pancreatite, gastrite, úlcera 
gástrica e duodenal, esteatose e cirrose hepá-
tica, tumores hepáticos;

- Cardiovasculares: hipertrigliceridemia, hi-
pertensão, aumento do LDL, cardiomiopatia;

- Endócrinas: diminuição da libido, amenorreia, 
impotência;

- Miopatia periférica induzida por álcool;
- Cognitivas: disfunções cognitivas subclínicas, 
demência;

- Neurológicas: relacionadas à deficiência de 
vitaminas, principalmente tiamina: neuropa-
tias periféricas, deficits cognitivos, prejuízo da 
memória, alterações degenerativas cerebelares.

Transtorno amnéstico persistente induzido 
pelo álcool

Alterações da memória, principalmente da me-
mória recente, podem ocorrer em usuários de 
grande quantidade de álcool por muito tempo. As 
duas principais entidades clínicas são: a síndrome 
de Wernicke e a síndrome de Korsakoff. Ambas 
são causadas pela deficiência de tiamina, presente 
nestes casos devido a maus hábitos alimentares 
ou alterações na absorção gastrointestinal.

A Síndrome de Wernicke (SW) é um transtorno 
neurológico agudo caracterizado por ataxia, 
confusão mental e alterações da motilidade 
ocular extrínseca, como nistagmo. Há possibi-
lidade de reversão do quadro com o tratamento. 
Caso contrário, há evolução para a Síndrome de 
Korsakoff (SK). O tratamento da SW é tiamina 
100 mg, duas a três vezes por dia, por uma a 
duas semanas. A SK é uma síndrome amnéstica 
crônica que pode seguir-se à SW. Os aspectos 
fundamentais desta síndrome são deficits mnê-
micos, principalmente da memória anterógra-
da ou recente. Pode haver confabulação, que 
é a inserção de dados na lacuna da memória, 
os quais não correspondem à realidade. Estes 
pacientes perdem a capacidade de fixação de 
qualquer nova informação. O tratamento se 
inicia da mesma forma que a SW, mas a fase 
de manutenção com reposição da tiamina pode 
durar de três meses até um ano. 

Síndrome alcoólica fetal

A síndrome alcoólica fetal é o resultado da 
exposição do feto ao álcool in utero. Por este 
motivo, recomenda-se que mulheres grávidas 
não devam ingerir derivados etílicos. Retardo 
mental, hipotonia, microcefalia, malformações 
craniofaciais e defeitos nos membros e coração 
são comuns nos bebês afetados.  

  tRataMENto
 
O tratamento da dependência do álcool é com-
plexo, devido aos frequentes episódios de in-
toxicação, abstinência e recaídas. Os objetivos 
devem ser a abstinência, a prevenção de recaí-
das e a reabilitação. A diminuição da quantida-
de de álcool ingerida (ou beber controlado) é 
uma questão muito discutível, parecendo estar 
indicada em alguns grupos de pacientes, quan-
do a melhora do estado clínico e psicológico 

é significativa. No entanto, para a maioria dos 
pacientes, a meta deve ser a abstinência total.

Motivação

Constitui uma etapa importante do tratamento, 
devendo ser uma responsabilidade do paciente 
e do médico. Há quatro estágios descritos para 
a motivação:

- Pré-contemplação: quando o paciente ainda 
não dimensiona as consequências negativas de 
beber e não planeja mudar seu comportamento;

- Contemplação: quando o paciente começa 
a comparar as vantagens e desvantagens de 
beber e a possibilidade de realizar alguma 
mudança já é mais real;

- Ação: quando mudanças objetivas no com-
portamento são realizadas;

- Manutenção: quando alterações mais profun-
das no estilo de vida são concretizadas a fim 
de possibilitar a abstinência.

Recaídas

Antigamente eram vistas como fracasso do 
tratamento, mas hoje se sabe que são muito 
frequentes e apenas significam que estratégias 
de prevenção devem ser empregadas.

Desintoxicação

Os dois principais objetivos são a melhora das 
condições gerais do paciente e emprego de 
medicações que possam aliviar os sintomas de 
abstinência.

Intervenção breve

Geralmente realizada em uma a três sessões, in-
clui avaliar a gravidade do alcoolismo e oferecer  
feedback motivacional e aconselhamento.

Grupos de autoajuda

Geralmente funcionam em esquema de reuniões 
diárias, nos quais são compartilhadas as expe-
riências de cada um no processo de dependência 
e recuperação. 

Medicamentos

De modo geral, o uso de medicamento está 
indicado para pacientes com consumo mode-
rado a severo, que estão motivados a reduzirem 
a ingestão de álcool e que não tem contraindi-
cação ao uso individual do medicamento. 

Naltrexona: antagonista opioide que tem a 
função de diminuir o prazer ao beber, por meio 
da liberação das endorfinas e consequente blo-
queio da liberação de dopamina. A dose usual é 
de 50 mg/dia, mas pode chegar a 100 mg/dia.

Não deve ser utilizado junto com opioides, e é 
contraindicado para indivíduos portadores de 
hepatite ou insuficiência hepática.
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Acamprosato: o acamprosato, ao contrário da 
naltrexona, reduz o desejo compulsivo que 
aparece na abstinência, por meio da redução 
da atividade glutamatérgica e aumento da ga-
baérgica. Seu principal cuidado são os pacien-
tes com insuficiência renal. Também é consi-
derado uma droga de primeira linha.

Dissulfiram (Antabuse): age inibindo a enzima 
acetaldeído desidrogenase, o que faz com que o  
acetaldeído (metabólito tóxico) se acumule no 
organismo, provocando vários efeitos colaterais, 
como rubor facial, cefaleia, tonturas, náuseas, 
vômitos, fraqueza, sonolência, sudorese, visão 
turva, taquicardia e sensação de morte eminen-
te. Não deve ser utilizado em portadores de 
miocardiopatia grave, assim como em portado-
res de doença coronariana. Atualmente é con-
siderado de segunda linha para o tratamento.

III - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
à cocaíNa
 
A cocaína é uma das drogas ilícitas mais adi-
tivas e perigosas, atualmente consumida por 
0,3% da população mundial. A prevalência 
entre os homens é duas vezes maior do que en-
tre as mulheres, com variações relacionadas à 
idade, sendo mais comum nos adultos jovens. 
É derivada das folhas de coca (Erytrhoxylon 
coca) e posteriormente transformada em vários 
subprodutos: crack, merla e produto refinado 
(“pó”). O consumo da substância pode se dar 
por qualquer via de administração, com rápida 
e eficaz absorção pelas mucosas oral, nasal e 
pulmonar. O mecanismo de ação se dá princi-
palmente pela inibição da recaptação de dopa-
mina, mas há também bloqueio da recaptação 
da noradrenalina e da serotonina. 

A euforia desencadeada reforça e motiva, na 
maioria dos indivíduos, o desejo por um novo 
episódio de consumo. Quanto mais rápido o 
início da ação, quanto maior a sua intensidade 
e quanto menor a duração, maior a chance de o 
indivíduo evoluir para situações de uso nocivo 
e dependência. Desse modo, a via de adminis-
tração é um importante fator de risco para este 
comportamento prejudicial; as vias endoveno-
sas e pulmonar (crack) parecem ser as vias de 
maior risco. Metabólitos podem ser detectados 
na urina em até dez dias após o consumo.

DIagNóstIco E caRactERístIcas 
  clíNIcas

Deve-se suspeitar de uso de cocaína em indi-
víduos que apresentem mudanças em seu com-
portamento habitual, tais como irritabilidade, 
capacidade comprometida para concentrar-se, 
comportamento compulsivo, insônia severa e 
perda de peso. Os colegas de trabalho e a fa-
mília podem perceber uma incapacidade para 
executar tarefas esperadas associadas com o 
trabalho e a vida familiar. Os critérios para de-
pendência de cocaína são semelhantes àqueles 
para as outras substâncias (desejo compulsivo 
de consumo, tolerância, abstinência, abandono 

progressivo de outras atividades, persistência 
do uso a despeito de prejuízo etc.). Seu uso está 
associado a complicações agudas e crônicas.

Manifestações agudas

A cocaína possui múltiplas ações periféricas 
e centrais, ligadas ao seu efeito estimulante. 
Os efeitos agudos produzem sinais e sintomas 
psíquicos e físicos. Geralmente ocorre eufo-
ria, aumento do estado de vigília, aumento 
da autoestima, melhor desempenho em ativi-
dades físicas e psíquicas. Pode haver delírios 
persecutórios e alucinações, os quais melho-
ram depois de cessado o efeito da droga. Os 
efeitos físicos estão ligados à hiperatividade 
autonômica: taquicardia, hipertensão arterial, 
taquipneia, hipertermia, sudorese, tremor leve 
de extremidades, tiques, midríase, espasmos 
musculares (língua e mandíbula), vasocons-
tricção. Há também efeito anestésico. 

Intoxicação aguda e overdose

Doses maiores estão associadas a irritabilidade, 
sintomas maníacos, agitação, comportamento 
sexual compulsivo. Estas doses também estão 
associadas a complicações clínicas, ligadas à 
ação simpaticomimética. A overdose pode ser 
definida como a falência de um ou mais órgãos 
decorrentes do uso agudo da substância e é uma 
emergência clínica que requer atenção imediata. 
Os principais sistemas afetados costumam ser o 
cardiovascular e o sistema nervoso central.

Abstinência

Após a cessação do uso de cocaína ou após a 
intoxicação aguda, a depressão pós-intoxica-
ção (“aterrisagem”) caracteriza-se por disforia, 
anedonia, ansiedade, irritabilidade, fadiga, 
hipersonolência e, ocasionalmente, agitação. 
Pode haver também ideação suicida. Com o uso 
de cocaína leve a moderado, esses sintomas de 
abstinência costumam melhorar em até vinte e 
quatro horas; porém, com o uso pesado, podem 
durar até uma semana. No estado de abstinên-
cia, a avidez por cocaína pode ser poderosa e 
intensa, pois o indivíduo sabe que o consumo 
de cocaína pode aliviar estes sintomas. 

Sistema cardiovascular

As complicações cardiovasculares decorrentes 
do uso de cocaína são as mais frequentes entre 
as complicações não psiquiátricas. A angina 
pectoris é a queixa mais recorrente e não há 
diferença clínica entre esta e a angina ocasiona-
da em outras situações. O infarto do miocárdio 
também foi relatado como uma complicação, 
geralmente em indivíduos coronariopatas e ta-
bagistas. Pode haver, ainda, arritmias induzidas 
pela cocaína.

Sistema nervoso central

As complicações do uso de cocaína neste 
sistema têm como substrato principalmente 
a vasoconstricção, que causa principalmente 
eventos vasculares cerebrais isquêmicos (ata-
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ques isquêmicos transitórios, infartos cerebrais 
isquêmicos). Pode haver também infartos he-
morrágicos cerebrais e medulares. 

Além disso, há relatos de convulsões tônico-
-clônicas em 3 a 8% dos atendimentos rela-
cionados à cocaína nas salas de emergência. A 
cocaína é a substância de abuso mais ligada a 
esta complicação; a segunda é a anfetamina. 

Morte

Altas doses de cocaína estão associadas a 
convulsões, depressão respiratória, doenças 
cerebrovasculares e infarto do miocárdio, que 
podem levar à morte.

Gravidez

O consumo de cocaína durante a gravidez está 
associado a complicações, tais como: baixo 
peso ao nascer, abortos espontâneos e deficits 
cognitivos ao recém-nascido.

Complicações psiquiátricas agudas

As complicações psiquiátricas são o principal 
motivo de busca por atenção médica entre os 
usuários de cocaína, podem decorrer tanto de 
episódios de intoxicação quanto da síndrome 
de abstinência. Mesmo quando os sintomas 
psiquiátricos são evidentes, podem decorrer 
de condições clínicas, tais como hipoglice-
mia e distúrbios metabólicos. Desse modo, 
uma avaliação clínica é sempre desejável.

Pode haver transtornos de humor relacionados 
à cocaína, sendo que os sintomas maníacos fre-
quentemente ocorrem na intoxicação, enquanto 
que sintomas depressivos estão mais associados 
à abstinência.

A presença de sintomas psicóticos que ocasio-
nalmente ocorrem na intoxicação por cocaína, 
tais como delírios persecutórios; alucinações 
podem desaparecer espontaneamente após 
algumas horas, ao final da ação da cocaína. 
Agitações extremas, decorrentes destes sinto-
mas, podem necessitar de abordagem farma-
cológica, com benzodiazepínicos ou antipsi-
cóticos. Deve-se evitar o uso de antipsicóticos 
de baixa potência, como clorpromazina, pelo 
fato desta medicação provocar redução no li-
miar convulsivo. 

  tRataMENto

O maior obstáculo a ser superado no trata-
mento dos transtornos relacionados à cocaína 
é a intensa avidez do paciente pela droga. No 
entanto, até o momento, nenhum medicamento 
mostrou-se eficaz para proporcionar alívio aos 
sintomas de abstinência. Desse modo, os refor-
çadores negativos, como problemas no trabalho 
e na família, se colocam como importantes na 
motivação do paciente pelo tratamento. Inter-
venções psicológicas em grupo, familiares ou 
individuais, e grupos de apoio, como os Nar-
cóticos Anônimos (NA) podem ajudar.

IV - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
a CannabiS 

Cannabis é o nome abreviado da planta Can-
nabis sativa, conhecida popularmente como 
maconha. Todas as partes da planta contêm 
princípios ativos, cerca de 400, dentre os quais 
o ∆9-Tetraidrocanabinol (∆9-THC) é o mais 
abundante. A planta é processada e consumida 
mais frequentemente na forma de cigarros. Os 
efeitos euforizantes são conhecidos há milha-
res de anos. Os potenciais efeitos medicinais 
são analgésico, anticonvulsivante e hipnótico. 
Recentemente a cannabis tem sido usada com 
sucesso no tratamento da náusea secundária 
às drogas, no tratamento do câncer e para esti-
mular o apetite em pacientes com Aids. Alguns 
relatos menos convincentes incluem o uso no 
tratamento do glaucoma. A maconha é a droga 
ilícita mais consumida mundialmente. O uso 
geralmente é intermitente e autolimitado: os 
jovens param por volta dos seus vinte anos e 
poucos entram em um consumo diário. 

Intoxicação com cannabis

Os efeitos euforizantes se desenvolvem após 
cerca de meia hora da administração e duram 
cerca de duas a quatro horas. Foi identificado 
um receptor cerebral específico para canabi-
nóis. Os efeitos psicológicos e comportamen-
tais incluem euforia, risos imotivados, com-
prometimento da coordenação (interferindo na 
condução de veículos), sensação de lentificação 
do tempo, prejuízo na memória de curto prazo 
e retraimento social. Os efeitos físicos mais 
comuns são: hiperemia conjuntival, boca seca, 
taquicardia e apetite aumentado podendo ocor-
rer também tontura, retardo psicomotor, hipo-
tensão ortostática. Não parece haver risco de 
depressão respiratória, nem complicações car-
diovasculares. Também pode haver depressão, 
aumento da percepção de cores, sons, textura 
e paladar, despersonalização, desrealização e 
até mesmo sintomas psicóticos, como delírios 
persecutórios e alucinações. 

Dependência e abuso de cannabis

A dependência de maconha vem sendo diagnos-
ticada há algum tempo, nos mesmos padrões de 
outras substâncias. O risco aumenta conforme a 
extensão do consumo, mas, apesar disso, a maio-
ria dos usuários diários não se torna dependente 
e uma minoria desenvolve uma síndrome de uso 
compulsivo semelhante a outras drogas.

Complicações

- Agudas: o consumo de maconha pode desen-
cadear quadros temporários de ansiedade, tais 
como reações de pânico ou sintomas psicóticos. 
Esse último pode ter sido desencadeado pela 
droga em indivíduos predispostos. O surgimen-
to dos efeitos psíquicos pode estar relacionado 
à potência da droga, à via de administração, à 
técnica de fumar, à dose, ao contexto, à expe-
riência passada do usuário e à vulnerabilidade 
biológica aos efeitos. 
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- Crônicas: a síndrome amotivacional tem 
sido associada ao uso pesado em longo prazo 
e tem sido caracterizada pela relutância de a 
pessoa persistir em uma tarefa, seja na escola, 
no emprego ou em qualquer contexto que exija 
atenção prolongada ou tenacidade. O indiví-
duo é descrito como apático e sem energia. 
Há risco respiratório semelhante ao causado 
pela nicotina.

Tratamento

O tratamento para o uso abusivo de cannabis 
se baseia nos mesmos princípios relatados na 
abordagem do uso abusivo de cocaína: absti-
nência e apoio. Podem ser usados ansiolíticos 
em caso de ansiedade quando da abstinência. 
Os usuários devem ser informados sobre os ris-
cos do uso: risco de acidentes, danos respirató-
rios, risco de dependência para usuários diários 
e deficits cognitivos para usuários crônicos. 
Pode ser necessário o uso de antidepressivos 
para a síndrome amotivacional.

V - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
a oPIoIDEs

O uso de opiáceos é descrito desde tempos pré- 
-históricos. O termo opioide é aplicado a qual-
quer substância, seja endógena ou sintética, que 
tenha similaridade à morfina. Opiáceos são 
geralmente substâncias sintéticas. A heroína é 
a substância mais frequentemente usada de 
forma abusiva dentre os opiáceos. Outras subs-
tâncias são: ópio, morfina, codeína, metadona, 
meperidina, fentanil. Os opioides atuam no 
SNC e em órgãos periféricos, como o intestino. 
Há, pelo menos, cinco tipos de receptores es-
pecíficos: Mu (µ), Kappa (κ), Delta (δ), Epsilon 
(ε) e Sigma (σ).

Os opiáceos constituem drogas de primeira 
escolha na clínica médica, quando se deseja a 
analgesia em quadros dolorosos de grande in-
tensidade. Entretanto, este uso deve ser contro-
lado e bem indicado. Podem ser consumidos por 
via oral, inalados ou injetados intravenosamente 
ou no subcutâneo. Causam euforia, sensação de 
calor, constipação, alterações na frequência car-
díaca, pressão arterial e temperatura corporal.

A intoxicação aguda inclui graus progressivos 
de miose, sedação/inconsciência, depressão 
respiratória, bradicardia acentuada, convulsões, 
coma. Constitui quadro de emergência médica, 
devendo ser abordada em sala de emergência 
clínica, com manobras básicas de suporte à vida 
e naloxone, uma antagonista opioide. A tríade 
clássica de intoxicação  inclui: coma, pupilas 
em ponta de alfinete e depressão respiratória.

A síndrome de dependência é caracterizada 
por sintomas físicos e psíquicos marcantes tais 
como ansiedade, fissura, sudorese, midríase, 
lacrimejamento, rinorreia, náuseas e vômitos, 
tremor, piloereção, diarreia, espasmo e dor 
muscular, taquicardia, hipertensão arterial, fe-
bre e calafrios, insônia.

Pode haver complicações clínicas decorrentes, 
principalmente, do uso endovenoso. Marcas de 
picadas de agulhas, abscessos e úlceras, trom-
boflebites, endocardite, microinfartos pulmo-
nares, meningite bacteriana, crises convulsivas, 
hepatites. O risco de contaminação pelo vírus 
HIV também está aumentado.

A tolerância aos opiáceos se desenvolve rapi-
damente, mas os sintomas de abstinência so-
mente ocorrem com o uso crônico ou quando 
a cessação é abrupta.

O tratamento deve ter como objetivo a absti-
nência. Entretanto, se esta não for possível, 
deve-se promover a redução de danos, por 
exemplo, distribuindo-se agulhas descartá-
veis para diminuir o risco de contaminação 
pelo HIV e conscientizando os usuários so-
bre este assunto. A metadona, um opioide 
sintético, deve ser dado na fase inicial da 
interrupção do uso para evitar os sintomas 
de abstinência. Outras formas de suporte 
também devem ser utilizadas.

VI - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
a aNFEtaMINas

As anfetaminas foram sintetizadas na década 
de 1930, mas sua produção e uso ilegal nos 
últimos vinte anos têm provocado restrições na 
utilização terapêutica. Atualmente, existem in-
dicações para o tratamento de deficit de atenção 
e hiperatividade, narcolepsia e da obesidade, 
com restrições. A mais conhecida e utilizada 
de forma ilegal no Brasil é a 3,4-Metilenedio-
xi-Metanfetamina (MDMA), o ecstasy, uma 
anfetamina inicialmente identificada com os 
clubbers, e suas festas conhecidas por raves. 

Entre os estudantes, o uso de anfetamina é emi-
nentemente feminino, provavelmente com o 
intuito de perder peso, mas há também o uso em 
pessoas que estão se preparando para provas, 
atletas em competições e motoristas de cami-
nhão. O uso se justifica pela melhora do desem-
penho, diminuição do sono, atuação como ano-
rexígenos e indução de sensação de euforia, por 
serem estimulantes do SNC. Por esse motivo, há 
também aumento da atividade autonômica, com 
hipertensão, hipertermia, taquicardia e midríase.

As complicações agudas incluem sintomas de 
inquietação, irritabilidade, tremor, ansiedade, 
cefaleia, calafrios, vômitos, sudorese. O uso 
de MDMA pode causar crises hipertensivas, 
precordialgias, arritmias cardíacas, hepatites 
tóxicas, hipertermia, convulsões, rabdomiólise 
e morte. Sintomas ansiosos e psicóticos agudos 
e crônicos podem aparecer.

A síndrome de abstinência chega a atingir 87% 
dos usuários de anfetamina. Sintomas depressi-
vos e exaustão podem suceder períodos de uso 
ou abuso. Pode haver fissura intensa, ansieda-
de, agitação, pesadelos, redução da energia, 
lentificação e humor depressivo. O tratamento 
medicamentoso dos sintomas de abstinência 
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não tem se mostrado promissor, devendo ser 
guiado pela clínica individual. Podem ser uti-
lizados benzodiazepínicos de ação curta.

As complicações crônicas incluem sintomas 
psicóticos em usuários crônicos, podendo ser 
indistinguível da fase aguda da esquizofrenia. 
A tentativa de abandonar ou diminuir o uso 
resulta em depressão, havendo o risco de suicí-
dio nestes momentos. Além disso, pode haver 
IAM, vasoespasmos sistêmicos, edema agudo 
do pulmão.
 

VII - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
a alucINógENos

Os alucinógenos causam, além de alucinações, 
perda de contato e uma expansão da realidade. 
Os clássicos alucinógenos naturais são a psi-
locibina (cogumelos) e a mescalina (cacto), e 
o alucinógeno sintético mais comum é o LSD. 
Os principais efeitos neurofarmacológicos ocor-
rem no sistema serotoninérgico. A tolerância 
se desenvolve rapidamente, mas não existe de-
pendência física, nem síndrome de abstinência; 
pode haver dependência psicológica. A intoxi-
cação é definida por alterações comportamen-
tais e perceptuais mal adaptativas e por certos 
sinais fisiológicos: ansiedade ou depressão 
acentuada, medo de perder o juízo, ideação 
paranoide, comprometimento no julgamento, 
intensificação subjetiva das percepções, desper-
sonalização, desrealização, ilusões, alucinações 
auditivas e, principalmente, visuais, sinestesias, 
midríase, taquicardia, sudorese, palpitações, 
visão turva, tremores, incoordenação motora. 

O diagnóstico diferencial inclui abstinência 
alcoólica e intoxicação por anticolinérgicos. 
Pode ocorrer um flashback, ou seja, alucina-
ções muito depois da ingestão. Comportamento 
suicida, transtorno depressivo e transtornos 
do pânico são complicações potenciais. Este 
último é frequentemente descrito como bad 
trip, ou “viagem ruim”. Transtornos psicóticos 
mais prolongados podem ser desencadeados 
em pessoas predispostas. 

O tratamento da intoxicação é basicamente a 
tranquilização do usuário de que os sintomas 
irão cessar com o tempo. Condições psiquiá-
tricas devem ser tratadas adequadamente.

 
VIII - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
a INalaNtEs

Em geral, os solventes, substâncias comu-
mente utilizadas como inalantes, não possuem 
qualquer finalidade clínica. Estão presentes 
em vários produtos, tais como aerossóis, ver-
nizes, tintas, colas, esmaltes e removedores. 
No Brasil, estão entre as drogas mais consu-
midas entre adolescentes de baixa renda. O 
mecanismo de ação é pouco entendido, mas 
clinicamente funcionam como depressores 
centrais. Há controvérsias quanto à indução 
de tolerância e à síndrome de abstinência. Do-
ses iniciais trazem ao usuário uma sensação 

de euforia e desinibição, associada a tinidos 
e zumbidos, ataxia, risos imotivados e fala 
pastosa. Com o prosseguimento, surgem ma-
nifestações de depressão do SNC: confusão 
mental, desorientação e possíveis alucinações 
visuais e auditivas. A terceira etapa acentua a 
depressão central, com redução do estado de 
alerta, incoordenação motora, inconsciência, 
convulsões, coma e morte. Os solventes são 
depressores cardíacos e respiratórios, podendo 
haver arritmias cardíacas. Possíveis complica-
ções crônicas incluem atrofia cortical e cere-
belar, com empobrecimento cognitivo, ataxia 
e sintomas relacionados aos nervos cranianos.  
Pode haver ainda insuficiência renal crônica, 
hepatites tóxicas, náuseas e vômitos, dores 
abdominais difusas, diarreia, pneumonites 
químicas, tosse e broncoespasmos. O trata-
mento baseia-se na abstinência.

IX - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
aos BENzoDIazEPíNIcos

Os Benzodiazepínicos (BZDs) foram ampla-
mente prescritos no tratamento dos transtornos 
ansiosos durante toda a década de 70, como 
uma opção segura e de baixa toxicidade. Desde 
o final dessa década, pesquisadores começa-
ram a perceber o uso nocivo e risco de depen-
dência. Os benzodiazepínicos possuem cinco 
propriedades farmacológicas: são sedativos, 
hipnóticos, ansiolíticos, relaxantes muscula-
res e anticonvulsivantes. Os principais efeitos 
colaterais incluem sonolência excessiva, piora 
da coordenação motora fina, piora da memória, 
tonteira, zumbidos, quedas e fraturas, risco de 
dependência. Os sintomas da síndrome de abs-
tinência começam progressivamente dentro de 
dois a dez dias após a parada de BZDs. Pode 
haver tremores, sudorese, palpitações, náuseas, 
vômitos, cefaleias, dores musculares, insônia, 
irritabilidade, dificuldade de concentração, 
pesadelos, prejuízos de memória, delirium, 
alucinações e convulsões.

Não se justifica o uso de BZDs por longos pe-
ríodos, exceto em situações especiais. Desse 
modo, deve-se tentar sua suspensão, reduzindo 
gradualmente a dose. Suporte psicológico deve 
ser oferecido e mantido tanto durante quanto 
após a suspensão desta medicação.

X - tRaNstoRNos RElacIoNaDos 
à NIcotINa

O consumo de tabaco é considerado um dos maio-
res problemas em saúde pública, de proporções 
internacionais. Os processos farmacológicos e 
comportamentais que determinam a dependência 
de nicotina são similares àqueles que determinam 
a dependência de outras drogas, como a heroína e 
a cocaína. A expectativa de vida de um indivíduo 
que fuma muito é 25% menor que a de um não 
fumante. Entre as 25 doenças relacionadas ao há-
bito de fumar, todas são causas de morte: doenças 
cardiovasculares, câncer, doenças respiratórias e 
outras. O componente psicoativo do tabaco é a 
nicotina, que tem seus efeitos no SNC, agindo 
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como um agonista nicotínico de receptores de 
acetilcolina. Os sintomas de abstinência descritos 
pela CID-10 são: 

Perturbações psicológicas:

Humor disfórico ou deprimido, insônia;
Irritabilidade, frustração ou raiva, ansiedade;
Inquietação, dificuldade para concentrar-se.

Perturbações físicas:

Frequência cardíaca diminuída;
Aumento do apetite ou ganho de peso.

A avaliação do grau de dependência à nicotina 
pode ser feita pelo teste de Fagerström (vide qua-
dro a seguir). Uma soma acima de seis pontos 
indica que, provavelmente, o paciente terá sín-
drome de abstinência ao deixar de fumar.

da fissura é feito com bupropiona e deve ser 
indicado para usuários de quinze ou mais 
cigarros por dia. A associação entre a terapia 
de reposição de nicotina e a bupropiona tem 
resultado em um aumento da efetividade na 
cessação do uso do tabaco quando comparada 
ao uso de bupropiona isoladamente.

A escolha do melhor tratamento depende de uma 
boa avaliação inicial. O medicamento está indi-
cado para os pacientes que estiverem motivados 
a parar de fumar (observe na Tabela 1 os estágios 
de mudança quando os pacientes iniciam um 
tratamento para deixar de fumar), que tenham 
acima de 18 anos, e consumo maior do que dez 
cigarros/dia. Uma outra indicação é possuir 5 ou 
mais pontos no teste de Fagerström. Na verdade, 
a grande indicação do medicamento é quando a 
terapia comportamental é insuficiente. 

Como opção terapêutica temos a nicotina (ade-
sivo, goma ou pastilha), a Bupropiona, a Vare-
niclina, a Clonidina e a Nortriptilina (essas duas 
últimas consideradas de segunda linha). 

1. Quanto tempo após acordar você fuma seu 
primeiro cigarro?
(3) nos primeiros 5 minutos.
(2) de 6 a 30 minutos.
(1) de 31 a 60 minutos.
(0) mais de 60 minutos.

2. Você acha difícil não fumar em lugares 
proibidos?
(1) sim.
(0) não.

3. Qual o cigarro do dia que traz mais satis-
fação?
(1) o 1º da manhã.
(0) os outros.

4. Quantos cigarros você fuma por dia?
(0) menos de 10.
(1) 11-20.
(2) 21-30.
(3) mais de 31.

5. Você fuma mais frequentemente pela 
manhã?
(1) sim.
(0) não.

6. Você fuma mesmo doente, quando precisa 
ficar acamado a maior parte do tempo?
(1) sim.
(0) não.

Total: 0-2 = muito baixa; 3-4 = baixa; 5 = média; 
6-7 = elevada; 8-10 = muito elevada.

A escolha do melhor tratamento depende de 
uma boa avaliação inicial. Tanto os fatores 
extrínsecos do modelo disponível, das condi-
ções socioeconômicas, quanto os intrínsecos, 
da motivação do paciente e do diagnóstico, 
devem ser levados em consideração. Os mé-
todos de tratamento de primeira linha são a 
terapia de reposição de nicotina e a terapia 
comportamental breve em grupo. No Brasil 
estão disponíveis apenas o adesivo de nicotina 
e a goma de mascar. A reposição de nicotina 
não deve ser indicada para grávidas, menores 
de 18 anos e para aqueles pacientes portadores 
de doenças cardiovasculares instáveis como 
infarto do miocárdio recente, angina instá-
vel ou determinadas arritmias. O tratamento 

Tab. 1

-Pré-contemplação: não há intenção de parar, 
nem mesmo uma crítica a respeito do conflito 
envolvendo o comportamento de fumar.

-Contemplação: há conscientização de 
que fumar é um problema; no entanto, há 
uma ambivalência quanto à perspectiva de 
mudança. 

-Preparação: prepara-se para parar de fu-
mar (quando o paciente aceita escolher uma 
estratégia para realizar a mudança de com-
portamento). 

- Ação: para de fumar (o paciente toma a ati-
tude que o leva a concretizar a mudança de 
comportamento). 

-Manutenção: o paciente deve aprender 
estra tégias para prevenir a recaída e consoli-
dar os ganhos obtidos durante a fase de ação. 
Neste estágio pode ocorrer a finalização do 
processo de mudança ou a recaída.

Algumas observações sobre os medicamentos:

Nicotina – não deve ser indicada enquanto o 
paciente ainda estiver fumando pelo risco de 
superdosagem de nicotina. Também não deve 
ser usada no período de 15 dias após infarto 
agudo do miocárdio;

Bupropiona – contraindicações: antecedente de 
convulsão, epilepsia, convulsão febril na infân-
cia, anormalidades conhecidas no eletroencefa-
lograma, alcoolismo, uso de Inibidor da Monoa-
minooxidase (IMAO);

Vareniclina – contraindicações: pacientes com 
insuficiência renal terminal, mulheres grávidas 
e amamentando. 
 
Vale a pena lembrar que a Terapia Comporta-
mental Cognitiva (TCC) é fundamental em toda 
a etapa do tratamento, esteja o paciente toman-
do medicamento ou não.

http://#scrolldown


31MEDGRUPO - CiClO 1: MEDCURSO CaPítUlO 3 - tRanStORnOS MEntaiS RElaCiOnaDOS aO USO DE SUbStânCiaS PSiCOativaS

SUGESTÕES BIBLIOGRÁFICAS

1. Kenna, GA, McGeary, JE, Swift, RM. Pharma-
cotherapy, pharmacogenomics, and the future 
of alcohol dependence treatment, part 1. Am J 
Health Syst Pharm 2004; 61:2272.

2. Saitz, R. Clinical practice. Unhealthy alcohol 
use. N Engl J Med 2005; 352:596. 

3. Miller, NS, Swift, RM. Primary care medicine and 
psychiatry: Addictions treatment. Psychiatric 
Annals 1997; 27:408. 

4. Walsh, DC, Hingson, RW, Merrigan, DM, et al. 
The impact of a physician’s warning on recov-
ery after alcoholism treatment. JAMA 1992; 
267:663. 

5. Hoffmann, NG, DeHart, SS, Fulkerson, JA. 
Medical care utilization as a function of recovery 
status following chemical addictions treatment. 
J Addict Dis 1993; 12:97.

6. Holder, HD, Blose, JO. The reduction of health 
care costs associated with alcoholism treatment: 
A 14-year longitudinal study. J Stud Alcohol 
1992; 53:293. 

7. Gold, MS, Pomm, R, Kennedy, Y, et al. 5-year 
state-wide study of physician addiction treat-
ment	outcomes	confirmed	by	urine	testing.	Soc	
Neurosci Abstr 2001; 27:572. 14.

8. National Institute on Alcohol Abuse and Alcohol-
ism. The physicians’ guide to helping patients 
with alcohol problems, Government Printing 
Office,	Washington,	DC	1995.

9. U.S. Department of Health and Human Services 
and the U.S. Department of Agriculture (USDA). 
Nutrition and your Health: Dietary Guidelines for 
Americans. 4th ed. Home and Garden Bulletin 
No. 232. Washington, DC: USDA, 1995. 

10. Moore, AA, Giuli, L, Gould, R, et al. Alcohol use, 
comorbidity, and mortality. J Am Geriatr Soc 
2006; 54:757. 

11. American Psychiatric Association, Diagnostic 
and Statistical Manual, 4th ed. APA Press, Wash-
ington, DC 1994. 

12. Smith, GS, Keyl, PM, Hadley, JA, et al. Drink-
ing and recreational boating fatalities: a popu-
lation-based case-control study. JAMA 2001; 
286:2974. 

13. Hingson, R, Heeren, T, Winter, MR, Wechsler, 
H.	Early	age	of	first	drunkenness	as	a	factor	in	
college students’ unplanned and unprotected 
sex attributable to drinking. Pediatrics 2003; 
111:34. 

14. Michael Walsh, J, Flegel, R, Atkins, R, et al. 
Drug and alcohol use among drivers admitted to 
a Level-1 trauma center. Accid Anal Prev 2005; 
37:894. 

15. Williams, EC, Kivlahan, DR, Saitz, R, et al. 
Readiness to change in primary care patients 
who screened positive for alcohol misuse. Ann 
Fam Med 2006; 4:213. O’Brien, CP, McLellan, 
AT. Myths about the treatment of addiction. Lan-
cet 1996; 347:237.

16. Murphy, GE, Wetzel, RD. The lifetime risk of sui-
cide in alcoholism. Arch Gen Psychiatry 1990; 
47:383. 

17. Saladin, ME, Santa Ana, EJ. Controlled drinking: 
more than just a controversy. Current Opinion 
in Psychiatry 2004; 17:175. 

18. Armor DJ, Polich, JM, Stambul, BH. Alcoholism 
and Treatment. New York: Wiley; 1978, p 109. 

19. Polich, JM, Armor, DJ, Braiker, HB. The course 
of alcoholism: Four years after treatment. New 
York: Wiley; 1981. 

20. Marlatt, GA, Witkiewitz, K. Harm reduction 
approaches to alcohol use: health promotion, 
prevention, and treatment. Addict Behav 2002; 
27:867. 

21. Rollnick, S, Miller, WR. What is motivational 

interviewing? Behavioural and Cognitive Psy-
chotherapy 1995; 23:325. 

22. Miller, WR, Zweben, A, DiClemente, C, et al. 
Motivational enhancement therapy: a clinical 
research guide for therapists treating individuals 
with alcohol abuse and dependence. Project 
MATCH monograph 2. DHHS Publication No 
(ADM) 92-1894. Washington, DC: Department 
of Health and Human Services, 1992. 

23. Matching alcoholism treatments to client het-
erogeneity: Project MATCH three-year drinking 
outcomes. Alcohol Clin Exp Res 1998; 22:1300. 

24. Carroll, KM, Ball, SA, Nich, C, et al. Motivational 
interviewing to improve treatment engagement 
and outcome in individuals seeking treatment 
for substance abuse: a multisite effectiveness 
study. Drug Alcohol Depend 2006; 81:301.

25. http://www.niaaa.nih.gov/guide (accessed on 
April 11,2007). 

26. Fleming, MF, Barry, KL, Manwell, LB, et al. Brief 
physician advice for problem alcohol drinkers. A 
randomized controlled trial in community-based 
primary care practices. JAMA 1997; 277:1039. 

27. Wallace, P, Cutler, S, Haines, A. Randomised 
controlled trial of general practitioner interven-
tion in patients with excessive alcohol consump-
tion. BMJ 1988; 297:663. 

28. Wilk, AI, Jensen, NM, Havighurst, TC. Me-
ta-analysis of randomized control trials address-
ing brief interventions in heavy alcohol drinkers. 
J Gen Intern Med 1997; 12:274. 

29. Moyer, A, Finney, JW, Swearingen, CE, Vergun, 
P. Brief interventions for alcohol problems: a 
meta-analytic review of controlled investigations 
in treatment-seeking and non-treatment-seeking 
populations. Addiction 2002; 97:279. 

30. Reiff-Hekking, S, Ockene, JK, Hurley, TG, Reed, 
GW. Brief physician and nurse practitioner-de-
livered counseling for high-risk drinking. Results 
at 12-month follow-up. J Gen Intern Med 2005; 
20:7. 

31. Bertholet, N, Daeppen, JB, Wietlisbach, V, et 
al. Reduction of alcohol consumption by brief 
alcohol intervention in primary care: systemat-
ic review and meta-analysis. Arch Intern Med 
2005; 165:986. 

32. Whitlock, EP, Polen, MR, Green, CA, et al. Be-
havioral counseling interventions in primary care 
to reduce risky/harmful alcohol use by adults: a 
summary of the evidence for the U.S. Preven-
tive Services Task Force. Ann Intern Med 2004; 
140:557. 

33. Beich, A, Thorsen, T, Rollnick, S. Screening 
in brief intervention trials targeting excessive 
drinkers in general practice: systematic review 
and meta-analysis. BMJ 2003; 327:536. 

34. Fleming, MF, Mundt, MP, French, MT, et al. Brief 
physician advice for problem drinkers: long-term 
efficacy	and	benefit-cost	analysis.	Alcohol	Clin	
Exp Res 2002; 26:36. 

35. Emmen, MJ, Schippers, GM, Bleijenberg, G, 
Wollersheim, H. Effectiveness of opportunis-
tic brief interventions for problem drinking in a 
general hospital setting: systematic review. BMJ 
2004; 328:318. 

36. Saitz, R, Palfai, TP, Cheng, DM, et al. Brief in-
tervention for medical inpatients with unhealthy 
alcohol use: a randomized, controlled trial. Ann 
Intern Med 2007; 146:167.

37. Cutler, RB, Fishbain, DA. Are alcoholism treat-
ments effective? The Project MATCH data. BMC 
Public Health 2005; 5:75. 

38. Anton, RF, O’Malley, SS, Ciraulo, DA, et al. 
Combined pharmacotherapies and behavioral 
interventions for alcohol dependence: the COM-
BINE study: a randomized controlled trial. JAMA 
2006; 295:2003. 

39. Hayashida, M, Alterman, AI, McLellan, AT, et al. 

http://#scrolldown


32MEDGRUPO - CiClO 1: MEDCURSO CaPítUlO 3 - tRanStORnOS MEntaiS RElaCiOnaDOS aO USO DE SUbStânCiaS PSiCOativaS

Comparative effectiveness and costs of inpatient 
and	 outpatient	 detoxification	 of	 patients	with	
mild-to-moderate alcohol withdrawal syndrome. 
N Engl J Med 1989; 320:358. 

40. Sullivan, JT, Sykora, K, Schneiderman, J et 
al. Assessment of alcohol withdrawal: The re-
vised Clinical Institute Withdrawal Assessment 
for Alcohol scale (CIWA-Ar). Br J Addict 1989; 
84:1353. 

41. Mayo-Smith, MF. Pharmacological manage-
ment of alcohol withdrawal. A meta-analysis 
and evidence-based practice guideline. Amer-
ican Society of Addiction Medicine Working 
Group on Pharmacological Management of 
Alcohol Withdrawal. JAMA 1997; 278:144. 

42. Holbrook, AM, Crowther, R, Lotter, A, et al. 
Diagnosis and management of acute alcohol 
withdrawal. CMAJ 1999; 160:675. 

43. Practice guideline for the treatment of patients 
with substance use disorders: alcohol, cocaine, 
opioids. American Psychiatric Association. Am 
J Psychiatry 1995; 152:1.

44. Patient placement criteria for the treatment of 
substance-related disorders, 2nd ed. American 
Society of Addiction Medicine, Chevy Chase, 
MD 1996. 

45. Gold, MS. Neurobiology of addiction and recov-
ery: the brain, the drive for the drug, and the 
12-step fellowship. J Subst Abuse Treat 1994; 
11:93. 

46. Humphreys, K, Moos, RH. Reduced sub-
stance-abuse-related health care costs among 
voluntary participants in Alcoholics Anonymous. 
Psychiatr Serv 1996; 47:709. 

47. O’Brien, CP. A range of research-based pharma-
cotherapies for addiction. Science 1997; 278:66. 

48. Garbutt, JC, West, SL, Carey, TS, et al. Phar-
macological treatment of alcohol dependence. A 
review of the evidence. JAMA 1999; 281:1318. 

49. Dupont, RL, Gold, MS. Naltrexone pharmaco-
therapy for the treatment of alcohol dependence. 
The Hatheleigh Guide to Treating Substance 
Abuse Chapter 4, New York 1997. 

50. Williams, SH. Medications for treating alcohol 
dependence. Am Fam Physician 2005; 72:1775. 

51. Volpicelli, JR, Volpicelli, LA, O’Brien, CP. Medi-
cal management of alcohol dependence: Clini-
cal use and limitations of naltrexone treatment. 
Alcohol Alcohol 1995; 30:789. 

52.	de	Wit,	H,	Svenson,	 J,	York,	A.	Non-specific	
effect of naltrexone on ethanol consumption 
in social drinkers. Psychopharmacology (Berl) 
1999; 146:33. 

53. Anton, RF, Moak, DH, Latham, PK, et al. Post-
treatment results of combining naltrexone with 
cognitive-behavior therapy for the treatment 
of alcoholism. J Clin Psychopharmacol 2001; 
21:72. 

54. Miller, NS, Gold, MS. Comorbid cigarette and 
alcohol addiction: Epidemiology and treatment. 
J Addict Dis 1998; 17:55. 

55. Dupont, RL, Gold, MS. Withdrawal and reward: 
Implications	for	detoxification	and	relapse	pre-
vention. Psych Annals 1995; 25:663. 

56. O’Malley, SS, Jaffe, AJ, Chang, G, et al. Naltrex-
one and coping skills therapy for alcohol depen-
dence. A controlled study. Arch Gen Psychiatry 
1992; 49:881. 

57. Anton, RF, Moak, DH, Waid, R, et al. Naltrex-
one and cognitive behavioral therapy for the 
treatment of outpatient alcoholics: Results of a 
placebo-controlled trial. Am J Psychiatry 1999; 
156:1758. 

58. Work Group on Substance Use Disorders. Treat-
ment of patients with substance use disorders, 
second edition. Section IV, Treatment of alco-
hol-related disorders. Am J Psychiatry 2007; 
164(Suppl):61. 

59. Yen, MH, Ko, HC, Tang, FI, et al. Study of 
hepatotoxicity of naltrexone in the treatment of 
alcoholism. Alcohol 2006; 38:117. 

60. Srisurapanont, M, Jarusuraisin, N. Opioid an-
tagonists for alcohol dependence. Cochrane 
Database Syst Rev 2005; :CD001867. 

61. Volpicelli, JR, Alterman, AI, Hayashida, M, 
O’Brien, CP. Naltrexone in the treatment of al-
cohol dependence. Arch Gen Psychiatry 1992; 
49:876. 

62. O’Malley, SS, Jaffe, AJ, Chang, G, et al. Six-
month follow-up of naltrexone and psychothera-
py for alcohol dependence. Arch Gen Psychiatry 
1996; 53:217. 

63. Oslin, D, Liberto, JG, O’Brien, J, et al. Naltrex-
one as an adjunctive treatment for older patients 
with alcohol dependence. Am J Geriatr Psychi-
atry 1997; 5:324. 

64. Chick, J, Anton, R, Checinski, K, et al. A multi-
centre, randomized, double-blind, placebo-con-
trolled trial of naltrexone in the treatment of 
alcohol dependence or abuse. Alcohol Alcohol 
2000; 35:587. 

65.	Kranzler,	HR,	Van	Kirk,	J.	Efficacy	of	naltrex-
one and acamprosate for alcoholism treatment: 
a meta-analysis. Alcohol Clin Exp Res 2001; 
25:1335. 

66. Heinala, P, Alho, H, Kiianmaa, K, et al. Targeted 
use	of	naltrexone	without	prior	detoxification	in	
the treatment of alcohol dependence: a factori-
al double-blind, placebo-controlled trial. J Clin 
Psychopharmacol 2001; 21:287. 

67. O’Malley, SS, Rounsaville, BJ, Farren, C, et al. 
Initial and maintenance naltrexone treatment for 
alcohol dependence using primary care vs spe-
cialty care: a nested sequence of 3 randomized 
trials. Arch Intern Med 2003; 163:1695. 

68. Pettinati, HM, O’Brien, CP, Rabinowitz, AR, et 
al. The status of naltrexone in the treatment of 
alcohol	dependence:	specific	effects	on	heavy	
drinking. J Clin Psychopharmacol 2006; 26:610. 

69. Bouza, C, Angeles, M, Munoz, A, Amate, JM. 
Efficacy	and	safety	of	naltrexone	and	acampro-
sate in the treatment of alcohol dependence: a 
systematic review. Addiction 2004; 99:811. 

70. Krystal, JH, Cramer, JA, Krol, WF, et al. Naltrex-
one in the Treatment of Alcohol Dependence. N 
Engl J Med 2001; 345:1734. 

71. Acamprosate campral for alcoholism. Med Lett 
Drugs Ther 2005; 47:1. 

72. Garbutt, JC, Kranzler, HR, O’Malley, SS, et al. 
Efficacy	and	tolerability	of	long-acting	injectable	
naltrexone for alcohol dependence: a random-
ized controlled trial. JAMA 2005; 293:1617. 

73. Naltrexone (vivitrol) – a once-monthly injection 
for alcoholism. Med Lett Drugs Ther 2006; 
48:63. 

74. Mason, BJ, Ritvo, EC, Morgan, RO, et al. A 
double-blind, placebo-controlled pilot study to 
evaluate	the	efficacy	and	safety	of	oral	nalme-
fene HCl for alcohol dependence. Alcohol Clin 
Exp Res 1994; 18:1162. 

75. Mason, BJ, Salvato, FR, Williams, LD, et al. A 
double-blind, placebo-controlled study of oral 
nalmefene for alcohol dependence. Arch Gen 
Psychiatry 1999; 56:719. 

76. Chick, J, Gough, K, Falkowski, W, et al. Disul-
firam	treatment	of	alcoholism.	Br	J	Psychiatry	
1992; 161:84. 

77. Fuller, RK, Branchey, L, Brightwell, DR, et al. 
Disulfiram	treatment	of	alcoholism.	A	Veterans	
Administration cooperative study. JAMA 1986; 
256:1449. 

78. Evidence report/technology assessment 3, 
Pharmacotherapy for alcohol dependence AH-
CPR Pub No 99-E004. Jan 1999 pp1-8. 

79. Miller, NS, Gold, MS. Alcohol in Drugs of Abuse: 
A Comprehensive Series, Gold, MS (Ed), Ple-

http://#scrolldown


33MEDGRUPO - CiClO 1: MEDCURSO CaPítUlO 3 - tRanStORnOS MEntaiS RElaCiOnaDOS aO USO DE SUbStânCiaS PSiCOativaS

num, New York 1991. 
80. Johnson, BA, Ait-Daoud, N, Bowden, CL, Di-

Clemente, CC. Oral topiramate for treatment of 
alcohol dependence: a randomised controlled 
trial. Lancet 2003; 361:1677.

81. Johnson, BA, Ait-Daoud, N, Akhtar, FZ, Ma, JZ. 
Oral topiramate reduces the consequences of 
drinking and improves the quality of life of alco-
hol-dependent individuals: a randomized con-
trolled trial. Arch Gen Psychiatry 2004; 61:905. 

82. Swift, RM. Topiramate for the treatment of al-
cohol dependence: initiating abstinence. Lancet 
2003; 361:1666. 

83. Addolorato G, Leggio, L, Abenavoli, L, et al. 
Baclofen in the treatment of alcohol withdrawal 
syndrome: a comparative study vs diazepam. 
Am J Med 2006; 119:276.e13-8. 

84. Addolorato, G, Caputo, F, Capristo, E, et al. Ba-
clofen	efficacy	in	reducing	alcohol	craving	and	
intake: a preliminary double-blind randomized 
controlled study. Alcohol Alcohol 2002; 37:504. 

85. Johnson, BA, Roache, JD, Javors, MA, et al. 
Ondansetron for reduction of drinking among bi-
ologically predisposed alcoholic patients: A ran-
domized controlled trial. JAMA 2000; 284:963. 

86. Rayburn, WF, Bogenschutz, MP. Pharmacother-
apy for pregnant women with addictions. Am J 
Obstet Gynecol 2004; 191:1885. 

87. Hurt, RD, Offord, KP, Croghan, IT, et al. Mor-
tality following inpatient addictions treatment. 
Role of tobacco use in a community-based 
cohort. JAMA 1996; 275:1097.

88. True, WR, Xian, H, Scherrer, JF, et al. Common 
genetic vulnerability for nicotine and alcohol de-
pendence in men. Arch Gen Psychiatry 1999; 
56:655. 

89. Fischer, EH, Goethe, JW. Anxiety and alcohol 
abuse in patients in treatment for depression. 
Am J Drug Alcohol Abuse 1998; 24:453. 

90. Vlahov, D, Galea, S, Resnick, H, et al. Increased 
use of cigarettes, alcohol, and marijuana among 
Manhattan, New York, residents after the Sep-
tember 11th terrorist attacks. Am J Epidemiol 
2002; 155:988. 

91. Regier, DA, Farmer, ME, Rae, DS, et al. Co-

morbidity of mental disorders with alcohol and 
other drug abuse. Results from the Epidemio-
logic Catchment Area (ECA) Study. JAMA 1990; 
264:2511. 

92. Sullivan, LE, Fiellin, DA, O’Connor, PG. The 
prevalence and impact of alcohol problems in 
major depression: a systematic review. Am J 
Med 2005; 118:330. 

93. Hasin, D, Liu, X, Nunes, E, et al. Effects of 
major depression on remission and relapse of 
substance dependence. Arch Gen Psychiatry 
2002; 59:375. 

94. Nunes, EV, Levin, FR. Treatment of depression 
in patients with alcohol or other drug depen-
dence: a meta-analysis. JAMA 2004; 291:1887. 

95. Gentilello, LM, Donovan, DM, Dunn, CW, Rivara, 
FP. Alcohol interventions in trauma centers: cur-
rent practice and future directions. JAMA 1995; 
274:1043. 

96. Cornelius, JR, Salloum, IM, Day, NL, et al. Pat-
terns of suicidality and alcohol use in alcoholics 
with major depression. Alcohol Clin Exp Res 
1996; 20:1451. 

97. Ohberg, A, Vuori, E, Ojanpera, I, Lonngvist, J. 
Alcohol and drugs in suicides. Br J Psychiatry 
1996; 169:75. 

98. Preuss, UW, Schuckit, MA, Smith, TL, et al. Com-
parison of 3190 alcohol-dependent individuals 
with and without suicide attempts. Alcohol Clin 
Exp Res 2002; 26:471.

99. Hodgkins, CC, Cahill, KS, Seraphine, AE, et 
al. Adolescent Drug Addiction Treatment and 
Weight Gain. J Addict Dis 2004; 23:55. 

100. Friedmann, PD, Saitz, R, Samet, JH. Manage-
ment of adults recovering from alcohol or other 
drug problems: Relapse prevention in primary 
care. JAMA 1998; 279:1227. 

101. Gold, MS, Miller, N. Depression vs. craving 
in alcoholic relapse. Neurendocrinology Letters 
1993; 15:314. 

102. Watson, CG, Hancock, M, Gearhart, LP, et 
al. A comparative outcome study of frequent, 
moderate, occasional, and nonattenders of 
Alcoholics Anonymous. J Clin Psychol 1997; 
53:209. 

http://#scrolldown


esquizofrenia e outros

transtornos Psicóticos

Cap. 4



35MEDGRUPO - CiClO 1: MEDCURSO CaPítUlO 4 - ESqUizOfREnia E OUtROS tRanStORnOS PSiCótiCOS

esquizofrenia e outros
transtornos Psicóticos

As síndromes psicóticas caracterizam-se por 
mudanças de comportamento, distorções da 
apreensão da realidade e inapropriação do afe-
to. Os fenômenos psicopatológicos mais impor-
tantes incluem ideias delirantes, alucinações, 
discurso incompreensível e prejuízo sócio- 
-ocupacional. Os transtornos psicóticos podem 
ter evolução aguda ou crônica. Os quadros psi-
cóticos relacionados a causas externas, como 
uso de medicações, drogas, álcool e doenças 
médicas (tumores, encefalites, doenças reuma-
tológicas e endócrinas etc.), são mais agudos e 
sua duração depende do tratamento adequado 
e da retirada da causa de base. As síndromes 
psicóticas que não estão relacionadas a causas 
externas constituem os transtornos psiquiátri-
cos propriamente ditos, dos quais se destaca a 
esquizofrenia como o transtorno mais comum 
e mais importante deste grupo. 

 I - EsQuIzoFRENIa

A esquizofrenia é um transtorno grave, hetero-
gêneo, de causa desconhecida, com sintomas 
psicóticos que prejudicam significativamente 
o funcionamento social. Tem evolução crônica 
e, na maioria das vezes, apresenta prognóstico 
sombrio. Os transtornos esquizofrênicos são 
descritos, em geral, por distúrbios característi-
cos do pensamento, da percepção e do afeto. A 
consciência clara e a capacidade intelectual estão 
normalmente mantidas, embora possa ocorrer 
deficit cognitivo com a evolução do quadro.

  EPIDEMIologIa

A esquizofrenia é uma doença de distribuição 
universal, que atinge principalmente a popula-
ção jovem. Acomete igualmente os dois sexos, 
variando, contudo, quanto ao início e curso da 
doença. No sexo masculino, a doença tem o iní-
cio mais precoce, entre 10 e 25 anos, enquanto 
a idade de início nas mulheres varia entre 25 e 
35 anos. Aproximadamente 90% dos pacientes 
em tratamento têm entre 15 e 55 anos e o início 
na infância ou após os 60 anos é extremamente 
raro. Considera-se que a prevalência da doença 
seja de 1% na população mundial e não pare-
ce haver diferença entre classes sociais, áreas 
urbanas ou rurais, países desenvolvidos ou em 
desenvolvimento.

  EtIologIa

Apesar de ser considerada uma doença única, 
esta categoria diagnóstica inclui um grupo de 
transtornos, provavelmente com causas hete-

rogêneas, mas apresentações sintomáticas se-
melhantes. A esquizofrenia abrange pacientes 
com manifestações clínicas, resposta ao tra-
tamento e curso da doença bastante variados. 
Sendo assim, nenhum fator etiológico isolado 
é considerado como causador. O modelo etio-
lógico usado com maior frequência é o modelo 
de estresse-diátese, segundo o qual o indiví-
duo que desenvolve esquizofrenia teria uma 
vulnerabilidade biológica específica (diátese), 
que, ativada pelo estresse, permitiria o apare-
cimento dos sintomas. Os fatores estressores 
podem ser genéticos, biológicos, psicossociais 
ou ambientais.

Fatores genéticos

Vários estudos sugerem um componente ge-
nético na etiopatogenia deste transtorno. Foi 
observado que a incidência nas famílias é maior 
que na população em geral, e a concordância 
entre gêmeos monozigóticos é maior que em 
gêmeos dizigóticos. Além disso, o estudo com 
filhos adotivos indica que o risco está associa-
do à presença de esquizofrenia nos parentes 
biológicos; o fato de conviver com um esqui-
zofrênico não parece aumentar no adotivo o 
risco da doença.

Fatores neurobiológicos

A formulação da hipótese dopamínica postula 
que a esquizofrenia resulte de uma atividade 
dopaminérgica exacerbada. Esta teoria baseia-
-se no fato de que a ação da maioria dos antip-
sicóticos está relacionada a sua função antago-
nista nos receptores dopaminérgicos do tipo 2 
(D2). O aumento da atividade dopaminérgica 
causada notadamente por algumas drogas (co-
caína e anfetamina) e seu consequente efeito de 
piora ou aparecimento de sintomas psicóticos 
também contribui para esta hipótese. Sabe-se 
ainda que os tratos dopaminérgicos mesocor-
ticais e mesolímbicos do SNC têm um papel 
significativo na fisiopatologia da esquizofrenia. 
Assim, podemos dizer que, apesar de não estar 
completamente esclarecida, a ação dopaminér-
gica mostra-se importante nas manifestações 
sintomáticas da esquizofrenia. Apesar disso, 
outros neurotransmissores têm sido estudados, 
e estudos indicam que haja uma interação de 
sistemas múltiplos de neurotransmissores na 
regulação dos sinais e sintomas da esquizofre-
nia, principalmente o sistema serotoninérgico.

Alterações neuropatológicas e neuroquímicas, 
principalmente no sistema límbico e nos gân-
glios da base, têm sido pesquisadas quanto à 
sua possível implicação no desenvolvimento 
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da esquizofrenia. Estudos com neuroimagem 
e eletrofisiologia também têm sido utilizados.

Fatores psicossociais

Várias teorias têm discutido o papel de fatores 
psicodinâmicos no desenvolvimento da esqui-
zofrenia. Neste aspecto, a dimensão central da 
psicose estaria relacionada à perda de contato 
com a realidade. Questões familiares, indivi-
duais e sociais parecem ser fundamentais no 
entendimento da dinâmica do paciente e de seus 
conflitos psicológicos e, consequentemente, do 
significado simbólico de seus sintomas. 

  MaNIFEstaçõEs clíNIcas

O quadro clínico da esquizofrenia é bastante 
polimorfo e heterogêneo. Não há sinal ou sinto-
ma patognomônico da esquizofrenia, e é preci-
so considerar o nível educacional, a capacidade 
intelectual e o ambiente cultural do paciente. 
Além disso, os sintomas podem mudar com a 
evolução do quadro.

Personalidade pré-mórbida

Os traços mais característicos são retraimento 
social e emocional, introversão, tendência ao 
isolamento e comportamento desconfiado e 
excêntrico. São pessoas de poucos amigos, que 
apresentavam dificuldades na escola e no rela-
cionamento afetivo com o sexo oposto. Muitas 
vezes, também não conseguem se adaptar ao 
trabalho, sendo incapazes de manter vínculo 
empregatício prolongado. Desse modo, em 
alguns casos, podemos observar retrospectiva-
mente características clínicas compatíveis com 
personalidade esquizoide (frieza emocional, 
preferência por atividades isoladas, introspec-
ção) ou esquizotípica (comportamento estra-
nho, crenças excêntricas).

Sinais e sintomas
 
O paciente esquizofrênico dificilmente tem 
crítica de que seu estado é patológico e a 
ausência de insight frequentemente está rela-
cionada à má adesão ao tratamento. Embora 
o nível de consciência, a orientação tempo-
roespacial, a memória e a inteligência não 
estejam diretamente afetados, muitas vezes o 
paciente tem alterações destas funções psíqui-
cas em decorrência do quadro psicótico que 
está vivenciando.

Aspecto geral. A aparência é, em geral, deslei-
xada, denotando a ausência de cuidados pró-
prios. O comportamento pode tornar-se agitado 
ou violento, frequentemente em resposta à ati-
vidade alucinatória. Nos quadros de catatonia, 
o paciente pode apresentar posturas bizarras, 
mutismo, negativismo e obediência automática. 
Outros comportamentos observados incluem 
estereotipias, maneirismos, tiques e ecopraxia, 
na qual o paciente imita a postura ou atitudes 
adotadas pelo examinador.

Afetividade. Os sintomas afetivos mais comuns 
na esquizofrenia são embotamento e inapropria-
ção do afeto. Perplexidade, ambivalência ou ins-
tabilidade afetiva também podem ser observadas.

Sensopercepção. Quaisquer dos sentidos po-
dem ser afetados por experiências alucinatórias 
nos pacientes esquizofrênicos. As alucinações 
mais comuns são auditivas, com vozes geral-
mente ameaçadoras, obscenas ou acusatórias. 
Duas ou mais vozes podem dialogar entre si 
ou uma voz pode comentar a vida e as atitu-
des do paciente. Alucinações cenestésicas são 
percepções alteradas dos órgãos e do esquema 
corporal, como sentir o cérebro encolhendo, o 
fígado se despedaçando ou perceber que rou-
baram seus ossos. Alucinações visuais, táteis, 
olfativas e gustativas também podem ocorrer, 
mas geralmente indicam a presença de uma 
síndrome psicorgânica ou de psicose desenca-
deada por drogas. 

Pensamento. O delírio é uma das principais 
alterações do pensamento encontrada em pa-
cientes esquizofrênicos e podem ter conteúdos 
persecutórios, autorreferentes, religiosos ou 
grandiosos. O paciente pode acreditar que seus 
pensamentos ou comportamento são contro-
lados por uma entidade externa, constituindo 
delírios de influência. O pensamento pode 
apresentar-se desagregado, com vivências de 
roubo, intrusão, difusão ou bloqueio. Outras 
alterações incluem o afrouxamento dos nexos 
associativos, incoerência e tangencialidade.

Linguagem. Neologismos e ecolalia podem ser 
observados, assim como quadros de mutismo. 
A mussitação é a produção repetitiva de uma 
voz muito baixa, murmurada, em tom monocór-
dico, sem significado comunicativo, como se 
estivesse falando “para si”; pode ser encontrada 
com frequência na esquizofrenia.

   DIagNóstIco

O diagnóstico é fenomenológico, a partir da 
observação e descrição do paciente. São utili-
zados diversos sistemas diagnósticos baseados 
em descrições clínicas. O diagnóstico da es-
quizofrenia envolve o reconhecimento de um 
conjunto de sinais e sintomas associados ao 
prejuízo social ou ocupacional. Não existe, até 
o momento, nenhum exame complementar que 
possa identificar o transtorno da esquizofrenia. 
Os exames complementares só devem ser soli-
citados para realizar o diagnóstico diferencial 
com os quadros psicóticos associados a outras 
condições médicas.

A definição precisa da esquizofrenia, seus 
sintomas mais fundamentais e característicos, 
aquilo que lhe é mais peculiar e central, é tema 
de intensas discussões em psicopatologia. Não 
existem sinais ou sintomas patognomônicos, 
em vez disso, um grupamento de achados ca-
racterísticos forma o diagnóstico.  Entre as mais 
importantes definições de sintomas essenciais 
na esquizofrenia estão as apresentadas a seguir.
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Eugen Bleuler (1857-1939) criou o termo es-
quizofrenia, de modo a indicar a cisão entre 
pensamento, emoção e comportamento dos pa-
cientes com este transtorno. Bleuler classificou 
os sintomas da esquizofrenia em fundamentais 
e acessórios; os primeiros seriam característicos 
da doença, enquanto os últimos poderiam ocor-
rer em outros quadros psiquiátricos. Os sintomas 
fundamentais incluem alterações formais do 
pensamento, no sentido de afrouxamento até 
dissociação das associações; perturbações do 
afeto; autismo, como tendência a um isolamento 
psíquico global e ambivalência, caracterizando 
os quatro As de Bleuler: Associação, Afeto, Au-
tismo e Ambivalência. Entre os sintomas aces-

sórios, estão as alterações sensoperceptivas, os 
delírios, os sintomas catatônicos e as alterações 
da memória e da atenção.

Kurt Schneider (1887-1967) estabeleceu uma 
hierarquia de sintomas, de acordo com sua im-
portância, para o diagnóstico de esquizofrenia, 
como observado na Tabela 1. Os sintomas de 
primeira ordem seriam considerados bastante 
sugestivos de esquizofrenia, desde que excluí-
das as causas orgânicas. Os sintomas de segun-
da ordem teriam menor valor diagnóstico. No 
entanto, Schneider salientava que a presença de 
sintomas de primeira ordem não era obrigatória 
para o diagnóstico de esquizofrenia.

Tab. 1: Critérios diagnósticos de Kurt Schneider. 

- Percepção delirante.
- Vozes que dialogam entre si.
- Vozes que comentam as atividades do 

paciente.
- Vivências de influência corporal.
- Roubo de pensamento e outras vivências de 
influência do pensamento.

- Sonorização e difusão do pensamento.
- Todas as outras experiências envolvendo 
volição, afeto e impulsos influenciados.

- Outros transtornos da sensopercepção.
- Perplexidade. 
- Alterações de humor depressivas ou maníacas.
- Vivências de empobrecimento afetivo.
- Outros sintomas. 

sintomas de Primeira ordem sintomas de segunda ordem

Outra classificação diagnóstica muito utilizada 
nas últimas décadas baseia-se na diferenciação 
da esquizofrenia em quadros caracterizados 
predominantemente por sintomas negativos 
(tipo I) ou sintomas positivos (tipo II).

Os sintomas negativos são definidos pela perda 
de funções psíquicas e por um empobrecimento 
global da vida psíquica e social do indivíduo. 
Os principais sintomas negativos são: 

1. Embotamento afetivo: perda da capacidade 
de sintonizar afetivamente com as pessoas, 
de demonstrar ressonância afetiva no conta-
to interpessoal. Corresponde ao que Bleuler 
chama de autismo;

2. Retração social: o paciente vai se isolando 
progressivamente do convívio social;

3. Empobrecimento da linguagem e do pensa-
mento;

4. Diminuição da fluência verbal;

5. Diminuição da vontade e apragmatismo, ou 
seja, dificuldade ou incapacidade de realizar 
tarefas ou ações que exijam um mínimo de 
iniciativa e persistência;

6. Autonegligência: falta de higiene e cuidado 
consigo mesmo, desinteresse pela própria apa-
rência etc.;

7. Lentificação psicomotora.

Os sintomas positivos são definidos por mani-
festações produtivas do processo esquizofrêni-
co. Os principais sintomas são:

1. Alucinações auditivas (mais frequentes), 
visuais, ou de outros tipos;

2. Ideias delirantes paranoides, autorreferentes, 
de influência, ou de outra natureza;

3. Comportamento bizarro e atos impulsivos;

4. Agitação psicomotora;

5. Ideias bizarras, não necessariamente deli-
rantes;

6. Produções linguísticas como neologismos. 

As concepções de esquizofrenia antes descritas 
influenciaram as classificações diagnósticas 
atuais, como a quinta edição revista do Diag-
nostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders (DSM-V), da  Associação Americana de 
Psiquiatria e a décima edição da Classificação 
Internacional de Doenças, da Organização 
Mundial de Saúde (CID-10). Estas classifica-
ções estão descritas nas tabelas a seguir:

Tab. 2: Critérios diagnósticos para esquizofrenia –DSM-V.

A. Dois ou mais dos seguintes sintomas devem 
estar  presentes  com duração  significativa, 
por período de pelo menos um mês (ou me-
nos, se tratado com sucesso). Pelo menos 
deve ter (1), (2) ou (3):
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Segundo o DSM-V, a presença de delírios e 
alucinações não é necessária para o diagnósti-
co de esquizofrenia; o transtorno pode ter este 
diagnóstico quando o paciente apresenta dois 
dos outros sintomas listados: discurso desor-
ganizado, comportamento desorganizado ou 
sintomas negativos. O critério B requer funcio-
namento prejudicado presente durante a fase 
ativa da doença. Os sintomas têm que persistir 
por no mínimo seis meses, e o diagnóstico de 
transtorno esquizoafetivo e do humor deve ser 
excluído – Tabela 2. 

O CID-10 utiliza nove subtipos de esquizofre-
nia: paranoide, hebefrênica, catatônica, indife-
renciada, depressão pós-esquizofrênica, resi-
dual, esquizofrenia simples, outra esquizofre-
nia, esquizofrenia não especificada. O DSM-V 
abandonou a classificação em subtipos de es-
quizofrenia. A justificativa é a pouca importân-
cia na prática médica.

Desse modo, segundo o CID-10, as formas de 
esquizofrenia são:

- Esquizofrenia paranoide: é a forma mais 
comum e geralmente de início mais tardio do 

que nas formas hebefrência e catatônica, o que 
pode garantir que o paciente permaneça mais 
preservado. O quadro clínico é caracterizado 
pela presença de ideias delirantes, de conteúdo 
principalmente persecutório, de grandeza ou 
místico, acompanhadas de alucinações auditi-
vas e perturbações da sensopercepção. As vozes 
alucinatórias costumam ter caráter ameaçador 
ou de comando e vivências de influência são 
comuns. Alterações do afeto, vontade e psico-
motricidade não são proeminentes.

- Esquizofrenia hebefrênica: caracteriza-se 
pela inadequação e incongruência do afeto, 
com risos imotivados e maneirismos. O de-
lírio é fragmentado e há grave desorganiza-
ção do pensamento. O discurso costuma ser 
incoerente e podem existir alucinações au-
ditivas. O comportamento pode ser pueril e 
inapropriado. O início do quadro nesta forma 
costuma ser antes dos 25. Há uma tendência 
ao isolamento social e geralmente o prognós-
tico é desfavorável, devido à intensa deses-
truturação psíquica e à presença de sintomas 
negativos, particularmente, embotamento 
afetivo e perda da volição.

- Esquizofrenia catatônica: predomínio de 
distúrbios da psicomotricidade, com presença 
de um ou mais dos seguintes sintomas: estupor, 
posturas bizarras, mutismo, rigidez, flexibilida-
de cérea, obediência automática, negativismo 
e estereotipias. Episódios de agitação violenta 
e impulsividade podem ser observados. Deve 
ser feito diagnóstico diferencial com doenças 
infecciosas e intoxicações, inclusive por neu-
rolépticos.

- Esquizofrenia indiferenciada: categoria uti-
lizada quando o quadro preenche os critérios 
diagnósticos gerais para esquizofrenia, mas 
não corresponde a nenhum dos subtipos acima, 
ou ainda, quando apresenta características de 
mais de um deles, sem a clara predominância 
de nenhum.

- Esquizofrenia residual: estágio tardio da 
evolução de muitos casos, que se caracteriza 
pela presença persistente de sintomas negati-
vos, tais como retardo psicomotor, hipoativi-
dade, embotamento afetivo, falta de iniciativa, 
descuido pessoal, isolamento social e pobreza 
do discurso.

- Esquizofrenia simples: caracterizado pelo 
início insidioso e progressivo de conduta estra-
nha e incapacidade para atender às exigências 
da sociedade, com declínio global do desem-
penho. Os aspectos negativos da esquizofrenia 
residual, como embotamento afetivo e perda da 
volição, se desenvolvem sem ser precedidos 
por quaisquer sintomas psicóticos manifestos.

- Depressão pós-esquizofrênica: designa o 
episódio depressivo que ocorre ao fim de uma 
crise esquizofrênica. Embora sintomas esquizo-
frênicos produtivos ou negativos ainda estejam 
presentes, estes não dominam o quadro clínico. 
Este tipo de estado depressivo se acompanha 
de um alto risco de suicídio. Se o paciente não 

1. Delírios;
2. Alucinações;
3. Discurso desorganizado;
4. Comportamento amplamente desorganizado 

ou catatônico; 
5. Sintomas negativos (expressão emocional 

diminuída ou avolia).
B. Disfunção sócio-ocupacional.
C. Duração de pelo menos seis meses com 

sinais prodrômicos ou residuais, incluindo 
pelo menos um mês dos sintomas acima (ou 
menos, se tratado com sucesso).

D. Exclusão de transtorno esquizoafetivo e trans- 
 torno do humor.

E. Exclusão de uso de substâncias/condição 
médica geral.

(a)  eco, inserção, irradiação ou roubo do pen-
samento.
(b)  delírios de controle, influência ou passividade.
(c)  vozes que comentam ou discutem entre si. 
(d)  delírios persistentes de outros tipos.
(e)  alucinações persistentes de qualquer moda-
lidade.
(f)   interceptações ou bloqueio do pensamento. 
(g)  comportamento catatônico.
(h)  sintomas negativos (apatia, pobreza do dis-
curso, embotamento).

Presença de, no mínimo, um dos sintomas per-
tencentes ao grupo de (a) a (d), ou dois sintomas 
pertencentes ao grupo de (e) a (h), durante pelo 
menos um mês. 

O diagnóstico de esquizofrenia não deve ser feito 
na presença de sintomas maníacos ou depres-
sivos nítidos.

A esquizofrenia não deve ser diagnosticada na 
presença de transtorno mental orgânico ou du-
rante estados de intoxicação ou abstinência de 
drogas.

Tab. 3: Critérios diagnósticos para esquizofrenia – 
CID-10.
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apresenta mais nenhum sintoma esquizofrêni-
co, deve-se fazer o diagnóstico de episódio de-
pressivo e se os sintomas esquizofrênicos ainda 
são proeminentes e aparentes, o diagnóstico de 
esquizofrenia deve ser mantido.

  DIagNóstIco DIFERENcIal

Para o estabelecimento do diagnóstico de es-
quizofrenia é necessário antes excluir outros 
quadros psiquiátricos cuja sintomatologia é 
muito semelhante à da esquizofrenia. Três 
grupos de transtornos devem ser considerados: 
transtornos cujos critérios se assemelham ao da 
esquizofrenia; transtornos nosograficamente 
distintos da esquizofrenia; e quadros orgânicos 
com manifestação esquizofreniforme.

- Transtornos relacionados à esquizofrenia: 
no transtorno esquizotípico, ocorrem comporta-
mentos excêntricos, alterações no pensamento 
e no afeto semelhantes aos da esquizofrenia, 
sem que os sintomas característicos da es-
quizofrenia estejam presentes. Os transtornos 
delirantes incluem quadros em que há delírios 
persistentes, sistematizados, de longa duração, 
na ausência de alucinações proeminentes ou 
outros sintomas esquizofrênicos. No transtor-
no esquizofreniforme, os sintomas podem ser 
idênticos à esquizofrenia, mas duram menos 
que seis meses. Os transtornos psicóticos agu-
dos e transitórios são caracterizados por início 
abrupto, estão claramente associados a uma 
situação de estresse, duram menos que um 
mês, e o quadro é polimórfico. No transtorno 
esquizoafetivo, os sintomas afetivos desen-
volvem-se simultaneamente aos sintomas da 
esquizofrenia, mas os delírios e alucinações 
devem estar presentes por duas semanas na 
ausência de sintomas proeminentes do humor 
durante alguma fase da doença. 

- Transtornos nosograficamente distintos 
da esquizofrenia: tanto episódios maníacos 
quanto episódios depresssivos maiores podem 
manifestar sintomas psicóticos. Nos transtor-
nos do humor, no entanto, se as alucinações e 
delírios estão presentes, seu desenvolvimento 
ocorre após a perturbação do humor e não 
persistem. Além disso, os sintomas afetivos 
na esquizofrenia devem ser breves em relação 
aos critérios essenciais. Outros fatores que 
ajudam no diagnóstico diferencial incluem 
história familiar, história pré-mórbida e res-
posta ao tratamento. Em certos transtornos de 
personalidade podem ocorrer sintomas que 
se assemelham ao da esquizofrenia, como 
transtornos de personalidade paranoide e 
borderline. Geralmente, se ocorrem sintomas 
psicóticos, estes são transitórios e não proemi-
nentes. Os quadros de retardo mental podem 
apresentar distúrbios de comportamento e de 
humor que sugerem esquizofrenia. Contudo, 
o retardo mental não envolve sintomas clara-
mente psicóticos e apresentam nível constante 
de funcionamento em vez de deterioração. 
Quadros ansiosos e dissociativos devem, tam-
bém, ser lembrados no diagnóstico diferencial 
da esquizofrenia.

- Quadros orgânicos com manifestação es-
quizofreniforme: diversas condições clínicas 
apresentam-se com sintomas semelhantes 
aos da esquizofrenia. A presença de altera-
ção de nível de consciência e desorientação 
temporoespacial, configurando um quadro de 
delirium, permite suspeitar de um transtorno 
mental agudo. Por outro lado, nos quadros or-
gânicos crônicos, podem ocorrer alterações de 
memória, deterioração intelectual, prolixidade 
e labilidade afetiva. Os delírios e alucinações 
costumam ser menos sistematizados e pode 
haver comprometimento da cognição e sinais 
de lesão do SNC. A ocorrência de alucinações 
visuais também é sugestiva de um transtorno 
orgânico. Muitas vezes, no entanto, o quadro 
clínico é muito semelhante, sendo necessá-
ria a realização de exames complementares 
para exclusão de possíveis causas orgânicas. 
Os exames complementares estão indicados, 
principalmente, em pacientes com início do 
quadro após os 40 anos de idade. É importante 
suspeitar de condições orgânicas especialmen-
te  quando houver uma apresentação atípica 
ou variação do nível de consciência.

P  RINcIPaIs QuaDRos oRgâNIcos 
coM MaNIFEstação 
EsQuIzoFRENIFoRME

Doenças do sistema nervoso central: 
Infecções: sífilis, Aids, tuberculose;
Tumores;
Doenças degenerativas, doenças desmielini-
zantes e malformações;
Epilepsia, especialmente do lobo temporal;
Traumatismos cranioencefálicos.

Quadros sistêmicos:
Infecções;
Doenças autoimunes: LES, e outras doenças 
do colágeno;
Endocrinopatias;
Intoxicações com metais pesados;
Deficiências vitamínicas;
Distúrbios metabólicos: insuficiência renal, 
insuficiência hepática, hiponatremia, hiper-
calcemia, hipoglicemia;
Abuso de substâncias (intoxicação aguda, 
dependência ou síndrome de abstinência): 
álcool, estimulantes (anfetaminas e cocaína), 
alucinógenos (LSD) e cannabis;
Medicamentos: corticoides, estimulantes 
(efedrina), anticolinérgicos, dopaminérgicos 
(L-dopa, amantadina, bromocriptina) e outros 
(digitálicos, dissulfiram e metoclopramida).

 
  cuRso E PRogNóstIco

Sintomas prodrômicos de ansiedade, perple-
xidade ou depressão, geralmente, precedem 
o início do quadro e podem estar presentes 
por meses antes de ser feito um diagnóstico 
definitivo. O início costuma ocorrer entre 20 
e 25 anos. Eventos desencadeantes, tais como 
trauma emocional, uso de drogas e separações 
podem precipitar episódios esquizofrênicos em 
indivíduos predispostos. Classicamente, o cur-
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so da doença consiste de exacerbações e remis-
sões. A cada recaída segue-se uma deterioração 
adicional do funcionamento básico do paciente. 
A vulnerabilidade ao estresse é mantida. Ao 
longo do quadro, os sintomas positivos mais 
exuberantes (delírios e alucinações) tendem a 
diminuir de intensidade, enquanto os sintomas 
negativos mais residuais (embotamento afetivo 
e estranhezas do comportamento) podem se 
tornar mais graves.

  tRataMENto
 
O tratamento de escolha baseia-se no uso de 
Antipsi cóticos (APs), também chamados de 
neurolépticos, associado a estratégias psicos-
sociais. Existem duas classes principais: os 
antipsicóticos típicos ou de primeira geração 
e os atípicos ou de segunda geração. Uma vez 
que os APs são igualmente eficazes em doses 

equivalentes, qualquer uma das drogas pode 
ser utilizada inicialmente (Tabela 4). 

Os APs típicos são medicações que bloqueiam 
preferencialmente os receptores D2 dopami-
nérgicos nos sistemas mesolímbico, mesocor-
tical, nigroestriatal e túbero-infundibular. São 
eficazes no tratamento de sintomas positivos e 
podem produzir efeitos colaterais, como sinto-
mas parkinsonianos e aumento da prolactina. 
Estas medicações, hoje, constituem a segunda 
escolha devido aos efeitos colaterais, embora 
sejam mais baratas e estejam mais disponíveis. 
Entre os APs típicos, encontramos drogas de 
alta e baixa potência. Os APs de alta potência 
são mais utilizados, apesar da possibilidade de 
efeitos extrapiramidais. Por sua vez, os APs de 
baixa potência são caracteristicamente mais 
sedativos e costumam ser escolhidos como 
primeira opção em pacientes que apresentem 
agitação ou insônia. 

Tab. 4: Antipsicóticos mais comuns e doses usuais. 

Típicos
Alta potência

Haloperidol
5-15 mg/dia

Flufenazina
5-15 mg/dia

Típicos
Baixa potência

 
Clorpromazina
300-800 mg/dia

Levomepromazina
100-300 mg/dia

Atípicos
 

Risperidona
2-8 mg/dia

Olanzapina 
5-20 mg/dia

Quetiapina
300-400 mg/dia

Clozapina
200-500 mg/dia

Os APs atípicos atuam em outros sítios da 
dopamina e podem ter ação em outras vias 
neurotransmissoras. São medicações mais 
bem toleradas e mais eficazes no tratamento 
de sintomas negativos, porém de alto custo. Os 
antipsicóticos atípicos podem ser indicados nos 
casos de intolerância aos APs típicos ou nos 
pacientes em que existe uma chance maior de 
ocorrer sintomas extrapiramidais. A clozapina 
é reservada para os casos em que há resistência 
a outros APs, não devendo ser utilizada como 
primeira escolha, devido ao risco de complica-
ções hematológicas (agranulocitose).   

O tratamento do primeiro episódio deve ser ini-
ciado com doses baixas de um neuroléptico de 
segunda geração, com aumento gradual da dose 
semanalmente. Os APs podem demorar de 3 a 
8 semanas para produzir algum efeito. Se não 
houver resposta satisfatória dos sintomas após 
este período, deve-se trocar por um neurolépti-
co de outra classe farmacológica. A medicação 
deve ser mantida por um mínimo de 6 a 12 me-
ses após a remissão dos sintomas. Nos episódios 
psicóticos agudos, em que há extrema agitação e 
agressividade, podem ser utilizados neurolépticos 
injetáveis (intramuscular), até que a medicação 
oral atue eficazmente. Quando o paciente apre-
senta estabilização da sintomatologia, é indicado 
manter a menor dose possível da medicação, com 
o mínimo de efeitos colaterais e prevenir recaídas. 

Nesta fase, é possível utilizar medicações injetá-
veis de liberação lenta (depot ou de depósito), 
melhorando a adesão ao tratamento.

Porém o tratamento da esquizofrenia não 
deve se limitar à farmacoterapia, sendo fun-
damental o recurso a estratégias multidisci-
plinares que tratem do paciente em seu meio, 
dando suporte em questões como trabalho, 
lazer e moradia, e que visem também a di-
nâmica familiar. A internação deve ser vista 
como uma medida extrema, de curta dura-
ção, a que se recorre para proteção (e não 
exclusão) do paciente, quando outros meios 
tiverem falhado.

II - tRaNstoRNos Dos MoVIM
ENtos INDuzIDos PoR 
aNtIPsIcótIcos

As drogas antipsicóticas estão associadas a 
eventos adversos, os quais contribuem para 
a má adesão do paciente ao tratamento. O 
sistema extrapiramidal é a parte do sistema 
nervoso central, não incluída no sistema pi-
ramidal, que está relacionada ao controle das 
funções motoras. Os quadros sintomáticos 
relacionados às suas disfunções são: acatisia 
aguda, distonia aguda, parkinsonismo, disci-
nesia tardia e síndrome neuroléptica maligna.
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- Acatisia aguda

Transtorno do movimento caracterizado por 
sensação subjetiva de inquietude interna e irri-
tabilidade ou disforia, que podem ser intensas. 
Associado a isso, observam-se sensação física 
e objetiva de desconforto e movimentos alter-
nados dos pés ou balanço alternado das pernas 
quando sentado. O quadro pode deixar o pa-
ciente agitado, sentar e levantar repetidamente, 
e fazê-lo andar incessantemente e no mesmo 
lugar, como tentativa de aliviar o sofrimento 
causado pela sensação de desassossego. Os 
sintomas são principalmente motores e não po-
dem ser controlados pela vontade do paciente. 

A acatisia pode aparecer a qualquer momento 
durante o tratamento, mas ocorre mais frequen-
temente nos três primeiros meses da farmaco-
terapia. Sua ocorrência associa-se não somente 
à administração aguda do antipsicótico, mas 
também ao recente aumento da dose, acometen-
do principalmente indivíduos jovens. A acatisia 
pode ser confundida com agitação psicótica 
ou ansiedade. Reconhecida e diagnosticada a 
condição, a dosagem do antipsicótico deve ser 
reduzida ao mínimo eficaz. Apesar de não haver 
evidências científicas, a prática clínica tem de-
monstrado alguns benefícios através do uso de 
betabloqueadores (propranolol, de 40-120 mg/
dia, VO) ou benzodiazepínicos (clonazepam, 
de 2 a 6 mg/dia). Outra intervenção terapêutica 
possível é a mudança do antipsicótico, prefe-
rencialmente para os de segunda geração.
 
- Distonia aguda

São movimentos involuntários provocados por 
contrações ou espasmos musculares lentos e 
contidos. A distonia pode acometer o pescoço 
(torcicolo espasmódico), a mandíbula (abertura 
vigorosa da boca resultando em deslocamento 
da mandíbula ou trismo), língua (protrusão) e 
o corpo todo (opistótono). O envolvimento dos 
olhos pode resultar em uma crise oculogírica, 
caracterizada por um movimento dos olhos 
para o lado e para cima. A distonia pode ser 
dolorosa e assustadora, prejudicando a adesão 
ao tratamento. 

A incidência é mais observada em indivíduos 
do sexo masculino, de idade jovem (< 30 
anos). Embora seja mais comum com doses 
intramusculares de antipsicóticos de alta po-
tência, a distonia pode ocorrer com qualquer 
antipsicótico. O diagnóstico diferencial é feito 
principalmente com estados catatônicos e con-
vulsões. O tratamento deve ser imediato e com 
o uso de agentes anticolinérgicos, preferen-
cialmente por via intramuscular (biperideno, 
4 mg, uma ampola IM).

- Parkinsonismo

Transtorno do movimento caracterizado pela 
tríade: tremor, rigidez muscular e bradicine-
sia. O tremor geralmente é rítmico, presente 
no repouso, e pode afetar membros, cabeça, 
boca e língua. Um tremor focal e perioral, oca-
sionalmente chamado de síndrome do coelho, 

também pode ser observado. Além disso, o 
paciente pode apresentar marcha oscilante e 
postura encurvada. O início do quadro ocorre 
entre duas e quatro semanas após a introdu-
ção ou o aumento da dose do antipsicótico. O 
diagnóstico diferencial inclui outras causas de 
parkisonismo e depressão, que cursa com ini-
bição psicomotora. As estratégias terapêuticas 
envolvem a redução da dose ou mudança do 
antipsicótico, bem como a farmacoterapia an-
tiparkisoniana (biperideno, 2-6 mg/dia).

- Discinesia tardia

A discinesia tardia caracteriza-se por movi-
mentos anormais, irregulares, involuntários, 
coreoatetoides e repetitivos. Os movimentos 
dos dedos das mãos ou dos pés, assim como 
os movimentos periorais – movimentos mas-
tigatórios e contrações faciais – são os mais 
comuns. Os sintomas são exacerbados pelo 
estresse e desaparecem durante o sono. Sua 
evolução tende a ser crônica, de início insidio-
so, geralmente após, no mínimo, seis meses de 
uso de antipsicóticos e a gravidade do quadro 
pode ser variável.

O uso crônico e, paradoxalmente, a redução 
da dose podem predispor ao aparecimento 
dos sintomas. Devem-se excluir estereotipias, 
tiques e outras condições clínicas ou neu-
rológicas. Até o presente momento, não há 
tratamento eficaz. O médico deve considerar 
a redução ou suspensão do antipsicótico. A 
prevenção também é importante no sentido 
de utilizar medicação antipsicótica apenas 
quando claramente indicado e nas dosagens 
efetivas mais baixas.

- Síndrome neuroléptica maligna 

A síndrome neuroléptica maligna é con-
siderada uma complicação muito grave 
da farmacoterapia antipsicótica, podendo 
ocorrer a qualquer momento do tratamento. 
Os sintomas motores podem incluir rigidez 
muscular, acinesia, mutismo, agitação, dis-
tonia e alteração do nível de consciência. Os 
sintomas autonômicos incluem febre alta, 
elevação da pressão arterial, taquicardia e 
sudorese. Seus principais fatores de risco 
são rápido aumento da dose, associação de 
antipsicóticos de alta potência, e uso repe-
tido de antipsicóticos por via intramuscular. 
O diagnóstico diferencial é principalmente 
feito com quadros catatônicos. Os achados 
laboratoriais podem apresentar aumento da 
CPK e leucocitose.

Deve-se iniciar o tratamento o mais rápido 
possível. O antipsicótico deve ser suspenso 
imediatamente e devem-se fornecer medidas 
gerais de suporte, como monitoramento do 
equilíbrio hidroeletrolítico e da função renal. 
O tratamento específico é feito com agonistas 
dopaminérgicos (bromocripitina, 2,5-10 mg, 
VO, três vezes ao dia), associado a relaxantes 
musculares (dantrolene, 1-3 mg, VO, até quatro 
vezes por dia). O tratamento deve ser continua-
do por cinco a dez dias e, com a melhora clínica 
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do paciente, deve-se considerar a reintrodução 
cuidadosa do antipsicótico de baixa potência.

III - outRos tRaNstoRNos 
PsIcótIcos

1- transtorno delirante persistente

O transtorno delirante persistente é essencial-
mente caracterizado pela presença de uma 
ideia delirante fixa e inabalável. Os delírios 
podem ser persecutórios, grandiosos, de ciú-
mes, erotomaníacos, entre outros. Os sintomas 
diferem do delírio esquizofrênico devido à na-
tureza não bizarra de seus delírios e à ausência 
de alucinações proeminentes e embotamento 
afetivo. A resposta emocional do paciente ao 
sistema delirante é congruente e adequada ao 
conteúdo dos delírios. A personalidade perma-
nece intacta ou sofre um comprometimento 
mínimo. Os pacientes frequentemente são des-
confiados e hipervigilantes, o que pode levar 
ao isolamento social, apesar da capacidade de 
funcionamento social. A idade de início varia 
de 20 a 90 anos, com idade média em torno dos 
40 anos. A etiologia é desconhecida.

O diagnóstico diferencial deve ser feito com 
transtorno psicótico devido a uma condição 
médica geral ou induzido por substâncias; es-
quizofrenia paranoide e transtorno depressivo 
maior. O transtorno tende a ser crônico e sem 
remissões. O tratamento inclui uso de antip-
sicóticos em baixas doses, particularmente 
pimozida, e psicoterapia.

2- transtorno esquizofreniforme

Caracteriza-se por um quadro idêntico em todos 
os aspectos ao da esquizofrenia, exceto pela 
duração de seus sintomas de no mínimo um 
mês, porém menor que seis meses com retorno 
ao funcionamento normal. Quando os sintomas 
persistem, o diagnóstico deve ser substituído 
pelo de esquizofrenia. É mais frequente em 
adolescentes e adultos jovens e o diagnóstico 
diferencial é igual ao da esquizofrenia. Os 
aspectos de bom prognóstico incluem ausên-
cia de afeto embotado, bom funcionamento 
pré-mórbido, menor duração e início agudo. 
Os antipsicóticos devem ser utilizados para 
o tratamento dos sintomas psicóticos, porém 
cessados estes, após 3-6 meses, costuma haver 
resposta rápida à medicação.

3- transtorno esquizoafetivo

É definido por um transtorno no qual tanto os 
sintomas afetivos quanto os esquizofrênicos 
são igualmente proeminentes, de tal modo que 
não pode ser diagnosticado como esquizofrenia 
nem transtorno do humor. O paciente, portanto, 
reúne critérios para um episódio depressivo 
maior ou episódio maníaco juntamente com 
critérios para a fase ativa da esquizofrenia. É 

necessária a presença de delírios ou alucinações 
por, pelo menos, duas semanas na ausência de 
sintomas afetivos. Além disso, os sintomas 
afetivos também devem estar presentes por 
uma parcela substancial dos períodos psicóticos 
ativo e residual.

O curso clínico pode variar de exacerbações 
e remissões a um curso deteriorante em longo 
prazo. A presença de aspectos psicóticos in-
congruentes com o humor em um transtorno 
do humor tende a ser um indicador de mau 
prognóstico. O diagnóstico diferencial deve ser 
feito com intoxicação por esteroides, abusado-
res de anfetamina e epilepsia do lobo temporal. 
O uso de antidepressivos e estabilizadores do 
humor devem ser empregados, e os antipsicó-
ticos são utilizados somente para controle em 
curto prazo.

4- transtorno psicótico breve

O transtorno é caracterizado por sintomas que 
duram menos que um mês e ocorrem após um 
estresse evidente na vida do paciente. Os sinto-
mas são semelhantes aos de outros transtornos 
psicóticos, porém com mais instabilidade, vo-
latilidade e desorientação. A duração deve ser 
maior que um dia e menor que um mês. Causas 
orgânicas, em particular intoxicação e abstinên-
cia de drogas, devem ser descartadas. Epilepsia, 
transtornos dissociativos e simulação também 
devem ser considerados. Indicadores de bom 
prognóstico incluem história familiar negativa 
para esquizofrenia e curta duração dos sintomas. 
O tratamento pode ser feito com benzodiazepí-
nicos e o uso de antipsicóticos pode ser desne-
cessário, porque frequentemente os sintomas se 
resolvem de modo rápido e espontâneo. Devem 
ser utilizados em doses baixas e por curto perío-
do. Também é denominado transtorno psicótico 
agudo polimorfo, devido à instabilidade dos 
sintomas, que podem mudar rapidamente.

5- transtorno esquizotípico

Caracterizado por um comportamento excên-
trico e por alterações do pensamento e do afeto 
que se assemelham àquelas da esquizofrenia, 
sem que haja, no entanto, sinais característicos 
da esquizofrenia. 

A sintomatologia pode apresentar inapropriação 
de afeto, com tendência ao retraimento social, 
comportamento excêntrico e ideias bizarras que 
não se caracterizam francamente delirantes. 

O início é insidioso e sua evolução corresponde, 
em geral, a de um transtorno de personalidade. 

Segundo o DSM-V, este transtorno está in-
cluído nos transtornos de personalidade. No 
entanto, o CID-10 classifica-o entre os trans-
tornos psicóticos. 
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transtornos do Humor

O humor pode ser definido como o tônus afeti-
vo do indivíduo, o estado emocional basal que 
colore a percepção que a pessoa tem do mundo. 
Está intimamente ligado ao afeto e pode ser 
descrito de diversas maneiras: ansioso, depri-
mido, eufórico, entre outros. Define-se afeto 
como a qualidade emocional que acompanha 
uma ideia, a expressão externa do estado emo-
cional, e pode ser congruente ou incongruente 
com o humor.

Os transtornos do humor, antes denominados 
psicoses maníaco-depressivas, constituem um 
grupo de condições clínicas caracterizado pela 
perda do senso de controle das expressões afe-
tivas e pela experiência subjetiva de grande 
sofrimento. A perturbação fundamental é uma 
alteração do humor, no sentido de uma depres-
são (com ou sem ansiedade associada) ou de 
uma exaltação. Esta alteração é geralmente 
acompanhada por uma modificação no nível 
global de atividade e a maioria dos outros sin-
tomas é secundária ou facilmente compreendi-
da no contexto de tais alterações.

Os principais transtornos do humor são o trans-
torno bipolar e o transtorno depressivo. Apesar 
de existirem algumas diferenças entre as classi-
ficações adotadas pela CID-10 e o DSM-V, os 
critérios diagnósticos são semelhantes. O CID-
10 utiliza basicamente cinco categorias: episódio 
maníaco, transtorno afetivo bipolar, episódio 
depressivo, transtorno depressivo recorrente e 
transtornos persistentes do humor (ciclotimia e 
distimia). O DSM-V não usa mais o termo 
“transtornos do humor”, e sim “transtorno bipo-
lar e relacionados”, e “transtornos depressivos”.  
Abordaremos inicialmente os transtornos de-
pressivos, com suas subcategorias, e o transtor-
no bipolar. Em seguida, estudaremos os outros 
transtornos de humor, particularmente distimia 
e ciclotimia.

  EPIDEMIologIa

O transtorno depressivo é o transtorno de hu-
mor mais comum, com uma prevalência du-
rante a vida de cerca de 15% em mulheres. A 
prevalência de depressão nas mulheres é duas 
vezes maior do que nos homens, independen-
te do país ou cultura. A incidência também é 
alta e situa-se em torno de 10% da população 
geral e 15% dos pacientes hospitalizados. O 
transtorno bipolar é menos comum, com uma 
prevalência no período de vida de cerca de 
1%, similar à esquizofrenia. A idade média de 
início é 30 anos, enquanto a idade média de 
início do transtorno depressivo é 40 anos. Não 
há variação da prevalência dos transtornos do 
humor entre as raças ou situação socioeconô-
mica. A depressão ocorre mais frequentemente 
em pessoas que não têm relações interpessoais 
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íntimas ou são divorciadas. O transtorno bi-
polar pode ser mais comum em indivíduos di-
vorciados e solteiros, mas esta diferença talvez 
reflita o aparecimento de discórdia conjugal 
precocemente nestes pacientes. 

   EtIologIa

A base causal para os transtornos do humor é 
desconhecida, mas os fatores causais podem ser 
divididos em biológicos, genéticos e psicosso-
ciais. Essa divisão é didática, em razão da proba-
bilidade de os três campos interagirem entre si. 

Fatores genéticos 

Dados genéticos indicam fortemente que um 
fator significativo no desenvolvimento do 
transtorno é a genética, sendo esta mais forte 
para a transmissão do transtorno bipolar do que 
para a do transtorno depressivo. Foi demons-
trado que a incidência nas famílias é maior do 
que na população geral, e a concordância en-
tre gêmeos monozigóticos é maior do que nos 
dizigóticos. Filhos adotivos permanecem com 
risco aumentado de desenvolver transtorno de 
humor, mesmo que afastados dos pais bioló-
gicos acometidos por este tipo de transtorno.

Fatores biológicos

A noradrenalina e a serotonina são os dois neu-
rotransmissores mais envolvidos na fisiopato-
logia dos transtornos de humor. Com o amplo 
efeito que os Inibidores Seletivos de Recap-
tação de Serotonina (ISRSs) – por exemplo, 
a fluoxetina – tiveram sobre o tratamento da 
depressão, a serotonina tornou-se o neurotrans-
missor mais associado à depressão. Embora a 
noradrenalina e a serotonina sejam as aminas 
biogênicas mais frequentemente associadas 
com a fisiopatologia da depressão, a dopami-
na, o sistema GABA e peptídeos neuroativos 
(particularmente vasopressina e opioides en-
dógenos) também parecem estar implicados. 

Fatores neuroendócrinos podem estar relaciona-
dos ao surgimento de sintomas depressivos. Alte-
rações dos hormônios tireoidianos podem causar 
tanto depressão quanto mania. Por este motivo, 
preconiza-se a investigação da função tireoidiana 
em todos os pacientes com transtorno do humor, 
mesmo que não apresentem queixas típicas de 
acometimento da glândula. Também foram des-
critas alterações no GH e alterações adrenais, 
principalmente relacionadas ao cortisol, podendo 
afetar o estado imunológico destes pacientes.

Estudos com neuroimagem, eletrofisiologia e 
neuropatologia vêm sendo feitos, ainda sem 
resultados consistentes o suficiente para serem 
utilizados na prática clínica. Parece haver en-
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volvimento do sistema límbico, gânglios basais 
e hipocampo.

Fatores psicossociais

Os acontecimentos vitais estressantes precedem 
mais frequentemente os primeiros episódios de 
humor, tanto depressivos quanto maníacos, 
do que subsequentes. A presença de agentes 
estressores permanentes precipita e influencia 
o curso dos transtornos de humor, interfere na 
sintomatologia e na recuperação, independente 
das estratégias terapêuticas adotadas. 

O acontecimento vital mais associado com o de-
senvolvimento de depressão é a perda de um dos 
pais antes dos onze anos de idade. As síndromes e 
reações depressivas surgem com muita frequência 
após perdas significativas: de uma pessoa querida, 
de um emprego, de um local de moradia, de uma 
situação socioeconômica ou de algo puramente 
simbólico. Não há nenhum traço ou tipo de per-
sonalidade de estabelecido como predisponente 
à depressão ou ao transtorno bipolar.

  MaNIFEstaçõEs clíNIcas

Síndromes depressivas

As síndromes depressivas têm como elemento 
central o humor entristecido. No entanto, outros 
sintomas podem estar presentes, com gravidade 
e frequência muito diversas.

Sintomas afetivos: tristeza, melancolia, choro 
fácil e/ou frequente, apatia (indiferença afeti-
va), sentimento de falta de sentimento, incapa-
cidade de sentir prazer, tédio e aborrecimento 
crônico, irritabilidade aumentada, angústia ou 
ansiedade, desespero.

Alterações físicas: fadiga, cansaço fácil e cons-
tante, distúrbios do sono (insônia terminal ou 
hipersonia), perda ou aumento do apetite/peso, 
constipação, indigestão, distúrbios sexuais (di-
minuição da libido, disfunção erétil), palidez; 
alterações na menstruação, cefaleia.

Distúrbios do pensamento: ideação negativa, 
pessimismo, ideias de arrependimento e culpa, 
ideias de abandono e autopunição, ideias de 
morte, desejo de desaparecer; ideação, planos 
ou tentativas suicidas.

Alterações da autovaloração: sentimento de 
baixa autoestima e desvalia, sentimento de 
vergonha, autodepreciação e autoacusação.

Alterações da psicomotricidade e volição: au-
mento da latência entre as perguntas e as res-
postas, lentificação psicomotora, diminuição do 
discurso, redução do tom de voz, fala lentifica-
da; mutismo (negativismo verbal), negativismo 
(recusa alimentar, recusa à interação pessoal), 
ausência de planos e perspectivas.

Alterações cognitivas: dificuldade de concen-
tração e esquecimentos, dificuldade para tomar 
decisões, pseudodemência depressiva.

Sintomas psicóticos: ideias delirantes de con-
teúdo negativo, delírios de ruína ou miséria, 
alucinações, geralmente auditivas, com con-
teúdos depressivos, outros sintomas psicóticos 
incongruentes com o humor.

Ao exame psíquico, o paciente deprimido pode 
parecer cansado e preocupado, apresentando 
fraco contato visual. O cuidado com a aparência 
é reduzido e há tendência ao choro. O humor 
apresenta-se triste ou irritável. Situações que 
antes representavam prazer deixam de interes-
sar e perdem a graça. Em depressões menos 
acentuadas, o humor oscila durante o dia, com 
piora matutina ou vespertina, e o paciente 
pode levar horas para retornar à normalidade. 
A fala é monossilábica, sem espontaneidade, 
monótona, e com longas pausas. Predominam 
pensamentos de cunho depressivo, hipocon-
dríacos, menosvalia, inferioridade e culpa. As 
ideias de suicídio sempre devem ser investiga-
das e o risco avaliado. O paciente pode apenas 
desejar a morte, ou pensar e mesmo planejar o 
suicídio. Pode ocorrer diminuição da atenção 
(hipotenacidade). Em função disso, associado 
ao desinteresse, as informações não são fixadas 
na memória. Uma das alterações principais é a 
falta de energia, com tendência ao isolamento. 
A capacidade de exercer crítica fica prejudica-
da, pois os acontecimentos são interpretados 
de modo depressivo.

Síndromes maníacas

A euforia, ou alegria patológica, constitui o 
aspecto principal da síndrome maníaca. Além 
disso, é fundamental, e quase sempre presen-
te, a aceleração de todas as funções psíquicas 
(taquipsiquismo). De modo geral, podem-se 
observar os seguintes sinais e sintomas:

-  Aumento da autoestima: o paciente sente-se 
superior, melhor, mais potente;

-  Intensa satisfação pessoal e bem-estar exa-
gerado;

-  Elação, isto é, sentimento de expansão e en-
grandecimento do eu;

-  Sintomas vegetativos: aumento da libido, 
perda de peso, anorexia e insônia, geralmente 
associada à sensação de diminuição da neces-
sidade de sono;

-  Logorreia: produção verbal rápida, fluente e 
persistente; 

-  Pressão para falar: necessidade de falar inin-
terruptamente;

-  Distraibilidade: a atenção voluntária está 
reduzida e a espontânea apresenta-se au-
mentada;

- Irritabilidade e arrogância;

- Agitação psicomotora e heteroagressividade;

- Desinibição social e sexual, levando o pacien-
te a comportamentos inadequados;
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- Hipersensualidade e promiscuidade;

- Tendência exagerada a gastos excessivos, 
descontrole dos impulsos;

- Delírios de grandeza ou de poder, que podem 
estar associados a alucinações auditivas. 

Durante a entrevista psiquiátrica, observamos 
aparência extravagante, com roupas coloridas, 
excessiva maquiagem, acessórios bizarros, de-
satenção quanto à aparência pessoal. O paciente 
pode demonstrar impaciência, autoconfiança e 
atitude sedutora. O afeto é instável e o humor 
eufórico, exaltado ou irritável. Pode haver al-
terações de humor abruptas (labilidade afeti-
va). O conteúdo do pensamento é egocêntrico, 
grandioso, com autoestima altamente elevada. 
Podem ocorrer delírios de grandeza, paranoides 
ou místicos, e alucinações auditivas. O pensa-
mento torna-se acelerado, e existe a sensação 
subjetiva de aumento na velocidade de ideias; 
o paciente apresenta-se falante (logorreico), 
cheio de planos e ideias novas. O extremo 
dessa aceleração é a fuga de ideias, alteração 
em que a fala e o pensamento são controlados 
menos pelo significado e mais por associações 
por assonância, dificultando a compreensão 
do discurso. A fala é pressionada, dramática, 
podendo tornar-se incompreensível. O paciente 
tem dificuldade para concentrar-se (hipotenaz), 
dispersando-se à medida que surgem novos 
estímulos (hipervígil). A euforia leva ao com-
prometimento da capacidade de julgamento, 
frequentemente existe total negação da doença 
e incapacidade para tomar quaisquer decisões. 
O paciente pode apresentar-se inquieto, agita-
do, com agressividade física ou verbal. 

A hipomania é a forma clínica atenuada do epi-
sódio maníaco. O paciente apresenta aumento 
da disposição e da energia, sensação subjetiva 
de que o fluxo de ideias é mais amplo e ace-
lerado, e bom humor excessivo. Pode haver 
diminuição da necessidade do sono e aumento 
da energia sexual. O discurso apresenta lo-
quacidade, sarcasmo, com ideias abundantes. 
Irritação, autoritarismo, excesso de gastos e 
comportamento imprudente podem estar pre-
sentes. De modo geral, a hipomania não pro-
duz disfunção social grave, mas pode haver 
indiscrições sociais e financeiras, discussões e 
endividamentos, tornando a convivência difí-
cil. Por outro lado, os pacientes tendem a ser 
otimistas, autoconfiantes e muito ativos, com 
múltiplos interesses e objetivos. 

  DIagNóstIco

O diagnóstico, assim como o de esquizofrenia, 
é fenomenológico, a partir da observação e 
descrição do paciente. 

Critérios para episódio depressivo 
maior (DSM-V)

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas 
estiveram presentes durante o mesmo pe-
ríodo de duas semanas e representam uma 

alteração a partir do funcionamento anterior; 
pelo menos um dos sintomas é (1) humor de-
primido ou (2) perda do interesse ou prazer. 

NOTA: Não incluir sintomas nitidamente de-
vidos a uma condição médica geral ou alucina-
ções ou delírios incongruentes com o humor.

(1) humor deprimido na maior parte do dia, 
quase todos os dias.
(2) interesse ou prazer acentuadamente dimi-
nuídos. 
(3) perda ou ganho significativo de peso sem 
estar em dieta (por ex. mais de 5% do peso 
corporal em um mês), ou diminuição ou au-
mento do apetite.
(4) insônia ou hipersonia. 
(5) agitação ou retardo psicomotor. 
(6) fadiga ou perda de energia. 
(7) sentimento de inutilidade ou culpa exces-
siva ou inadequada. 
(8) capacidade diminuída de pensar ou con-
centrar-se, ou indecisão.
(9) pensamentos de morte recorrentes (não ape-
nas medo de morrer), ideação suicida recorrente 
sem um plano específico, tentativa de suicídio 
ou plano específico para cometer suicídio.

B.  Os sintomas causam sofrimento clinicamen-
te signi ficativo ou prejuízo no funcionamento 
social ou ocupacional ou em outras áreas im-
portantes da vida do indivíduo.

C. Os sintomas não se devem aos efeitos fisioló-
gicos diretos de uma substância (por ex. droga de 
abuso ou medicamento) ou de uma condição 
médica geral (por ex. hipotireoidismo).

NOTA: Respostas a uma perda significativa (p. 
ex. luto, ruína financeira, perdas por um desastre 
natural, uma doença médica grave ou incapaci-
dade) podem incluir os sentimentos de tristeza 
intensos, ruminação acerca da perda, insônia, 
falta de apetite e perda de peso observados no 
critério A, que podem se assemelhar a um episó-
dio depressivo. Embora tais sintomas possam ser 
entendidos ou considerados apropriados à perda, 
a presença de um episódio depressivo maior, além 
da resposta normal a uma perda significativa, 
também deve ser cuidadosamente considerada. 
Essa decisão requer inevitavelmente o exercício 
do julgamento clínico baseado na história do in-
divíduo e nas normas culturais para a expressão 
de sofrimento de uma perda.

D. A ocorrência do episódio depressivo maior 
não é mais bem explicada por: transtorno esqui-
zoafetivo, esquizofrenia, transtorno esquizofre-
niforme, transtorno delirante, outro transtorno do 
espectro da esquizofrenia e outro transtorno psi-
cótico especificado, ou transtorno da esquizofre-
nia e outro transtorno psicótico não especificado.

E. Nunca houve um episódio maníaco ou um 
episódio hipomaníaco.

Observem que o DSM-V considera que a de-
pressão maior pode começar dentro da fase do 
luto, ou seja, em vez de somente luto, o pacien-
te já pode estar deprimido.
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Saiba MaiS...

Elisabeth Kübler-Ross foi a pioneira em 
descrever as atitudes e reações, emocionais 
e psíquicas, suscitadas pela experiência de 
aproximação da morte em pacientes termi-
nais. Seus trabalhos descrevem a identifica-
ção dos cinco estágios que um paciente pode 
vivenciar durante sua terminalidade, que 
são: negação, raiva, barganha, depressão 
e aceitação. 

PRIMEIRO ESTÁGIO: NEGAÇÃO E 
ISOLAMENTO 
A NEGAÇÃO e o ISOLAMENTO são 
mecanismos de defesa temporários do ego 
contra a dor psíquica diante da morte. A in-
tensidade e duração desses mecanismos de 
defesa dependem de como a própria pessoa 
que sofre e as outras pessoas ao seu redor 
são capazes de lidar com essa dor. O paciente 
desconfia de troca de exames ou da compe-
tência da equipe de saúde. Geralmente, o 
pensamento que traduz essa defesa é: “não 
eu; não é verdade”. Em geral, a negação e o 
isolamento não persistem por muito tempo, 
mas, em alguns casos, podem sustentar-se 
até o fim. A paciente da questão manifestou 
essa fase, que ficou bem evidente quando 
não se interessou pelo resultado, e também 
quando dizia a si mesma que “aquilo não 
era nada”.

SEGUNDO ESTÁGIO: RAIVA 
(REVOLTA)
Por causa da RAIVA, que surge devido à 
impossibilidade do ego em manter a nega-
ção e o isolamento, os relacionamentos se 
tornam problemáticos e todo o ambiente 
é hostilizado pela revolta de quem sabe 
que vai morrer. Junto com a raiva, também 
surgem sentimentos de revolta, inveja e 
ressentimento. É importante, nesse estágio, 
haver compreensão dos demais sobre a an-
gústia transformada em raiva na pessoa que 
sente interrompidas suas atividades de vida 
pela doença ou pela morte. No caso apre-
sentado, não ficou explícito que a paciente 
tenha passado por essa fase, mas podemos 
interpretar seu nervosismo como uma dis-
creta e contida manifestação de raiva, pois 
seus padrões culturais e crenças podem ter 
suprimido esse sentimento.

TERCEIRO ESTÁGIO: BARGANHA
Tendo deixado de lado a negação e o isola-
mento, “percebendo” que a raiva também 
não resolveu, a pessoa entra no terceiro 
estágio, a BARGANHA. A maioria dessas 
barganhas é feita com Deus e, normalmente, 
mantidas em segredo. A pessoa implora, ge-
ralmente a Deus, para que aceite sua “oferta” 
em troca da vida, ou de alguns dias sem dor 
ou males físicos, como, por exemplo, sua 

promessa de uma vida dedicada à igreja, aos 
pobres, à caridade. Na realidade, a barganha 
é uma tentativa de adiamento. Nessa fase, 
o paciente se mantém sereno, reflexivo e 
dócil. Essa fase também não se manifesta 
claramente no caso relatado. 

QUARTO ESTÁGIO: DEPRESSÃO
A DEPRESSÃO aparece quando o paciente 
toma consciência de sua debilidade física, 
quando já não consegue negar suas condi-
ções de doente e quando as perspectivas da 
morte são claramente sentidas. Surge, então, 
um sentimento de GRANDE PERDA. É o 
sofrimento e a DOR PSÍQUICA de quem 
percebe a realidade nua e crua, como ela 
é realmente; é a consciência plena de que 
nascemos e morremos sozinhos. Aqui a de-
pressão assume um quadro clínico mais típi-
co e característico: desânimo, desinteresse, 
apatia, tristeza, choro etc. As dificuldades 
do tratamento e hospitalização prolongados 
aumentam a tristeza que, aliada a outros sen-
timentos, ocasionam a depressão. A paciente 
da questão evidencia essa fase quando, no 
relato, descreve que estava “às vezes triste 
e quieta”.

QUINTO ESTÁGIO: ACEITAÇÃO
Nesse estágio o paciente já não experimenta 
o desespero e nem nega sua realidade. O pa-
ciente passa a aceitar a sua situação e o seu 
destino. É o período em que a família pode 
precisar de ajuda, compreensão e apoio, à 
medida que o paciente encontra certa paz e 
o círculo de interesse diminui. No entanto, 
há pacientes que mantêm o conflito com a 
morte sem atingir esse estágio. Esse é um 
momento de repouso e de serenidade antes 
da longa viagem. Essa fase está muito clara 
para a paciente Ana, manifestada nas pala-
vras: “comentava com amigos e parentes que 
estava conformada e que essa era a vontade 
de Deus”.
Não há uma ordem ou cronologia para a 
ocorrência dessas manifestações, sendo que 
o paciente pode vivenciar mais de uma destas 
fases concomitantemente, em um mesmo 
período, ou, até mesmo, não vivenciar al-
gumas delas.

A Classificação Internacional de Doenças, na 
sua 10a versão (CID-10), apresenta algumas 
diferenças no diagnóstico de depressão em 
relação ao DSM-V. Ela diferencia os episódios 
depressivos em leve, moderado e grave, poden-
do ser este com ou sem sintomas psicóticos. 

O diagnóstico de episódio depressivo, segundo 
a CID-10, é feito quando o paciente apresenta 
humor deprimido, perda de interesse e prazer 
e energia reduzida, levando a uma fatigabili-
dade aumentada e atividade diminuída. Outros 
sintomas comuns são: concentração e atenção 
reduzidas, autoestima reduzida, ideias de culpa 
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(5) distratibilidade;
(6) aumento da atividade dirigida a objetivos 
(socialmente, no trabalho, na escola ou se-
xualmente) ou agitação psicomotora;
(7) envolvimento excessivo em atividades 
prazerosas com um alto potencial para con-
sequências dolorosas (por ex.: envolvimento 
em surtos incontidos de compras, indiscrições 
sexuais ou investimentos financeiros tolos).

C. A perturbação do humor é suficientemente 
severa para causar prejuízo acentuado no fun-
cionamento ocupacional, nas atividades so-
ciais ou relacionamentos costumeiros com 
outros, ou para exigir a hospitalização, como 
um meio de evitar danos a si mesmo e a outros, 
ou existem aspectos psicóticos.

D. Os sintomas não se devem aos efeitos fisio-
lógicos diretos de uma substância (por ex.: uma 
droga de abuso, um medicamento ou outro 
tratamento) ou de uma condição médica geral 
(por ex.: hipertireoidismo).

A principal diferença do CID-10 em relação ao  
DSM-V no diagnóstico do transtorno bipolar 
é que o DSM-V permite o diagnóstico de trans-
torno bipolar já no primeiro episódio maníaco 
(transtorno bipolar, episódio maníaco único – 
transtorno bipolar tipo I. Existe também o 
transtorno bipolar do tipo II, que é aquele que 
requer pelo menos um episódio hipomaníaco), 
enquanto o CID-10 exige que haja pelo menos 
dois episódios maníacos para que este diagnós-
tico seja feito. Caso contrário, é feito o diag-
nóstico de mania. 

O CID-10 divide os episódios de mania em 
com ou sem sintomas psicóticos. Pode haver 
delírios ou alucinações em que o conteúdo 
seja de grandeza. Os sintomas psicóticos, em 
geral, também são congruentes com o humor.

   classIFIcação
 
Transtornos depressivos

- Episódio depressivo: também denominado 
pelo DSM-V de transtorno depressivo maior. 
Evidentes sintomas depressivos devem estar 
presentes por pelo menos duas semanas. Os 
episódios, em geral, duram entre três e doze 
meses. O episódio depressivo é classificado 
pela CID-10 em leve, moderado ou grave, de 
acordo com o número, intensidade e importân-
cia clínica dos sintomas. Quando o paciente 
apresenta, ao longo de sua vida, vários episó-
dios depressivos que nunca são intercalados 
por episódios maníacos, faz-se então o diag-
nóstico de transtorno depressivo recorrente.

- Depressão endógena ou melancólica: con-
siderada como “vindo de dentro da pessoa” 
– “consciência infeliz”, mais independente de 
fatores psicogênicos desencadeantes. Os sin-
tomas típicos são: anedonia, culpa excessiva, 
piora pela manhã, insônia terminal e lentifica-
ção psicomotora. 

e inutilidade, visões pessimistas do futuro, 
ideias ou atos autolesivos ou suicídio, sono 
perturbado e apetite diminuído.

O diagnóstico de episódio depressivo leve 
requer a presença de pelos menos dois dos se-
guintes sintomas: humor deprimido, perda de 
interesse e prazer e fatigabilidade aumentada; e 
mais dois dos outros sintomas descritos acima. 
Nenhum sintoma deve estar presente em um 
grau intenso, e o indivíduo pode ter alguma 
dificuldade em continuar com o trabalho do dia 
a dia. No entanto, os sintomas não o impedem 
de continuar fazendo suas atividades habituais. 
O paciente com episódio depressivo leve pode 
também apresentar sintomas somáticos.

O diagnóstico de episódio depressivo modera-
do é feito, assim como o episódio depressivo 
leve, quando dois dos três principais sintomas 
estiverem presentes. A diferença é que devem 
estar presentes três ou, preferencialmente, 
quatro dos outros sintomas. Vários dos sinto-
mas estão presentes em um grau marcante e o 
paciente, geralmente, tem dificuldade em con-
tinuar com suas atividades habituais. Também 
pode apresentar sintomas somáticos.

Em um episódio depressivo grave, o paciente 
usualmente apresenta angústia ou agitação con-
sideráveis, a menos que retardo seja um aspecto 
importante. O suicídio é um perigo marcante nos 
casos particularmente graves. Todos os três sinto-
mas principais devem estar presentes, e pelo me-
nos quatro outros devem ser de intensidade grave. 
No episódio depressivo com sintomas psicóticos 
estão presentes delírios, alucinações ou estupor. 
Os delírios envolvem ideias de pecado, pobreza 
ou desastre iminentes, pelos quais o paciente pode 
assumir a responsabilidade. As alucinações geral-
mente são de vozes depreciativas. Existe um tipo 
de delírio em que o paciente acredita estar morto, 
ou que seus órgãos não estão mais funcionando: 
síndrome de Cotard. Como ocorre de acordo com 
o estado do humor do paciente, denomina-se sin-
tomas congruentes com o humor.

Todos os sintomas devem estar presentes há, 
pelo menos, duas semanas, a não ser que o qua-
dro seja grave. 

Critérios para episódio maníaco (DSM-V)

A. Um período distinto de humor anormal e 
persistentemente elevado, expansivo ou irritá-
vel, durando pelo menos uma semana (ou qual-
quer duração, se a hospitalização é necessária).

B. Durante o período de perturbação do humor, 
três (ou mais) dos seguintes sintomas persis-
tirem (quatro, se o humor é apenas irritável) e 
estão presentes em um grau significativo:

(1) autoestima inflada ou grandiosidade;
(2) necessidade de sono diminuída;
(3) mais falante do que o habitual ou pressão 
por falar;
(4) fuga de ideias ou experiência subjetiva de 
que os pensamentos estão correndo;
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- Depressão atípica: caracterizada por ganho 
de peso, hiperfagia, aumento do apetite (prin-
cipalmente para doces e chocolates), hipersonia 
e sensação de corpo muito pesado. Classica-
mente, apresenta melhor resposta terapêutica 
ao uso de antidepressivos Inibidores da Mo-
noaminoxidase (IMAO), se em comparação 
aos tricíclicos.

- Depressão sazonal: depressão que ocorre 
durante o menor período de luz diurna, no 
inverno e outono, e desaparece durante a pri-
mavera e verão.

- Depressão pós-parto: início dentro de quatro 
semanas após o parto. Os sintomas variam 
de insônia acentuada, instabilidade e fadiga 
ao suicídio. Crenças delirantes e homicidas 
podem ocorrer com relação ao bebê. Com 
maior frequência, ocorre em mulheres com 
transtornos de humor ou outros transtornos 
psiquiátricos subjacentes ou preexistentes. 
Pode ser uma emergência psiquiátrica com 
risco para a mãe e o bebê. O mesmo aplica-
se a um episódio maníaco ou a um transtorno 
psicótico breve.

- Depressão psicótica: depressão grave, na 
qual ocorrem, associados aos sintomas de-
pressivos, um ou mais sintomas psicóticos, 
como delírio de ruína ou culpa, delírio hi-
pocondríaco, alucinações com conteúdos 
depressivos. Se os sintomas psicóticos são de 
conteúdo depressivo, são classificados como 
humor-congruentes. Caso os sintomas psi-
cóticos não sejam de conteúdo negativo, são 
denominados incongruentes com o humor, 
como delírios de perseguição, autorreferen-
tes, paranoides. 

- Estupor depressivo: prevalece o negativis-
mo, com ausência de respostas às solicitações 
ambientais, mutismo, recusa alimentar e 
permanência no leito por dias, muitas vezes 
imóvel. Também chamado episódio depres-
sivo catatônico.

- Pseudodemência: transtorno depressivo maior 
que se apresenta como disfunção cognitiva 
semelhante à demência. Ocorre mais frequen-
temente em idosos com história prévia de 
transtornos de humor. A depressão é primária 
e antecede as alterações cognitivas. Algumas 
características clínicas que sugerem transtorno 
depressivo: variação diurna (piora pela manhã), 
aparecimento dos sintomas pode ser precisado, 
autorreprovação, agitação psicomotora, valo-
rização dos sintomas.

- Depressão dupla: pacientes distímicos que 
desenvolvem transtorno depressivo maior 
sobreposto.

Episódio maníaco

- Episódio maníaco grave: é a forma mais 
intensa da mania, com taquipsiquismo acen-
tuado, agitação psicomotora importante, he-
teroagressividade, fuga de ideias e delírios 
de grandeza.

- Episódio maníaco irritado ou disfórico: pre-
domina a irritabilidade, o mau humor, a hosti-
lidade em relação às pessoas, podendo ocorrer 
heteroagressividade e destruição de objetos.

- Episódio misto: há sintomas maníacos e sin-
tomas depressivos ao mesmo tempo ou alter-
nando-se rapidamente.

- Estupor maníaco: assim como no episódio 
depressivo, estão presentes características ca-
tatônicas, tais como atividade motora extrema, 
aparentemente sem propósito, maneirismos, 
ecolalia ou ecopraxia, negativismo. 

- Hipomania: é uma forma atenuada de episódio 
maníaco que muitas vezes passa despercebida 
e não recebe atenção médica. 

Transtorno bipolar

- Transtorno bipolar tipo I: episódios depressivos 
leves a graves, intercalados com fases de nor-
malidade e fases maníacas bem caracterizadas.

- Transtorno bipolar tipo II: episódios depressi-
vos leves a graves, intercalados com períodos de 
normalidade e seguidos de fases hipomaníacas. 
O paciente não apresenta episódios maníacos.

- Transtorno bipolar de ciclagem rápida: epi-
sódios maníacos e depressivos alternados, se-
parados por intervalos de 48-72 horas. 

   DIagNóstIco DIFERENcIal

Os transtornos do humor podem ser causados 
por uma variedade de condições médicas, como 
medicamentos, alterações metabólicas, infec-
ções, neoplasias, doenças endócrinas, cardiovas-
culares, autoimunes, neurológicas, entre outros. 

Por esse motivo, para o diagnóstico dos transtor-
nos do humor, é necessário excluir tais condições. 

Alguns medicamentos que podem causar de-
pressão:

-  Anti-hipertensivos: diuréticos, hidralazina, 
α-metildopa, clonidina; 

- Betabloqueadores;
-  Drogas tuberculostáticas: isoniazida e etio-

namida;
- Metronidazol;
- Corticoides;
-  Antiparkinsonianos: levodopa, carbidopa, 

amantadina, bromocriptina;
-  Anticonvulsivantes: carbamazepina e fenitoína;
- Benzodiazepínicos;
- Opiáceos;
- Antipsicóticos;
- Inibidores da colinesterase;
- Ranitidina, cimetidina;
- Metoclopramida;
- Contraceptivos orais;
- Anti-inflamatórios não esteroides;
- Hormônios tireoidianos;
- Álcool (abstinência);
- Cocaína (abstinência).
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Condições médicas que podem causar de-
pressão:

-  Endocrinopatias: hiper e hipotireoidismo, 
diabetes mellitus, hiper e hipoadrenalismo, hi-
per e hipo- paratireoidismo e hipopituitarismo;

- Doenças cardiovasculares: IAM, ICC e mio-
cardiopatias;

- Doenças autoimunes: LES, artrite reumatoide, 
poliarterite nodosa e sarcoidose;

- Infecções: HIV, encefalite, sífilis, pneumonias;
- Neoplasias: sistema nervoso central, pâncreas, 
pulmão, gastrointestinal e renal;

- Doenças neurológicas: doença de Parkinson, 
demências, hidrocefalia de pressão normal, 
AVC, hemorragia subaracnoide, esclerose 
múltipla, epilepsia, trauma;

- Deficiências vitamínicas: berebéri (B1), pela-
gra (ac. nicotínico), anemia perniciosa (B12);

- Outros: alcoolismo, anormalidades eletro-
líticas, envenenamento por metais pesados, 
hemoliálise.

Medicamentos e condições médicas que po-
dem causar mania e hipomania:

- Endocrinopatias: hipertireoidismo;
- Infecções: encefalite, influenza e sífilis;
- Doenças neurológicas: epilepsia, trauma cerebral, 
esclerose múltipla, AVC e doença de Wilson;

- Neoplasias: gliomas, meningiomas e metás-
tases talâmicas;

- Outros: anemia, hemodiálise e deficiência de 
(B12), cocaína, alucinógenos;

- Medicamentos: álcool, alprazolam, Inibidores 
da Monoaminoxidase (IMAO), antidepressi-
vos tricíclicos, anfetaminas, bromocriptina, 
captopril, corticoides, isoniazida, levodopa, 
metoclopramida, simpaticomiméticos, hor-
mônios da tireoide. 

 

   cuRso E PRogNóstIco

O curso dos transtornos do humor tende a ser lon-
go, com inúmeras recaídas. O prognóstico tende 
a ser mais benigno do que o da esquizofrenia, 
porque os pacientes retornam à sua personalidade 
normal, anterior ao episódio. Os transtornos do 
humor parecem estar mais relacionados a eventos 
de vida estressantes do que à esquizofrenia, mas 
esta relação ocorre principalmente nos primeiros 
episódios. À medida que progridem os transtor-
nos depressivos e bipolar, os pacientes tendem a 
ter episódios mais frequentes e de maior duração. 
Para algumas mulheres, o primeiro episódio pode 
acontecer no período puerperal. Um episódio 
depressivo não tratado costuma durar de seis a 
doze meses, e os episódios maníacos consumam 
ter início agudo, de horas a dias, com rápida pro-
gressão dos sintomas e, se não tratados, duram de 
três a cinco meses. O início do transtorno bipolar 
na infância ou adolescência está associado a um 
mau prognóstico.

   tRataMENto

O tratamento dos transtornos do humor deve 
ser dirigido para vários objetivos: garantir a 

segurança do paciente, avaliação diagnóstica 
completa e plano terapêutico que aborde não 
apenas os sintomas imediatos mas também o 
bem-estar futuro do paciente. Embora a tendên-
cia atual seja enfatizar a farmacoterapia e psi-
coterapia, o tratamento também deve procurar 
reduzir o número e a severidade dos estressores 
na vida do paciente.

Hospitalização

Indicações claras de hospitalização são a ne-
cessidade de procedimentos diagnósticos, risco 
de suicídio ou homicídio e capacidade reduzi-
da de autocuidados básicos. A necessidade de 
internação pode se dar mesmo em casos leves 
de hipomania, devido ao sentimento de bem-
-estar e à dificuldade em convencer o paciente 
de que está doente e necessita de tratamento. 
Nos casos de mania grave, a internação pode 
ser utilizada, de modo a protegê-lo para que não 
cometa atos que possam prejudicá-lo, como en-
volver-se em situações embaraçosas ou gastar 
muito dinheiro. Quando o paciente apresenta-
se esclarecido o suficiente para reconhecer o 
seu estado e possui um bom suporte familiar, 
deve-se tentar o tratamento ambulatorial. Nos 
casos de depressão grave, a internação pode 
ser indicada quando há um evidente risco de 
suicídio, quando falta ao paciente apoio psicos-
social, quando há abuso de substância grave ou 
o paciente não coopera com o tratamento.

Transtorno depressivo

O tratamento deve integrar a farmacoterapia 
com a intervenção psicoterápica. Os antide-
pressivos produzem, em geral, uma melhora 
de 60 a 70% dos sintomas depressivos em um 
mês. Em termos de eficácia, parece não haver 
diferença significativa entre as várias drogas 
disponíveis. No entanto, alguns critérios orien-
tam o tratamento antidepressivo:

- Se existe uma história familiar ou história an-
terior de resposta positiva a determinada droga, 
esta deve ser tentada em primeiro lugar;

- Há 50% de recaídas com tratamentos inade-
quados, e a resistência, na maioria dos casos, 
deve-se ao uso de subdoses;

- Se não houver história prévia, deve-se utilizar 
como primeira escolha um Inibidor Seletivo da 
Recaptação da Serotonina (ISRS) ou tricíclico 
e monitorar por 2-3 semanas. A resposta geral-
mente aparece dentro de quatro semanas;

- Os efeitos colaterais são a principal variável 
relacionada à não adesão dos pacientes, por-
tanto deve-se estar atento ao perfil de efeitos 
indesejáveis;

- Disfunção sexual (diminuição da libido e 
anorgasmia) e efeitos gastrointestinais, como 
náuseas e vômitos, são efeitos colaterais fre-
quentemente observados com o uso de ISRS; 

- Os principais efeitos colaterais dos tricíclicos 
são efeitos anticolinérgicos: tontura, sedação, 
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boca seca, visão turva, constipação intestinal 
e esforço para urinar. Outros efeitos incluem 
ganho de peso, hipotensão ortostática e altera-
ções na condução cardíaca;

- O uso de tricíclicos está contraindicado 
em casos de glaucoma de ângulo fechado, 
BAVT/BRD e situações nos quais os efeitos 
anticolinérgicos devem ser evitados, como 
disfunção prostática;

- Nos pacientes com risco de suicídio, o uso 
de tricíclicos deve ser evitado, em função do 
potencial de intoxicação fatal quando há in-
gestão excessiva; 

- Os tricíclicos também parecem estar relacio-
nados ao maior risco de “virada maníaca”, isto 
é, desencadeamento de um episódio maníaco 
em pacientes deprimidos em uso de antide-
pressivos; 

- Nos casos de depressão bipolar, o uso de lítio 
deve ser a primeira escolha;

- Após quatro semanas, se o antidepressivo 
não tiver o efeito desejado, uma mudança de 
classe de antidepressivo e/ou potencialização 
da terapia podem ser experimentados;

- L-triiodotironina (T3), carbonato de lítio e 
l-triptofano podem ser utilizados para poten-
cializar o efeito antidepressivo; 

- A trazodona tem sido utilizada nos casos de 
depressão com insônia, devido às suas proprie-
dades sedativas, sem potencial de dependência. 
Deve-se ter cautela no uso em homens, devido 
ao risco de priapismo, apesar de ser um efeito 
colateral raro;

- A venlafaxina está principalmente indicada 
nos casos de depressão ansiosa e seu uso está 
relacionado ao risco aumentado de síndrome 
de descontinuação;

- Nos casos de depressão em idosos, a mirta-
zapina pode ser uma boa escolha devido ao 
padrão reduzido de efeitos colaterais. Também 
possui ação sedativa;

- Os inibidores da monoaminooxidase são 
classicamente indicados para o tratamento de 
depressão atípica. No entanto, o risco de crise 
hipertensiva quando associado a alimentos que 
contenham tiramina (queijo, leite, cerveja, vi-
nhos etc),  o aparecimento de antidepressivos 
com melhor perfil de efeitos colaterais e a con-
traindicação absoluta de utilização de diversas 
drogas (ISRS, alfa-metildopa, meperidina, 
simpaticomiméticos, entre outros) durante o 
tratamento com IMAO, têm contribuído para 
seu uso cada vez mais incomum;

- O tratamento de manutenção com antidepres-
sivos por pelo menos seis meses auxilia na pre-
venção de recaídas. O tratamento a longo prazo 
pode ser indicado em pacientes com transtorno 
depressivo recorrente, podendo ser feita asso-
ciação com carbonato de lítio; 

- A retirada do antidepressivo deve ser gradual, 
ao longo de uma a duas semanas, dependendo 
da meia-vida do composto;

- A Eletroconvulsoterapia (ECT) fica reserva-
da aos casos de transtorno depressivo grave 
com sintomas psicóticos e refratário ao uso 
de antidepressivos.   

Tab. 1: Classes de antidepressivos e algumas drogas 
disponíveis.

Tricíclicos

 
Inibidores da MAO 
 

Inibidores seletivos 
da recaptação de 
serotonina  
Outros

Amtriptilina, imipramina, clo-
mipramina, nortriptilina 

Tranilcipromina, 
moclobemida  
Fluoxetina, paroxetina, 
sertralina, citalopram 

Mirtazapina, venlafaxina, 
trazodona 

Tab. 2: Antidepressivos mais utilizados. 

Drogas 
                          
                        

Imipramina 
Amtriptilina 
Fluoxetina 
Paroxetina 
Sertralina 
Trazodona 
Mirtazapina 
Venlafaxina

  Faixa 
  terapêutica 

  (mg/dia) 
150-300 
75-300 
20-80 
20-60 

50-200 
200-600 

15-45 
75-375

Transtorno bipolar

O tratamento de escolha para transtorno bipo-
lar baseia-se no uso de agentes estabilizadores 
de humor, principalmente, carbonato de lítio, 
ácido valproico e carbamazepina. Nos casos 
resistentes, pode ser feita associação entre os 
estabilizadores do humor. A olanzapina tem 
sido considerada eficaz no controle da mania 
aguda e como estabilizador do humor. Novos 
anticonvulsivantes têm sido testados para tra-
tar o transtorno bipolar como a oxcarbazepina, 
gabapentina, lamotrigina e topiramato. Ainda 
não existem muitos estudos controlados com 
esses medicamentos, o que faz com que eles 
sejam empregados com cautela e para casos 
resistentes aos tratamentos já estabelecidos. 

Nos casos de mania aguda, o tratamento geral-
mente inclui a utilização de drogas sedativas, 
como clonazepam e antipsicóticos. O tratamen-
to de manutenção está geralmente indicado na 
profilaxia do transtorno bipolar.

Carbonato de lítio

O uso de lítio ainda permanece como primeira 
linha no tratamento e profilaxia do transtorno 
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bipolar. No entanto, o risco de intoxicação, assim 
como o perfil de efeitos adversos, tem limitado 
seu uso, fazendo com que outras drogas, como 
o valproato, sejam cada vez mais utilizadas.

Considerando a estreita faixa terapêutica e as 
variações nas taxas de excreção de lítio, re-
comenda-se a monitoração periódica de seus 
níveis séricos, de maneira mais frequente no 
início do tratamento, em situações de alteração 
das doses, ou a qualquer momento em que haja 
indícios ou suspeita de intoxicação pelo lítio. 
A dosagem deve ser feita sempre doze horas 
após a última ingestão do comprimido de lítio. 
Em geral, dosam-se os níveis séricos de cinco 
a sete dias após o início, e, posteriormente, o 
controle é feito a cada 3-6 meses. Os níveis 
recomendados para o tratamento situam-se 
entre 0,6 e 1,2 mEq/L, procurando manter o 
paciente com as menores doses necessárias 
para a profilaxia. Em geral, inicia-se com 
300 mg/dia, aumentando-se gradativamente 
as doses até que os níveis séricos desejados 
sejam alcançados. 

Antes de iniciar o tratamento, devem ser solici-
tados alguns exames laboratoriais: hemograma 
completo, eletrólitos, avaliação da função renal 
e da função tireoidiana.

Os efeitos colaterais mais comuns são: sede 
e poliúria, alterações de memória, tremores, 
ganho de peso, sonolência, náuseas e diarreia. 
Dentre os efeitos colaterais tardios, aqueles 
sobre a tireoide merecem particular atenção. 
O desenvolvimento de um hipotiroidismo cli-
nicamente significativo ocorre em até 5% dos 
pacientes, enquanto elevações do TSH chegam 
a 30%. Muitas vezes, a complementação com 
hormônios tiroidianos torna desnecessária a 
interrupção, mas eventualmente pode ser indi-
cado trocar para outro estabilizador do humor. 

As intoxicações por lítio costumam ocorrer 
com dosagens séricas acima de 1,5 mEq/L e 
podem ser precipitadas por desidratação, die-
tas hipossódicas, ingestão excessiva de lítio, 
alterações na excreção renal ou interação com 
outros medicamentos que aumentam seus ní-
veis séricos (anti-inflamatórios não esteroides, 
diuréticos tiazídicos etc.) O quadro é caracte-
rizado por  náuseas e vômitos, diarreia persis-
tente, sonolência, tremores grosseiros, fasci-
culações, hiper-reflexia, diplopia, fala pastosa, 
disartria, arritmias, ataxia e crises convulsivas. 
O tratamento envolve monitoração da litemia, 
manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico, uso 
de diuréticos osmóticos e diálise, nos casos 
mais graves. 

Anticonvulsivantes 

O valproato, ou ácido valproico, tem sido 
amplamente utilizado para o tratamento de 
transtorno bipolar. Os efeitos colaterais in-
cluem sedação, náuseas, vômitos, diarreia, 
elevação benigna das transaminases e tre-
mores. Também pode ocorrer leucopenia 
assintomática e plaquetopenia. Outros efeitos 
observados são alopecia, aumento de apeti-

te e ganho de peso. Apresenta larga janela 
terapêutica e, portanto, risco diminuído de 
intoxicação. O quadro apresenta sonolência, 
ataxia e disartria, e pode ser tratado com 
hemodiálise e/ou naloxone. O tratamento 
com valproato deve ser iniciado com doses 
baixas (250 mg/dia), com aumentos graduais 
até atingir a concentração sérica de 50 a 100 
mcg/ml (não se excedendo a dose de 60 mg/
kg por dia). É necessário controle dos níveis 
séricos, do hemograma e das enzimas hepáticas 
a cada 3-6 meses.

A carbamazepina, da mesma maneira que o val-
proato, parece ter ação estabilizadora do humor 
baseada em mecanismos diferentes do efeito 
anticonvulsivante. Em geral, preconizam-se 
níveis séricos entre 4 e 12 mcg/ml. Como a 
carbamazepina induz aumento de seu próprio 
metabolismo, suas doses devem ser reajustadas 
depois de algum tempo para que sua dosagem 
sérica seja mantida. 

Entre os efeitos colaterais da carbamazepina 
estão: diplopia, visão borrada, fadiga, vertigem, 
distúrbios gastrointestinais, leucopenia leve e 
trombocitopenia leve e elevação das enzimas 
hepáticas. Efeitos raros, mas potencialmente 
fatais, incluem agranulocitose, anemia aplásti-
ca, pancreatite, síndrome de Stevens-Johnson. 
Devem ser solicitados hemograma completo, 
hepatograma e avaliação da função renal. As 
doses devem ser iniciadas com 100 a 200 mg/
dia e aumentadas gradualmente e divididas 
em três a quatro tomadas diárias. Inicialmen-
te, hemograma e função hepática a cada duas 
semanas, espaçando-se depois o controle para 
cada três meses.

Antipsicóticos

Neurolépticos têm sido utilizados no tratamen-
to da mania aguda devido à rapidez da ação e 
controle da agitação psicomotora. Contudo, 
seu uso no tratamento de manutenção tem sido 
evitado por causa dos efeitos colaterais (par-
kinsonismo, acatisia), além do fato de poder 
desencadear ou agravar quadros depressivos. 

Outros agentes

Bloqueadores dos canais de cálcio, clonidina 
e levotiroxina podem ser usados em casos re-
sistentes a outras drogas. O clonazepam é mais 
frequentemente usado como coadjuvante, 
nos casos de agitação e insônia. A eletrocon-
vulsoterapia deve ser considerada nos casos 
resistentes, mostrando ação antidepressiva, 
antimaníaca e estabilizadora do humor.

I - outRos tRaNstoRNos 
DE HuMoR

transtorno distímico

Depressão leve, de intensidade duradoura, e 
início insidioso. Mais comum em mulheres. 
Ocorre mais frequentemente em pessoas com 
história de estresse prolongado ou perdas sú-
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bitas. Pode coexistir com outros transtornos 
psiquiátricos, como abuso de substâncias e 
transtornos de personalidade. Começa no 
início da vida adulta e os sintomas devem 
estar presentes por pelo menos dois anos. Os 
sintomas mais comuns incluem diminuição da 
autoestima, fadiga, falta de apetite, problemas 
com o sono, mau humor crônico, irritabilida-
de, falta de concentração e dificuldade para 
tomar decisões. Não é incapacitante, mas com-
promete o desempenho e o relacionamento 
interpessoal e traz sofrimento considerável. 
De forma geral, tem havido poucos estudos 
sobre o tratamento da distimia. A combinação 
de farmacoterapia e atendimento psicoterápi-
co parece ser o tratamento mais indicado nos 
transtornos distímicos. A maioria dos antide-
pressivos é eficaz em pacientes distímicos, em-
bora as doses necessárias possam ser maiores 
do que para o tratamento da depressão maior.

transtorno ciclotímico

Caracteriza-se por instabilidade persistente do 
humor com alternância de inúmeros períodos 
distímicos ou de falta de interesse e prazer, 
com episódios hipomaníacos. Tais episódios 
não são graves nem duradouros o suficiente 
para serem considerados transtornos bipola-
res, e a condição é crônica. Igualmente comum 
em homens e mulheres. O início geralmente 
é insidioso e ocorre no final da adolescência 
ou início da idade adulta. As mudanças de 
humor recorrentes podem provocar dificulda-
des sociais e profissionais. Estabilizadores de 
humor podem ser utilizados no tratamento da 
ciclotimia, associados à psicoterapia.
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transtornos de ansiedade, 
dissociativos e somatoformes

Cap. 6
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transtornos de ansiedade, 
dissociativos e somatoformes

Os transtornos de ansiedade configuram um dos 
transtornos psiquiátricos mais comuns e provo-
cam grande demanda nos serviços de saúde. A 
ansiedade é um estado de humor desconfortável, 
um sentimento de defesa, que alerta o indivíduo 
quanto à possibilidade de um perigo ou ameaça 
iminente ou de algo desconhecido. O medo é 
também um sinal de alerta, mas é definido como 
uma resposta a uma ameaça conhecida. 

A ansiedade é caracterizada por um sentimen-
to vago, difuso e desagradável de apreensão, 
que pode ser experimentado das mais diversas 
maneiras por cada indivíduo. Está presente 
no desenvolvimento normal do ser humano, 
permitindo que a pessoa se prepare para situa-
ções adversas, como ameaças físicas, dor, ou 
situações de separação ou perda. A experiên-
cia de ansiedade pode ser dividida em sinais e 
sintomas físicos e psíquicos, como observado 
na Tabela 1.

Tab. 1: Sinais e sintomas de ansiedade.

Os transtornos de ansiedade caracterizam-se 
por respostas inadequadas a uma situação an-
siogênica – real ou imaginária – particularmen-
te no que diz respeito à intensidade e à duração 
do quadro. Os sistemas classificatórios CID-10 
e DSM-IV adotavam classes nosográficas se-
melhantes, dividindo basicamente os transtor-
nos de ansiedade em: trans torno de pânico e 
agorafobia; transtorno obses sivo-compulsivo, 
fobia social e fobias específicas, transtorno de 
ansiedade generalizada, transtorno de estresse 
pós-traumático e transtorno misto de ansieda-
de e depressão. Agora, o DSM-V acrescentou 
o Transtorno de Ansiedade de Separação e 
Mutismo Seletivo aos distúrbios de ansiedade, 
e colocou transtorno obsessivo-compulsivo 
como uma entidade que não faz parte dos trans-
tornos de ansiedade. Virou um capítulo à parte. 
E para completar, estresse pós-traumático foi 
colocado dentro de Transtornos Relacionados 
a Trauma e a Estressores.

A prevalência dos transtornos de ansiedade é 
maior nas mulheres e em classes sociais mais 
baixas. Algumas teorias psicológicas têm sido 
utilizadas para explicar o desenvolvimento 
destes transtornos, principalmente no que diz 
respeito aos mecanismos de defesa psicodi-
nâmicos envolvidos. Assim, o deslocamento 
estaria relacionado às fobias; e formação rea-
tiva, anulação e deslocamento ao transtorno 
obsessivo-compulsivo, por exemplo. 

Além disso, no aspecto neurobiológico, três 
neurotransmissores parecem estar fortemente 
associados com a ansiedade: norepinefrina, 
serotonina e GABA. Alguns pacientes também 
parecem apresentar alterações no sistema ner-
voso autônomo, com aumento do tônus simpáti-
co. Componentes genéticos parecem contribuir 
para o desenvolvimento de transtornos ansiosos. 
Estudos de neuroimagem em pacientes com dis-
túrbios de ansiedade revelam alterações em lobo 
temporal direito, núcleo caudado e giro para- 
-hipocampal. A partir destes estudos, tem-se 
postulado que o sistema límbico e o córtex ce-
rebral estejam particularmente implicados na 
neuroanatomia destes transtornos.

A superposição dos transtornos ansiosos a 
outras condições clínicas é muito frequente. 
Os sintomas podem incluir ataques de pânico, 
ansiedade generalizada e sintomas obsessivo-
-compulsivos. Desse modo, o principal diag-
nóstico diferencial a ser feito inclui condições 
orgânicas ou psiquiátricas nas quais a ansiedade 
possa estar associada de forma primária ou 
secundária (Tabela 2).

Tab. 2: Algumas condições clínicas que podem cursar 
com sinais e sintomas de ansiedade.  

− Doenças neurológicas: tumores cerebrais, 
epilepsia, enxaqueca, doença cerebrovas-
cular, síndrome pós-concussiva, esclerose 
múltipla, encefalite.

− Doenças endócrinas: disfunção tireoidiana, 
síndrome carcinoide, feocromocitoma, doen-
ça de Addison, síndrome de Cushing.

− Doenças pulmonares: asma, hiperventila-
ção, embolia pulmonar, hipóxia, DPOC.

− Doenças cardiovasculares: angina, HAS, 
ICC, arritmias, IAM.

− Doenças inflamatórias: LES, artrite reuma-
toide, PAN, arterite temporal.

− Intoxicação por substâncias: cocaína, alu-
cinógenos, cafeína, nicotina, anfetaminas, 
anticolinérgicos, corticosteroides.

Físicos 
Autonômicos: taquicardia, vasoconstricção, 
sudorese, aumento do peristaltismo, náusea, 
midríase, piloereção, vertigem.
Musculares: dores, contraturas, tremor, tensão.
Cinestésicos: parestesias, calafrios, ondas de 
calor.
Respiratórios: sensação de sufocamento e 
asfixia.
Psíquicos
Nervosismo, apreensão, insegurança, dificul-
dade de concentração, sensação de estranhe-
za, despersonalização (estranheza referida 
a si mesmo) e desrealização (sensação de 
irrealidade referida ao ambiente).
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− Abstinência a drogas: álcool, anti-hiperten-
sivos, opioides, benzodiazepínicos.

− Outras condições: intoxicações por metais 
pesados, infecções sistêmicas, uremia, distúr-
bios hidroeletrolíticos, hipoglicemia, anemia. 

O tratamento destas condições envolve a retira-
da da causa primária – o tratamento da doença 
de base ou a retirada da substância – associada, 
caso necessário, ao uso de benzodiazepínicos, 
antidepressivos e psicoterapia.

 I - tRaNstoRNo DE PâNIco

O transtorno do pânico se caracteriza pela 
ocorrência espontânea, inesperada de ataques 
de pânico, de forma recorrente. Os ataques 
de pânico são ataques agudos e graves de 
ansiedade, de curta duração, e seus sintomas 
podem ser confundidos com outras condições 
clínicas. Por este motivo, os pacientes fre-
quentemente procuram serviços de emergên-
cia clínica. O transtorno do pânico costuma 
ser acompanhado por agorafobia, isto é, medo 
de estar sozinho em locais públicos – espe-
cialmente aqueles onde sair possa ser difícil 
ou o auxílio pode não estar disponível, caso 
sobrevenha um ataque de pânico.

   EPIDEMIologIa

O transtorno de pânico apresenta uma prevalên-
cia de 1,5 a 5% e os ataques de pânico, de 3 a 
5,6%, durante o período de vida. É mais frequen-
te em mulheres (2:1) e a idade média de início 
é de 25 anos. O único fator social identificado 
que parece estar envolvido no desenvolvimento 
do transtorno é história recente de divórcio. A 
prevalência de agorafobia é de 0,6 a 6% e pode 
estar presente sem que haja transtorno de pânico 
associado. Em muitos casos, o início do quadro 
pode estar relacionado a um evento traumático. 
Frequentemente, outros transtornos mentais, 
como depressão, risco de suicídio e abuso de 
substâncias, podem estar associados.
 

   EtIologIa

Alguns pacientes apresentam tônus simpático 
aumentado. Os principais neurotransmissores 
envolvidos são norepinefrina, serotonina e 
GABA. Algumas substâncias podem induzir 
os ataques de pânico em indivíduos portadores 
deste transtorno. Algumas dessas substâncias, 
também chamadas panicogênicas, são: dióxi-
do de carbono, bicarbonato e lactato. Estudos 
com neuroimagem parecem indicar alterações 
nos lobos temporais, principalmente atrofia 
do lobo temporal direito. Quanto aos fatores 
genéticos, observou-se um aumento de quatro 
a oito vezes no risco de parentes de pacientes 
com transtorno do pânico, em comparação aos 

parentes em primeiro grau de outros pacientes 
psiquiátricos. Mecanismos psicodinâmicos de 
defesa, como a regressão, também parecem 
estar relacionados. 

   DIagNóstIco 

Os ataques de pânico podem ocorrer em outros 
transtornos psiquiátricos, principalmente fo-
bias social e específica, e transtorno de estres-
se pós-trau mático. Por esse motivo, os crité-
rios para ataques de pânico são listados em 
separado daqueles para transtorno do pânico, 
podendo o último ocorrer com ou sem agora-
fobia. O DSM-V afirma que a agorafobia é 
diagnosticada independentemente da presen-
ça de transtorno de pânico. Se a apresentação 
de um indivíduo satisfizer os critérios para 
transtorno de pânico e agorafobia, ambos os 
diagnósticos devem ser dados. O DSM-V co-
loca como critério para transtorno de pânico 
um ataque seguido de, pelo menos, um mês 
de preocupação quanto a ter um novo episó-
dio. O CID-10, por sua vez, exige que haja 
três ataques em três semanas ou quatro em 
quatro semanas. O diagnóstico de agorafobia 
sem história de transtorno de pânico caracte-
riza-se pelo medo de surgimento de sintomas 
incapacitantes ou constrangedores.

   caRactERístIcas clíNIcas

O primeiro ataque de pânico, na maioria das 
vezes, ocorre de forma completamente espon-
tânea. No entanto, pode ter início após exercí-
cio físico, trauma emocional, atividade sexual, 
ou uso de substâncias, como cafeína, álcool 
e outras. Frequentemente, tem duração de 
aproximadamente vinte a trinta minutos, com 
rápida progressão dos sintomas, atingindo o 
máximo de sua intensidade em dez minutos. 
Raramente ultrapassam uma hora. Os sinto-
mas psíquicos principais são: extremo medo 
e sensação de morte e catástrofe iminentes; 
medo de enlouquecer ou perder o controle, 
desrealização e despersonalização. Os sin-
tomas físicos incluem palpitações, sudorese, 
tremores, boca seca, calafrios ou sensações 
de calor, sensação de falta de ar ou de asfixia, 
dor ou desconforto torácico, náusea ou dor 
abdominal, tontura e parestesias. 

O paciente abandona qualquer atividade que 
esteja fazendo para procurar ajuda. Podem se 
preocupar com a possibilidade de estarem tendo 
problemas cardíacos; em 20% dos casos pode 
haver síncope. 

Na agorafobia, os pacientes apresentam ansieda-
de em situações nas quais possa ser difícil obter 
socorro (lojas, espaços abertos etc.), ou em que 
o auxílio pode não estar disponível, preferindo 
estar sempre acompanhados por amigos ou fa-
miliares. As situações agorafóbicas são evitadas 
ou suportadas com acentuado sofrimento.
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   DIagNóstIco DIFERENcIal

Na emergência, condições médicas gerais, 
como IAM, doenças da tireoide e da parati-
reoide, arritmias, abuso de substâncias, devem 
ser excluídas, principalmente quando há sin-
tomas atípicos ou início tardio. É importante 
também fazer o diagnóstico diferencial com 
outros transtornos mentais – fobia social e 
fobias específicas.

   cuRso E tRataMENto

O início ocorre geralmente na fase adulta, e o 
curso, na maioria das vezes, tende a ser crônico. 
O tratamento do ataque de pânico baseia-se no 
uso de antidepressivos, com atenção especial 
ao perfil de efeitos colaterais, visto que estes 
pacientes costumam ser mais sensíveis aos 
efeitos adversos. Por este motivo, prioriza-se, 
em geral, a farmacoterapia com inibidores de 
recaptação de serotonina (paroxetina e ser-
tralina), em doses mais baixas do que as usa-
das nos transtornos depressivos. No entanto, 
tricíclicos também podem ser utilizados. Os 
benzodiazepínicos de ação curta, como o al-
prazolam, apresentam uma resposta rápida e, 
por isso, podem ser usados em curto prazo com 
coadjuvantes na fase inicial do tratamento. A 
duração do tratamento costuma ser de oito a 
doze meses após a melhora do quadro. Sempre 
que possível, é indicado orientar os pacientes a 
procurarem um tratamento psicoterápico. 

II - tRaNstoRNo oBsEssIVo-
coMPulsIVo

O Transtorno Obsessivo-Compulsivo (TOC) é 
caracterizado pela existência de pensamentos 
obsessivos e comportamentos compulsivos. 
Os pensamentos obsessivos são ideias, sen-
timentos ou imagens intrusivos, ou seja, que 
invadem o pensamento da pessoa de forma 
repetida e contra a sua vontade. Estes tra-
zem muita ansiedade e a realização dos atos 
compulsivos a diminui. As compulsões são 
comportamentos repetitivos ou atos mentais 
estereotipados, que têm como objetivo aliviar 
os pensamentos obsessivos. 

   EPIDEMIologIa

A prevalência de TOC na população geral, 
durante o período de vida, está estimada em 
2 a 3%. Na idade adulta, ambos os sexos são 
igualmente propensos e a idade média de início 
costuma ser por volta dos 20 anos.

   EtIologIa

O principal neurotransmissor envolvido é a se-
rotonina, o que é corroborado pelas altas taxas 
de melhora com drogas serotoninérgicas. As 
áreas cerebrais mais acometidas parecem ser 

o córtex frontal, os gânglios basais e o cíngu-
lo. Há um componente genético significativo. 
Alguns mecanismos de defesa psicodinâmicos 
são mais relacionados a este transtorno, como 
isolamento (a ideia obsessiva não é acompa-
nhada de um afeto), anulação (tentativa de 
reduzir o pensamento através de comporta-
mentos) formação reativa (produção de um 
comportamento para satisfazer um desejo). A 
existência de traços de personalidade obsessi-
va pré-mórbida está relacionada a apenas 15 
a 35% dos casos.

   caRactERístIcas clíNIcas  

Classicamente coexistem sintomas obsessivos 
simultâneos às compulsões. Os sintomas obses-
sivos são pensamentos, impulsos ou imagens 
recorrentes, estereotipadas e de difícil resistên-
cia, que são experimentados como intrusivos 
e inadequados, levando à intensa ansiedade. 
As compulsões configuram comportamentos 
ou atos mentais repetitivos, que o indivíduo se 
sente compelido a executar como resposta a um 
pensamento obsessivo, ou tentativa de reduzir 
a angústia. Tanto as obsessões quanto as com-
pulsões são vivenciadas como algo estranho à 
sua personalidade, ou seja, são reconhecidas 
como absurdas ou irracionais e, muitas vezes, 
os pacientes tentam resistir a estes sintomas 
sem sucesso. 

Podem existir diversos tipos de obsessões e 
compulsões. O sintoma mais comum é a ob-
sessão de contaminação, seguido pela com-
pulsão de lavagem ou esquiva compulsiva de 
objetos supostamente contaminados. Pacien-
tes com estes sintomas podem chegar a pro-
duzir lesões dermatológicas nas mãos pelas 
repetidas lavagens. O segundo padrão mais 
comum é uma obsessão de dúvida, seguida 
por rituais de verificação, por exemplo, re-
tornar diversas vezes para casa para verificar 
se a porta estava fechada. O terceiro padrão 
mais comum é o de pensamentos intrusivos 
sem compulsões. Essas obsessões, geralmen-
te, consistem em pensamentos repetidos de 
algum ato sexual ou agressivo repreensível 
aos olhos do paciente. O quarto padrão mais 
comum é a necessidade de simetria ou preci-
são, seguida por compulsão de lentidão. Os 
pacientes podem, por exemplo, levar horas 
para fazer uma refeição ou barbear-se. Preo-
cupações com ordem ou números de sorte ou 
azar também podem ser observadas.

  DIagNóstIco

Os critérios diagnósticos são baseados na pre-
sença dos pensamentos obsessivos recorrentes, 
e que causem ansiedade significativa, ou sin-
tomas compulsivos, executados na tentativa 
de neutralizar os sintomas obsessivos. É ne-
cessário para o diagnóstico que o paciente, em 
algum momento da doença, reconheça que os 
sintomas são excessivos ou irracionais.
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   D IagNóstIco DIFERENcIal

O diagnóstico diferencial deve ser feito com 
outras condições médicas, como síndrome de 
Tourette, outros transtornos de tiques, e epilepsia 
do lobo temporal; além de outros transtornos 
psiquiátricos como esquizofrenia, transtorno de 
personalidade obsessivo-compulsiva, fobias e 
transtornos depressivos.

   cuRso E PRogNóstIco

Mais de 50% dos pacientes experimentam 
início súbito dos sintomas após um evento es-
tressante (gravidez, morte de um parente). No 
entanto, podem demorar de cinco a dez anos 
para começarem o tratamento, pois procuram 
manter seus sintomas em segredo. Na maioria 
dos casos, há uma melhora parcial dos sintomas 
e o curso tende a ser crônico. Aproximadamen-
te um terço dos pacientes podem ter sintomas 
depressivos associados.

   tRataMENto

Embora em 40 a 60% dos pacientes haja respos-
ta parcial ao tratamento, o uso de recursos te-
rapêuticos pode produzir redução dos sintomas 
e melhora na qualidade de vida. O tratamento 
medicamentoso é feito com antidepressivos em 
doses elevadas (clomipramina e ISRS), inician-
do com doses baixas e aumentando gradual-
mente, até atingir 300 mg de clomipramina, ou 
80 mg de fluoxetina, por exemplo. Outros psi-
cofármacos (haloperidol e risperidona) podem 
ser utilizados em associação aos antidepressi-
vos. A psicoterapia cognitivo-comportamental 
parece auxiliar no tratamento. Em pacientes 
graves, resistentes aos tratamentos convencio-
nais, pode ser indicada psicocirurgia, embora 
ainda sejam necessários estudos adicionais. 
 

III - tRaNstoRNo DE aNsIEDaDE 
gENERalIzaDa

É provavelmente o transtorno de ansiedade mais 
comum entre as pessoas que procuram um servi-
ço de atenção primária. Consiste em uma preo-
cupação excessiva e abrangente, acompanhada 
por uma variedade de sintomas somáticos, que 
causa comprometimento significativo no funcio-
namento sócio-ocupacional ou acentuado sofri-
mento. Não ocorre exclusivamente, nem mesmo 
de modo preferencial, em uma determinada 
situação, a ansiedade tem caráter “flutuante”.

   EPIDEMIologIa

A prevalência anual é de 3 a 8%, e é mais 
frequente em mulheres (2:1), com início na 
segunda década de vida. Muitas vezes, está 
relacionado a situações de vida de estresse 
constante. Apenas um terço dos pacientes pro-
curam atendimento psiquiátrico.

  EtIologIa

Neurotransmissores serotoninérgicos e gabaér-
gicos parecem estar envolvidos. Estudos de 
neuroimagem indicam que o lobo occipital, 
assim como o sistema límbico e o córtex fron-
tal, está relacionado ao transtorno. Observa-se 
uma taxa de concordância entre gêmeos mo-
nozigóticos de 50%, e 25% entre parentes de 
primeiro grau. Teorias psicossociais estariam 
associadas à hipótese de que os pacientes es-
tejam respondendo incorretamente aos perigos 
que percebem, ou ainda, que os sintomas de 
ansiedade estão relacionados a conflitos in-
conscientes não solucionados.

   caRactERístIcas clíNIcas

O quadro clínico é caracterizado por ansiedade 
generalizada e persistente, não restrita a uma 
situação ambiental ou objeto específico, acom-
panhada de queixas clínicas que envolvem três 
áreas principais:
- tensão motora: tremor, abalos, tensão muscu-
lar, inquietação, fadiga fácil, dores;

- hiperatividade autonômica: palpitações, 
sensação de asfixia, sudorese, mãos frias e 
úmidas, dificuldade de deglutir, sensação de 
nó na garganta;

- vigilância: impaciência, sobressaltos, sensa-
ção de incapacidade, dificuldade de concentra-
ção, insônia, irritabilidade, lapsos de memória.

  DIagNóstIco

O diagnóstico baseia-se na presença de ansie-
dade ou preocupação excessiva sobre diferentes 
circunstâncias da vida, por pelo menos seis 
meses. Há dificuldade em controlar essas preo-
cupações e a ansiedade causa intensa aflição 
ou prejuízo significativo. Três ou mais sinto-
mas descritos acima devem estar presentes. O 
diagnóstico diferencial deve ser feito com as 
condições clínicas que possam causar ansieda-
de, como intoxicação por cafeína ou abuso de 
estimulantes; abstinência de álcool e sedativos; 
transtorno do pânico, fobias, TOC, transtorno 
depressivo e distimia.

   PRogNóstIco E tRataMENto

O curso tende a ser crônico e flutuante. Em 
casos leves, os pacientes podem ser encami-
nhados para psicoterapia, muitas vezes sem que 
seja necessária intervenção medicamentosa. 
Orientações gerais como a prática de exercícios 
e redução do uso de cafeína e álcool também 
podem ser úteis.

O tratamento medicamentoso é baseado no uso 
de antidepressivos tricíclicos. Benzodiazepíni-
cos podem ser utilizados em associação, com 
o cuidado de reduzir a dose ou descontinuar 
gradativamente após 2-3 semanas. Usar a me-
nor dose eficaz no alívio da ansiedade e optar 
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por medicações de meia-vida mais longa, como 
o diazepam, pois são mais fáceis de retirar. 
Buspirona e ISRS também podem ser usados. 
A duração do tratamento pode ser longa, em 
alguns casos por toda a vida.
  

 IV - FoBIa socIal E EsPEcíFIca

Fobia: medo irracional que provoca ansiedade 
antecipatória e comportamento consciente de 
esquiva do objeto, atividade ou situação espe-
cífica temida. Pode acarretar prejuízo na capa-
cidade funcional do indivíduo, que reconhece 
sua reação como sendo excessiva.

Fobia social: medo excessivo de humilhação 
ou embaraço em vários contextos sociais – fa-
lar ou escrever em público, por exemplo. Pode 
ser circunscrita, isto é, ligada ao desempenho 
de uma situação determinada, como comer ou 
escrever em público; ou generalizada, quando 
os temores incluem a maioria das situações.

Fobia específica: medo acentuado e persistente 
de objetos claramente discerníveis ou situações 
isoladas. Pode ser classificada em diversos ti-
pos, segundo a situação fóbica.

  EPIDEMIologIa

São transtornos mentais comuns e, na maioria 
das vezes, não são diagnosticados. Estima-se 
que 5 a 15% da população apresente sinto-
mas fóbicos sociais, resultando em diferentes 
graus de incapacitação e sofrimento. Costu-
ma ser mais frequente em mulheres. A idade 
de início geralmente se situa no início da 
adolescência, podendo ocorrer entre 5 e 35 
anos. A fobia específica é mais comum que 
a fobia social.

   EtIologIa

Interação de fatores biológicos, genéticos e 
ambientais. Aspectos psicodinâmicos pare-
cem estar intimamente envolvidos, isto é, o 
sintoma fóbico estaria relacionado à expres-
são consciente de conflitos inconscientes. O 
deslocamento tem sido descrito como um 
dos mecanismos de defesa principais – a 
ansiedade é separada da ideia ou situação 
original e deslocada para algum outro objeto 
ou situação simbólica.

Na fobia específica, o sintoma pode resultar 
da associação de um objeto ou situação com 
experiências de medo, já vividas anteriormen-
te. Tendem a ter incidência familiar, princi-
palmente, o tipo sangue-injeção-ferimentos. 
Alguns pacientes com fobia social podem ter 
apresentado inibição comportamental durante a 
infância. Além disso, os parentes em primeiro 
grau de indivíduos com fobia social estão cerca 
de três vezes mais propensos do que os parentes 
de indivíduos não afetados.

Atitude contrafóbica: a ansiedade fóbica fica 
oculta através de um padrão de comportamen-
to, que representa negação de que o objeto 
temido é perigoso. Os pacientes confrontam 
as situações fóbicas, em vez de adotar o com-
portamento de evitação.

   caRactERístIcas clíNIcas

As fobias caracterizam-se pelo surgimento de 
severa ansiedade, quando o paciente é exposto 
a uma situação ou objeto específico ou quando 
prevê a exposição à situação ou ao objeto espe-
cífico. Geralmente, os pacientes tentam evitar o 
estímulo fóbico. É comum ocorrerem ataques 
de pânico em pacientes com fobia social ou 
específica. Pode haver associação com outros 
transtornos ansiosos, transtorno depressivo 
maior e transtorno relacionado a substâncias, 
particularmente por uso de álcool.

A fobia social refere-se ao medo patológico 
de realizar atividades em público como as-
sinar cheques, ler, escrever, comer, falar, ou 
qualquer outra situação em que o indivíduo 
se sinta exposto ou ridicularizado na frente de 
outras pessoas. É classificada em circunscrita, 
quando restrita a uma situação específica; ou 
generalizada, quando o comportamento fóbico 
inclui todas ou quase todas as situações sociais. 
A ansiedade antecipatória, isto é, o aparecimen-
to de ansiedade antes da presença do estímulo 
fóbico, é uma característica que pode atingir 
um grau de sofrimento altamente incapacitante 
e grave, afetando o sono, o apetite e a concen-
tração. Outros sintomas incluem rubor facial, 
contrações musculares e ansiedade acerca do 
julgamento dos outros.

As fobias específicas são restritas a situações 
isoladas, surgem geralmente na infância e 
podem persistir por toda a vida. Podem ser di-
vididas segundo a situação/objeto fóbico e os 
tipos mais comuns são:
animais, tempestades, alturas, doenças, fe-
rimentos/sangue/injeção, morte e espaços 
fechados (claustrofobia). A situação temida, 
apesar de ser limitada, pode provocar grande 
ansiedade antecipatória ou durante o contato. 

   DIagNóstIco

O diagnóstico é baseado na ocorrência de medo 
acentuado e persistente, revelado pela presença 
ou antecipação do objeto ou situação fóbica, 
seja uma situação específica (fobia específica) 
ou relacionada ao desempenho social (fobia 
social). A exposição ao objeto/situação temida 
quase invariavelmente provoca ansiedade, que 
pode assumir a forma de um ataque de pânico. 
O indivíduo reconhece que o medo é irracional 
ou excessivo, e há prejuízo social significativo.

É importante diferenciar as fobias específica e 
social do medo apropriado e timidez normal, 
respectivamente – nas fobias, os sintomas com-
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prometem a capacidade funcional do indivíduo. 
Uso de substâncias, tumores do SNC e doen-
ças cerebrovasculares devem ser descartadas. 
Esquizofrenia, transtorno do pânico, TOC e 
transtorno depressivo também fazem parte do 
diagnóstico diferencial.

    PRogNóstIco E tRataMENto

O curso é crônico e as fobias podem piorar 
se não tratadas. Pode haver melhora com o 
tratamento psicoterápico. Na fobia específica, 
betabloqueadores podem ser utilizados, prin-
cipalmente quando há ataques de pânico. Nos 
quadros de fobia social, antidepressivos (ISRS 
e venlafaxina), betabloqueadores (atenolol e 
propranolol) e benzodiazepínicos (clonazepam 
e alprazolam) podem ser indicados.

V - tRaNstoRNo DE EstREssE 
Pós-tRauMÁtIco (tEPt)

Desenvolve-se após experiência de uma si-
tuação estressante de ordem física ou emocio-
nal de magnitude suficientemente traumática 
para qualquer pessoa (por exemplo: guerras, 
torturas, estupro, acidentes, catástrofes natu-
rais). O indivíduo passa a reviver a situação 
traumática através de sonhos ou flashbacks 
(pensamentos durante a vigília), associados 
à evitação persistente de situações que re-
lembrem o trauma, dificuldades cognitivas, 
sintomas ansiosos e depressivos.

O TEPT tem uma prevalência ao longo da 
vida estimada em 1 a 14% da população. 
Pode ocorrer em qualquer idade, porém é 
mais frequente em adultos jovens. O desen-
volvimento deste transtorno parece estar 
relacionado ao significado subjetivo do fator 
estressor (evento traumático) para o paciente, 
além de fatores biológicos e psicodinâmicos 
também estarem implicados na etiologia des-
te processo. Os sintomas geralmente se ini-
ciam nos primeiros três meses após o evento 
desencadeante, variando de poucas semanas 
a seis meses.

O paciente pode apresentar sentimentos de cul-
pa, rejeição e humilhação; comprometimento 
da memória e atenção, revivência dolorosa do 
evento traumático, comportamento de esquiva 
ou agressivo. Pode haver ideação suicida. O 
diagnóstico diferencial deve incluir epilep-
sia, transtorno por uso de substâncias, outros 
transtornos ansiosos e transtornos de humor. 
O curso é flutuante e pode haver recuperação 
completa. O início rápido dos sintomas, bom 
funcionamento pré-mórbido e presença de 
suporte social e familiar são indícios de bom 
prognóstico. O tratamento baseia-se no uso 
de antidepressivos (ISRS, principalmente a 
fluoxetina e tricíclicos) e psicoterapia. 

VI - tRaNstoRNo MIsto DE 
aNsIEDaDE E DEPREssão

Definido pela presença de sintomas depressivos 
e ansiosos simultaneamente, que não apresen-
tam gravidade significativa para que sejam 
feitos diagnósticos em separado. Está presente 
apenas no CID-10. O tratamento deve seguir as 
diretrizes terapêuticas encontradas no transtor-
no de ansiedade generalizada, podendo ainda 
haver benefício com o uso de antidepressivos. 

 VII - tRaNstoRNo DE ajustaMENto
 
São estados de angústia, perturbações emo-
cionais, alterações do funcionamento e de-
sempenho sociais que surgem em um período 
de adaptação a uma mudança de vida ou em 
consequência de um evento de vida estressante. 
É uma reação mal adaptativa em curto prazo. 
Possui uma prevalência de 10% da população 
e uma proporção de mulheres para homens de 
2:1. A faixa etária mais comumente afetada é 
de crianças e idosos.
 
Os sintomas não precisam aparecer simul-
taneamente com agente estressor, podendo 
iniciar em até três meses depois de iniciado o 
evento e, geralmente, não persiste por mais de 
seis meses. Apresentam-se com sintomas de 
ansiedade, humor deprimido, perturbações de 
conduta ou forma mista.

O prognóstico é bom, geralmente o indivíduo 
retorna ao funcionamento anterior. Estes pa-
cientes beneficiam-se muito com um acompa-
nhamento psicoterápico. Como terapia farma-
cológica usam-se antidepressivos e ansiolíticos. 
Lembrar que nestes casos o uso é breve. 

VIII - tRaNstoRNos DIssocIatIVos 
ou coNVERsIVos 

Caracterizam-se por uma perda parcial ou 
completa da integração normal entre as me-
mórias do passado, da consciência de iden-
tidade e sensações imediatas e controle dos 
movimentos corporais. A dissociação surge 
como uma defesa contra os traumatismos. As 
defesas dissociativas executam uma dupla 
função de ajudar as vítimas a distanciarem-se 
dos traumas e, ao mesmo tempo, ocorrem ela-
borações necessárias para alinhar estes com o 
restante de suas vidas. Esses transtornos foram 
classificados anteriormente como “histeria de 
conversão” ou mesmo “histeria”. 

Como diretrizes diagnósticas devemos excluir 
quaisquer evidências de transtorno físico que 
possam explicar os sintomas e buscar uma 
causa de natureza psicológica, mesmo que 
negada pelo paciente. Lembrar que transtor-
nos dissociativos não são simulações, estas 
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últimas ocorrem de maneira premeditada e 
consciente. Os transtornos dissociativos são 
subdivididos em várias formas, de acordo com 
o sintoma apresentado. Estudaremos, a seguir, 
suas principais apresentações. 

1. amnésia dissociativa 

O sintoma amnésia é comum à fuga dissociati-
va, ao transtorno dissociativo de identidade e à 
própria amnésia dissociativa. Dá-se o diagnós-
tico de amnésia dissociativa quando os fenô-
menos dissociativos estão limitados à amnésia. 
O sintoma-chave é a incapacidade de recordar 
informações já armazenadas. As informações 
esquecidas geralmente dizem respeito a um 
evento estressante ou traumático na vida da 
pessoa. Deve-se descartar quaisquer evidências 
de um transtorno cerebral. A capacidade de 
aprender novas informações é mantida, e este é 
o sintoma dissociativo mais comum. A amnésia 
completa e generalizada é rara, quando ocorre 
é geralmente parte de uma fuga dissociativa. 
Seu término geralmente é abrupto e a recupe-
ração é completa. Como tratamento adequado, 
o uso de benzodiazepínicos intravenosos é de 
grande valor; uma vez retomadas as memórias, 
um acompanhamento psicoterápico é indicado. 

2. Fuga dissociativa 

Neste caso o paciente tem todos os aspectos da 
amnésia dissociativa acompanhados de um afas-
tamento físico de seus lares, locais de trabalho, 
mantendo os cuidados consigo, e frequentemente 
assumindo nova identidade e ocupação. Lembrar 
que as identidades antigas e recentes não se al-
teram; isto ocorre no transtorno dissociativo de 
identidade. A etiologia é a mesma da amnésia 
dissociativa. A fuga geralmente é breve, de ho-
ras a dias, e o tratamento é similar ao anterior. 

3. transtorno dissociativo de identidade 
ou transtorno de personalidade múltipla 

Este é um transtorno crônico, que a causa envol-
ve um evento traumático, abuso físico ou sexual 
na infância. Neste quadro a pessoa possui duas 
ou mais identidades e cada uma determina o 
comportamento e as atividades durante o perío-
do em que predomina. É o mais grave dos trans-
tornos dissociativos. Pode ocorrer em crianças 
de até três anos de idade. Quanto mais precoce 
o início dos sintomas, pior o prognóstico. É o 
mais severo e crônico e sua recuperação geral-
mente é incompleta. Como piora do quadro, as 
demais personalidades podem apresentar per-
turbações distintas, como transtornos de humor, 
de personalidade e outros. Em seu tratamento 
utilizamos a hipnose e psicoterapia.

4. Estupor dissociativo 

Ocorre uma diminuição extrema ou ausência 
de movimentos voluntários e de responsividade 
normal a estímulos extremos como luz, ruído 
e toque. O paciente pode ficar imóvel por lon-
gos períodos de tempo, a fala e os movimen-
tos ficam quase ou completamente abolidos. 
Geralmente o paciente encontra-se com olhos 
abertos, ficando claro que ele não está adorme-
cido ou inconsciente. O prognóstico é bom e 
ocorre recuperação total. 

5. transtornos de transe e possessão 

Ocorre uma pausa temporária tanto do senso de 
identidade pessoal quanto da consciência plena 
do ambiente. O indivíduo age como que tomado 
por uma personalidade, espírito ou divindade. 
A atenção e consciência limitam-se aos aspec-
tos do ambiente imediato, ocorrendo, às vezes, 
repetidos movimentos, posições e expressões 
vocais. Para dar o diagnóstico de transtorno 
de transe ou possessão, tais eventos têm que 
ocorrer de maneira involuntária, indesejável e 
fora de contextos religiosos. 

6. transtornos  dissociativos de 
movimentos e sensação 

Ocorre uma perda ou interferência nos movi-
mentos acompanhadas ou não de diminuições 
sensitivas, quase sempre cutâneas. Devem-se 
descartar fatores fisiológicos ou anatômicos. 

7. síndrome de ganser 

Consiste em uma produção voluntária de uma 
sintomatologia psiquiátrica grave. O paciente 
produz respostas errôneas e falas despropo-
sitadas. Ocorre piora dos sintomas quando 
este está sendo observado. A recuperação 
é repentina e o paciente alega amnésia para 
os acontecimentos. 

8. Convulsões dissociativas ou 
pseudoconvulsões 

Podem imitar ataques epilépticos nos movi-
mentos. Raramente ocorrem equimoses de-
correntes das quedas, mordeduras de língua ou 
incontinência urinária. 

IX - tRaNstoRNos soMatoFoRMEs 

São grupos de transtornos que envolvem sinto-
mas físicos para os quais não se pode encontrar 
uma explicação médica adequada. 
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1. transtorno de somatização 

É caracterizado por múltiplos sintomas somáti-
cos que não podem ser explicados em exames 
físicos ou laboratoriais. São queixas variadas 
e múltiplos sistemas orgânicos são afetados, 
ex.: sintomas gastrointestinais, cutâneos e 
cardiovasculares. Também foi conhecido 
no passado como histeria, nome em desuso 
atualmente. É um transtorno crônico, de evolu-
ção flutuante, iniciando-se, geralmente, na ter-
ceira década de vida. Sua relação de mulheres 
para homens está entre 5 e 20:1. Possui uma 
prevalência entre 0,1 e 0,2% da população.

Como critérios diagnósticos, o paciente deve 
apresentar pelo menos dois anos de sintomas 
físicos múltiplos sem achados nos exames físi-
cos ou laboratoriais, acompanhados de recusa 
em aceitar que não há explicação física para o 
sintoma e certo grau de comprometimento fa-
miliar ou social. Frequentemente está associado 
com sintomas ansiosos ou depressivos. 

O curso é crônico e frequentemente debilitador. 
Como tratamento devemos iniciar a psicoterapia 
e, quando surgirem os sintomas, pode-se usar 
os ansiolíticos ou antidepressivos. Deve-se usar 
de forma criteriosa, pois estes pacientes tendem 
a usá-los de maneira errada e não confiável. 

2. transtorno conversivo 

Define-se pela presença de um ou mais sin-
tomas neurológicos (ex.: paralisia, cegueira, 
parestesias) que não podem ser explicados por 
um transtorno neurológico conhecido. Pode ter 
início em qualquer idade, e a proporção entre 
mulheres e homens é de 2:1. 

O curso e  prognóstico são favoráveis, com 
resolução dos sintomas em alguns dias. Como 
tratamento, a psicoterapia de apoio, orientada 
para o insight, e a terapia comportamental são 
eficazes. Hipnose e ansiolíticos também fazem 
parte do arsenal utilizado. 

3. Transtorno hipocondríaco 

O termo deriva de HIPOCHONDRIUM, que sig-
nifica “abaixo das costelas”, referente às queixas 
abdominais comuns em muitos pacientes. 

Trata-se de interpretações errôneas ou irreais do 
paciente sobre sintomas e sensações físicas, le-
vando a preocupações e medo de terem doenças 
sérias, embora não se encontrem causas médi-
cas. Tais preocupações resultam em sofrimento 
e prejudicam sua capacidade para funcionar 
em seus papéis pessoais, sociais e ocupacionais. 
Ocorre mais comumente  na terceira década de 
vida e afeta igualmente homens e mulheres. 
       
O curso geralmente é episódico, tendo estes 
uma duração de meses ou até anos e são se-
parados por períodos quiescentes igualmente 

longos. Tem-se relação entre exacerbação dos 
sintomas e estres-sores psicossociais. 

Como tratamento, a psicoterapia é novamente 
uma forte aliada, devendo-se usar antidepressi-
vos e ansiolíticos somente quando um transtor-
no de humor ou de ansiedade estiver subjacente. 

4. transtorno doloroso somatoforme 
persistente 

A queixa predominante é a dor, grave, per-
sistente e angustiante, a qual não pode ser 
explicada por um processo fisiológico. A dor 
está frequentemente associada a um conflito 
emocional ou psicossocial.  

A proporção mulheres para homens é de 2:1, sen-
do a idade típica de aparecimento entre a  quarta 
e quinta décadas de vida, em que a tolerância à 
dor tende a cair. É mais comum em trabalhadores 
braçais, devido à maior probabilidade de lesões 
relacionadas ao trabalho, muito comumente as-
sociados com  transtornos depressivos e ansiosos. 

Como etiologia temos conflitos intrapsíquicos, 
comportamentos recompensatórios, vantagens em 
relacionamentos interpessoais. Sabe-se que a sero-
tonina é o principal neurotransmissor envolvido. 

O prognóstico é variável, pode causar coma, 
remissão total dos sintomas ou passar a crônico 
e incapacitante. 

O tratamento é feito com uma psicoterapia e 
o uso de antidepressivos. Analgésicos não são 
bons adjuvantes no tratamento. 

5. Transtorno dismórfico corporal 

Compreende-se em uma preocupação com um 
defeito corporal imaginário ou uma distorção 
exagerada de um defeito mínimo ou sem im-
portância. Para ser considerada como transtorno 
mental é necessário haver sofrimento significa-
tivo e/ou estar associado a um prejuízo na vida 
pessoal, social ou ocupacional. 

O curso geralmente é crônico e o tratamento é 
feito com psicoterapia e uso de drogas seroto-
nérgicas específicas.    

6. transtornos factícios (síndrome de 
Munchausen) 

Nestes transtornos os pacientes normalmente 
produzem sinais de doenças físicas ou mentais 
e apresentam de forma enganosa suas histórias. 
Têm como objetivo primário assumir o papel 
de paciente. Ocorre mais frequentemente em 
homens e entre trabalhadores da área de saúde. 
Ocorre geralmente no início da vida adulta, 
mas pode aparecer na infância ou adolescência. 
O prognóstico é ruim e o tratamento tende a 
ser ineficiente. Não há terapia psiquiátrica eficaz. 
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transtornos da Personalidade

1. transtornos da personalidade

O termo personalidade pode ser definido como 
um conjunto de traços emocionais e comporta-
mentais que caracterizam o indivíduo em sua 
vida cotidiana; sob condições normais, estes 
traços são relativamente estáveis e previsíveis. 
Um transtorno de personalidade representa uma 
variação desses traços de caráter que vão além 
da faixa encontrada na maioria dos indivíduos. 

Os pacientes com transtorno de personalidade 
apresentam padrões profundamente estranhos, 
inflexíveis, mal-ajeitados de relacionamento, 
percepção do ambiente e de si mesmos. São 
pacientes difíceis de aceitar auxílio psiquiá-
trico e tendem a negar seus problemas. Esses 
transtornos aparecem, geralmente, no final da 
infância ou adolescência e continuam a se ma-
nifestar na idade adulta. Entretanto, evitamos 
o uso desse diagnóstico antes dos 16 anos, 
idade em que a personalidade não se encontra 
completamente formada.
 
 
2. transtorno da personalidade 
paranoide

É caracterizado por:
-  Sensibilidade excessiva a contratempos e 
rejeições;

- Tendência a guardar rancores persistentemen-
te, recusa a perdoar;

- Desconfiança e uma tendência a distorcer 
e interpretar erroneamente ações neutras ou 
amistosas como hostis ou desonrosas;

- Uma suspeita recorrente, sem justificativa, 
sobre a fidelidade de seu companheiro;

- Tendência a explicações conspiratórias, sem 
fundamento, de eventos ocorrendo próximo 
ao indivíduo.

 
Deve-se ter cuidado para diferenciá-lo dos 
transtornos delirantes persistentes. É uma con-
dição que perdura por toda a vida, mantendo 
o paciente com constantes problemas no meio 
em que vive.

Como tratamento a psicoterapia é a escolha 
mais adequada. A terapia farmacológica é usa-
da em casos de agitação e ansiedade, poden-
do-se usar antipsicóticos em doses baixas e 
benzodiazepínicos, respectivamente.

3. transtorno da personalidade 
esquizoide
 
Caracteriza-se por:
- Poucas atividades produzem prazer;
- Frieza emocional, afeto distante ou embotado;
- Capacidade limitada de expressar sentimentos;

- Preferência por atividades solitárias;
- Falta de amigos ou de relacionamentos;
- Comportamento introspectivo e fantasioso.

Deve-se ter cuidado para não confundir com 
esquizofrenia, outros transtornos delirantes 
ou mesmo com o transtorno de personalidade 
paranoide. Tendem a perdurar por toda a vida 
e uma parcela pode evoluir para esquizofrenia.

A psicoterapia é novamente de grande impor-
tância, a farmacoterapia tem sua eficácia ques-
tionada, mas pode-se utilizar antidepressivos 
e antipsicóticos conforme a intensidade ou 
predominância dos sintomas.
 
 
4. transtorno da personalidade  
esquizotípica
 
É caracterizado por:
- Crenças bizarras, pensamentos mágicos, 
ex.: crença em superstições, telepatia, “sexto 
sentido”;

- Experiências perceptivas incomuns, incluindo 
ilusões;

- Pensamento e discurso extravagantes;
- Desconfiança ou indicação paranoide.

Deve-se diferenciar das personalidades pa-
ranoide, esquizoide e esquiva. Podem ser 
confundidas com esquizofrenia ou outros 
transtornos delirantes. O curso é por toda a 
vida e uma porcentagem destes pacientes pode 
evoluir para esquizofrenia.

Novamente a psicoterapia é de grande valor. Po-
de-se utilizar antipsicóticos com bons resultados.

 
5. transtorno de personalidade 
antissocial
 
Caracterizado por:
- Indiferença e insensibilidade pelos sentimen-
tos alheios;

- Irresponsabilidade e desrespeito por normas, 
regras e obrigações sociais;

- Incapacidade de manter relacionamentos, em-
bora não haja dificuldade em estabelecê-los;

- Muito baixa tolerância à frustração, com res-
postas agressivas, muitas vezes com violência;

- Incapacidade de experimentar culpa e apren-
der com a experiência;

- Propensão marcante em culpar os outros 
e oferecer explicações racionais aos seus 
comportamentos.

São muito comuns as associações com abuso 
de álcool e substâncias psicoativas. Também 
possuem um curso crônico, e o tratamento mais 
eficaz é a psicoterapia.
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6. transtorno de personalidade 
emocionalmente 
instável (borderline)
 
São pacientes que situam-se no limite entre a 
neurose e a psicose. Possuem um padrão de 
afeto, humor, comportamento e relações extraor-
dinariamente instáveis.

Caracterizam-se por:
- Esforços frenéticos para evitar o abandono 
real ou imaginado;
- Comportamento suicida ou automutilante;
- Perturbação da identidade, autoimagem;
- Relacionamentos pessoais intensos e instáveis;
- Forte impulsividade;
- Instabilidade afetiva;
- Sentimentos crônicos de vazio;
- Dificuldade de controlar a raiva;
- Ideação paranoide;
- Severos sintomas dissociativos.

O curso é estável, os pacientes mudam pouco 
com o tempo. A psicoterapia nestes casos é mui-
to útil. Como farmacoterapia usam-se os anti-
depressivos, antipsicóticos para controlar a 
raiva, e anticonvulsivantes para a instabilidade 
emocional e impulsividade.
 

7. transtorno da personalidade 
histriônica
 
Caracterizado por:
- Dramatização, teatralidade, expressão exage-
rada das emoções;
- Sugestionabilidade, são pessoas facilmente 
influenciadas por outras;

- Afetividade superficial e lábil;
- Procura constante para ser o centro das atenções;
- Comportamento sedutor, inapropriado;
- Preocupação excessiva com a aparência.

Com o passar do tempo tais pacientes tendem a 
apresentar menos sintomas, já que não pos-
suem a mesma energia da juventude. Deve-se 
ter cuidado, pois é um transtorno facilmente 
confundido com a personalidade borderline.

Como tratamento, a psicoterapia é de grande 
valor; o uso de medicações, somente quando 
sintomas são identificados.
 
 
8. Transtorno da personalidade 
narcisista
 
Caracterizados por:
- Sentimentos grandiosos da própria importância;
- Preocupação com fantasias de ilimitado su-
cesso, poder, inteligência ou beleza;

- Crença em ser “especial”, único;
- Exigência de admiração excessiva;
- É explorador de relacionamentos interpes-
soais,  tirando vantagens dos outros para atin-
gir seus objetivos;

- Ausência de empatia, comportamentos e ati-
tudes arrogantes;

- Frequentemente sente inveja e se diz invejado 
por outros.

É uma patologia de difícil tratamento. Estes 
pacientes tendem a ficar mais vulneráveis com 
o passar dos anos, quando os atributos da ju-
ventude já não são os mesmos. A psicoterapia 
é de grande importância. Emprega-se o lítio 
quando há grandes variações do humor.
 
 
9. Transtorno da personalidade 
anancástica (obsessivo-compulsiva)
 
É caracterizado por:
- Sentimentos de dúvida e cautela excessivos;
- Preocupação com regras, listas, ordens e 
organização;

- Perfeccionismo que interfere na conclusão 
de tarefas;

- Conscencioso em excesso;
- Pedantismo e aderência excessivos às con-
venções sociais;

- Rigidez e teimosia;
- Intrusão de pensamentos ou impulsos insis-
tentes e inoportunos.

O curso é variável, os pacientes tanto podem 
apresentar melhora na manutenção ou exacer-
bação dos sintomas com a idade. 

A psicoterapia é de grande valor, já que estes pa-
cientes procuram ajuda, uma vez que os sintomas 
lhes causam incômodo. O emprego de benzodia-
zepínicos e antidepressivos pode ser útil.

 
10. Transtorno da personalidade 
ansiosa, esquiva ou de evitação
 
Caracterizado por:
- Sentimentos persistentes e invasivos de tensão 
e apreensão;

- Crença em ser socialmente inepto, pessoal-
mente desinteressante ou inferior aos outros;

- Preocupação excessiva em ser criticado ou 
rejeitado em situações sociais;

- Relutância em se envolver com pessoas, baixa 
autoestima;

- Restrições no estilo de vida devido à neces-
sidade de segurança física;

- Evitação de atividades sociais e ocupacionais 
que envolvem atividades interpessoais, por 
medo de críticas, desaprovação ou rejeição.

Estes indivíduos são capazes de funcionar, 
desde que estejam em ambientes protegidos. 
Alguns casam e têm filhos, mas vivem suas vi-
das cercados somente pela família. São sujeitos 
muito vulneráveis à depressão e à ansiedade.

O tratamento psicoterápico é de grande impor-
tância. É muito comum o uso de antidepressi-
vos e ansiolíticos para o alívio dos sintomas.
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11. transtorno da personalidade 
dependente

É caracterizado por:
- Deixar para os outros tomarem a maioria das 
decisões em sua vida;

-  Medos exagerados de incapacidade de se au-
tocuidar;

- Capacidade limitada de tomar decisões co-
tidianas sem um excesso de conselhos dos 
outros;

- Preocupações com medos de ser abandonado 
por uma pessoa com a qual tem relaciona-
mento íntimo.

São pessoas altamente vulneráveis a severos 
episódios depressivos com a perda da pessoa 
da qual são dependentes.

Como tratamento, a psicoterapia é novamente 
de grande ajuda. A farmacoterapia tem sido 
usada para lidar com sintomas específicos como 
ansiedade e depressão.

Lembrar que os transtornos da personalidade 
podem se apresentar de forma mista, sendo 
denominados transtornos mistos de persona-
lidade, agrupando sinais e sintomas de vários 
outros transtornos da personalidade.
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transtornos alimentares

 I - aNoREXIa NERVosa

A anorexia nervosa é caracterizada por uma 
profunda perturbação da imagem corporal 
e busca incessante da magreza, frequente-
mente ao ponto de inanição. O transtorno é 
reconhecido há muitas décadas, sendo des-
crito em vários indivíduos com uma unifor-
midade impressionante. O transtorno é mais 
prevalente em mulheres do que em homens 
e, em geral, tem seu início na adolescência. 
As hipóteses de uma perturbação psicológica 
básica em mulheres jovens com o transtorno 
incluem conflitos envolvendo a transição de 
menina para mulher. Questões psicológicas 
relacionadas a sentimentos de impotência e 
dificuldade no estabelecimento da autonomia 
também foram sugeridas como contribuindo 
para o desenvolvimento do transtorno.

       
  EPIDEMIologIa

Os transtornos alimentares de várias espécies 
têm sido relatados em até 4% de estudantes 
adultas jovens. A anorexia nervosa vem sendo 
relatada com maior frequência nas últimas 
décadas, com crescentes relatos do transtorno 
em meninas pré-púberes e em homens. As 
idades mais comuns de início para a anorexia 
nervosa são os anos da adolescência, mas até 
5% dos pacientes com anorexia nervosa têm 
o início do transtorno logo após os vinte anos. 
Estimula-se que a ocorrência de anorexia ner-
vosa seja cerca de 0,5 a 1% das meninas ado-
lescentes. Ela ocorre de 10 a 20 vezes mais 
frequentemente em mulheres que em homens. 
A prevalência de mulheres jovens com diag-
nósticos está próxima a 5%, conforme estima-
tivas. Embora o transtorno fosse descrito 
inicialmente entre classes superiores, recentes 
levantamentos epidemiológicos não mostram 
esta distribuição. O transtorno parece ser mais 
comum em países desenvolvidos, podendo ser 
visto com maior frequência em mulheres jo-
vens em profissões que exigem magreza, como 
modelos e bailarinas. 

  EtIologIa

Fatores biológicos, psicológicos e ambientais 
implicam a etiologia da anorexia nervosa.

Fatores biológicos

Os opiáceos endógenos podem contribuir para 
a negação da fome dos pacientes com anorexia 
nervosa. Estudos preliminares mostram ganhos 
dramáticos de peso em alguns pacientes que 
recebem antagonistas dos opiáceos. A inanição 
resulta em muitas alterações bioquímicas, al-

gumas das quais também estão presentes na 
depressão, como hipercortisolemia e não su-
pressão pela dexametasona. A função tireoidea 
também resulta em amenorreia, que reflete 
níveis hormonais diminuídos (hormônios lu-
teinizante, folículo-estimulante e liberador da 
gonadotropina). Entretanto, alguns pacientes 
com anorexia nervosa tornam-se amenorreicos 
por causa da perda significativa de peso.
            

Fatores sociais

Existem algumas evidências de que os pacien-
tes com anorexia nervosa têm relacionamentos 
íntimos, porém problemáticos, com seus pais 
e, com a doença, tendem a distrair a atenção 
dos relacionamentos conjugais tensos em seus 
lares. Os pacientes com anorexia nervosa 
estão propensos a terem histórias familiares 
de depressão, dependência de álcool ou um 
transtorno alimentar.

A anorexia nervosa parece ser uma reação às 
demandas sobre os adolescentes por maior 
independência e aumento no funcionamento 
social e sexual. Os pacientes com a doença 
substituem suas preocupações adolescentes 
normais pela preocupação com alimentos e 
ganho de peso. Essas preocupações asseme-
lham-se a obsessões.

Os pacientes com anorexia nervosa tipicamente 
não possuem um senso de autonomia e indivi-
dualidade. Muitos pacientes com o transtorno 
vivenciam seus corpos como estando, até certo 
ponto, sob o controle de seus pais. A inanição 
autoinduzida pode representar um esforço para 
obter validação como uma pessoa única e espe-
cial. Apenas através de atos de autodisciplina 
extraordinária o paciente anoréxico desenvolve 
um senso de autonomia e individualidade.

DIagNóstIco E caRactERístIcas 
clíNIcas

O aparecimento da anorexia nervosa ocorre 
entre os dez e trinta anos de idade. 

A maior parte do comportamento aberrante 
dirigido para a perda de peso ocorre em se-
gredo. Os pacientes anoréxicos geralmente 
recusam-se a comer com suas famílias ou em 
locais públicos. Perdem  peso por uma redução 
drástica na ingestão total de alimentos, com 
uma diminuição desproporcional nos alimentos 
ricos em carboidratos e lipídios.

Infelizmente, o termo “anorexia” é inadequado, 
pois a perda de apetite é geralmente rara quase 
até o final da doença. A evidência de que os 
pacientes estão constantemente pensando em 
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comida revela-se na paixão por colecionar re-
ceitas e preparar refeições elaboradas para os 
outros. Alguns pacientes não conseguem con-
trolar continuamente a restrição voluntária da 
ingestão de alimentos e, assim, têm episódios 
de voracidade. Esses episódios, em geral, ocor-
rem em segredo e, frequentemente, à noite. A 
indução de vômito frequentemente segue-se ao 
episódio. Os pacientes abusam de laxantes e 
mesmo de diuréticos a fim de perderem peso. 
Exercícios ritualísticos, ciclismo extensivo, 
caminhar ou correr são atividades comuns.  

Comportamento obsessivo-compulsivo, de-
pressão e ansiedade são os outros sintomas 
psiquiátricos mais frequentemente notados na 
literatura sobre a anorexia nervosa. Os pacien-
tes tendem a ser rígidos e perfeccionistas. 
Queixas somáticas, especialmente desconforto 
epigástrico, são comuns. Furtos compulsivos, 
geralmente de doces e laxantes, mas ocasio-
nalmente de roupas e outros itens, também 
são comuns.

Um ajustamento sexual deficiente frequente-
mente é descrito em pacientes com este trans-
torno. Muitos pacientes adolescentes têm atraso 
no desenvolvimento psicossocial sexual, e 
pacientes adultos têm um interesse acentuada-
mente diminuído pelo sexo, acompanhando o 
aparecimento da doença. Um grupo minoritário 
incomum de pacientes anoréxicos tem uma 
história pré-mórbida de promiscuidade, abuso 
de drogas ou ambos e, durante a doença, não 
mostra diminuição no interesse sexual.

Os pacientes geralmente chegam ao médico 
quando a perda de peso se torna aparente. À 
medida que a perda ponderal se aprofunda, 
aparecem sinais físicos como hipotermia (me-
nos de 35ºC), edema, bradicardia, hipotensão 
e lanugem (aparecimento de cabelo tipo neo-
natal), e ocorre uma variedade de alterações 
metabólicas. Algumas pacientes chegam à 
atenção médica por causa de amenorreia, que 
frequentemente aparece antes de sua perda de 
peso ser perceptível. Alguns pacientes com 
anorexia nervosa induzem vômitos ou abusam 
de laxantes e diuréticos, causando preocupa-
ção sobre a alcalose hipolêmica. Observa-se 
um comprometimento na diurese. 

critérios diagnósticos para anorexia 
nervosa

A- Recusa a manter o peso corporal em nível 
igual ou acima do mínimo normal adequado à 
idade e à altura (por ex.: perda de peso levando 
à manutenção do peso corporal abaixo de 85% 
do esperado, ou fracasso em ter o ganho de peso 
esperado durante o período de crescimento, 
levando a um peso corporal menor que 85% 
do esperado).

B- Medo intenso de ganhar peso ou de se tor-
nar gordo, mesmo estando com peso abaixo 
do normal.

C- Perturbação no modo de vivenciar o peso ou 
a forma do corpo, influência indevida do peso 
ou da forma do corpo sobre a autoavaliação, 
ou negação do baixo peso corporal atual.

D- Nas mulheres pós-menarca, amenorreia; isto 
é, ausência de pelo menos três ciclos menstruais 
consecutivos (considera-se que uma mulher tem 
amenorreia se seus períodos ocorrem apenas após 
administração de hormônio, por ex.: estrógeno).

Especificar tipo:

Tipo Restritivo – Durante o episódio atual de 
anorexia nervosa, o indivíduo não se envol-
veu regularmente em um comportamento de 
comer compulsivamente, ou de purgação (isto 
é, autoindução de vômito ou uso indevido de 
laxantes, diuréticos ou enemas);

Tipo Compulsão Periódica/Purgativo – Durante 
o episódio atual de anorexia nervosa, o indi-
víduo envolveu-se regularmente em um com-
portamento de comer compulsivamente ou de 
purgação (isto é, autoindução de vômito ou uso 
indevido de laxantes, diuréticos ou enemas).

   DIagNóstIco DIFERENcIal

O diagnóstico diferencial da anorexia nervosa é 
complicado pela negação dos sintomas por par-
te do paciente, pelo segredo envolvendo seus 
rituais alimentares bizarros e sua resistência a 
buscar tratamento. Portanto, pode ser difícil 
identificar o mecanismo de perda de peso e os 
pensamentos ruminativos associados, envol-
vendo distorções da imagem corporal.

O médico deve assegurar-se que o paciente não 
tem uma doença física que explique a perda de 
peso (por ex.: tumor cerebral, câncer). Perda de 
peso, comportamento alimentar peculiar e vô-
mitos podem ocorrer em várias doenças psiquiá-
tricas. O transtorno depressivo e a anorexia têm 
vários aspectos em comum, como sentimentos 
de depressão, crises de choro, perturbação do 
sono, ruminações obsessivas e pensamentos sui-
cidas ocasionais. Esses transtornos, entretanto, 
têm várias características distintivas. Em geral, 
um paciente com transtorno depressivo tem 
diminuição do apetite, enquanto um paciente 
com anorexia nervosa afirma ter apetite normal 
e sentir fome. Apenas nos estágios severos da 
anorexia nervosa o paciente realmente sente 
uma diminuição no apetite.

A anorexia nervosa deve ser diferenciada da 
bulimia nervosa, um transtorno no qual ocor-
rem compulsões periódicas seguidas por de-
pressão, pensamentos autodepreciativos e, 
frequentemente, indução de vômito, enquanto 
o paciente mantém seu peso dentro de um li-
mite normal. Além disso, na bulimia nervosa 
raramente há uma perda de peso de 15%. As 
duas condições, às vezes, ocorrem juntas.
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  cuRso E PRogNóstIco

O curso da anorexia nervosa varia imensamente 
– recuperação espontânea sem tratamento, re-
cuperação após uma variedade de tratamentos, 
curso flutuante de ganhos de peso seguidos por 
recaídas, e um curso de deterioração gradual 
resultando em morte causada por complicações 
da inanição. Em geral, o prognóstico não é bom.

  tRataMENto

Dadas as complicadas implicações psicológicas 
e médicas da anorexia nervosa, recomenda-se 
um plano abrangente de tratamento, incluindo 
hospitalização, quando necessária, e terapia 
tanto individual quanto familiar. Enfoques 
comportamentais, interpessoais e cognitivos 
e, em alguns casos, medicamentos, devem ser 
considerados, principalmente, o uso de ISRS 
em doses mais altas.

 II - BulIMIa NERVosa

A bulimia nervosa, que é mais comum que a 
anorexia nervosa, consiste de episódios recor-
rentes do consumo de grandes quantidades de 
alimentos acompanhado por um sentimento de 
perda de controle. O indivíduo também tem 
comportamentos compensatórios recorren-
tes – como purgação (vômitos autoinduzidos, 
uso repetido de laxantes ou uso de diuréticos), 
jejum, ou exercícios excessivos – para evitar 
o ganho de peso. À diferença dos pacientes 
com anorexia nervosa, aqueles com bulimia 
nervosa podem manter um peso corporal nor-
mal. De acordo com os critérios diagnósticos 
de bulimia nervosa, a compulsão periódica e 
os comportamentos compensatórios devem 
ocorrer em média pelo menos duas vezes por 
semana durante três meses. 

     
   EPIDEMIologIa

A bulimia nervosa é mais prevalente que a 
anorexia nervosa. As estimativas de bulimia 
nervosa variam de 1 a 3% das mulheres jovens. 
Como a anorexia nervosa, a bulimia nervosa 
também é significativamente mais comum em 
mulheres, mas seu início dá-se frequentemen-
te mais tarde na adolescência ou na idade adul-
ta jovem. Sintomas ocasionais de bulimia 
nervosa, como episódios isolados de compul-
são periódica e purgação, têm sido relatados 
em até 40% das universitárias. Embora a buli-
mia nervosa frequentemente esteja presente em 
mulheres jovens de peso normal, elas têm, 
ocasionalmente, uma história de obesidade.  

  EtIologIa

Fatores biológicos - Alguns investigadores vêm 
tentando associar os ciclos de compulsão perió-
dica e purgação com vários neurotransmissores. 

Como os antidepressivos, às vezes, beneficiam 
pacientes com bulimia nervosa, a serotonina e 
a noradrenalina têm sido implicadas.

Os níveis de endorfina plasmática estão aumen-
tados em alguns pacientes com bulimia nervosa 
que vomitam, levando à possibilidade de que 
os sentimentos de bem-estar experimentados 
por alguns deles após o vômito possam ser me-
diados pelo aumento nos níveis de endorfina.

Fatores sociais - Os pacientes com bulimia 
nervosa, como aqueles com anorexia nervosa, 
tendem a ser ambiciosos e respondem às mes-
mas pressões para a magreza. Como ocorre com 
os anoréxicos, muitos pacientes com bulimia 
nervosa são deprimidos, e existe uma depres-
são familiar aumentada. As famílias desses 
pacientes, entretanto, em geral, são diferen-
tes daqueles dos anoréxicos, caracterizando- 
-se por menor intimidade e maiores conflitos 
entre seus membros. Os pacientes bulímicos des-
crevem seus pais como negligentes e rechaçados.

Fatores psicológicos - O paciente bulímico, 
como o anoréxico, tem dificuldades com as 
demandas da adolescência, mas os pacientes 
bulímicos são mais extrovertidos, coléricos e 
impulsivos do que os anoréxicos. Dependência 
de álcool, furtos em lojas e instabilidade emo-
cional (incluindo tentativas de suicídio) estão 
associados com a bulimia nervosa.

DIagNóstIco E caRactERístIcas 
clíNIcas

As características essenciais da bulimia ner-
vosa são episódios recorrentes de compulsão 
periódica; um sentimento de falta de controle 
sobre o comportamento alimentar durante as 
comilanças; vômitos autoinduzidos, uso de la-
xantes ou de diuréticos; regimes rígidos; jejum 
ou exercícios vigorosos para evitar ganhos de 
peso e preocupação persistente e exagerada com 
a forma e o peso do corpo. A compulsão perió-
dica, em geral, precede os vômitos em um ano.

A maioria dos pacientes está dentro do peso 
normal, mas alguns podem estar acima ou 
abaixo deste. Os bulímicos preocupam-se com 
imagem corporal e com a aparência acerca do 
modo como os outros os veem, e com a atrati-
vidade sexual. A maioria deles é sexualmente 
ativa, em comparação com os anoréxicos, que 
não se interessam por sexo. Pica e conflitos du-
rante as refeições ocasionalmente são revelados 
nas histórias dos pacientes bulímicos.

Os pacientes com o tipo purgativo de buli-
mia nervosa podem estar em risco para certas 
complicações médicas, como hipocalemia 
por vômitos e abuso de laxantes e alcalose 
hipoclorêmica. Aqueles que vomitam repetida-
mente estão em risco para fissuras gástricas ou 
esofágicas, embora essas complicações sejam 
raras. Os pacientes com bulimia nervosa que 
usam laxantes podem ter um curso diferente 
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daqueles que realizam comilanças seguidas de 
dietas ou exercícios.

A bulimia nervosa ocorre em indivíduos com 
altas taxas de transtornos do humor e trans-
tornos do controle dos impulsos, sendo tam-
bém relatada em indivíduos em risco para 
transtornos relacionados a substâncias e uma 
variedade de transtornos da personalidade. Os 
pacientes com bulimia nervosa também têm 
taxas  aumentadas de transtornos de ansiedade, 
transtorno bipolar I e transtornos dissociativos 
e histórias de abuso sexual.

   DIagNóstIco DIFERENcIal

O diagnóstico de bulimia nervosa não pode 
ser feito se os comportamentos de compulsão 
periódica e purgação ocorrem exclusivamente 
durante episódios de anorexia nervosa. Nesses 
casos, o diagnóstico é de anorexia nervosa, 
tipo compulsão periódica/purgativo.

Os pacientes com transtorno da personalidade 
borderline, às vezes, realizam comilanças, mas 
o ato de comer está associado com outros sinais 
do transtorno. 

   cuRso E PRogNóstIco

Pouco se sabe acerca do curso em longo prazo 
da bulimia nervosa, e o resultado em curto pra-
zo é variável. Em geral, o transtorno tem me-
lhor prognóstico do que a anorexia nervosa. Em 
curto prazo, os pacientes com bulimia nervosa 
que são capazes de se envolver no tratamento 
têm  relatada uma melhora de 50% na com-
pulsão periódica/purgação; entre os pacientes 
ambulatoriais, as melhoras parecem durar mais 
de cinco anos. Contudo, os pacientes não es-
tão livres de  sintomas durante os períodos de 
melhoras; a bulimia nervosa é um transtorno 
crônico, com remissões e exacerbações.

O prognóstico depende da severidade das se-
quelas da purgação – isto é, se há desequilíbrios 
eletrolíticos e em que grau os vômitos resultam 
em esofagite, amilasemia, aumento das glân-
dulas salivares e em cáries dentárias.

Em alguns casos de bulimia nervosa não tratada, 
ocorre remissão espontânea em um a dois anos.

   tRataMENto

O tratamento da bulimia nervosa consiste de 
várias intervenções, incluindo psicoterapia 
individual de enfoque cognitivo-comporta-
mental, terapia de grupo, terapia familiar e 
farmacoterapia. Em vista da comorbidade dos 
transtornos do humor, transtornos de ansiedade 
e transtornos da personalidade como a bulimia 
nervosa, cabe levar em consideração esses 
transtornos adicionais no plano de tratamento. 

A maioria dos pacientes com bulimia nervosa 
sem complicações não necessita de hospita-
lização. Em geral, os pacientes com bulimia 
nervosa não mantêm seus sintomas em segredo, 
como os pacientes com anorexia nervosa; por-
tanto, o tratamento ambulatorial não é difícil. 
Entretanto, a psicoterapia frequentemente é 
tempestuosa e pode ser prolongada.
      
Farmacoterapia 
        
Em geral, a maioria dos antidepressivos tem 
sido efetiva nas dosagens habitualmente dadas 
no tratamento de transtornos depressivos. En-
tretanto, as dosagens de fluoxetina efetivas para 
diminuição de compulsão periódica podem ser 
maiores (60 mg/dia) que aquelas usadas para 
transtornos depressivos. Em casos de transtornos 
depressivos comórbidos e bulimia nervosa, o me-
dicamento é útil. Carbamazepina e lítio não têm 
mostrado resultados expressivos no tratamento 
da compulsão periódica, mas têm sido usados no 
tratamento da bulimia nervosa com transtornos 
comórbidos do humor, como transtorno bipolar. 

III - tRaNstoRNo DE coMPulsão 
alIMENtaR PERIóDIco (BINgE)

O transtorno de compulsão periódica – isto é, 
episódios recorrentes de comilanças na ausên-
cia de comportamentos compensatórios ina-
dequados característicos de bulimia nervosa 
– encaixa-se na categoria. Esses pacientes não 
têm fixação pela forma e peso corporais.

CRITÉRIOS PARA PESQUISAS PARA 
TRANSTORNO DE COMPULSÃO 
PERIÓDICA:

A – Episódios recorrentes de compulsão perió-
dica. Um episódio de compulsão periódica é 
caracterizado por ambos os seguintes critérios:

1 – Ingestão, em um período limitado de 
tempo (por ex.: dentro de um período de 
duas horas), de uma quantidade de alimen-
to definitivamente maior do que a maioria 
das pessoas consumiria em um período si-
milar, sob circunstâncias similares;

2 – Um sentimento de falta de controle sobre 
o consumo alimentar durante o episódio (por 
ex.: um sentimento de não conseguir parar ou 
controlar o que ou quando se está comendo).

 

B – Os episódios de compulsão periódica es-
tão associados com três ou mais dos seguintes 
critérios:

1 – Comer muito mais rapidamente do que 
o normal;

2 – Comer até sentir-se demasiadamente 
repleto;
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3 – Comer grandes quantidades de alimento, 
quando não está fisicamente faminto;

4 – Comer sozinho, em razão do embaraço 
pela quantidade de alimentos que consome;

5 – Sentir repulsa por si mesmo, depressão ou 
demasiada culpa após comer excessivamente. 

C – Acentuada angústia relativamente à com-
pulsão periódica.

D – A compulsão periódica ocorre, em média, 
pelo menos dois dias por semana, por seis meses.

O método de determinação da frequência 
difere daquele usado para a bulimia nervo-
sa; futuras pesquisas devem dirigir-se à 
decisão quanto ao método preferencial para 
o estabelecimento de um limiar de frequên-
cia, isto é, contar o número de episódios de 
compulsão periódica.

E – A compulsão periódica não está associa-
da com o uso regular de comportamentos 
compensatórios inadequados (por ex.: pur-
gação, jejuns, exercícios excessivos), nem 
ocorre exclusivamente durante o curso de 
anorexia nervosa.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE FEDERAL 
DO RIO DE JANEIRO – RJ</p>

1 – Homem, 35 anos, chega à emergência relatando dor 
muito forte em braço esquerdo, acompanhada de falta 
de ar. Refere que em casa estava sentindo palpitações e 
tonteira. Diz a todo momento que sente que vai morrer. 
Durante o atendimento, em cerca de trinta minutos, relata 
que a dor está diminuindo e que ele já está começando 
a respirar melhor. O médico conclui seu exame clínico e 
os exames complementares e exclui os diagnósticos de 
infarto agudo do miocárdio, arritmias e tromboembolismo 
pulmonar. O paciente pede ao médico que faça mais exa-
mes, dizendo que tem estado muito preocupado com sua 
saúde, pois sua esposa acaba de ser demitida e ele pre-
cisará arcar sozinho com as despesas da casa. Diz que 
sente que há algo de errado com sua saúde, pois, nos úl-
timos dois meses, já esteve oito vezes em emergências 
com sintomas semelhantes. A hipótese diagnóstica mais 
provável para este paciente é:
a) Fobia específica.
b) Transtorno de ansiedade generalizada.
c) Transtorno de pânico.
d) Transtorno de personalidade emocionalmente instável.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE DE RIBEIRÃO PRETO – SP</p>

2 – Mulher de 22 anos é admitida no hospital devido à 
anestesia da mão direita que se desenvolveu após uma 
discussão com seu irmão. Ela está bem disposta e parece 
despreocupada quanto ao seu problema. Não há história 
de trauma físico. O exame neurológico é negativo, exceto 
pela sensibilidade à dor diminuída em uma distribuição de 
luva sobre a mão direita. Sua família inteira está presente 
e expressando grande preocupação e atenção. Ela ignora 
seu irmão e parece alheia ao ciúme e à rivalidade crônica 
descrita por sua família. O diagnóstico mais provável é:
a) Transtorno dismórfico corporal.
b) Transtorno de personalidade histriônica.
c) Tumor cerebral parietal.
d) Transtorno de conversão.
e) Histeria.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
SANTA CASA DE MISERICÓRDIA  
DE VOTUPORANGA – SP</p>

3 – Como problema grave de saúde pública, a adicção 
causada por drogas é a base de frequente atendimento 
médico em emergências, ambulatórios e consultórios. Ao 
tratar a síndrome de abstinência à heroína, está CORRE-
TA a administração de:
a) Metadona.
b) Benzodiazepínico.

c) Inibidor seletivo da captação de serotonina (ISRS).
d) Inibidor seletivo da captação de dopamina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

CENTRO MÉDICO DE CAMPINAS – SP</p>

4 – Qual das drogas abaixo tem mais benefício na cessa-
ção do tabagismo comprovado?
a) Bupropiona.
b) Fluoxetina.

c) Paroxetina.
d) Sertralina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

INSTITUTO FERNANDES FIGUEIRA – RJ</p>

5 – O uso abusivo de benzodiazepínicos para os distúrbios 
do sono é uma condição corriqueira na prática clínica. En-
tretanto, essa prática tem sido cada vez mais questiona-
da, uma vez que alguns representantes dessa classe de 
medicamentos podem causar tolerância, dependência e 
rebote. Dessa forma, alguns autores têm defendido o uso 
preferencial de hipnóticos não benzodiazepínicos. Marque 
a opção em que há um representante dessa classe.
a) Amoxapina.
b) Mirtazapina.

c) Estazolam.
d) Zolpidem.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL PASTEUR – RJ</p>

6 – Paciente masculino de 52 anos, etilista pesado, sem 
comorbidades conhecidas é conduzido ao setor de Emer-
gência por seus familiares por quadro de desorientação e 
agitação psicomotora, seguido por sonolência. Familiares 
relatam que o paciente vinha apresentando problemas de 
memória e dificuldade na deambulação. Durante o aten-
dimento foi iniciada a infusão de soro glicosado a 5% e o 
paciente evoluiu com oftalmoplegia completa. O diagnós-
tico mais provável e sua conduta são:
a) Neuropatia óptica. Tratamento com multivitamínicos.
b) Mielinólise pontina central. Correção adequada do 
sódio sérico.
c) Cetoacidose alcoólica. Hidratação vigorosa.
d) Síndrome de Wernicke-Korsakoff. Administração  
de tiamina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
SANTA CASA DE MISERICÓRDIA 
DE BARRA MANSA – RJ</p>

7 – Adolescente, com história sugestiva de intoxicação 
exógena, chega à emergência inconsciente, com hipotonia, 
hipotensão e miose. O antídoto que deve ser utilizado é:
a) Flumazenil.
b) Naloxona.
c) Atropina.

d) EDTA.
e) Adrenalina.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA MUNICIPAL DE  
ADMINISTRAÇÃO DE VOLTA REDONDA – RJ</p>

8 – Paciente do sexo feminino, 23 anos, reside com a mãe. 
Solteira, estudante de direito, faz estágio num escritório de 
advocacia. Foi para consulta no ambulatório pela primei-
ra vez, após vários atendimentos nos serviços de pronto 
atendimento com episódios de dor torácica, palpitações e 
tremores nos últimos 3 meses. Relata que esses episódios 
têm se tornado cada vez mais frequentes e que já fez vá-
rios exames “do coração” que estavam normais. Informa 
que tem evitado lugares com muitas pessoas e que tem 
ficado com medo de sair de casa. Está muito preocupada 
com a possibilidade de ter um sério problema de saúde e 
vir a morrer. Nega história prévia de transtornos mentais. 
Nunca fez uso de substâncias ilícitas e não lembrou que 
tivesse doenças outras. Exame físico geral e neurológico 
normais. O diagnóstico CORRETO para esse quadro clí-
nico é transtorno:
a) Obsessivo-compulsivo.
b) Do pânico.
c) Bipolar.

d) Depressivo.
e) Fóbico.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA MUNICIPAL DE 
ADMINISTRAÇÃO DE MACAÉ – RJ</p>

9 – Paciente de 33 anos, sexo masculino, portador de 
transtorno bipolar do humor diagnosticado há poucos me-
ses, foi trazido pelos familiares após encontrá-lo torpo-
roso, com febre alta e rigidez. Considerando a hipótese 
diagnóstica de síndrome neuroléptica maligna, qual das 
alterações laboratoriais abaixo poderia melhor contribuir 
para a investigação diagnóstica deste distúrbio?
a) Clearance de creatinina da urina de 24h elevado.
b) Níveis de creatinoquinase elevado.
c) Hiponatremia.
d) Níveis séricos reduzidos de ferritina.
e) Leucopenia.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

PROCESSO SELETIVO UNIFICADO – MG</p>

10 – Assinale a alternativa ERRADA:
a) O nexo causal entre transtornos mentais e a organiza-
ção do trabalho está nas dificuldades pelas quais perpassa 
o campo da saúde mental e o trabalho.
b) No Brasil, os transtornos mentais, entre eles o alcoolis-
mo crônico, estão entre os principais problemas de saúde 
que afetam o trabalho.
c) Dentre os principais sintomas advindos dos denomina-
dos transtornos somatoformes estão a fadiga, a irritabili-
dade e as alterações do sono.
d) O estado de stress pós-traumático manifesta-se ime-
diatamente após o acontecimento do evento ou a situação 
provocadora do adoecimento.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
CASA DE CARIDADE DE 
ALFENAS NSP SOCORRO – MG</p>

11 – As drogas de abuso são classificadas conforme sua 
ação no sistema nervoso central. De acordo com essa 
classificação podemos afirmar que:
a) A cocaína, crack, anfetamina e ecstasy são classifica-
das como DEPRESSORAS do sistema nervoso central.
b) As drogas que provocam as manifestações clínicas 
mais significativas são as DEPRESSORAS por apresen-
tarem dupla dependência, física e psicológica.
c) Como exemplo de drogas PERTUBADORAS temos: 
álcool, opiáceos (morfina, heroína, codeína, meperidina), 
barbitúricos e solventes.
d) São exemplos de drogas de abuso ESTIMULANTES do 
sistema nervoso central o LSD, a maconha e a mescalina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DE OLHOS DE 
CONQUISTA LTDA – BA</p>

12 – Constituem fatores associados ao maior risco de suicídio:
a) História de perda recente, idade avançada, viver só, ter 
doença física crônica.
b) Tentativa anterior, adolescente, solteiro, sem doença 
física crônica.
c) Tentativa anterior, adolescente, com filhos, sem doença 
física crônica.
d) História de perda recente, idade avançada, ser casado, 
ter doença física crônica.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS 
DE PORTO ALEGRE – RS</p>

13 – Atendente de telemarketing de 36 anos, divorciada, 
previamente hígida, consultou por vir apresentando qua-
dro de desânimo, abulia, tristeza e falta de apetite há 3 
semanas. Negou ideação suicida ou homicida e sintomas 
psicóticos. Relatou episódios de impulsividade e abuso 
de cocaína no passado. Na última consulta na unidade 
de saúde, há mais de 1 ano, para coleta de material para 
exame citopatológico, queixara-se de irritação e ansie-
dade, acompanhadas de taquipsiquismo e construções 
mentais grandiosas. Com base nesse quadro, assinale 
a assertiva CORRETA:
a) Farmacoterapia é o principal tratamento, embora psico-
terapia associada possa complementá-lo; o manejo inicial 
pode ser realizado com lítio e fluoxetina.
b) É mais comum haver virada maníaca com o uso de 
inibidores da recaptação da serotonina do que com 
antidepressivos tricíclicos.
c) Eletroconvulsoterapia não é efetiva nesta situação.
d) Os antipsicóticos não são utilizados pelo risco de acatisia.
e) Quanto maior o tempo de acometimento, melhor res-
posta a paciente apresentará ao lítio.

psiquiatria 2019
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL SÃO LUCAS DA PUC – RS</p>

14 – Considera-se que o paciente desenvolve transtorno 
do estresse pós-traumático quando, em até seis meses 
depois do evento desencadeante, apresentar as seguintes 
manifestações, EXCETO:
a) Recordações aflitivas, recorrentes e intrusivas do even-
to, incluindo imagens, pensamentos e percepções (em 
crianças pequenas podem ocorrer jogos repetitivos).
b) Sonhos aflitivos e recorrentes com o evento (em crian-
ças podem ocorrer sonhos amedrontadores).
c) Revivências, ilusões, alucinações e flashbacks como 
se o evento traumático estivesse ocorrendo novamente.
d) Esquiva persistente de estímulos associados com o 
trauma e entorpecimento de reatividade geral, não pre-
sente antes do evento traumático.
e) Hipersonia noturna, adinamia, letargia, sonolência diur-
na, prostração, não presentes antes do ocorrido.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

INSTITUTO DE CARDIOLOGIA DO RIO 
GRANDE DO SUL – RS</p>

15 – O uso crônico de cocaína está associado com:
a) Infarto agudo do miocárdio.
b) Taquiarritmias.
c) Insuficiência cardíaca.
d) a + b.
e) a + b + c.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAÚDE 
DE SÃO JOSÉ DOS PINHAIS – PR</p>

16 – O reconhecimento do tabagismo como adicção ocor-
reu no final da década de 1980, após terem se acumula-
do inúmeras evidências de que fumar não é um simples 
hábito, e sim uma dependência química, essa descober-
ta levou a indústria do tabaco a adotar uma forte política 
de propaganda e de tráfico de interesse elaborada com o 
objetivo de confundir o público e comprar o apoio político 
necessário para manter o seu lucro. De acordo com a es-
cala de dependência de Fagerström, assinale a assertiva 
que corresponderia a 3 pontos:
a) Você fuma mesmo estando tão doente que precise ficar 
de cama o dia todo.
b) Você fuma de 21 a 30 cigarros ao dia, que consiste em 
mais de um maço/dia.
c) Você necessita fumar dentro dos primeiros minutos 
após acordar.
d) Você acha difícil frequentar lugares onde não se 
possa fumar.

e) Você sofreria mais em ter que retirar o primeiro cigarro 
da manhã.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DO AÇÚCAR – AL</p>

17 – Paciente com histórico de uso de anfetamina para 
exercícios físicos extenuantes dá entrada no hospital com 
agitação, miose e sudorese. Sua pressão arterial é de 210 
x 120 mmHg e sua frequência cardíaca é de 180 bpm. 
Qual das medicações abaixo listadas apresenta contrain-
dicação para essa situação?
a) Metoprolol.
b) Nitroprussiato.

c) Diazepam.
d) Diltiazem.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SELEÇÃO UNIFICADA PARA RESIDÊNCIA 
MÉDICA DO ESTADO DO CEARÁ – CE</p>

18 – João Luís, 35 anos, busca seu médico de família e 
comunidade para saber o que deve fazer para parar de 
fumar. Ele responsabiliza o uso do cigarro pela coloração 
amarelada de seus dentes, o que o deixa bastante enver-
gonhado, já que trabalha na recepção de uma pousada. 
Por outro lado, refere sentir prazer ao fumar. Dentro da 
classificação de Prochaska e DiClemente, em qual estágio 
comportamental encontra-se esse paciente?
a) Ação.
b) Preparação.

c) Contemplação.
d) Pré-contemplação.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SELEÇÃO UNIFICADA PARA RESIDÊNCIA 
MÉDICA DO ESTADO DO CEARÁ – CE</p>

19 – Mulher, 35 anos, em consulta ambulatorial em unidade 
básica de saúde, queixa-se de dores frequentes nas cos-
tas, ocasionais períodos em que fica com falta de ar e tem 
tido cefaleia. Terminou relatando que dorme mal, é muito 
irritada, preocupada e se impressiona “com tudo”. Pas-
sa períodos “tão agoniada” que não consegue trabalhar.  
O exame físico não revelou anormalidades. Ao completar 
a anamnese o médico ficou sabendo que a paciente sem-
pre se considerou “nervosa” e já tomou, de modo irregular, 
“remédio controlado”. Apesar das queixas, não tem o hábi-
to de procurar atendimento médico com muito frequência, 
nem tem a demanda insistente pela realização de exames 
complementares. Qual o diagnóstico mais provável?
a) Transtorno depressivo.
b) Transtorno de ajustamento.
c) Transtorno de somatização.
d) Transtorno de ansiedade generalizada.

psiquiatria 2019
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

ESCOLA DE SAÚDE PÚBLICA 
DO CEARÁ – CE</p>

20 – A intoxicação por uso de cocaína é frequente em 
nosso meio. Qual das alternativas abaixo corresponde 
apresentação clínica e complicações, respectivamente?
a) Síndrome hipoativa; midríase, hipertensão.
b) Síndrome anticolinérgica; sudorese intensa.
c) Síndrome colinérgica; insuficiência respiratória.
d) Síndrome adrenérgica; arritmias, crise convulsiva e in-
farto agudo do miocárdio.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DE GOIÁS – GO</p>

21 – Paciente do sexo feminino, de 28 anos, apresenta 
sobrepeso. Queixou-se de desenvolver, há um ano, “com-
pulsão alimentar” e aumento de peso, principal razão da 
consulta. Nota-se que, nesse período, apresenta humor 
depressivo (porém com reatividade a estímulos positivos), 
aumento de apetite, ansiedade patológica, hipersonia, di-
ficuldade de concentração, lentificação psicomotora, preo-
cupação excessiva com o ganho de peso e pensamentos 
suicidas transitórios. Houve um período curto (menos de 
uma semana) em que apresentou vários sintomas típicos 
de hipomania. Nega uso de drogas ou de medicamentos 
para emagrecer. TSH e T4 livre normais, hemograma nor-
mal. A melhor proposta terapêutica é:
a) Sibutramina e psicoterapia.
b) Fluoxetina e acompanhamento nutricional.
c) Lítio e psicoterapia.
d) Topiramato e acompanhamento nutricional.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE FEDERAL 
DE CAMPINA GRANDE – PB</p>

22 – Qual dos seguintes diagnósticos é mais provável em 
um homem de 24 anos, com quadro de episódios recorren-
tes e autolimitados de medo intenso, acompanhados por 
palpitações e desconforto precordial, sem uma condição 
orgânica identificável?

a) Transtorno de ansiedade generalizada.
b) Transtorno obsessivo-compulsivo.
c) Transtorno de estresse agudo.
d) Transtorno conversivo.
e) Transtorno do pânico.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
ONOFRE LOPES  UFRN – RN</p>

23 – Os antipsicóticos atípicos são assim classificados 
pela menor propensão para causar efeitos colaterais 
motores (extrapiramidais). Das medicações a seguir, 
aquela que pode ser classificada como antipsicótico 
atípico é:
a) Pimozida.
b) Sulpirida.
c) Tioridazina.
d) Olanzapina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE DO ESTADO DO RIO 
GRANDE DO NORTE – RN</p>

24 – Mulher, 54 anos, obesa, diabética e hipertensa mal 
controlada, em uso irregular dos seus medicamentos, 
queixando-se de sensação de vazio e falta de interes-
se em realizar as atividades antes consideradas pra-
zerosas, há cerca de um mês, sendo o quadro acom-
panhado por irritabilidade, ganho de peso, aumento 
acentuado do apetite e sonolência excessiva diurna, 
com sono noturno não reparador. Negou pensamentos 
suicidas. Apresentou choro fácil, com nítida labilidade 
emocional durante a realização da anamnese. Estava 
asseada e parecia abatida. Há seis meses, apresentou 
quadro semelhante, com resolução espontânea após 
dois meses. Diante deste perfil, a terapia farmacológica 
mais indicada nesta situação é:
a) Venlafaxina.
b) Escitalopram.
c) Olanzapina.
d) Clonazepam.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2016 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO DA UFSC – SC</p>

25 – Paciente do sexo feminino, 32 anos, procura emer-
gência com queixa de desconforto torácico súbito, palpi-
tações e sensação de desmaio. Relata que “tem a sensa-
ção de que vai morrer”. Apresenta temperatura de 36,7°C, 
pressão arterial de 145 x 90 mmHg; frequência cardíaca 
de 104 bpm. Esta é a terceira visita recente à emergên-
cia com as mesmas queixas. Nega uso de drogas ou de 
medicações de uso contínuo. A avaliação clinicolaborato-
rial excluiu condição cardíaca como causa dos sintomas. 
Assinale a alternativa CORRETA, que apresenta, respec-
tivamente, o diagnóstico mais provável e o tratamento far-
macológico mais apropriado para a condição:
a) Transtorno do pânico – Propranolol.
b) Transtorno do pânico – Sertralina.
c) Hipocondria – Clonazepam.
d) Reação aguda ao estresse – Clonidina.
e) Reação aguda ao estresse – Clonazepam.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO DISCURSIVA)</p> <p> 
UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO – SP</p>

26 – Homem de 59 anos de idade é trazido, por colegas 
do serviço, ao pronto-socorro de hospital secundário de-
vido a quadro de dispneia há mais de 5 horas, com piora 
importante ao repouso, há cerca de 1 hora; além de um 
episódio de síncope. Referem que o paciente é tabagista 
e etilista, mas não sabem dar qualquer outra informação. 
Ao exame clínico de entrada, apresenta-se em mau esta-
do geral, com palidez cutânea; hidratado; cianótico +2/+4; 
anictérico; afebril; pulso = 101 bpm; tempo de enchimento 
capilar de 5 segundos; extremidades frias; pressão arte-
rial = 85 x 50 mmHg; frequência respiratória = 36 irpm; 
SatO2 = 80% em ar ambiente. Exame neurológico: escala 
de coma de Glasgow 8, confuso e desorientado tempo-
roespacialmente, pupilas isocóricas, fotorreagentes, sem 
sinais neurológicos focais. Exame pulmonar com mur-
múrios vesiculares presentes, com estertores em bases 
bilateralmente. Bulhas rítmicas em 2 tempos com sopro 
sistólico regurgitativo +3/6+ em foco mitral. Estase jugular 
presente. Abdome flácido, ruídos hidroaéreos presentes, 
fígado palpável a 4 cm do rebordo costal direito, levemente 
doloroso. Membros inferiores com edema bilateral, sem 
sinais de trombose venosa profunda. Paciente foi levado 
imediatamente à sala de emergência para realização do 
atendimento pela equipe de saúde e está monitorizado 
com acesso venoso periférico instalado. Também foram 
realizados alguns exames complementares iniciais: Hb = 
11g/dl; leucócitos = 9.000/mm³ (sem desvios); plaquetas = 
130.000/mm³; Ureia = 120 mg/dl; Cr = 1.6 mg/dl; Na = 142 
mEq/L; K = 4.5 mEq/L; Cl = 102 mEq/L; Mg = 2.0 mg/dl.  
Gasometria arterial em ar ambiente: pH = 7.25; paO2 =  
65 mmHg; paCO2 = 38 mmHg; Bic = 18 mEq/L; satO2 = 
86%; BE = - 8 mEq/L; lactato = 48 mg/dl. Eletrocardiogra-
ma: taquicardia sinusal, FC = 105 bpm. Radiografia de tó-
rax do paciente encontra-se abaixo. Após receber todas 

as medidas clínicas adequadas, o paciente encontra-se 
internado na unidade de terapia intensiva. Após 24 horas 
de internação hospitalar, o paciente inicia quadro de ta-
quicardia, tremores, sudorese profusa e agitação psico-
motora de difícil controle, sem deficit neurológicos focais. 
Encontra-se com glicemia capilar de 130 mg/dl, afebril, 
sudoreico, agitado, frequência cardíaca de 120 bpm, pres-
são arterial de 170 x 100 mmHg. Restante da semiologia 
pulmonar e cardíaca sem alterações relevantes. 

Cite a principal hipótese diagnóstica para a piora clínica:

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE 
DE MEDICINA DE RP DA USP – SP</p>

27 – Mulher, 55 anos de idade, procurou atendimento na 
unidade de saúde da família queixando-se de “dor de ca-
beça em aperto”, falta de energia, insônia, dificuldade de 
concentração e choro frequente há cerca de um mês. O 
agente comunitário de saúde que a acompanha registrou 
no prontuário familiar que, nas últimas quatro visitas do-
miciliares mensais, a paciente contou sobre suas preocu-
pações com o fato de seu filho mais velho estar usando 
cocaína inalada frequentemente, quase todo dia, gastando 
todo seu dinheiro com isso e faltando muito ao trabalho. 
No atendimento com o médico da atenção primária, des-
creveu também, no mesmo período, estar “muito nervo-
sa”, sentindo-se inquieta com frequência, com diminuição 
do apetite e tristeza na maior parte dos dias, além de não 
estar conseguindo mais ficar alegre como ficava antes, 
chegando a pensar que era melhor até morrer do que 
continuar com o sofrimento pelo qual está passando. A 
paciente apresenta sobrepeso e não tem outras queixas. 
Qual é o tratamento farmacológico inicial mais adequado 
para essa paciente?
a) Diazepam 10 mg/dia.
b) Prometazina 50 mg/dia mais haloperidol 2,5 mg/dia.
c) Clorpromazina 25 mg/dia.
d) Sertralina 50 mg/dia mais diazepam 5 mg/dia.

Questão discursiva
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

FACULDADE DE CIÊNCIAS 
MÉDICAS DA UNICAMP – SP</p>

28 – Homem, 75 anos, é internado com quadro de infec-
ção de trato urinário. Após o terceiro dia, apresenta-se 
confuso, agitado, desorientado, com alteração do ciclo 
de sono e vigília, com piora à noite. Estável hemodinami-
camente, apresentando exames laboratoriais dentro dos 
valores de referência. O DIAGNÓSTICO E UM FATOR 
DE RISCO PARA ESSA DOENÇA SÃO:
a) Transtorno dissociativo; ausência dos familiares no 
ambiente hospitalar.
b) Episódio maníaco; disfunção auditiva.
c) Esquizofrenia; quadro semelhante prévio.
d) Delirium; disfunção visual.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 2)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
PEDRO ERNESTO – RJ</p>

29 – Paciente do sexo masculino trabalha muito desde a 
adolescência, quando seu pai faleceu, repentinamente, em 
um acidente de trânsito. Ele é filho único e cuida de sua 
mãe, que “vive doente”. Mora com dois filhos adolescentes 
e com sua esposa. Veio à consulta trazido por sua mu-
lher, pois queixa-se de dor na nuca, cefaleia, dificuldade 
intermitente para engolir (“um bolo na garganta”) e insônia 
inicial. Pressão arterial = 150 x 90 mmHg; frequência car-
díaca = 102 bpm; contraturas musculares cervicais; sem 
outras alterações. Quando perguntados sobre o contexto 
familiar, a esposa relata que o marido tem brigado muito 
com o filho mais velho, que acabou de conseguir a carteira 
de habilitação; e o paciente relata, por sua vez, que está 
preocupado com as demissões recentes no seu escritório. 
A principal hipótese diagnóstica para o quadro e a melhor 
conduta imediata, respectivamente, são:
a) Transtorno de ansiedade e hipertensão arterial essen-
cial; oferecer apoio psicossocial na unidade de atenção 
primária, solicitar exames laboratoriais e eletrocardiogra-
ma e iniciar atenolol.

b) Transtorno de ansiedade com sofrimento difuso; ofe-
recer apoio psicossocial na unidade de atenção primária, 
realizar abordagem familiar e acompanhamento para rea-
valiação em curto prazo.
c) Depressão leve com sofrimento difuso; oferecer apoio 
psicossocial na unidade de atenção primária, realizar abor-
dagem familiar e iniciar tratamento com clonazepam 0,5 
mg à noite para insônia.
d) Depressão leve com hipertensão arterial essencial; ofe-
recer apoio psicossocial na unidade de atenção primária, 
realizar abordagem familiar, solicitar exames laboratoriais, 
eletrocardiograma e iniciar atenolol e fluoxetina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE DE RIBEIRÃO PRETO – SP</p>

30 – Em relação ao uso de benzodiazepínicos, assinale 
a alternativa INCORRETA:
a) Favorecem o risco de quedas.
b) É a primeira escolha para pacientes com síndrome das 
pernas inquietas.
c) Aumentam o risco de delirium.
d) Sua retirada brusca pode causar abstinência.
e) São contraindicados na síndrome da apneia obstrutiva 
do sono.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
SANTA CASA DE MISERICÓRDIA 
DE SÃO PAULO – SP</p>

31 – Homem, 74 anos, refere que há 3 meses vem apre-
sentando perda de interesse e/ou prazer, fadiga, alte-
ração do sono, sentimento de culpa. Considerando a 
depressão como principal diagnóstico, assinale a alter-
nativa que representa a terapêutica de primeira escolha:
a) Antidepressivos tricíclicos.
b) Eletroconvulsoterapia.
c) Inibidores seletivos da recaptação da serotonina.
d) Bloqueadores da recaptação de noradrenalina e dopamina.
e) Inibidores da monoaminoxidase.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
PUC – SOROCABA – SP</p>

32 – Rafael, de 17 anos, apresentou um quadro insidio-
so e progressivo de desconfiança e retraimento social, 
acusando seus colegas de sala de formarem um complô 
para roubar seu dinheiro e prejudicar sua família. Pas-
sou a faltar às aulas e a não cuidar mais de sua higiene, 
chegando a ficar dias sem banho e sem trocar de roupa. 
O quadro agravou-se de forma progressiva por um pe-
ríodo de aproximadamente 7 meses (segundo seu pai), 
até que culminou com agressão física à empregada, pois 
acreditava que havia escutas e câmeras ocultas por meio 
das quais a empregada informava seus movimentos aos 
colegas de classe (sic). Ao exame, chamavam atenção 
a apatia e embotamento afetivo do paciente, apesar do 
ocorrido. Seu discurso era de difícil compreensão e, nas 
palavras do pai, “parecia possuído”. Após atendimento de 
emergência, o pai relatou que ele sempre fora “um garoto 
tímido e sem amigos”. Informou ainda que em sua família 
havia histórico de doença mental em familiares de primei-
ro grau, sem saber dar mais detalhes. Qual a hipótese 
diagnóstica mais provável para o quadro do paciente em 
questão e as medicações indicadas para tratamento?
a) Transtorno bipolar; lítio, fluoxetina, clonazepam.
b) Depressão crônica; escitalopram, sertralina, aripiprazol.
c) Transtorno de personalidade; carbamazepina, dival-
proato sódico, olanzapina.
d) Esquizofrenia paranoide; risperidona, quetiapina, 
haloperidol.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL MUNICIPAL 
DR. MÁRIO GATTI – SP</p>

33 – Quanto aos agentes farmacológicos considerados de 
primeira linha para o tratamento da ansiedade (transtorno 
da ansiedade social), assinale a alternativa CORRETA:
a) Os diazepínicos são ainda hoje os agentes de primeira 
linha no tratamento da ansiedade (transtorno da ansieda-
de social).
b) Os diazepínicos e os betabloqueadores são os agentes 
de primeira linha no tratamento da ansiedade (transtorno 
da ansiedade social).
c) Os inibidores seletivos de recaptação de serotonina e 
os inibidores de recaptação de serotonina e noradrenalina 
são os agentes de primeira linha no tratamento da ansie-
dade (transtorno da ansiedade social).
d) Os betabloqueadores são os agentes de primeira linha no 
tratamento da ansiedade (transtorno da ansiedade social).

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

INSTITUTO FERNANDES FIGUEIRA – RJ</p>

34 – Um paciente de 40 anos com diagnóstico recente 
de esquizofrenia vem sendo tratado com haloperidol 5 
mg 3 vezes ao dia. Familiares o levam à emergência com 

quadro clínico de rigidez muscular, cefaleia, febre, hipe-
ridrose e náuseas. Ao exame físico: FC: 130 bpm; PA: 
98 x 54 mmHg e TAx.: 40°C. Realizada dosagem de CK 
total: 1.000 UI/L (normal: 55-170). Assinale a opção que 
contém a medicação recomendada para o quadro clínico 
do paciente:
a) Prometazina.
b) Fluoxetina.

c) Lorazepam.
d) Bromocriptina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

INSTITUTO NACIONAL DE 
TRAUMATOLOGIA E ORTOPEDIA – RJ</p>

35 – Assinale a assertiva CORRETA em relação ao abu-
so de drogas:
a) O álcool é a droga mais popular entre os adolescentes.
b) O uso de tabaco na adolescência não contribui para o 
uso crônico na vida adulta.
c) A dependência química com o uso da maconha ocorre 
em mais de 50% dos casos.
d) A cocaína é um depressor potente do sistema nervoso 
central.
e) A heroína leva ao aumento da libido.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA MUNICIPAL 
DE ADMINISTRAÇÃO DE 
VOLTA REDONDA – RJ</p>

36 – A depressão maior é definida como um estado de 
humor deprimido que perdura por um período mínimo de:
a) 2 dias.
b) 5 dias.
c) 7 dias.

d) 10 dias.
e) 14 dias.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS 
DE PORTO ALEGRE – RS</p>

37 – Paciente veio à consulta queixando-se de medo e 
ansiedade significativos associados a lugares de uso pú-
blico (transporte coletivo) e a locais abertos quando se 
encontra cercado de muitas pessoas ou mesmo desacom-
panhado. Nessas situações, ocorre ansiedade importante 
acompanhada de uma sensação de que “algo terrível vai 
acontecer” e do qual não poderá escapar. Desde que os 
sintomas começaram, há mais de 6 meses, evita ao má-
ximo sair de casa, o que tem prejudicado seu funciona-
mento tanto social quanto profissional. Qual o diagnóstico 
mais provável?
a) Transtorno do pânico.
b) Transtorno de ansiedade generalizada.
c) Fobia social.
d) Fobia específica.
e) Agorafobia.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

ASSOCIAÇÃO MÉDICA DO 
RIO GRANDE DO SUL – RS</p>

38 – Sobre o manejo dos transtornos de ansiedade, con-
sidere as assertivas abaixo: 
I. Os Inibidores Seletivos da Recaptação da Serotonina 
(ISRS), por exemplo a fluoxetina, são os fármacos de 
primeira escolha; 
II. Os benzodiazepínicos podem ser associados aos 
ISRS nas primeiras semanas em pessoas sem história 
de abuso e com muitos sintomas;
III. A terapia cognitivo-comportamental é a psicoterapia 
com maiores evidências de eficácia. 
Quais estão CORRETAS?
a) Apenas II.
b) Apenas I e II.
c) Apenas I e III.
d) Apenas II e III.
e) I, II e III.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL MOINHOS DE VENTO – RS</p>

39 – Mulher de 28 anos com diagnóstico de transtorno 
de humor bipolar possui litemia de 2,3 mEq/L (referência: 
0,6–1,25 mEq/L). Qual dos efeitos colaterais abaixo pode 
ocorrer com MAIOR PROBABILIDADE?
a) Mania.
b) Tremor de extremidades.
c) Depressão.
d) Hiponatremia.
e) Leucopenia.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DO PARANÁ – PR</p>

40 – Sobre o tratamento dos transtornos depressivos, as-
sinale a alternativa INCORRETA:
a) Venlafaxina pode ocasionar elevação da pressão arte-
rial, especialmente em doses superiores a 300 mg ao dia.
b) Bupropiona aumenta o risco de crise convulsiva, prin-
cipalmente quando utilizada em alta dose.
c) Entre os inibidores seletivos de recaptação de seroto-
nina, a fluoxetina apresenta o menor risco de interação 
medicamentosa ao nível do citocromo P450.

d) Um efeito colateral que pode ocorrer com o uso da tra-
zodona em um paciente do sexo masculino é o priapismo.
e) Os antidepressivos tricíclicos podem afetar o coração 
de forma semelhante aos medicamentos antiarrítmicos 
quinidina e procainamida, ocasionando um retardo na 
condução atrioventricular.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA MUNICIPAL DE SAÚDE 
DE SÃO JOSÉ DOS PINHAIS – PR</p>

41 – Paciente de 65 anos, fumante há 45 anos, consu-
mindo atualmente dois maços de cigarros por dia. Já 
tentou cessar o tabagismo por três vezes sem sucesso, 
pois apresentava sintomas de irritabilidade e ansiedade, 
recaindo nas primeiras 24 horas. Como antecedentes 
pessoais refere hipertensão, coronariopatia (dois infar-
tos do miocárdio prévios) e epilepsia. Atualmente está 
em uso de ácido acetilsalicílico, enalapril, atenolol, sin-
vastatina e carbamazepina. Procura a unidade de saúde 
para seguimento no grupo de hipertensão e se mostra 
em fase de preparação para cessação do tabagismo. 
Qual medicação antitabagismo está formalmente con-
traindicada para este paciente?
a) Reposição de nicotina.
b) Nortriptilina.
c) Bupropiona.
d) Vareniclina.
e) Clonidina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SELEÇÃO UNIFICADA PARA 
RESIDÊNCIA MÉDICA 
DO ESTADO DO CEARÁ – CE</p>

42 – Paciente de 55 anos foi levada à emergência com 
agitação psicomotora, heteroagressividade, alucinações 
auditivas e delírios persecutórios. Levando em conside-
ração a segurança na manutenção dos níveis da pres-
são arterial e a eficácia no controle das manifestações 
clínicas, qual medicamento é o mais bem indicado em 
administração intramuscular?
a) Diazepam.
b) Haloperidol.
c) Prometazina.
d) Clorpromazina.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS FORÇAS ARMADAS – DF</p>

43 – O abuso de drogas em nosso meio é muito comum. 
Ocorre em qualquer classe social, entre homens e mu-
lheres, usando drogas lícitas, como álcool e tabaco, ou 
ilícitas, como cocaína e LSD. Problema de saúde públi-
ca deve ser conduzido segundo os protocolos clínicos. A 
diferenciação entre os vários estados por elas causados 
deve ser bem conhecida. Um deles é a diferenciação 
entre o abuso e a dependência. Em relação ao álcool, 
assinale a alternativa que apresenta uma das caracte-
rísticas de abuso e não de dependência:
a) Sintomas de abstinência e maior tolerância.
b) Inabilidade para cumprir tarefas do trabalho ou da escola.
c) Ingestão de altas quantidades por tempo maior que 
o intencionado.
d) Maior parte do tempo diário despendido para se re-
cuperar dos efeitos provocados, na maioria dos dias 
do mês.
e) Redução crescente das atividades sociais e recreativas.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DE GOIÁS – GO</p>

44 – Sr. Everaldo, 38 anos, dá entrada em unidade de 
pronto atendimento acompanhado de sua esposa. Ela 
se queixa de que, há cerca de dois dias, o paciente está 
“estranho”, pois tem tido percepções que não são com-
partilhadas pelo restante da família, tais como ouvir vo-
zes de pessoas que não estão presentes e ver bichos 
andando pelas paredes. Na entrevista, o paciente recla-
ma de haver um fio enrolado em suas pernas e passa o 
tempo todo tentando desenrolá-lo. O fio é, no entanto, 
inexistente. Diz ainda que está dentro de uma igreja e 
fora levado ali para se confessar. A esposa nega que ele 
tenha tido sintomas psiquiátricos previamente e nega 
outros problemas de saúde. Nega tabagismo, fez uso 
esporádico de maconha na adolescência e nos últimos 
anos tem bebido cerca de um litro de bebida destilada 
diariamente. A acompanhante diz, entretanto, que há 
cerca de uma semana ele reduziu bastante o consumo, 
na tentativa de abandonar o vício. Ao exame, apresenta- 
-se com mucosas normocoradas; anictérico; acianótico; 
desidratado +/4+; sudoreico; desorientado no tempo e 
espaço, confuso e ansioso. Pressão arterial é de 150 x 
96 mmHg; frequência cardíaca de 130 bpm e frequência 
respiratória de 24 irpm. Glicemia capilar (HGT): 71 mg/dl. 
A principal hipótese diagnóstica e a conduta terapêutica 
adequada são, respectivamente:
a) Delirium tremens. Prescrever haloperidol 5 mg por via 
intramuscular, soro glicosado por via intravenosa e enca-
minhar para unidade psiquiátrica para manejo adequado 
dos sintomas psicóticos.
b) Desidratação sobreposta à esquizofrenia paranoide. 
Prescrever soro fisiológico por via intravenosa, halope-
ridol 5 mg, por via oral, e encaminhar para tratamento 
psiquiátrico ambulatorial após estabilização do quadro 
de desidratação.
c) Síndrome de abstinência alcoólica. Prescrever diaze-
pam 10 mg por via oral, a cada hora (até o máximo de 60 
mg por dia), soro fisiológico via intravenosa, tiamina 100 
mg por via intramuscular e manter o paciente em unidade 
clínica devido à gravidade do quadro clínico.

d) Transtorno psicótico agudo induzido por álcool. Prescre-
ver haloperidol 5 mg por via intramuscular, soro fisiológico 
por via intravenosa, tiamina 100 mg por via intramuscular 
e encaminhar para unidade psiquiátrica.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2015 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SISTEMA INTEGRADO SAÚDE  
ESCOLA DO SUS – TO</p>

45 – Mulher de 23 anos, solteira, mora sozinha em uma 
quitinete, desempregada há 30 dias, sem patologias pré-
vias, queixa-se de desânimo, perda de apetite, bem como 
sensação de inutilidade e culpa por isso. O exame físico 
não revela maiores achados. A provável patologia apre-
sentada, e uma opção CORRETA de medicação seriam:
a) Distimia; imipramina.
b) Episódio depressivo; clonazepam.
c) Episódio hipomaníaco; lítio.
d) Hipotireoidismo; levotiroxina.
e) Episódio depressivo; fluoxetina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO DISCURSIVA)</p> <p> 
UNIVERSIDADE FEDERAL 
DE SÃO PAULO – SP</p>

46 – Mulher, 85 anos de idade, no pós-operatório de cirur-
gia para correção de fratura de fêmur, evoluiu com quadro 
de sonolência. A filha refere que ela dorme durante o dia e 
fica acordada à noite. Tem alguns períodos de lucidez e, 
quando acorda, se alimenta normalmente e depois volta 
a ficar sonolenta. Não responde adequadamente às per-
guntas solicitadas e se distrai facilmente. Exames pós-
-operatórios mostram apenas leve anemia. Antecedentes 
pessoais: HAS em uso de losartana. Na enfermaria, em 
uso de dieta assistida, tramadol, cetoprofeno, dipirona, 
enoxaparina, losartana. Qual é o diagnóstico principal do 
quadro agudo desta paciente?

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO DISCURSIVA)</p> <p> 
UNIVERSIDADE FEDERAL 
DE SÃO PAULO – SP</p>

47 – Homem, 40 anos de idade, filho adotivo, casado e 
pai de um filho, segundo grau completo, trabalha em es-
critório de contabilidade há 7 anos. Em janeiro de 2013 foi 
promovido no trabalho, o que o obrigou a permanecer até 
mais tarde no escritório. Em março, ao sair do trabalho so-
freu um “sequestro relâmpago”, quando permaneceu por 
40 minutos com um assaltante e foi obrigado a fazer um 
saque em seu banco. Após cerca de 45 dias, começou a 
apresentar sonhos aflitivos recorrentes com reencenação 
do evento, evitação persistente de estímulos associados 
ao mesmo, embotamento da responsividade geral e insô-
nia. Qual é o diagnóstico mais provável?

Questão discursiva

Questão discursiva
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE FEDERAL 
DO RIO DE JANEIRO – RJ</p>

48 – Homem, 45 anos, é levado ao consultório médico por 
familiares. Relatam que, nas últimas semanas, o paciente 
tem apresentado insônia, por vezes permanecendo acor-
dado e trabalhando durante toda a noite, comparecendo 
ao trabalho normalmente no dia seguinte, com agitação 
psicomotora, dificuldade para permanecer sentado e con-
centrado em alguma atividade por horas seguidas. Tem 
feito gastos excessivos, comprando roupas caras e des-
necessárias e se envolvido em relações afetivas fugazes 
e intensas. Durante a consulta, o paciente falou muito 
rapidamente, emendando um tema em outro, quase sem 
permitir que o médico falasse, minimizou as queixas da 
família, dizendo que se permanecia acordado por vários 
dias era porque ele era mais capaz que todos os seus 
colegas de trabalho juntos e precisava realizar sozinho o 
trabalho da empresa. O paciente negou uso de substân-
cias psicoativas e a investigação laboratorial foi normal. 
A hipótese diagnóstica mais provável e a prescrição indi-
cada, respectivamente, são:
a) Transtorno obsessivo-compulsivo; antidepressivo inibi-
dor seletivo de recaptação de serotonina, como fluoxetina.
b) Esquizofrenia paranoide; antipsicótico atípico como 
risperidona.
c) Transtorno de ansiedade generalizada; benzodiazepí-
nico, como clonazepam.
d) Episódio maníaco; estabilizador do humor, como car-
bonato de lítio.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE FEDERAL 
DO RIO DE JANEIRO – RJ</p>

49 – Mulher, 80 anos, no segundo dia de pós-operatório 
de fratura de colo de fêmur, apresenta quadro súbito de 
confusão do pensamento e agitação psicomotora, com 
flutuação da atenção durante o exame físico. Com relação 
à investigação inicial ou manejo do quadro clínico acima, 
avalie as seguintes condutas: 
I. Solicitar exames laboratoriais para descartar distúrbio 
hidroeletrolítico, hipoxemia ou anemia; 
II. Realizar punção lombar e hemoculturas para excluir 
quadro infeccioso grave; 
III. Administrar haloperidol e prometazina IV para controle 
de agitação psicomotora; 
IV. Administrar analgesia regular com dipirona IV, para 
melhor controle da dor. 
As mais adequadas são:
a) II e III.
b) I e III.

c) III e IV.
d) I e IV.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p> 
SANTA CASA DE MISERICÓRDIA 
DE SÃO PAULO – SP</p>

50 – Mulher de 46 anos dá entrada no pronto-socorro tra-
zida por familiares por ter sido encontrada desacordada. 
Tem antecedente de depressão há cinco anos em tra-
tamento psiquiátrico. Uso regular de medicamentos não 
identificados. Ao exame, apresenta-se em coma leve; sa-

turação periférica de O2: 94%; PA: 80 x 60 mmHg; tem-
peratura auricular de 34,7°C e hiporreflexia generaliza-
da. ECG com prolongamento do intervalo QRS. Qual das 
alternativas abaixo está contraindicada para este caso?
a) Flumazenil 0,2 mg IV.
b) Alcalinização da urina.
c) Lavagem gástrica, seguida de carvão ativado em doses 
múltiplas por 48 a 72 horas.
d) Observação mínima de 6 horas.
e) Fenitoína profilática.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SISTEMA ÚNICO DE SAÚDE  
SUS – SÃO PAULO – SP</p>

51 – São características dos quadros de delirium, EXCETO:
a) Desenvolvimento insidioso ao longo de dias a semanas.
b) Variação significativa nas escalas de sedação ou na de 
coma de Glasgow nas últimas 24 horas.
c) Alteração da cognição que não é explicada por demên-
cia preexistente ou em evolução.
d) Perturbação da consciência com redução da capacida-
de de manter a atenção.
e) Evidências, clínicas ou laboratoriais, que o distúrbio seja 
causado por condição médica ou intoxicação por substân-
cia ou efeito de medicação.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA – SP</p>

52 – Mulher de 28 anos, casada, apresenta há 6 meses 
crises intensas de mal-estar, caracterizadas por taquicar-
dia, dor no peito, tontura, náusea, tremores, sudorese, 
formigamento nas mãos, sensação de desmaio e medo 
de morrer. As crises não têm fatores desencadeantes 
específicos e duram cerca de 20 minutos. Passou a ter 
medo de ficar sozinha e só sai de casa acompanhada, 
por ter medo de passar mal. Exame físico e subsidiários 
normais. Os diagnósticos mais prováveis e tratamento 
farmacológico são:
a) Transtorno conversivo e dissociativo e fobia social; 
diazepam.
b) Transtorno do pânico e distimia; clorpromazina.
c) Transtorno conversivo e hipocondria; paroxetina.
d) Transtorno de somatização e agorafobia; diazepam.
e) Transtorno de pânico e agorafobia; paroxetina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA – SP</p>

53 – Sobre a depressão, é CORRETO afirmar que:
a) Sua prevalência é menor que a distimia.
b) Os homens têm duas a três vezes mais risco de desen-
volvê-la em relação às mulheres.
c) Não se trata de uma doença incapacitante e sempre 
seu tratamento deve ser com uso de antidepressivos.
d) Não apresenta risco de recorrência e, à medida que a 
doença progride, o intervalo entre os episódios se prolon-
ga e a gravidade diminui.
e) O suicídio pode ocorrer em 10% a 15% dos casos e 
pode ser prevenido com tratamento adequado.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
DE TAUBATÉ – SP</p>

54 – Uma paciente de 70 anos procurou o ambulatório 
com quadro de labilidade emocional (choro fácil) asso-
ciado à apatia, dificuldade de concentração, apresentan-
do lapsos de memória e sono fragmentado, há 8 meses. 
Procurou um posto de saúde próximo a sua casa, que 
lhe prescreveu polivitamínicos, porém não obteve me-
lhora com a medicação. Tem baixo nível socioeconômico 
e cultural, e não tem suporte social. É viúva e mora sozi-
nha, seu único filho mora em outro estado. Tem HAS há 
20 anos e está em uso de betabloqueador. Exame físico: 
não apresenta alterações. PA: 130 x 70 mmHg, FC: 78 
bpm. Mini mental normal para sua escolaridade. O caso 
em questão pode ser:
a) Delirium.
b) Ansiedade dissociativa do idoso.
c) Síndrome demencial mascarada.
d) Depressão de início tardio do idoso.
e) Distúrbio bipolar.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL SÃO JOÃO BATISTA  
DE VOLTA REDONDA – RJ</p>

55 – Homem, 37 anos, reside com os pais. Trabalha co-
mo auxiliar de serviços gerais, é separado, não tem filhos. 
Procurou atendimento por “tristeza e nervosismo”. Mostra-
va-se mais irritado e inquieto. Preocupava-se frequente-
mente com a possibilidade de ter outro sério problema de 
saúde e vir a morrer. Apresentava nos últimos dois meses 
insônia terminal, tristeza, esquecimento, estava comendo 
mais que o habitual, não tinha vontade de sair de casa e 
nem de trabalhar, nunca usou substâncias ilícitas e não 
lembrou que tivesse outras doenças. Relata que já tinha 
apresentado quadro parecido com esse há 3 anos. Exame 
físico geral e neurológico normais. O diagnóstico correto 
para esse quadro clínico é transtorno:
a) Obsessivo-compulsivo.
b) Fóbico.
c) Bipolar.
d) Depressivo.
e) De ansiedade generalizada.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

ASSOCIAÇÃO MÉDICA DO 
RIO GRANDE DO SUL – RS</p>

56 – Um jovem de 20 anos, concluindo o ensino médio, foi 
pouco à escola no último mês. Nos últimos meses, vem 
se envolvendo com questões filosóficas e parapsicológi-

cas, temas que nunca haviam lhe interessado antes. Tem 
passado muito tempo isolado no seu quarto, convivendo 
pouco, inclusive com a família. Vem tomando pouco ba-
nho e quase não troca de roupa. Por insistência da mãe, 
contra a sua vontade, vai para uma consulta médica. Na 
consulta, tem um comportamento inadequado com riso 
imotivado e respostas sem sentido. Qual é o diagnóstico 
mais provável?
a) Neurose.
b) Esquizofrenia hebefrênica.
c) Encefalite viral.
d) Delírio de referência.
e) Doença de Alzheimer precoce.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

ALIANÇA SAÚDE – PR</p>

57 – ”A depressão é uma condição médica comum em 
cuidados primários, tendo em geral uma evolução crônica. 
(...) Os pacientes depressivos apresentam maior utiliza-
ção de serviços de saúde.” (DUNCAN, B. et al. Medicina 
Ambulatorial. Cap. 88, p. 874-5). Sobre o tema depressão, 
assinale a seguir somente a alternativa CORRETA:
a) Pelo amplo conhecimento no meio médico, a depressão 
é habitualmente diagnosticada corretamente.
b) Em pacientes com infarto recente não observamos 
grande prevalência de transtorno depressivo.
c) Somente quando não tratada, a depressão tende a recorrer.
d) Aproximadamente 80% dos indivíduos que recebem 
tratamento por episódio depressivo terão outro ao longo 
da vida.
e) Os sintomas depressivos habitualmente não compro-
metem o funcionamento social do indivíduo.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DA CRUZ VERMELHA 
DO PARANÁ – PR</p>

58 – A mãe de um adolescente de dezessete anos diz 
estar preocupada, pois ele lhe disse que já usou crack 
várias vezes com amigos da escola e da vila. Qual das 
alternativas é INCORRETA na abordagem desta situação?
a) O uso de drogas cuja via de administração tem efeito 
mais rápido indica um risco maior de dependência.
b) Um forte vínculo com a mãe pode ser um fator de pro-
teção para deixar o uso de drogas.
c) A possibilidade desse adolescente apresentar um pro-
blema psiquiátrico é elevado.
d) O tratamento do paciente deve ser feito através de in-
ternação hospitalar.
e) É fundamental a participação da família no trata-
mento do paciente, mesmo que esta apresente uma 
situação disfuncional.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL DA CRUZ VERMELHA 
DO PARANÁ – PR</p>

59 – Associe a substância psicoativa aos seus efeitos 
possíveis de consumo e abstinência: 
(1) Álcool; 
(2) anfetamina; 
(3) maconha; 
(4) cocaína. 
( ) Mal-estar e fraqueza, agitação psicomotora, sudorese, 
tremores de língua, pálpebras e alucinações visuais, tá-
teis e auditivas; 
( ) aumento da autoconfiança, loquacidade, taquicardia, 
ansiedade, depressão, retardo da capacidade motora, 
boca seca; 
( ) mal-estar geral, agitação, ansiedade, humor depressivo, 
lentificação, alteração de sono com pesadelos e fissura; 
( ) sensação de bem-estar, aceleração do pensamento, 
taquicardia, sudorese, tremor de extremidades, aumento 
da temperatura corporal e midríase. 
A sequência numérica CORRETA de preenchimento é:
a) 1 – 2 – 4 – 3.
b) 1 – 3 – 2 – 4.
c) 3 – 2 – 1 – 4.

d) 2 – 1 – 3 – 4.
e) 2 – 1 – 4 – 3.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA ESTADUAL DE SAÚDE  
DISTRITO FEDERAL – DF</p>

60 – Acerca dos sinais e sintomas do uso de drogas, 
julgue o item a seguir: pupilas dilatadas, taquicardia, hi-
pertensão e hipertermia indicam a possibilidade do uso 
abusivo de cocaína.
a) CERTO. b) ERRADO.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL LUCIO REBELO – GO</p>

61 – Com relação ao diagnóstico de depressão, qual dos 
sintomas abaixo é fundamental?
a) Perda de prazer ou interesse.
b) Concentração e atenção reduzidas.
c) Autoestima reduzida.
d) Ideação suicida.
e) Ideias de culpa ou inutilidade.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE FEDERAL 
DE CAMPINA GRANDE – PB</p>

62 – Mulher, 54 anos, obesa, diabética e hipertensa mal 
controlada, em uso irregular dos seus medicamentos, 
queixando-se de sensação de vazio e falta de interesse 
em realizar as atividades antes consideradas prazero-
sas, há cerca de um mês, sendo o quadro acompanhado 
por irritabilidade, ganho de peso, aumento acentuado do 
apetite e sonolência excessiva diurna, com sono noturno 
não reparador. Negou pensamentos suicidas. Apresentou 
choro fácil, com nítida labilidade emocional durante a rea-

lização da anamnese. Estava asseada e parecia abatida. 
Há seis meses, apresentou quadro semelhante, com re-
solução espontânea após dois meses. Diante deste perfil, 
a terapia farmacológica mais indicada nesta situação é:
a) Venlafaxina.
b) Escitalopram.
c) Olanzapina.

d) Clonazepam.
e) Amitriptilina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
ANA BEZERRA UFRN – RN</p>

63 – Paciente do sexo masculino, 16 anos, chega para 
consulta queixando-se de irritabilidade, desânimo, sono-
lência, compulsão alimentar e perda de prazer pelas coi-
sas há cerca de 7 semanas. O paciente possui história de 
HAS, DM e dislipidemia. Diante desse quadro, a melhor 
conduta medicamentosa é a administração de:
a) Duloxetina.
b) Clonazepam.

c) Nortriptilina.
d) Sertralina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA DE ESTADO DA 
SAÚDE DE SANTA CATARINA – SC</p>

64 – Considere os fatores que justificam tratamento anti-
depressivo de manutenção (dois anos ou mais). 
I. Episódios recorrentes (três ou mais); 
II. Presença de múltiplas comorbidades clínicas; 
III. Sintomas residuais; 
IV. História de não ter recorrência quando da descontinua-
ção de antidepressivos. 
Quais estão CORRETAS?
a) Apenas III.
b) Apenas I e II.
c) Apenas I e III.

d) Apenas I, II e III.
e) Apenas II, III e IV.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SECRETARIA DE ESTADO DA 
SAÚDE DE SANTA CATARINA – SC</p>

65 – Mulher de 20 anos trazida à consulta pela mãe, apre-
sentando, nos últimos dias, cansaço, perda de interesse 
geral, pessimista quanto ao futuro e sono perturbado. Mãe 
refere que a filha está com problemas em casa e no tra-
balho, não conseguindo desempenhar suas atividades de 
caixa de mercado, tendo comportamentos indiscretos e 
invasivos com os clientes. Relata que, há 20 dias, teve epi-
sódio de ‘’ataque’’ com impulsividade e parecia estar com 
pensamento acelerado e com pouca necessidade de sono, 
pois dizia ter muita energia no corpo. Chegava em casa 
dizendo que era a dona do supermercado e muito agita-
da, sem conseguir ficar parada. Diz que, desde que fez 
18 anos, já ficou seis vezes assim, parecendo com uma 
tia maníaca. Qual a hipótese diagnóstica mais provável?
a) Transtorno depressivo maior.
b) Transtorno do humor bipolar.
c) Transtorno de personalidade.
d) Transtorno esquizoafetivo.
e) Transtorno delirante.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE COMUNITÁRIA 
DA REGIÃO DE CHAPECÓ – SC</p>

66 – Mulher de 28 anos, casada, apresenta há 6 meses 
crises intensas de mal-estar, caracterizadas por taquicar-
dia, dor no peito, tontura, náusea, tremores, sudorese, for-
migamento nas mãos, sensação de desmaio e medo de 
morrer. As crises não têm fatores desencadeantes espe-
cíficos e duram cerca de 20 minutos. Passou a ter medo 
de ficar sozinha e só sai de casa acompanhada, por ter 
medo de passar mal. Exame físico normal. Os diagnósti-
cos mais prováveis e tratamento farmacológico são:
a) Angina pectoris e arritmia cardíaca; betabloqueadores.
b) Transtorno conversivo-dissociativo e fobia social; 
diazepam.
c) Transtorno do pânico e distimia; clorpromazina.
d) Transtorno de somatização e agorafobia; diazepam.
e) Transtorno de pânico e agorafobia; paroxetina.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2014 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

FUNDAÇÃO UNIVERSIDADE 
FEDERAL DO TOCANTINS – TO</p>

67 – M.B.C., 80 anos, com antecedentes de diabetes 
mellitus tipo 2 e labirintopatia em uso regular de metfor-
mina 850 mg 2x/dia; AAS 100 mg; flunarizina 10 mg/dia; 
clonazepam 2 mg à noite. Foi hospitalizada devido fratu-
ra transtrocantérica após queda da própria altura duran-
te banho. Após um dia de internação em pronto-socorro 
evoluiu com quadro de desorientação, atenção diminuí-
da e sonolência alternando com episódios de agitação 
em que, até mesmo, retirou acesso venoso. A paciente 
acima evoluiu com delirium, também denominado esta-
do confusional agudo. Em relação ao tratamento dessa 
síndrome, devemos considerar INCORRETO:
a) A identificação de fatores etiológicos envolvidos, bem 
como sua terapêutica, é condição fundamental.
b) A retirada súbita de sedativos de uso contínuo, como o 
clonazepam, poderia ser considerado fator precipitante.
c) Os antipsicóticos constituem primeira linha terapêutica, 
sendo administrados via oral sempre que possível.
d) A correção de deficit sensoriais e a presença de fami-
liares e amigos próximos são importantes no controle e 
prevenção dos sintomas.
e) O tratamento medicamentoso deve ser instituído tanto 
nos casos hiperativos quanto nos hipoativos.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

FACULDADE DE CIÊNCIAS 
MÉDICAS DA UNICAMP – SP</p>

68 – Homem, 70 anos, residente em uma pensão, foi le-
vado ao médico da unidade básica de saúde. Nos últimos 
meses ele “cismou” que a sua comida estava envenena-
da, passando a ingerir apenas alimentos congelados ou 
enlatados. Negava humor deprimido, alterações do sono 
e apetite, dificuldades de memória e concentração, bem 
como alucinações. Cuidava de suas finanças e realiza-
va suas atividades diárias sem dificuldade. Exceto pe-

la grave perda auditiva, os exames físico e neurológico 
não apresentavam alterações. O mini exame do estado 
mental foi compatível com a escolaridade. A HIPÓTESE 
DIAGNÓSTICA É:
a) Transtorno delirante.
b) Esquizofrenia.
c) Demência.
d) Transtorno de personalidade.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
PEDRO ERNESTO – RJ</p>

69 – Em relação à anorexia nervosa, pode-se afirmar que:
a) A secreção do hormônio do crescimento é alta, bem 
como os níveis de somatomedina C.
b) A densidade óssea pode ficar anormalmente baixa, o 
que pode resultar em fraturas.
c) Caracteriza-se por episódios de compulsão alimentar 
seguidos de vômitos intensos.
d) É mais frequente que a bulimia nervosa.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

HOSPITAL UNIVERSITÁRIO 
DE TAUBATÉ – SP</p>

70 – Um paciente, 78 anos, foi admitido na emergência 
do PS com quadro confusional agudo, de evolução há 4 
dias, após ter desenvolvido infecção do trato urinário. Foi 
então realizado o diagnóstico sindrômico de Delirium. Com 
base nesses dados, podemos afirmar que:
a) Para realizar o diagnóstico clínico da síndrome será 
necessária a realização de exames por imagem.
b) A presença de perda cognitiva progressiva associada 
à dificuldade de realizar as atividades diárias confirma o 
diagnóstico clínico.
c) A presença de deficit cognitivo associado ao deficit de 
atenção, flutuações do ciclo sono-vigília e curso flutuante 
são alterações clínicas que sugerem o diagnóstico clínico.
d) A presença de perda cognitiva progressiva associada 
ao quadro de delírio é sintoma exclusivo da doença.
e) Essa doença deve ser sempre tratada com medicamen-
tos do tipo benzodiazepínicos.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA – SP</p>

71 – Homem de 52 anos de idade, tabagista de 1 maço/dia 
por 25 anos, apresentou infarto agudo do miocárdio há 20 
dias e, após, parou de fumar. Refere estar com irritação, 
insônia, ansiedade e constipação. Está em uso de bupro-
piona 150 mg de 12/12h. A melhor conduta, além do acon-
selhamento com intervenção intensiva, é:
a) Adesivo de nicotina 21 mg 1 vez/dia.
b) Clonidina 0,15 mg VO de 8/8h.
c) Nortriptilina 75 mg de 12/12h.
d) Vareniclina 1,0 mg de 12/12h.
e) Aumento da bupropiona para 300 mg de 12/12h.
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<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA – SP</p>

72 – Sobre a síndrome de dependência do álcool, é 
CORRETO afirmar que:
a) A tolerância aos efeitos do álcool ocorre exclusivamente 
nos indivíduos dependentes, e apresentar mais que dois 
episódios de embriaguez em um mês já indica a necessi-
dade de tratamento farmacológico.
b) O indivíduo com dependência de álcool pode aumen-
tar sua ingesta, incluindo em horários inapropriados, co-
mo no trabalho, para aliviar o desconforto provocado 
pela abstinência.
c) Apesar de ser uma doença crônica, o indivíduo não ne-
cessita ter um acompanhamento regular prolongado em 
que devam ser abordadas estratégias para prevenção de 
recaídas para os indivíduos que atingiram a abstinência; 
uma internação fechada prolongada é mais eficiente in-
clusive em longo prazo.
d) Medicações benzodiazepínicas de forma prolongada 
são o tratamento recomendado.
e) A síndrome de abstinência, quando ocorre, pode ser ig-
norada, pois leva a riscos mínimos de complicações, como 
convulsões tônico-clônicas generalizadas, mesmo quando 
não tratada, e não altera o risco para ocorrerem recaídas.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA – SP</p>

73 – Mulher de 20 anos, estudante universitária, apre-
senta-se muito angustiada, com uma tristeza inexplicável, 
chorosa, com desvalia e desesperança, desde que acor-
dou pela manhã. Diz que pensa em morrer, pois sente um 
vazio muito grande. Segundo os acompanhantes, a jovem 
não tem antecedentes psiquiátricos, sempre foi muito ale-
gre e com uma visão positiva da vida. Na noite anterior, 
durante uma festa, parecia mais alegre e desinibida do 
que o habitual. O diagnóstico mais provável é:
a) Transtorno de ajustamento com sintomas ansiosos.
b) Transtorno de ajustamento com sintomas depressivos.
c) Transtorno bipolar – fase depressiva.
d) Síndrome de abstinência à cocaína.
e) Transtorno dissociativo.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

PROCESSO SELETIVO UNIFICADO – MG</p>

74 – Os transtornos alimentares na adolescência, em par-
ticular a anorexia nervosa e a bulimia, são cada vez mais 
diagnosticados. Qual dentre as características abaixo é 
encontrada, principalmente, nos anoréxicos?

a) Compulsão alimentar à qual se segue forte sentimento 
de culpa.
b) Ocorrência mais frequente em adolescentes mais ve-
lhos e adultos jovens.
c) Os sintomas podem ser ocultados por anos.
d) São obstinados, falam muito pouco e são orgulhosos 
de seus sintomas.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

ASSOCIAÇÃO MÉDICA DO 
RIO GRANDE DO SUL – RS</p>

75 – Dentre as recomendações gerais para a abordagem 
de pacientes com transtornos somatoformes, pode-se 
afirmar que:
a) O médico deve mostrar curiosidade e interesse pelas 
queixas do paciente e validar seu sofrimento; no entanto, 
atribuições psicogênicas aos sinais e sintomas devem ser 
estabelecidas já na primeira consulta de forma bastante 
incisiva, auxiliando no tratamento.
b) O transtorno deve ser tratado como uma doença crô-
nica, com foco na função ao invés da cura dos sintomas. 
Deve-se esperar uma mudança gradual, com períodos de 
melhora e recidiva.
c) Procedimentos diagnósticos e terapêuticos invasivos 
devem sempre ser realizados, mesmo baseados em quei-
xas subjetivas, pois auxiliarão a provar que não existem 
causas orgânicas evidentes.
d) As consultas devem ser breves e regulares, no entanto, 
se for necessário, o paciente deverá ser orientado a bus-
car atendimento de urgência e emergência sempre que 
se sentir desconfortável e ansioso.
e) As questões psicossociais devem prevalecer sobre as 
questões biomédicas. A colocação da situação desta for-
ma ajuda o paciente com transtorno somatoforme a re-
conhecer sua situação (insight) e modificar suas atitudes.

<p>RESIDÊNCIA MÉDICA 2013 
(ACESSO DIRETO 1)</p> <p>

SELEÇÃO UNIFICADA PARA RESIDÊNCIA 
MÉDICA DO ESTADO DO CEARÁ – CE</p>

76 – Uma senhora de 54 anos, portadora de ansiedade 
generalizada, comparece para consulta por intensa difi-
culdade de memória, redução da capacidade laboral e 
lentidão. Ela usa alprazolam há seis meses na dose de 4 
mg por dia. Qual das medicações é a mais adequada ao 
seu tratamento?
a) Naloxona.
b) Fluoxetina.
c) Nifedipino.

d) Clonazepam.
e) Flumazenil.
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1 Comentário   O único antidepressivo que 
comprovadamente aumenta as taxas de cessação 
do tabagismo, segundo a literatura, é a bupropiona 
(zyban, wellbutrin). Na realidade, é importante salientar 
que a droga sozinha não faz milagre. O que tem se 

mostrado mais eficaz é COMBINAÇÃO de bupropiona 
com psicoterapia. Pode-se associar ainda reposição de 
nicotina e vareniclina, outra droga (não antidepressiva) 
que tem benefício igualmente comprovado. Resposta 
certa: A. 
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2 Comentário   Vamos com calma, pois a 
questão explica o quadro de uma forma meio confusa. 
Ela começa com um quadro de: “[...] cansaço, perda 
de interesse geral, pessimista quanto ao futuro e sono 
perturbado”, ou seja, um quadro depressivo. Depois 
nos passa a ideia de uma paciente com quadro de: 
“[...] comportamentos indiscretos e invasivos com os 
clientes. [...] ‘ataque’ com impulsividade e parecia estar 

com pensamento acelerado e estar com pouca neces-
sidade de sono, pois dizia ter muita energia no corpo. 
Chegava em casa dizendo que era a dona do super-
mercado e muito agitada sem conseguir ficar parada”, 
ou seja, muito acelerada, oposto do quadro inicial 
fornecido pela questão, um quadro maníaco! Portanto, 
depressão + mania = TRANSTORNO BIPOLAR DO 
HUMOR. Resposta: letra B. 
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3 Comentário   Observe bem: insônia, irritabi-
lidade, preocupada, impressionada, nervosa. Ou seja 
essa paciente possui o transtorno de ansiedade. Agora, 
qual? Letra A: incorreta, pois ela não tem característica 
depressiva (culpa, desânimo, tristeza); Letra B: incorreta, 
pois o transtorno de ajustamento está relacionado com 

mudança (nova casa, nova cidade, nova escola), e isso 
não foi citado na questão; Letra C: incorreta, pois soma-
tização representa um sintoma físico (dor, por exemplo), 
sem justificativa orgânica; Letra D: correta. É o ansioso 
crônico. Sempre muito preocupado com as situações 
que o cerca. Portanto, resposta: letra D. 
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4 Comentário   Temos no consultório um paciente 
com diversos achados clínicos que sugerem estarmos 
diante de um episódio maníaco agudo: necessidade de 
sono diminuída, agitação psicomotora, humor expansivo, 
autoestima inflada, gastos excessivos. O diagnóstico pelo 
DSM-V requer humor persistente e anormalmente elevado, 
expansivo ou irritável, durando pelo menos uma semana. 
Além da alteração de humor, pelo menos três (ou quatro 

se o humor é irritável) dos seguintes achados devem estar 
presentes: grandiosidade, necessidade diminuída de sono, 
pressão para falar, fuga de ideias ou pensamentos, distrati-
bilidade, aumento da atividade dirigida a objetivos, agitação 
psicomotora, envolvimento excessivo em atividades praze-
rosas, ou seja, vemos claramente que o paciente preenche 
critérios. Frente a um episódio como esse, a conduta deve 
ser o início de um estabilizador do humor, como o lítio. 
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5 Comentário   Vários episódios de dor torácica + palpitação + tremores + medo de morrer + coração normal e 
sem uso de drogas = crise de pânico. Agora, a paciente também apresenta medo de lugar público, tem evitado sair de 
casa. Ela também apresenta AGORAFOBIA, que pode ser acompanhada da síndrome do pânico. Portanto, resposta: 
letra B. 
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6 Comentário   As anfetaminas são drogas 
ilícitas simpaticomiméticas cuja intoxicação provoca 
uma síndrome adrenérgica e de delirium hiperativo, 
incluindo sintomas de taquicardia, hipertensão, hiper-
termia, diaforese e midríase. A alteração no estado 
mental inclui ansiedade, agitação, comportamento 
agressivo e crises convulsivas. Seu tratamento é seme-
lhante ao da intoxicação por cocaína e inclui o uso de 
benzodiazepínicos (ex.: diazepam) como drogas de 
primeira linha, que melhoram os sintomas psicomotores 
e a reatividade simpática. Outros medicamentos anti-hi-

pertensivos podem ser utilizados caso necessário (ex.: 
fentolamina, nitroprussiato). As drogas classicamente 
contraindicadas são os betabloqueadores (ex.: meto-
prolol), pois com o bloqueio beta, as catecolaminas 
ficam livres para agir sobre os receptores alfa, podendo 
piorar a vasoconstrição “generalizada” já estabelecida. 
Deve-se evitar também o uso de haloperidol, pois reduz 
o limiar convulsivo e prolonga o intervalo QT. Dessa 
maneira, a única droga dentre as citadas que possui 
contraindicação na intoxicação por anfetaminas é o 
metoprolol. Resposta: A. 
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7 Comentário   A questão é sobre tabagismo. 
Vamos lembrar que existem as drogas de primeira linha 
para o tratamento (nicotina, vareniclina e bupropiona), e 
duas de segunda linha (clonidina e nortriptilina). Muito 
bem, temos que avaliar que comorbidade poderia contrain-

dicar o uso de algum dos medicamentos acima. A única 
que chama atenção para contraindicar um medicamento 
é o cruzamento da epilepsia com a bupropiona, pois a 
mesma, em doses elevadas, diminui o limiar convulsivo. 
Portanto, resposta: letra C. 
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8 Comentário   Questão direta. Medo de lugares 
públicos = AGORAFOBIA. Lembrando que: Pânico: surto 
abrupto de medo ou desconforto intenso que alcança 
o pico em alguns minutos. Sensação súbita de morte 
iminente; Transtorno de ansiedade generalizada: caracte-

rizado pela preocupação excessiva com diversos eventos 
ou atividades (escolar, profissional); Fobia social: medo 
de se expor em público; Fobia específica: medo de uma 
situação ou objeto específico. Exemplo: medo de palhaço, 
ver sangue. Portanto, resposta: letra E. 
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9 Comentário    Uma das possíveis conse-
quências do alcoolismo crônico é o desenvolvimento 
da síndrome de Wernicke-Korsakoff. A síndrome de 
Wernicke-Korsakoff é um grupo de sinais e sintomas 
neuropsiquiátricos induzido pela deficiência nutricional 
de vitamina B1 (tiamina). Os sintomas incluem amnésia 
anterógrada e confabulação, Alteração do estado de 

consciência (desde síndrome confusional até coma), 
ataxia axial e de marcha, oftalmoplegia e nistagmo. 
Geralmente essa síndrome é precipitada ou agra-
vada pela infusão de glicose. Esta doença, sem um 
tratamento adequado, incluindo a suplementação de 
tiamina, pode progredir até a morte. Portanto, a opção 
correta é D.  
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10 Comentário   Vamos relembrar alguns efeitos 
sistêmicos de cada uma dessas substâncias? 1) Álcool: 
DEPRESSOR do SNC. Ocasiona mal-estar, fraqueza, 
agitação psicomotora, sudorese, tremores de língua e 
pálpebras, além de alucinações visuais, táteis e auditivas 
(encefalopatia de Wernicke e psicose de Korsakoff); 2) 
Anfetamina: ESTIMULANTE do SNC, mais especifica-
mente, de ação simpaticomimético. Associa-se a mal-estar 
geral (todos podem causar), agitação, ansiedade, humor 
depressivo, lentificação, distúrbios do sono e fissuras anais 

(hipertonicidade esfinctérica); 3) Canabinoides (maconha): 
aumento da autoconfiança, loquacidade (eloquência, falar 
muito), taquicardia, ansiedade, depressão, retardo da 
capacidade motora, boca seca; 4) Cocaína: outro ESTI-
MULANTE, atuando como um inibidor da recaptação de 
catecolaminas na fenda sináptica. Associado a sensação 
de bem-estar, aceleração do pensamento, taquicardia, 
sudorese, tremor de extremidades, aumento da tempe-
ratura corporal e midríase. Agora ficou fácil! A sequência 
numérica correta é 1 - 3 - 2 - 4. Gabarito: letra B. 
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11 Comentário   Anorexia nervosa e bulimia 
nervosa são transtornos alimentares frequentemente 
crônicos e associados a um alto índice de comorbidade, 
sendo a bulimia mais frequente que a anorexia (opção 
D incorreta). Sua prevalência é alta, com 90 a 95% dos 
casos ocorrendo no sexo feminino. A anorexia nervosa 
é uma doença que leva à inanição, com excessiva perda 
ponderal autoimposta e com grande desgaste físico e 
psicológico. Em função de uma distorção da imagem 
corporal, os indivíduos com anorexia nervosa não se 
percebem magros, mas sempre gordos, continuando a 
restringir suas refeições de uma maneira ritualizada, dife-
rente dos pacientes com bulimia, que alternam episódios 
de compulsão alimentar com vômitos intensos (opção C 
incorreta). A anorexia nervosa tem complicações sérias 
associadas à desnutrição, como: comprometimento 
cardiovascular, desidratação, distúrbios eletrolíticos, 
distúrbios na motilidade gastrointestinal, infertilidade, 
hipotermia e outras evidências de hipometabolismo. A 
presença de amenorreia é uma característica importante 

da anorexia nervosa, e ela está associada a uma combi-
nação de fatores como: disfunção hipotalâmica, estresse, 
exercício em excesso e perda de peso e gordura. Por 
acometer adolescentes, incide em período crítico de 
formação do esqueleto e, portanto, uma das complica-
ções mais graves é a redução da massa óssea. O hipoes-
trogenismo (relacionado evidentemente à amenorreia), 
o tempo de evolução da doença, a idade e o grau de 
desnutrição parecem contribuir para isso. Os números são 
assustadores: a incidência de osteopenia pode chegar a 
90% entre essas jovens, sendo que um terço delas tem 
osteoporose! Letra B CORRETA, portanto. O nível basal 
de hormônio do crescimento está aumentado na AN e BN, 
possivelmente sem relevância clínica, pois não há ocor-
rência dos efeitos anabólicos do mesmo. O mecanismo 
de elevação do hormônio do crescimento permanece 
sem explicação. Talvez o estímulo para a sua produção 
decorra da redução da produção do somatomedina C 
pelo fígado (opção A incorreta). Visto isso, ficamos com 
a certeza de que o gabarito está correto: letra B. 
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12 Comentário   Vamos juntar as principais carac-
terísticas do quadro clínico: Início do quadro jovem (20 
anos) + Perda do interesse no cuidado pessoal (sintoma 
negativo) + Isolamento (sintoma negativo) + Interesses 
por questões novas (parapsicológicas) + Riso imotivado 
e respostas sem sentido = Todo quadro psicocomporta-
mental que cursa com sintomas delirantes e negativos 
associados, deve levantar como principal hipótese a 
esquizofrenia. A sintomatologia básica tem relação com 

a “fuga da realidade”, como se o paciente quisesse criar 
um refúgio particular, próprio e fantástico. Esse refúgio 
é mantido por crenças pessoais e padrões de pensa-
mentos que fogem do “normal” para as demais pessoas. 
O subtipo hebefrênico é descrito como uma grande incoe-
rência no fluxo de pensamentos, associado a distúrbios 
emocionais proeminentes, com grande período de exci-
tabilidade alternados por depressão. Não temos outra 
alternativa. Gabarito: letra B. 
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13 Comentário   Temos um paciente jovem, com 
diversas comorbidades, que se apresenta com quadro 
clássico de depressão. Qual é a melhor droga dentre as 
citadas para seu tratamento? O clonazepam não é um anti-
depressivo. A nortriptilina é um antidepressivo tricíclico e 

pode causar aumento da glicemia. A duloxetina é um inibidor 
da recaptação da serotonina e da noradrenalina, podendo 
causar aumento da PA. Restou como melhor opção a sertra-
lina, um inibidor da recaptação da serotonina, classe de anti-
depressivos de escolha para estes pacientes. Gabarito: D 
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14 Comentário   Vamos à clínica: desânimo, perda 
de apetite, sensação de inutilidade, culpa. São essas 
as manifestações da depressão, que deve ser tratada 
com antidepressivo - como primeira linha, devido ao seu 
perfil de tolerabilidade - temos os inibidores seletivos da 
recaptação de serotonina (fluoxetina, sertralina, paro-

xetina). Tudo bem, mas por que não é distimia? Porque 
a distimia deve ter, no mínimo, dois anos de evolução. 
E hipotireoidismo? Faltam achados sistêmicos (edema, 
alopecia, dislipidemia, bradicardia). E, só para lembrar, 
hipomania é o quadro oposto, é a alegria patológica. 
Portanto, resposta: letra E. 
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47 questão   
GABArito oFiCiAL: Transtorno do Estresse Pós-Traumático OU Transtorno do Stress Pós-Traumático OU Stress 
Pós-Traumático OU TEPT.

15 Comentário  O Transtorno de Estresse Pós- 
-Traumático (TEPT) caracteriza-se pelo surgimento de 
sintomas específicos após a exposição a um evento 
extremamente traumático, os quais compõem geral-
mente a seguinte tríade de dimensões psicopatoló-
gicas: 1) revivescência do trauma; 2) esquiva a estí-
mulos que relembrem o evento traumático e distan-
ciamento afetivo e 3) hiperestimulação autonômica. 
Analisando os critérios diagnósticos segundo a CID-10, 
percebemos claramente que este paciente se encaixa 
como portador de TEPT: A. Exposição a um evento 
traumático no qual os seguintes quesitos estiveram 
presentes: (1) a pessoa vivenciou, testemunhou ou foi 
confrontada com um ou mais eventos que envolveram 
morte ou grave ferimento, reais ou ameaçados, ou uma 
ameaça à integridade física, própria ou de outros; (2) a 
resposta da pessoa envolveu intenso medo, impotência 
ou horror. Nota: em crianças, isto pode ser expresso 
por um comportamento desorganizado ou agitado. B. 
O evento traumático é persistentemente revivido em 
uma (ou mais) das seguintes maneiras: (1) recordações 
aflitivas, recorrentes e intrusivas do evento, incluindo 
imagens, pensamentos ou percepções. Nota: em 
crianças pequenas, podem ocorrer jogos repetitivos, 
com expressão de temas ou aspectos do trauma; (2) 
sonhos aflitivos e recorrentes com o evento. Nota: em 
crianças podem ocorrer sonhos amedrontadores sem 
um conteúdo identificável; (3) agir ou sentir como se 
o evento traumático estivesse ocorrendo novamente 
(inclui um sentimento de revivência da experiência, 
ilusões, alucinações e episódios de flashbacks disso-
ciativos, inclusive aqueles que ocorrem ao despertar 
ou quando intoxicado). Nota: em crianças pequenas 

pode ocorrer reencenação específica do trauma; (4) 
sofrimento psicológico intenso quando da exposição 
a indícios internos ou externos que simbolizam ou 
lembram algum aspecto do evento traumático; (5) reati-
vidade fisiológica na exposição a indícios internos ou 
externos que simbolizam ou lembram algum aspecto 
do evento traumático. C. Esquiva persistente de estí-
mulos associados com o trauma e entorpecimento da 
responsividade geral (não presente antes do trauma), 
indicados por três (ou mais) dos seguintes quesitos: 
(1) esforços no sentido de evitar pensamentos, senti-
mentos ou conversas associadas com o trauma; (2) 
esforços no sentido de evitar atividades, locais ou 
pessoas que ativem recordações do trauma; (3) inca-
pacidade de recordar algum aspecto importante do 
trauma; (4) redução acentuada do interesse ou da 
participação em atividades significativas; (5) sensação 
de distanciamento ou afastamento em relação a outras 
pessoas; (6) faixa de afeto restrita (ex.: incapacidade 
de ter sentimentos de carinho); (7) sentimento de um 
futuro abreviado (ex.: não espera ter uma carreira 
profissional, casamento, filhos ou um período normal 
de vida). D. Sintomas persistentes de excitabilidade 
aumentada (não presentes antes do trauma), indicados 
por dois (ou mais) dos seguintes quesitos: (1) dificul-
dade em conciliar ou manter o sono; (2) irritabilidade 
ou surtos de raiva; (3) dificuldade em concentrar-se; (4) 
hipervigilância; (5) resposta de sobressalto exagerada. 
E. A duração da perturbação (sintomas dos Critérios 
B, C e D) é superior a 1 mês. F. A perturbação causa 
sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo no 
funcionamento social ou ocupacional ou em outras 
áreas importantes da vida do indivíduo. 
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16 Comentário   A depressão maior é um distúrbio 
do humor persistente, com no mínimo duas semanas de 
evolução, caracterizado necessariamente por humor 
deprimido (sentimentos de tristeza, desesperança, vazio e 
desamparo) e/ou perda de interesse ou prazer, associados 
à culpa excessiva e desvalia, alterações do apetite e peso, 
insônia predominantemente terminal ou hipersonia, fadiga 
ou perda de energia, retardo ou agitação psicomotora, 
dificuldade de concentração e raciocínio, diminuição do 
desempenho sexual e pensamentos recorrentes sobre a 
morte, com ou sem tentativas de suicídio. Pode ainda ser 
acompanhada por manifestações psicóticas, como ideias 
delirantes e mesmo alucinações. Distimia é um tipo de 
depressão crônica, de moderada intensidade. Diferente-
mente da depressão que se instala de repente, a distimia 
não tem essa marca brusca de ruptura. O mau humor é 
constante. Os portadores do transtorno são pessoas de 
difícil relacionamento, com baixa autoestima e elevado 
senso de autocrítica. Via de regra, os portadores de 
distimia desenvolvem concomitantemente episódios de 
depressão grave. Tem, portanto, uma prevalência menor 
que a prevalência da depressão. Muitos psiquiatras se 
referem à distimia, informalmente, como “mau humor pato-

lógico”. Depressão maior é encontrada com frequência 
na população, tendo maior incidência em mulheres, com 
caráter familiar, e apresentando episódio único ou a forma 
recorrente. Sua identificação reveste-se de importância, 
na medida em que é um problema comum, sério, incapa-
citante e tratável. Calcula-se que, em um dado momento, 
de 13 a 20% da população apresenta algum sintoma 
depressivo, e que de 2 a 3% tem suas atividades diárias 
seriamente prejudicadas pelo distúrbio afetivo. Por volta 
de 15% a 20% dos pacientes tentam o suicídio em algum 
momento da evolução da doença. Um estudo mostrou que 
80% das pessoas que cometem suicídio consultaram um 
clínico geral no mês que antecedeu as mortes, mostrando 
não reconhecimento dos problemas e, consequentemente, 
inadequado manejo. Como regra geral, deve-se associar 
ao tratamento farmacológico alguma modalidade psicote-
rápica: psicoterapia de apoio, cognitivo-comportamental 
(interpessoal ou psicodinâmica). Essa associação é um 
imperativo em pacientes com risco de suicídio e é uma 
alternativa para aqueles pacientes cuja resposta aos 
psicofármacos foi insatisfatória a diferentes esquemas 
terapêuticos com psicofármacos. Melhor resposta, 
portanto, opção E. 
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17 Comentário   A síndrome neuroléptica maligna 
é considerada uma complicação muito grave da farmaco-
terapia antipsicótica, podendo ocorrer a qualquer momento 
do tratamento. Os sintomas motores podem incluir rigidez 
muscular, acinesia, mutismo, agitação, distonia e alteração 
do nível de consciência. Os sintomas autonômicos incluem 
febre alta, elevação da pressão arterial, taquicardia e sudo-
rese. Seus principais fatores de risco são rápido aumento 
da dose, associação de antipsicóticos de alta potência, 
e uso repetido de antipsicóticos por via intramuscular. O 
diagnóstico diferencial é principalmente feito com quadros 
catatônicos. Os achados laboratoriais podem apresentar 

aumento da CPK e leucocitose. Deve-se iniciar o trata-
mento o mais rápido possível. O antipsicótico deve ser 
suspenso imediatamente e devem-se fornecer medidas 
gerais de suporte, como monitoramento do equilíbrio 
hidroeletrolítico e da função renal. O tratamento especí-
fico é feito com agonistas dopaminérgicos (bromocriptina, 
2,5-10 mg, VO, 3 vezes ao dia), associado a relaxantes 
musculares (dantrolene, 1-3 mg, VO, até 4 vezes por dia). 
O tratamento deve ser continuado por 5 a 10 dias e com 
a melhora clínica do paciente, deve-se considerar a rein-
trodução cuidadosa do antipsicótico de baixa potência. 
Portanto, resposta: letra B. 
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18 Comentário   O delirium é uma síndrome 
caracterizada pela alteração global das funções 
psíquicas e manifesta-se fundamentalmente através 
do comprometimento da consciência, da atenção e das 
funções cognitivas, podendo estar acompanhado de 
alterações do ciclo sono-vigília e da psicomotricidade. 
Classicamente, o delirium tem um início súbito (horas a 
dias), um curso breve e flutuante, e uma melhora rápida 
quando o fator causal é identificado e eliminado, sendo 
que a grande maioria de suas causas se localiza fora do 
sistema nervoso central (infecção, insuficiência renal). O 

diagnóstico é basicamente clínico, necessitando de um 
exame físico minucioso e de uma avaliação laboratorial 
com o objetivo de se identificar a causa. O tratamento 
é voltado diretamente para sua causa, sendo que na 
presença de sintomas psicóticos a prescrição de antipsi-
cóticos (quetiapina, por exemplo) está indicada; mas, se 
houver contraindicação ao uso de neurolépticos, benzo-
diazepínicos de curta ação podem ser utilizados. Já a 
perda cognitiva cronicamente progressiva e insidiosa é 
compatível com o diagnóstico de demência. Alternativa 
C CORRETA. 
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46 questão   
GABArito oFiCiAL: Delirium.

19 Comentário  O delirium possui como carac-
terística essencial a perturbação da consciência acom-
panhada por uma alteração na cognição que não pode 
ser explicada por uma demência preexistente ou em 
evolução. A perturbação (confusão mental), acompa-
nhada pela desatenção, desenvolve-se em um curto 
período de tempo, geralmente de horas a dias, tendendo 
à flutuação. Existem evidências, a partir da anamnese, 
exame físico ou testes laboratoriais, de que o delirium 
é uma consequência fisiológica direta de uma condição 
médica geral, intoxicação ou abstinência de substância, 

uso de um medicamento ou exposição a uma toxina, ou 
uma combinação desses fatores. Dentre os fatores preci-
pitantes mais comuns encontramos polifarmácia (uso de 
múltiplas drogas, principalmente psicoativas), doenças 
neurológicas primárias, infecção, choque, desidratação, 
febre, hipóxia, anemia, distúrbios metabólicos, privação 
do sono, dor, realização de múltiplos procedimentos e 
“invasão”, como o uso de cateter vesical de demora. 
Face ao exposto, concluímos que esta senhora apre-
senta clínica típica de delirium, e diversos fatores de 
risco que justificam tal condição. 
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20 Comentário    Vamos pelas alternativas: Letra 
A: incorreta, pois a amoxapina é um representante dos 
antidepressivos tricíclicos, e não um indutor do sono não 
benzodiazepínico; Letra B: incorreta, pois a mirtazapina 

é um representante dos antidepressivos tetracíclicos; 
Letra C: incorreta, pois o estazolam é um represen-
tante dos benzodiazepínicos; Letra D: correta. Portanto, 
resposta: letra D. 
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21 Comentário   Você não teve dúvida quanto ao 
diagnóstico dessa paciente (sonolência, perda de inte-
resse, ganho de peso, sensação de vazio etc.), trata-se de 
um caso de depressão, que deve ter como tratamento de 
primeira linha, o uso dos antidepressivos inibidores seletivos 
da recaptação de serotonina, devido ao seu melhor perfil 

de tolerabilidade. O único medicamento citado na questão 
que representa essa classe está na alternativa B. Só para 
lembrar: Venlafaxina - antidepressivo inibidor duplo da nora-
drenalina e serotonina; olanzapina - antipsicótico atípico; 
clonazepam - ansiolítico do grupo dos benzodiazepínicos. 
Portanto, resposta: letra B.  

psiquiatria 2019

http://#scrolldown
http://#page=85
http://#videoquestao=131303


ÁREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - Comentários117

22 Comentário   Estamos diante de um homem 
sem diagnóstico prévio de transtorno psiquiátrico, etilista 
de grande volume de destilados, apresentando alucina-
ções associadas à redução abrupta da ingesta alcoólica. 
Em primeiro lugar, não é preciso parar o consumo para ter 
abstinência — observe que uma redução significativa já é 
suficiente. O quadro clínico deste paciente é compatível 
com abstinência alcoólica. Nesta condição, encontramos 
combinações variáveis de confusão mental, alucina-
ções (principalmente envolvendo animais — zoopsias), 
tremores. Geralmente também estão presentes: agitação, 

insônia, inversão do ciclo sono-vigília e hiperatividade 
autonômica e febre. O tratamento deve ser realizado com 
diazepam e tiamina, além de internação hospitalar para 
acompanhamento do paciente. Opção C CORRETA. A 
opção A traz como resposta delirium tremens, que seria a 
apresentação mais grave da síndrome de abstinência, mas 
peca ao prescrever haloperidol em lugar de diazepam e 
ao preconizar uso de soro glicosado sem reposição prévia 
de tiamina (o que poderia levar ao desenvolvimento da 
encefalopatia de Wernicke). Dessa maneira, a melhor 
resposta é realmente a opção C. 
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23 Comentário   Vamos lembrar que os benzo-
diazepínicos possuem 5 propriedades: são sedativos, 
hipnóticos, ansiolíticos, relaxantes musculares e anticon-
vulsivantes. Com isso em mente, vamos às alternativas. 
Letra A: CORRETA, como é uma droga sedativa, rebaixa 
nível de consciência, pode favorecer o risco de quedas, 
piora da coordenação motora fina. Letra B: INCORRETA, 
pois a primeira escolha para as pernas inquietas são os 
agentes dopaminérgicos (por exemplo, pramipexol). Letras 
C e D: CORRETAS, o benzodiazepínico não pode ser 
administrado por longos períodos, salvo condições espe-
ciais. Devemos realizar a sua suspensão reduzindo grada-

tivamente a dose, para que não precipitemos a síndrome 
de abstinência à droga. Os sintomas da síndrome de 
abstinência começam dois a dez dias após a parada do 
medicamento, e incluem: tremores, sudorese, palpitações, 
náuseas, vômitos, cefaleia, dores musculares, insônia, 
irritabilidade, dificuldade de concentração, pesadelos, 
prejuízo da memória, delirium, alucinações e convul-
sões. Logo, a alternativa D também está CORRETA. 
Letra E: CORRETA, pois as vias respiratórias superiores 
desses pacientes podem obstruir devido ao efeito rela-
xante muscular e sedativo proporcionado por essa droga. 
Portanto, resposta: letra B. 
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24 Comentário   Primeiramente, vamos 
lembrar desses estágios: - Pré-contemplação: quando 
o paciente ainda não dimensiona as consequências 
negativas do cigarro e não planeja mudar seu compor-
tamento. - Contemplação: quando o paciente começa 
a comparar as vantagens e desvantagens do cigarro e 
a possibilidade de realizar alguma mudança já é mais 
real. - Preparação: prepara-se para parar de fumar 
(quando o paciente aceita escolher uma estratégia para 

realizar a mudança de comportamento). - Ação: quando 
mudanças objetivas no comportamento são realizadas. 
- Manutenção: quando alterações mais profundas no 
estilo de vida são concretizadas a fim de possibilitar 
a abstinência. Volte na questão: Ele já dimensiona as 
consequências negativas (dentes amarelos), e ainda 
pensa em parar de fumar (mas sem mudança concreta 
até então) = CONTEMPLAÇÃO. Portanto, resposta: 
letra C. 
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25 Comentário   A questão procura deixar claro 
que se trata de uma paciente jovem, sem comorbi-
dades, que apresenta sintomatologia diversa, sugestiva 
de um transtorno de ansiedade. No caso, especifica-
mente relacionado às crises de mal-estar, dor no peito e 
medo de morrer, com duração de 20 minutos, sabemos 
tratar-se de uma crise de pânico. Esta pode, ou não, 
vir associada à agorafobia (a paciente do enunciado 
apresenta), o medo de estar em espaços abertos ou no 

meio de uma multidão. O agorafóbico teme a multidão 
pelo medo de que não possa sair do meio dela caso se 
sinta mal e não pelo medo da multidão em si. Quanto ao 
tratamento, ele se baseia no tratamento psicoterápico e 
farmacológico. O último se faz primariamente com anti-
depressivos. Os ansiolíticos estão indicados SOMENTE 
para controle sintomático, no início, enquanto os anti-
depressivos não surtirem o efeito desejado. Logo, fica-
remos com a opção E. 
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26 Comentário   Vamos pelas alternativas: Letra A: 
INCORRETA, pois ainda é uma patologia muito subdiag-
nosticada e subvalorizada nos consultórios médicos. Letra 
B: INCORRETA, pois tem a prevalência aumentada em 
idosos, pacientes portadores de neoplasia, pacientes que 

tenham apresentado AVE, ICC grave ou IAM recente. Letra 
C: INCORRETA, pois 80% dos indivíduos com depressão, 
mesmo tratados, recorrem. Letra D: CORRETA. Letra E: 
INCORRETA, pois habitualmente comprometem o funcio-
namento social do indivíduo. Resposta: letra D. 
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27 Comentário   Vamos pelas alternativas: 
Letra A: CORRETA. A venlafaxina é um antidepres-
sivo inibidor potente da recaptação da serotonina e da 
noradrenalina, e fraco da dopamina. É um medicamento 
indicado para a depressão maior com manifestações 
melancólicas, assim como para o transtorno de ansie-
dade generalizada. É bem tolerada, com efeito colateral 
mais grave, o aumento da pressão arterial quando em 
doses acima de 300 mg/dia. Letra B: CORRETA. A 
bupropiona é um antidepressivo que bloqueia a nora-
drenalina, assim como também é uma droga utilizada 
para induzir a interrupção do tabagismo, pois é um 
inibidor não competitivo dos receptores da acetilcolina. 
Uma das vantagens sobre os antidepressivos ISRS, 

é que é uma droga livre de qualquer efeito quanto ao 
desempenho sexual. O risco de convulsões aumenta 
quanto maior a dose do medicamento. Letra C: INCOR-
RETA, pois ela é metabolizada pela isoenzima CYP2D6 
do citocromo P450 (CYP), um subtipo específico que 
requer cuidado na coadministração com outros medica-
mentos de mesma metabolização. Letra D: CORRETA. 
Todos os pacientes, inclusive, devem comunicar ao seu 
médico se as ereções se tornarem mais frequentes 
e prolongadas, pois nesse caso deve ocorrer a troca 
do antidepressivo. Letra E: CORRETA, inclusive eles 
podem causar taquicardia, achatamento das ondas 
T, prolongamento do intervalo QT e depressão do 
segmento ST. Portanto, resposta: letra C. 
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28 Comentário   A cocaína inibe a recaptação da 
noradrenalina, dopamina e serotonina, tendo proprie-
dades de estimulação do sistema nervoso central e 
do sistema nervoso simpático. Por esse motivo, sua 
intoxicação manifesta-se como uma síndrome adrenér-
gica que inclui elevação do humor, euforia, hipertensão 
arterial, taquicardia, hipertermia, midríase e diaforese. 
As complicações agudas da cocaína estão relacionadas 
à elevação abrupta da pressão arterial, predispondo 

o indivíduo a cefaleia, crises convulsivas e taquiarrit-
mias causadas pelo aumento do tônus adrenérgico e 
por bloqueio dos canais de sódio. A vasoconstrição e 
a agregação plaquetária encontram-se estimuladas, 
aumentando ainda mais o risco de eventos cardiovas-
culares e cerebrovasculares, como o infarto agudo do 
miocárdio, dissecção aórtica aguda, AVE isquêmico, 
hemorragia intraparenquimatosa e hemorragia suba-
racnoide. Resposta correta: D. 
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29 Comentário   Medo, palpitação e desconforto precordial são manifestações da ansiedade. Agora, qual transtorno 
dentro da ansiedade? Como a questão coloca ataques recorrentes, ou seja, ataques de ansiedade, isso só pode ser o 
transtorno do pânico, que deve ser tratado com psicoterapia e antidepressivos. Portanto, resposta: letra E. 
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30 Comentário   Temos aqui a história clássica 
daquela vovozinha tão amada por todos na enfermaria, 
que está sempre sorrindo, mas que, restrita ao leito após 
uma cirurgia, começa a ficar bastante agitada, oscilar 
bastante o estado mental ao longo do dia, ficar agressiva, 
ou seja, um transtorno mental orgânico agudo, conhecido 
como delirium. Sabe-se que a população idosa está sob 
maior risco de desenvolvimento desta condição e, dentre 
os fatores precipitantes, podemos destacar para este 
caso a imobilização (pós-operatório, cirurgias ortopé-
dicas) e medicamentos analgésicos (opioides). Inclu-
sive, ela preenche os 4 critérios diagnósticos da Ame-
rican Psychiatric Associations Diagnostic and Statistical 
Manual : (1) alteração da consciência, com perda da habi-
lidade de manter a atenção; (2) alteração da cognição 
não explicada por doença preexistente; (3) desenvol-
vimento do quadro de forma aguda (horas), com curso 
flutuante durante o dia; (4) evidência de que tal distúrbio 
possa ter sido causado por condição clínica ou por medi-
camentos. Nos doentes críticos, costuma-se utilizar 
também o CAM-ICU (Confusion Assessment Method in 
a Intensive Care Unit), com critérios semelhantes, em 
que se exige: (1) as alterações agudas do estado mental 
ou de curso flutuante e (2) deficit de atenção, associado 

a pensamento desorganizado ou alteração do nível de 
consciência. Com base nesses dados, vamos analisar 
as alternativas: I CORRETA - Além da própria hospita-
lização e do uso de medicamentos, distúrbios hidroele-
trolíticos (desidratação, hiponatremia) podem precipitar 
o delirium e devem ser investigados. II INCORRETA 
- Afastar quadros infecciosos é fundamental, porém a 
punção lombar não seria um exame para a abordagem 
inicial, a menos que houvesse algum sinal maior de 
localização meníngea. A rotina laboratorial deveria 
incluir, em primeiro lugar, hemograma completo, função 
renal, eletrólitos, EAS e urinocultura. III INCORRETA - O 
haloperidol em doses baixas pode ser prescrito para o 
controle da agitação em paciente com delirium; entre-
tanto, a prometazina deve ser evitada, visto que pode 
predispor à sonolência excessiva. Apesar de comum 
nas emergências, esta famosa combinação Haldol e 
Fenergan não deve ser utilizada indiscriminadamente. 
IV CORRETA - A dor pode funcionar como um fator preci-
pitante para a confusão mental. Mas temos que atentar 
que analgésicos potentes, como os opioides, também 
propiciam o surgimento de delirium. Logo, manter uma 
analgesia regular com dipirona ou paracetamol seria uma 
conduta pertinente. Resposta: letra D. 
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31 Comentário   Boa questão, já que o lítio possui 
a dose terapêutica bastante semelhante a dose tóxica. 
Na maioria das vezes, essa intoxicação ocorre pela inte-
ração com AINH, diuréticos, desidratação e com a alta 
ingestão de sódio. É rara uma intoxicação pela ingestão 
proposital de comprimidos, porque a náusea e os vômitos 
“protegem” o paciente de uma absorção muito grande 

dos comprimidos ingeridos. Entre os efeitos colaterais 
mais comuns, temos: tremores e poliúria. Outros menos 
frequentes são: – Vômitos ou náuseas graves, diarreia; 
– Tremores grosseiros de mãos ou pernas; – Fraqueza 
generalizada, disartria; – Insuficiência renal aguda; 
– Edemas (especialmente em membros inferiores). 
Portanto, resposta: letra B. 
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32 Comentário   O Delirium ou estado confusional 
agudo é uma emergência médica cujo desfecho depende 
da causa, da saúde em geral do paciente e das chances 
e rapidez do tratamento. A abordagem inicial do paciente 
em delirium deve centrar-se no diagnóstico e tratamento 
de qualquer fator causal ou contribuinte e em medidas 
de apoio visando as funções vitais do paciente (letra A: 
correta). Todo esforço deve ser realizado para minimizar 
doses de medicações com efeitos no SNC, exceto no de-
lirium por abstinência à sedativos ou álcool, onde a dose 
do benzodiazepínico (lorazepam) administrado deve ser 
proporcional a que foi suprimida antes da instalação da 
síndrome de abstinência e do delirium (letra B: correta). 
O paciente com delirium hipoativo, calmo, quieto, não 
requer tratamento específico (letra E: incorreta). Entre-
tanto, muitos pacientes com delirium hiperativo, agitado, 

põem em risco sua própria saúde e a dos demais, difi-
cultam a abordagem diagnóstica e terapêutica e sobrecar-
regam as equipes médicas e de enfermagem. Alucinação, 
mesmo nos pacientes apáticos, é muito desgastante, e é 
melhor tratá-la precocemente, para evitar ter que recorrer 
à contenção química quando a agitação florir completa-
mente. Em se tratando de pacientes idosos debilitados e 
com múltiplos problemas clínicos, contenção física é quase 
sempre indesejável e na maioria das vezes prejudicial ao 
paciente. Quando necessário tratamento, a escolha é feita 
por antipsicóticos, como o haloperidol, preferencialmente 
pela via oral (letra C: correta). E a alternativa D? Também 
está correta. Lembrando que quanto mais você aproximar 
o paciente do seu mundo real (família, amigos...), mais 
você tem a capacidade de prevenir o delirium. Portanto, 
resposta: letra E. 
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26 questão   
GABArito usP: Síndrome da abstinência alcoólica. 

33 Comentário  A questão começa com a 
história de um paciente com insuficiência cardíaca 
congestiva agudamente descompensado, que é admi-
tido no hospital e encaminhado para a terapia inten-
siva. Existe a história de etilismo e tabagismo. Após 
24 horas de internação hospitalar, dá a entender que o 
paciente volta a piorar, agora apresentando taquicardia, 
tremores, sudorese, agitação, hipertensão, ou seja, 

um quadro adrenérgico. Qual a justificativa para esse 
quadro? O paciente apresenta a síndrome da absti-
nência alcoólica. Poderia responder delirium tremens? 
O delirium tremens representa uma síndrome de absti-
nência, mas que vem acompanhada de alucinação e 
ilusões, o que não foi caracterizado nesse caso. Por 
isso, não pode ser a resposta. Portanto o gabarito é 
síndrome da abstinência alcoólica. 
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34 Comentário   Vamos aos dados clínicos: 
desconfiança, retraimento social, complô para roubar seu 
dinheiro, parou de cuidar da higiene, câmeras ocultas pela 
casa. Isso é característico de um paciente com esquizo-
frenia paranoide que deve ser tratado com antipsicóticos 
(risperidona, quetiapina, haloperidol). Resposta: letra D. 
Mas vamos às outras afirmativas: Transtorno bipolar 
não é, pois ele não apresenta tristeza, culpa ou choro 
fácil, que representam as características da depressão, 

e nem aumento da autoestima, logorreia, fuga de ideias, 
que representam as características da mania. Trans-
torno de personalidade paranoide, que também apre-
senta comportamento desconfiado, é caracterizado pela 
suspeita e desconfiança persistentes. Recusam respon-
sabilidade por seus próprios sentimentos e atribuem aos 
outros. Costumam ser hostis, irritáveis e raivosos. Mas 
não apresentam ideias delirantes (“colocaram câmeras 
na minha casa”). Resposta: letra D. 
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35 Comentário   A história de agitação psico-
motora, heteroagressividade, alucinações auditivas e 
delírios persecutórios, nos sugere que este paciente seja 
portador de esquizofrenia, necessitando de um fármaco 
neuroléptico para controle de sua sintomatologia. A 
prometazina (Fenergan) não é um neuroléptico, e sim 
um anti-histamínico que induziria o sono no paciente, 
mas sem tratar adequadamente a doença de base. O 
diazepam, que é um benzodiazepínico, também induziria 
o sono, mas possui absorção errática via IM e também 
não trataria adequadamente a doença de base. Ou seja, 

essas duas drogas não atendem ao critério “eficácia no 
controle das manifestações clínicas” e não seriam as 
mais adequadas ao caso em tela. Sobraram os dois 
neurolépticos da questão, que são haloperidol e clor-
promazina. O problema é que esta última droga bloqueia 
os receptores alfa-1, causando hipotensão postural, e a 
questão deixa claro que se deseja “segurança na manu-
tenção dos níveis da pressão arterial”. Dessa forma, por 
eliminação, ficaremos com o bom e velho haloperidol 
- muito conhecido pelo seu nome comercial Haldol. 
Resposta: B. 
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36 Comentário    O transtorno “somatoforme” 
(também conhecido como “somatização”) é caracteri-
zado pela ocorrência de sintomas que não podem ser 
plenamente explicados por uma doença orgânica obje-
tivamente demonstrável após investigação apropriada. 
Sua grande marca clínica é que o paciente em geral 
atribui esses sintomas a uma doença orgânica que ele 
crê ser portador. Virtualmente, qualquer tipo de sintoma 
pode ser encontrado no transtorno somatoforme, e com 
frequência é possível o diagnóstico de comorbidades 
psiquiátricas como transtornos de ansiedade, depressão 
e personalidade. Na avaliação médica inicial desses 
pacientes é importante a realização de anamnese e exame 
físico completos, devendo ser a solicitação de exames 
complementares judiciosa e limitada (C errada). Os prin-
cipais diagnósticos diferenciais são: esclerose múltipla, 
lúpus eritematoso sistêmico, porfiria aguda intermitente e 
hemocromatose. Os princípios terapêuticos do transtorno 

somatoforme incluem: (1) acompanhamento regular com 
psiquiatra, sem nunca menosprezar a importância dos 
sintomas ou insistir que os mesmos são puramente “da 
cabeça” do paciente (A e E erradas); (2) comunicação 
ativa entre o profissional de saúde mental e especia-
listas de outras áreas (visando orientar uma redução na 
frequência de visitas às emergências ou clínicas especia-
lizadas - D errada); (3) limitação dos encaminhamentos 
médicos e das solicitações de exames complementares; 
(4) reafirmação, para o paciente e seus familiares, de 
que nenhum transtorno orgânico grave foi identificado; 
(5) planejamento terapêutico visando a melhora funcional, 
e não propriamente a cura do problema, pois se trata de 
transtorno crônico cujo curso é marcado por períodos de 
melhora e recidiva; (6) tratamento específico das comor-
bidades psiquiátricas detectadas, o que geralmente alivia 
os sintomas do transtorno somatoforme. Logo, resposta 
certa: letra B.  
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37 Comentário   Analisando os critérios para diag-
nóstico de depressão segundo o DSM-V (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders  5a ed.) podemos 
avaliar que o paciente preenche muitos dos critérios. 
Vamos revê-los e comparar com alguns itens mencio-
nados na anamnese: - Ideias recorrentes de morte ou 
suicídio - “Preocupava-se frequentemente com a possi-
bilidade de ter outro sério problema de saúde e vir a 
morrer”; - Distúrbios do sono: insônia ou hipersônia prati-
camente diárias - “Apresentava nos últimos dois meses 
insônia terminal”; - Perda ou ganho significativo de peso, 
na ausência de regime alimentar – “estava comendo mais 

que o habitual”; - Dificuldade de concentração: habilidade 
frequentemente diminuída para pensar e concentrar-se 
- “esquecimento” por possível desatenção; - Anedonia 
(interesse diminuído ou perda de prazer para realizar 
as atividades de rotina) - “não tinha vontade de sair de 
casa e nem de trabalhar”; - Estado deprimido: sentir-se 
deprimido a maior parte do tempo; - Sensação de inutili-
dade ou culpa excessiva; - Fadiga ou perda de energia; 
- Problemas psicomotores: agitação ou retardo psico-
motor. De acordo com o número de itens respondidos 
afirmativamente, só podemos concluir que o paciente está 
deprimido. Resposta: letra D. 
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38 Comentário   Analisando o quadro: desâ-
nimo, abulia, tristeza e falta de apetite há 3 semanas = 
DEPRESSÃO. Continuando: na última consulta na unidade 
de saúde, há mais de 1 ano, para coleta de material para 
exame citopatológico, queixara-se de irritação e ansie-
dade, acompanhadas de taquipsiquismo e construções 
mentais grandiosas = MANIA. Episódio de mania interca-
lada com depressão = DISTÚRBIO BIPOLAR DO HUMOR. 
Agora, as alternativas: Letra A: correta. Ele precisa de um 

estabilizador do humor, a escolha é o lítio, e como está 
deprimida, um antidepressivo. Sempre lembrando que 
todo paciente psiquiátrico precisa de psicoterapia; Letra B: 
incorreta, pois é justamente o contrário do exposto; Letra 
C: incorreta, pois pode ser efetiva em estado depressivo 
refratário ao tratamento farmacológico; Letra D: incorreta, 
se houver, manifestação, psicóticos devem ser utilizados; 
Letra E: incorreta, pois pior será a resposta com o uso do 
estabilizador do humor. Portanto, resposta: letra A. 
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39 Comentário   O transtorno do pânico, também 
chamado de ansiedade paroxística episódica, é caracte-
rizado pelos ataques recorrentes de ansiedade intensa 
em circunstâncias imprevisíveis. Além da ansiedade 
intensa, a pessoa tem a sensação de morte iminente, de 
perda do controle de si própria ou de ficar “louco”. Essa 
ansiedade é acompanhada de vários sintomas somáticos: 
palpitações, dor no peito, tontura, falta de ar, vertigens, 
sudorese excessiva, sensação de estar “aéreo”, sensação 
de desmaio, formigamentos no corpo, ondas de calor e 
frio, náuseas, e outros. Em geral duram alguns minutos, 
raramente mais que uma hora. Como os ataques de 
pânico são imprevisíveis a pessoa desenvolve o medo 
de ter novos ataques, passando a tomar medidas “preven-
tivas” para evitar lugares ou situações que supõe, podem 
desencadear novas crises. Desenvolve fobias e passa 
muitas vezes a ter uma vida restrita, sendo incapaz de 
ficar sozinha ou de ir a lugares públicos. Muitas vezes tem 
uma ansiedade persistente, antecipatória. Essa doença 
atinge cerca de 1 a 2% da população, em geral inicia-se 
na adolescência ou no adulto jovem, sendo mais frequente 
nas mulheres. Estranhamente, é frequente a ocorrência de 
prolapso da válvula mitral em pacientes com transtorno de 

pânico. Algumas doenças físicas, como hipertireoidismo 
e feocromocitoma também podem se manifestar com 
ataques de pânico. Pacientes com transtorno do pânico 
também podem desenvolver secundariamente quadros 
depressivos ou mesmo de dependência de drogas ou 
álcool. Suas causas são desconhecidas, há fatores 
predisponentes e fatores desencadeantes da doença. 
A hereditariedade parece ter um peso, na medida que 
parentes de portadores de TP tem maior chance de apre-
sentar a doença. Alguns fatores psicológicos ligados à 
primeira infância, especialmente vivências de ansiedade 
de separação parecem tornar os indivíduos vulneráveis. O 
transtorno do pânico pode ser desencadeado por fatores 
emocionais que levam a estresse, por drogas (maconha, 
cocaína) e por doenças físicas. No entanto, na maioria 
das vezes ele se torna autônomo, passando a ocorrer 
independentemente de fatores externos. Muitos dos indi-
víduos que desenvolvem esse transtorno, apresentam 
ansiedade, insegurança, tensão, dificuldade para relaxar, 
preocupação excessiva, cronicamente antes de ter as 
crises. Essas características de personalidade parecem 
torná-los mais vulneráveis à doença. O tratamento inclui 
antidepressivos e psicoterapia. 
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40 Comentário   Os antipsicóticos são drogas 
amplamente utilizadas no tratamento agudo das psicoses, 
quaisquer que seja a causa, e no tratamento crônico de 
desordens psicóticas como a esquizofrenia. Essas drogas 
podem ser divididas em antipsicóticos de primeira geração 
(também chamados de neurolépticos) e antipsicóticos de 
segunda geração (também chamados de antipsicóticos 
atípicos). Os neurolépticos possuem risco muito maior 
em causar efeitos extrapiramidais (tremor, rigidez, bradi-
cinesia, acatisia, distonias agudas) e discinesia tardia. 
Ambas as classes atuam através do bloqueio pós-sináp-
tico dos receptores D2 dopaminérgicos cerebrais, porém 

os antipsicóticos atípicos possuem algumas propriedades 
que os fazem causar menos efeitos colaterais extrapi-
ramidais, como maior atividade serotoninérgica (5HT2) 
e ligação mais “fraca” aos receptores dopaminérgicos. 
Os principais antipsicóticos típicos utilizados na prática 
clínica são o haloperidol e a clorpromazina, porém também 
podemos citar outros exemplos como a flufenazina, pimo-
zida e tioridazina. Já entre os antipsicóticos atípicos, as 
principais drogas são a quetiapina, risperidona, olanza-
pina, clozapina e aripiprazol. Como a questão quer saber 
um representante dessa última classe de drogas, ficamos 
com a olanzapina. Resposta: D.  
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41 Comentário   Alternativa A: INCORRETA. 
Com a evolução da SÍNDROME DE DEPENDÊNCIA 
DO ÁLCOOL (SDA), doses crescentes de álcool são 
necessárias para se obter o mesmo efeito conseguido 
com doses menores anteriormente, ou a capacidade de 
realizar atividades, apesar de altas concentrações sanguí-
neas de álcool. A esse efeito chama-se TOLERÂNCIA, 
que pode ser ilustrada com a situação em que uma 
pessoa que antes bebia um único copo de uísque e ficava 
embriagada, agora necessita de três doses para atingir 
o mesmo grau de embriaguez. O ABUSO DE ÁLCOOL é 
diferente do ALCOOLISMO, porque o primeiro não inclui 
uma vontade incontrolável de beber, a perda do controle 
ou a dependência física. Ainda, o abuso de álcool tem 
menos chances de gerar tolerância do que o alcoolismo. 
A alta TOLERÂNCIA ao álcool não é, portanto, sinônimo 
de DEPENDÊNCIA. A DEPENDÊNCIA é posterior à TOLE-
RÂNCIA, e para haver a primeira, a segunda é necessária. 
Alternativa B: CORRETA. A transição do “beber moderado” 
ao “beber problemático” ocorre de forma lenta; em geral, 
leva vários anos. A DEPENDÊNCIA pode ser identificada 
por diversos sinais/sintomas, como: o desenvolvimento da 
tolerância; o aumento da importância do álcool na vida da 
pessoa; a percepção do “grande desejo” de beber e da 
falta de controle em relação a quando parar; a ingestão 
de grandes quantidades além da vontade do indivíduo; o 
aborrecimento com as críticas em relação a esse costume 
de beber e o arrependimento posterior; a deterioração das 
atividades de ocupação social e laborais, dentre outros. A 
SÍNDROME DE ABSTINÊNCIA também faz parte da fase 
de DEPENDÊNCIA, e inclui o aparecimento de sintomas 
desagradáveis após o etilista ter ficado algumas horas 
sem beber, levando-o ao aumento da ingestão de álcool 
para aliviar essa síndrome. Alternativa C: INCORRETA. O 

ALCOOLISMO É UMA DOENÇA CRÔNICA caracterizada 
por uma tendência a beber mais do que o devido, por 
tentativas infrutíferas de deixar a bebida e pela manu-
tenção do hábito, apesar das consequências sociais e 
laborais adversas. Embora o alcoolismo seja uma doença 
tratável, ainda não há cura. Isso significa que, mesmo que 
um dependente de álcool esteja sóbrio por muito tempo 
e tenha a sua saúde de volta, ele ainda está suscetível 
a recaídas, e deve, portanto, continuar a evitar todas as 
bebidas alcoólicas. A RECUPERAÇÃO DO ALCOOLISTA 
NORMALMENTE LEVA ANOS, devendo contar, em seu 
plano terapêutico, com um acompanhamento prolon-
gado e contínuo, incluindo estratégias de prevenção de 
recaída. Alternativa D: INCORRETA. Os BENZODIAZEPÍ-
NICOS são o tratamento de escolha para o controle das 
CRISES CONVULSIVAS, que podem estar presentes 
na SÍNDROME DE ABSTINÊNCIA ALCOÓLICA (SAA), 
estando indicados também no DELIRIUM TREMENS
(DT). Para o controle da DEPENDÊNCIA DO ÁLCOOL, 
outros fármacos específicos são indicados. Alternativa 
E: INCORRETA. A redução ou a interrupção do uso do 
álcool em pacientes dependentes produz um conjunto bem 
definido de sinais e sintomas chamado de SÍNDROME DE 
ABSTINÊNCIA. Embora alguns pacientes possam expe-
rimentar sintomas leves, intermitentes e incapacitantes, 
nas fases mais severas da dependência, os pacientes 
podem desenvolver sintomas e complicações graves, 
como tremor intenso, Delirium Tremens, convulsões e 
alucinações, levando-os até a morte. Assim, o manejo 
da SÍNDROME DE ABSTINÊNCIA DO ÁLCOOL (SAA) é 
o primeiro passo no tratamento da dependência etílica, 
e representa um momento privilegiado para motivar o 
paciente a permanecer em seguimento. Logo, a única 
alternativa correta é a letra B. 
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42 Comentário   Vamos analisar o caso: estamos 
diante de uma idosa que apresenta apatia, dificuldade de 
concentração, lapsos de memória e sono fragmentado, 
há 8 meses. Ela mora sozinha e não apresenta maiores 
comorbidades. O principal diagnóstico diferencial que 
se impõe em um caso como este é entre depressão e 
demência. Sobre as opções apresentadas, podemos 
comentar que: - O mini mental normal exclui o diagnóstico 

de demência; - Não existem neste caso as características 
clássicas do delirium, como alteração aguda do estado 
mental de curso flutuante e deficit de atenção; - Não há 
relato de episódios de mania ou hipomania para pensarmos 
em distúrbio bipolar. Dessa forma, temos como principal 
hipótese diagnóstica a depressão de início tardio do idoso, 
caracterizada por alterações de humor, da cognição e 
sintomas vegetativos. Melhor resposta, portanto, opção D. 
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43 Comentário   Para o diagnóstico de depressão 
vamos ao DSM - V: A. Cinco (ou mais) dos seguintes 
sintomas estiveram presentes durante o mesmo período 
de 2 semanas e representam uma alteração a partir do 
funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas é 
(1) humor deprimidoou (2) perda do interesse ou prazer.
Nota: não incluir sintomas nitidamente devidos a uma 
condição médica geral ou alucinações ou delírios incon-
gruentes com o humor. (1) humor deprimido na maior 
parte do dia, quase todos os dias; (2) interesse ou prazer 
acentuadamente diminuídos; (3) perda ou ganho signifi-
cativo de peso sem estar em dieta (ex.: mais de 5% do 
peso corporal em 1 mês), ou diminuição ou aumento do 
apetite; (4) insônia ou hipersonia; (5) agitação ou retardo 
psicomotor; (6) fadiga ou perda de energia; (7) senti-
mento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada; 
(8) capacidade diminuída de pensar ou concentrar-se, 
ou indecisão; (9) pensamentos de morte recorrentes 

(não apenas medo de morrer), ideação suicida recor-
rente sem um plano específico, tentativa de suicídio ou 
plano específico para cometer suicídio. B. Os sintomas 
causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuízo 
no funcionamento social ou ocupacional ou em outras 
áreas importantes da vida do indivíduo. C. Os sintomas 
não se devem aos efeitos fisiológicos diretos de uma 
substância (ex.: droga de abuso ou medicamento) ou 
de uma condição médica geral (ex.: hipotireoidismo). D. 
A ocorrência do episódio depressivo maior não é mais 
bem explicada por transtorno esquizoafetivo, esquizo-
frenia, transtorno esquizofreniforme, transtorno delirante, 
outro transtorno do espectro da esquizofrenia e outro 
transtorno psicótico especificado ou transtorno da esqui-
zofrenia e outro transtorno psicótico não especificado. 
E. Nunca houve um episódio maníaco ou um episódio 
hipomaníaco. Portanto, como visto acima, única alterna-
tiva possível é a letra A. Resposta: letra A. 

psiquiatria 2019

http://#scrolldown
http://#page=93
http://#videoquestao=85777


ÁREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - Comentários139

44 Comentário   O crack é uma droga produzida 
a partir da cocaína, bicarbonato de sódio ou amônia e 
água, gerando um composto, que pode ser fumado ou 
inalado. A epidemia do uso desta droga é cada vez mais 
preocupante no Brasil — a estimativa da OMS para o 
país é a de que existam 3% de usuários — o que impli-
caria em 6 milhões de brasileiros. Além do baixo preço, 
que facilita seu uso disseminado, um grande problema é 
que, após inalada a fumaça tóxica do crack, esta atinge 
o pulmão, chegando rapidamente à corrente sanguínea 
e ao cérebro. Como resultado, temos uma euforia de 
grande magnitude e curta duração, com intensa fissura 
e urgência para repetir a dose (A correta). Outro dado 

importante é o de que o uso de substância psicoa-
tiva aumenta a chance de outros transtornos mentais, 
podendo mimetizar, atenuar ou piorar sintomas. No 
caso específico do crack, é comum a associação com 
transtornos de humor, personalidade, conduta e deficit 
de atenção (C correta). O tratamento deve ser interdis-
ciplinar, com objetivo de iniciar a abstinência e prevenir 
as recaídas. Não existe ainda uma droga específica e os 
psiquiatras preconizam internação apenas para desin-
toxicação por cerca de 7 a 14 dias (D incorreta). Assim, 
outras medidas tornam-se ainda mais fundamentais, 
como o vínculo com a mãe e o suporte familiar e social 
para este paciente (B e E corretas). 
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45 Comentário   Primeiro, qual é o diagnóstico 
dessa paciente? Cefaleia, falta de energia, insônia, dificul-
dade de concentração, choro frequente, vontade de morrer 
= DEPRESSÃO. Muito bem, temos que achar uma alterna-

tiva que contenha antidepressivo. A única que contém é a 
letra D, Sertralina (ISRS). Agora, como está muito ansiosa 
e sem dormir vale a pena fazer também, temporariamente, 
um benzodiazepínico. Resposta: letra D. 
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46 Comentário   Diante de qualquer quadro clínico 
multissistêmico, súbito e que não apresente nenhuma 
explicação muito evidente, devemos sempre pensar em 
intoxicação exógena. Especialmente em pacientes com 
histórico de doenças psiquiátricas, em que é comum a 
relação destes casos com a tentativa de suicídio. Na 
abordagem inicial, independentemente do tipo de intoxi-
cação, o primeiro passo é obter os sinais vitais e garantir 
o suporte hemodinâmico e respiratório necessários. Em 
seguida, com o paciente “na mão”, tentaremos identificar 
alguma síndrome ou manifestação (ões) mais típica (s) e 
daí sugerir a droga mais provável. E o que temos aqui? 
Uma paciente em tratamento para depressão (traduzindo 
o que é óbvio, em uso de antidepressivos) que apresenta 
rebaixamento do nível de consciência, hipotensão, hipo-
termia, hiporreflexia generalizada e alargamento do QRS. 
Em suma, temos um quadro clássico de intoxicação por 
Antidepressivos Tricíclicos (ADT), como o que ocorre com 
a amitriptilina e o cloridrato de nortriptilina. Reparem que 
são tantos os locais em que essas drogas atuam (o prin-
cipal é o bloqueio da recaptação pré-sináptica de noradre-
nalina e serotonina), que os achados são os mais diversos. 
Normalmente chamam a atenção três deles: (1) neuroló-
gicos; (2) cardíacos e (3) anticolinérgicos. O tratamento 
consiste na lavagem gástrica, seguida de carvão ativado 

para promover a descontaminação gastrointestinal. Não 
devem ser induzidos vômitos pelo risco de convulsões e 
broncoaspiração, e uma observação mínima de 6 horas 
deve ser estabelecida para todos os pacientes. Outras 
medidas seriam a alcalinização com bicarbonato para 
correção da acidemia (esta piora as arritmias) e uso de 
anticonvulsivantes como benzodiazepínicos ou barbitú-
ricos. Com isso, percebemos que os itens B, C e D estão 
indiscutivelmente CORRETOS e a dúvida ficaria entre os 
itens A e E. É bem verdade que a fenitoína se mostrou 
eficaz em alguns trabalhos para a profilaxia de convulsões 
e prevenção de arritmias cardíacas, principalmente na 
década de 80. Porém, sua indicação posteriormente (e 
até hoje) ainda é muito controversa, não sendo em hipó-
tese alguma indicação de rotina. Agora é aquela velha 
máxima de “marcar a melhor opção” — o que cai como 
uma luva na prova da Santa Casa! Apesar do seu uso 
extremamente controverso, é citada na literatura e não 
contraindicada. A questão é direta e pergunta qual das 
opções está CONTRAINDICADA. Assim, teremos que 
eleger o flumazenil, antídoto famoso para intoxicação por 
benzodiazepínicos. Além de não ter nenhuma ação na 
intoxicação por tricíclicos, reduziria ainda mais o limiar 
convulsivo do paciente sendo, por este motivo, contrain-
dicada. Resposta: letra A. 
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47 Comentário   A Anorexia Nervosa (AN) é 
caracterizada por uma restrição alimentar autoim-
posta com sequelas graves, características obsessivo- 
-compulsivas e crenças irracionais. Acomete mais frequen-
temente mulheres, principalmente na idade de 16 a 18 
anos, havendo uma distribuição bimodal, com um pico 
aos 14,5 anos e outro aos 18 anos, o que invalida a opção 
B como resposta. Os pacientes apresentam uma visão 
corporal distorcida. Amplas variedades de técnicas são 
empregadas para verificar e estimar o peso, incluindo 
pesagens excessivas, aferição em demasia de partes do 

corpo e uso contínuo do espelho para verificar as áreas 
tidas como “gordas”. A redução de peso é tida como uma 
conquista evidente e como um sinal de grande disciplina, 
ao passo que o ganho de peso é inaceitável e visto como 
um fracasso do autocontrole — há, de fato, extremo 
orgulho dos pacientes com o alcance da meta de perda 
ponderal. A maior dificuldade encontrada no tratamento da 
doença é que os pacientes com AN negam estar doentes 
e resistem em mudar seu comportamento em relação à 
perda de peso. Visto isso, a resposta correta encontra-se 
na opção D. 
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48 Comentário   É pouco provável que um quadro 
de esquizofrenia se inicie na terceira idade. Além do 
mais, não se observam no caso clínico descrito carac-
terísticas adicionais que falariam a favor desta que é 
uma das formas mais frequentes de transtorno psicótico, 
por exemplo: pensamento desorganizado, alucinações, 
crenças obviamente implausíveis, embotamento afetivo 
etc (letra: B errada). A manutenção das habilidades cogni-
tivas e da independência para as atividades de vida diária, 
aliada à constatação de que o “mini mental” é normal, 
também descarta a hipótese de síndrome demencial (letra 
C: errada). Os transtornos de personalidade, assim como 
a esquizofrenia, costumam se iniciar em faixas etárias 
mais jovens (sendo igualmente pouco provável seu surgi-
mento apenas na terceira idade). De toda forma, aqui 
também não se observam caracteres clínicos sugestivos 

dos transtornos de personalidade, por exemplo: mudanças 
frequentes no humor, acessos de raiva, dificuldade em 
estabelecer relações de amizade, necessidade de ser 
sempre o centro das atenções, sensação de estar sendo 
sempre “passado para trás” ou ludibriado, sintomas 
“egossintônicos” (crença de que seu comportamento 
está sempre certo), culpabilização do mundo exterior 
como responsável pelos seus atos e sentimentos (letra 
D: errada). Enfim, o paciente tem exames clínico e neuro-
lógico normais, e no exame psíquico a ÚNICA alteração 
observada é a existência ISOLADA de uma ideia irreal 
(porém não “bizarra”), que não afeta o “funcionamento” do 
indivíduo a ponto de torná-lo dependente de terceiros. Tal 
aspecto é condizente com um tipo de psicose na realidade 
incomum, o chamado “transtorno delirante” (delusional 
disorder). Resposta certa: letra A. 
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49 Comentário   Pelas alternativas: Letra A: 
CORRETA. Dados americanos mostram que o álcool 
vem em primeiro lugar e a maconha em segundo. Letra 
B: INCORRETA, pois aqueles que utilizam drogas 
precocemente estão em maior risco de se tornarem 
dependentes do que aqueles que experimentam drogas 
no início da fase adulta. Letra C: INCORRETA, pois a 
maconha causa dependência em cerca de 1 em cada 
10 usuários. Letra D: INCORRETA, pois a cocaína é um 

estimulante do SNC, o qual produz euforia, aumento 
da atividade motora, diminui o cansaço e aumenta o 
alerta mental. Letra E: INCORRETA, pois a heroína 
causa de forma imediata: euforia, diminuição da dor, 
rubor cutâneo e miose. E o uso crônico leva a lesões 
dermatológicas (por exemplo, cicatrizes hipertróficas, 
cicatrizes periféricas, estrias) e perda da libido, cujo 
mecanismo ainda é desconhecido. Portanto, resposta: 
letra A. 
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50 Comentário   Questão muito boa. Mostra bem se o aluno está acostumado com esse tipo de situação no 
dia a dia. Se tiver que escolher uma droga para tratar a depressão, deve-se escolher os inibidores seletivos da recap-
tação de serotonina, pois são drogas com menos efeitos colaterais e mais seguras com interações medicamentosas. 
Portanto, resposta: letra C. 
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51 Comentário   Primeiro, um breve resumo: 
Drogas Depressoras: são aquelas que diminuem a 
atividade cerebral, causando sonolência, diminuição 
da atividade motora. Têm como exemplos: álcool, barbi-
túricos, benzodiazepínicos, opioides. Drogas Estimu-
lantes: são aquelas que aumentam a atividade cere-
bral, causando insônia, alerta acelerado, aceleração 
do pensamento. Tem como exemplos: anfetaminas, 
cocaína, crack. Drogas Perturbadoras: são aquelas 

que distorcem o funcionamento cerebral, levando a 
alucinação, delírio. São os alucinógenos. Tem como 
exemplos: maconha, LSD, ecstasy, chá de cogumelo. 
Pelas alternativas: Letra A: incorreta, pois a cocaína, 
crack e anfetamina são estimulantes, enquanto que 
ecstasy é perturbadora; Letra B: correta; Letra C: incor-
reta, pois as drogas citadas são depressoras; Letra D: 
incorreta, pois as drogas citadas são perturbadoras. 
Portanto, resposta: letra B. 
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52 Comentário   Questão direta. Segundo o DSM 5, os sintomas devem estar presentes durante, pelo menos, 
2 semanas. Resposta: letra E. 
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53 Comentário   Os benzodiazepínicos pertencem 
à classe dos sedativos/hipnóticos, sendo drogas comu-
mente prescritas para o tratamento agudo dos sintomas 
relacionados aos transtornos de ansiedade. No entanto, 
como acontece com frequência, o paciente que faz uso 
diário deste tipo de medicação corre o sério risco de desen-
volver dependência não só psíquica, mas também física. 
Como classe, os benzodiazepínicos potencializam a esti-
mulação de receptores GABAérgicos no cérebro (o GABA 
hiperpolariza os neurônios, propiciando um menor grau de 
ativação), o que resulta nos efeitos sedativos/hipnóticos 
propriamente ditos. A súbita interrupção de seu uso, por 
outro lado, pode criar uma espécie de “efeito rebote” em 
que os neurônios que se encontravam constantemente 

inibidos de uma hora pra outra se tornam hiperativos culmi-
nando em manifestações clínicas como agitação psicomo-
tora e até crise convulsiva (mesmo em uma pessoa que 
nunca convulsionou na vida). Logo, no usuário crônico, a 
suspensão dos benzodiazepínicos não pode ser abrupta. 
Como proceder então? Os diferentes compostos possuem 
tempos de meia-vida distintos. A fim de promover uma 
retirada lenta e gradual, a conduta mais acertada é trocar 
o composto em uso para uma droga de meia-vida longa, 
reduzindo sua dose paulatinamente ao longo de semanas. 
Por conseguinte, temos que procurar nas alternativas um 
fármaco que não só pertença à classe dos benzodiazepí-
nicos como também possua meia-vida longa. Este fármaco 
é o clonazepam. Resposta certa: letra D. 
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54 Comentário   Questão direta! Os medica-
mentos considerados de primeira linha para o trans-
torno de ansiedade são os inibidores seletivos da 
recaptação de serotonina (por exemplo, paroxetina, 
fluoxetina, sertralina) e os inibidores da recaptação de 
noradrenalina e serotonina (por exemplo, venlafaxina). 

Vamos lembrar que os benzodiazepínicos não devem 
ser usados cronicamente pelo risco de dependência, 
eles somente estão indicados no início de tratamento, 
por pouco tempo, quando ainda não temos os efeitos 
desejados dos antidepressivos. Portanto, resposta: 
letra C. 
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55 Comentário   Vamos analisar as alternativas: 
Letra A – Correta. Estabelecer o nexo causal entre a 
ocorrência de um transtorno mental e a organização 
do trabalho não é tarefa fácil, pois envolve a complexi-
dade de duas áreas: a saúde mental e o ambiente e a 
organização de trabalho, com os seus diversos fatores; 
Letra B – Correta. No Brasil, dados do INSS sobre a 
concessão de benefícios previdenciários de auxílio- 
-doença, por incapacidade para o trabalho superior a 
15 dias e de aposentadoria por invalidez, por inca-
pacidade definitiva para o trabalho, mostram que OS 
TRANSTORNOS MENTAIS, COM DESTAQUE PARA 
O ALCOOLISMO CRÔNICO, OCUPAM O TERCEIRO 
LUGAR ENTRE AS CAUSAS DESSAS OCORRÊN-
CIAS; Letra C – Correta. Esses são sintomas que 

podem aparecer comumente num quadro de transtorno 
somatoforme, sobretudo relacionado ao trabalho. Os 
transtornos somatoformes constituem um grupo de 
transtornos que incluem sintomas físicos, em geral ines-
pecíficos, e para os quais não pode ser encontrada uma 
explicação médica ou lesões anatomoclínicas propor-
cionais; Letra D – Incorreta. O estado de estresse pós- 
-traumático caracteriza-se como uma resposta TARDIA 
e/ou protraída a um evento ou situação estressante de 
natureza excepcionalmente ameaçadora ou catastró-
fica. Os sintomas podem manifestar-se em qualquer 
faixa de idade e levar meses ou anos para aparecer. O 
transtorno de estresse pós-traumático se desenvolve 
após o trauma, mas não imediatamente após o trauma. 
Portanto, resposta letra D. 
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56 Comentário   Observe bem: humor depressivo, 
hipersonia, lentificação, pensamentos suicidas = DEPRESSÃO. 
Também: hipomania. Sem uso de medicamento. Vamos lá: 

depressão + hipomania = transtorno bipolar do tipo 2 (segunda 
o DSM-V), que deve ser tratado com estabilizador do humor 
(lítio) + psicoterapia. Portanto, resposta: letra C. 
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57 Comentário    A presença de depressão 
cardiorrespiratória + miose em pacientes com suspeita 
de intoxicação exógena fala muito a favor da toxicidade 
por opioides, que tipicamente cursa com redução da 
frequência respiratória (< 12 irpm), bradicardia, redução 
da temperatura corporal, hipotensão, redução do trân-
sito intestinal, queda do nível de consciência e miose. 
Havendo a suspeita de intoxicação por opioides, após 
estabilização inicial paciente, deve-se administrar seu 
antagonista narcótico – naloxona, na dose de 0,4-2 
mg IV ou IM – B correta. A intoxicação por organofos-
forados ou carbamatos (cujo tratamento é realizado 

com atropina e pralidoxima) pode levar a um quadro 
semelhante com depressão cardiorrespiratória e miose, 
porém faltam alguns elementos da síndrome colinér-
gica que apontem para esse diagnóstico, como sali-
vação, lacrimejamento, incontinência urinária e fecal, 
broncoespasmo, broncorreia e vômitos – C incorreta.  
O flumazenil é o antagonista de intoxicações por benzo-
diazepínicos, cuja apresentação clínica clássica é o 
rebaixamento de nível de consciência, sem depressão 
cardiorrespiratória associada – A incorreta. O EDTA é um 
agente quelante utilizado em intoxicações por chumbo 
– D incorreta. Resposta correta: B! 
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58 Comentário   Pelas afirmativas: I - CORRETA, 
principalmente pela boa tolerabilidade e baixo efeito 
colateral. II - CORRETA, pois os antidepressivos podem 
demorar de 2 a 4 semanas para começar a fazer efeito, 

inclusive, podem até piorar a ansiedade no início do trata-
mento. III - CORRETA. O tipo de terapia que mostrou 
melhor resultado foi a cognitivo-comportamental. Portanto, 
resposta: letra E. 
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59 Comentário   Os pacientes tabagistas que 
procuram ajuda com o objetivo de parar de fumar 
devem ser manejados com terapia comportamental 
associada à farmacoterapia. Dentre as opções farma-
cológicas disponíveis, temos a bupropiona (inibidor 
da recaptação de noradrenalina e dopamina), a vare-
niclina (agonista parcial da subunidade alfa-4-beta-2 
do receptor nicotínico) e a reposição de nicotina. A 
terapia farmacológica de primeira linha recomendada 
atualmente consiste na monoterapia com a vareniclina 
ou a associação desta com a reposição de nicotina. 

Contudo, em 2011, a FDA liberou um alerta sobre o 
uso da vareniclina, relacionando a droga a um aumento 
da incidência de efeitos adversos cardiovasculares em 
pacientes sabidamente portadores de doença cardio-
vascular. Enquanto isso, tanto a bupropiona quanto 
a reposição nicotínica são ferramentas seguras em 
pacientes com doença cardiovascular. Logo, um 
paciente com história prévia de IAM seria melhor 
conduzido com a associação da bupropiona com repo-
sição nicotínica, a qual pode ser feita através do uso 
de patches. Resposta certa: letra A. 
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60 Comentário   O Delirium possui como caracte-
rística essencial a perturbação da consciência acompa-
nhada por uma alteração na cognição que não pode ser 
explicada por uma demência preexistente ou em evolução 
(C correta). A perturbação (confusão mental), acompa-
nhada pela desatenção (D correta), desenvolve-se em 
um curto período de tempo, geralmente de horas a dias 
(A incorreta), tendendo à flutuação (B correta). Existem 
evidências, a partir da anamnese, exame físico ou testes 
laboratoriais, de que o Delirium é uma consequência fisio-

lógica direta de uma condição médica geral, intoxicação 
ou abstinência de substância, uso de um medicamento 
ou exposição a uma toxina, ou uma combinação desses 
fatores. Dentre os fatores precipitantes mais comuns, 
encontramos polifarmácia (uso de múltiplas drogas, prin-
cipalmente psicoativas), doenças neurológicas primárias, 
infecção, choque, febre, hipóxia, anemia, distúrbios meta-
bólicos, privação do sono, dor, realização de múltiplos 
procedimentos e “invasão”, como o uso de cateter vesical 
de demora (E correta). Resposta, portanto, opção A. 
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61 Comentário    Os sinais e sintomas de absti-
nência surgem no dependente de opioide com a falta da 
substância, por diminuição ou parada do uso. Isso ocasiona 
queda do nível sérico de opioide e, em resposta, ocorre 
hiperatividade autonômica e somática. A intensidade do 
quadro clínico varia de acordo com a substância e a dose 
usada, além do tempo transcorrido desde o último uso. Os 
sintomas podem surgir de poucas horas até semanas ou 
meses do último uso do opioide. O tratamento da síndrome 
de abstinência de opioides inicia-se pela desintoxicação. 
No entanto, o seguimento do tratamento será decisivo para 
a continuidade da abstinência. No atendimento do paciente 
em situação de privação aguda, deve ser realizada uma 

avaliação clínica detalhada, seguida do estabelecimento do 
vínculo médico-paciente. Os cuidados iniciais associados 
ao início da medicação visam à diminuição do desconforto 
do paciente e dos riscos associados à privação. O fármaco 
de primeira escolha para tratamento da abstinência é a 
metadona (A correta). Diante da definição de síndrome de 
abstinência (midríase, aumento de 10 mmHg da pressão 
sistólica e 10 bpm da frequência cardíaca, podendo existir 
sudorese, calafrios, suspiros, dores no corpo, diarreia, 
rinorreia e lacrimejamento) inicia-se o uso de 10 mg de 
metadona via oral, podendo ser repetido a cada 4 horas, 
se pelo menos dois critérios descritos ainda existirem. 
Portanto, resposta certa: LETRA A.  

psiquiatria 2019

http://#scrolldown
http://#page=82
http://#videoquestao=132497


ÁREA DE TREINAMENTO MEDCURSO - Comentários157

62 Comentário   O transtorno do pânico é caracte-
rizado pela ocorrência espontânea de ataques de pânico, 
de forma recorrente. Esses ataques caracterizam-se por 
sintomas psíquicos (medo extremo, sensação de morte) 
e físicos (sudorese, palpitações, tremores, desconforto 
torácico, parestesias, sensação de falta de ar) que duram 
geralmente entre 20 e 30 minutos, raramente ultrapas-
sando uma hora. Costuma ser acompanhado pela agora-
fobia, que consiste no surgimento de ansiedade em situa-
ções nas quais possa ser difícil obter socorro (espaços 

abertos), ou em que o auxílio pode não estar disponível, 
fazendo com que o paciente prefira estar sempre acompa-
nhada por amigos e familiares. O tratamento baseia-se no 
uso de antidepressivos, principalmente inibidores seletivos 
da recaptação de serotonina (paroxetina, sertralina) em 
doses baixas, pois estes pacientes costumam ser menos 
tolerantes aos efeitos adversos desses fármacos. Benzo-
diazepínicos geralmente são utilizados como adjuvantes 
no manejo inicial desses pacientes. Portanto, alternativa 
E CORRETA. 
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63 Comentário   O que essa paciente apresenta? 
Anestesia da mão direita, ou seja, perda de sensibilidade, 
uma manifestação neurológica. Agora, não existe uma 
justificativa orgânica neurológica para isso. O que existe 

é uma questão de ordem psicológica (ciúme e rivalidade 
crônica com o irmão). Portanto, manifestação neurológica, 
sem fundo orgânico = TRANSTORNO DE CONVERSÃO. 
Resposta: letra D.  
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64 Comentário   Patologia muito conhecida mas, 
por vezes, subdiagnosticada, o transtorno do estresse 
pós-traumático é cada vez mais comum no Brasil e no 
mundo. Situações de violência, acidentes, exposição 
excessiva dentre outras situações podem levar a ele. 
Como fatores de risco, podemos observar que eventos 
ocorridos na infância, como bullying ou situações de 
violência na escola ou em casa, são determinantes para 
tornar o indivíduo mais suscetível à doença. Em relação 
aos sintomas, podemos separar de acordo com catego-
rias: Reexperiência traumática: pesadelos e lembranças 
espontâneas, involuntárias e recorrentes (flashbacks) do 
evento traumático, revivescência. Fuga e esquiva: afastar- 
-se de qualquer estímulo que possa desencadear o ciclo 

das lembranças traumáticas, como situações, contatos 
ou atividades que possam se ligar às lembranças traumá-
ticas. Distanciamento emocional: diminuição do interesse 
afetivo por atividades, pessoas, que anteriormente eram 
prazerosas, diminuição de afetividade. Hiperexcitabili-
dade psíquica: reações de fuga exagerados, episódios 
de pânico (coração acelerado, transpiração, calor, medo 
de morrer), distúrbios do sono (como insônia), dificuldade 
de concentração, irritabilidade, hipervigilância (estado de 
alerta). Sentimentos negativos: sentimentos de impo-
tência e incapacidade em se proteger do perigo, perda 
de esperança em relação ao futuro, sensação de vazio. 
Agora ficou fácil, pois a letra E não caracteriza sintomas 
da doença e é a resposta da questão. 
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65 Comentário   Não há dúvida de que se trata 
de um caso depressivo (sensação de vazio, desinteresse, 
sonolência excessiva, ganho de peso etc). O tratamento 
deve integrar a farmacoterapia com a intervenção psico-
terápica. Os antidepressivos produzem, em geral, uma 
melhora de 60 a 70% dos sintomas depressivos em um 
mês. Se não houver história prévia de uso de antide-
pressivo com boa resposta (pessoal ou mesmo familiar), 
deve-se utilizar como primeira escolha um Inibidor Sele-
tivo da Recaptação da Serotonina (ISRS - como o esci-
talopram) ou tricíclico (como a amitriptilina) e monitorar 
por 2-3 semanas. Apesar de haver alguma controvérsia, 
a maioria das referências cita uma eficácia semelhante 
entre as drogas. Apesar disso, a tendência atual, pelo 
melhor perfil de efeitos colaterais é escolher os ISRS. Isso 
porque o uso de tricíclicos está associado com indesejá-
veis efeitos anticolinérgicos como: tontura, sedação, boca 

seca, visão turva, constipação intestinal e esforço para 
urinar. Outros efeitos incluem ganho de peso, hipotensão 
ortostática e alterações na condução cardíaca. Lembre- 
-se de que estamos tratando de uma paciente hipertensa, 
obesa e diabética já com risco aumentado de doença 
cardiovascular e bexiga neurogênica. Portanto, devido 
às condições de base da paciente e tolerabilidade, vamos 
escolher os ISRS. Mas qual entre os apresentados? O 
escitalopram tem pouca interação com efeitos colaterais 
cardiovasculares. Deve ser o escolhido! A venlafaxina está 
principalmente indicada nos casos de depressão ansiosa e 
seu uso está relacionado ao risco aumentado de síndrome 
de descontinuação. A olanzapina é utilizada primariamente 
para tratamento de distúrbios psicóticos e o clonazepam 
para distúrbios de ansiedade. Dessa forma, a terapia mais 
indicada baseada no perfil de efeitos colaterais é a letra 
B - escitalopram. Portanto, resposta: letra B. 
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66 Comentário   O uso de cocaína está associado 
a um aumento agudo da frequência cardíaca, pressão 
arterial e da resistência vascular periférica, por estímulo 
do sistema adrenérgico. O maior consumo de oxigênio 
miocárdico, associado a menor oferta de sangue devido 
ao vasoespasmo coronariano, favorece a ocorrência 
de infarto agudo do miocárdio, mesmo na ausência de 
aterosclerose. A cocaína está associada a cerca de 25% 
dos infartos agudos do miocárdio em pessoas com menos 
de 45 anos (A correta). Além disso, o uso de cocaína 
está associado a arritmias cardíacas e morte súbita (B 
correta), hipertrofia ventricular esquerda, miocardiopatia, 

fibrose miocárdica e miocardites, predispondo à ocor-
rência de insuficiência cardíaca (C correta). No sistema 
nervoso central, a cocaína predispõe a ocorrência de 
crises convulsivas, acidentes vasculares cerebrais e a 
desordens de movimentos (distonias agudas, coreoate-
tose etc.). No sistema respiratório, há maior incidência 
de rinite crônica, perfuração do septo nasal e exacerba-
ções de crises asmáticas. No sistema gastrointestinal, há 
associação com xerostomia, colite isquêmica e úlceras 
gástricas. Portanto, todas as condições descritas pela 
questão estão ligadas à cocaína (a + b + c), tornando a 
LETRA E a nossa resposta! 
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67 Comentário   O que está acontecendo com 
o paciente? Temos um caso de esquizofrenia em trata-
mento com haloperidol apresentando rigidez muscular, 
cefaleia, febre, CPK aumentada. Imediatamente, nesse 
caso, temos que pensar em efeito colateral do antipsicó-
tico. Guarda aí: em uso de antipsicótico, apresentando 
alguma manifestação motora (acatisia, rigidez, parkin-
sonismo, discinesia, síndrome neuroléptica maligna), 
é efeito colateral do mesmo. Agora, qual efeito que ele 
apresenta? Aqui, no caso, temos a síndrome neuro-
léptica maligna, caracterizada por sintomas motores 
e autonômicos, rigidez muscular, acinesia, mutismo, 
agitação, distonia e alteração do nível de consciência, 
febre, taquicardia, arritmia cardíaca, sudorese exces-
siva, leucocitose, aumento de CPK, labilidade pressó-
rica. É um caso grave com letalidade de 20%, portanto, 
o tratamento imediato é fundamental, e consiste de: 
suspensão do haloperidol, suporte e, como tratamento 

específico, adotaremos um agonista dopaminérgico 
como a bromocriptina, e também relaxantes musculares, 
como o dantrolene. Mas por que usaremos um agonista 
dopaminérgico? Lembrem-se de que dentre os fatores 
implicados na etiologia da esquizofrenia, encontram-se 
os fatores neurobiológicos. Nesse contexto, a hipótese 
dopamínica defende que a doença é resultado de uma 
resposta dopaminérgica exacerbada. O tratamento de 
escolha, então, recai sobre os antipsicóticos que, por 
via de regra, agem bloqueando os receptores dopa-
minérgicos. Quando aumentamos muito rápido a dose 
desses medicamentos, associamos antipsicóticos de 
alta potência (como haloperidol, flufenazina), ou quando 
é feita a administração repetitiva dos mesmos, por via 
intramuscular, estamos exacerbando o bloqueio dopa-
minérgico, podendo precipitar a síndrome neuroléptica 
maligna. Por isso, então, o tratamento envolve um 
agonista dopaminérgico. Portanto, resposta: letra D. 
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68 Comentário   As manifestações do paciente, 
insônia, “bolo na garganta”, hipertensão, frequência 
cardíaca elevada, irritabilidade, medo de ser demitido, 
são características de quem está ansioso, e não depri-
mido (triste, sem prazer, culpa). Muito bem, é hipertenso 

ou não? Primeiro que não podemos falar de hipertensão 
essencial (primária) por não termos outras aferições da 
pressão arterial, e outro motivo é que pode ser manifes-
tação ansiosa. Portanto, a única resposta possível para 
esse caso é a letra B. 
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69 Comentário   Boa questão sobre o teste de dependência à nicotina de Fagerström. Vamos relembrá-lo: 

Agora ficou fácil. Um paciente “ganha” 3 pontos no teste se fumar o primeiro cigarro em menos de 6 minutos ou se fumar 
mais de 30 cigarros por dia. Resposta: letra C. 
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70 Comentário   Queixa de quadro súbito 
de: desconforto torácico, palpitações, sensação de 
desmaio, “sensação de morte iminente”, taquicardia. 
É a terceira vez que procura a emergência devido a 
essa crise. Sem condição orgânica ou uso de droga 

para justificá-la. Só pode ser o transtorno do pânico, 
que por se tratar de um transtorno de ansiedade deve 
ser tratado com antidepressivo, com preferência pelos 
ISRS pelo seu melhor perfil de tolerabilidade. Portanto, 
resposta: letra B. 
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71 Comentário   Vamos aos conceitos: O abuso 
ou uso nocivo de álcool se caracteriza por padrão desa-
daptado do uso de álcool, que provoca problemas clínicos 
significativos ou desconforto, manifestado no período 
de 12 meses anteriores por um ou mais dos seguintes: 
– Incapacidade para cumprir obrigações de trabalho, 
de escola ou domésticas — letra B CORRETA; – Uso 
recorrente em situações perigosas; – Problemas legais 
relacionados ao álcool; – Continuação do uso, apesar 
de problemas sociais ou interpessoais relacionados 
ao álcool; – Sintomas nunca preencheram critérios de 
dependência do álcool. A dependência de álcool é um 
distúrbio mais grave caracterizado por padrão desadap-
tado de uso de álcool gerando problemas ou desconforto 
clínico significativo manifestado no período de 12 meses 

anteriores por três ou mais dos seguintes: – Síndrome de 
abstinência (sintomas de abstinência ou uso para aliviar ou 
evitar sintomas) — como colocado pela letra A; – Tolerância 
(aumento das quantidades usadas ou redução dos efeitos 
com a mesma quantidade) — como colocado pela letra A; 
– Uso de quantidades maiores por um período maior do 
que o desejado — como colocado pela letra C; – Gasto de 
grande quantidade de tempo na obtenção, uso ou recupe-
ração do uso — como colocado pela letra D; – Desistência 
ou redução de relações sociais, ocupações ou atividades 
de lazer importantes — como colocado pela letra E;  
– Desejo persistente ou tentativas malsucedidas de dimi-
nuir ou controlar o uso; – Uso apesar da consciência dos 
problemas físicos ou psicológicos relacionados ao álcool. 
Portanto, resposta: letra B. 
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72 Comentário   A cocaína é uma droga ilícita cuja 
intoxicação manifesta-se fundamentalmente por uma sín-
drome hiperadrenérgica. Tal característica decorre do fato 
de a cocaína funcionar como um poderoso agente simpa-

tomimético. Logo, são esperados no quadro clínico desses 
pacientes sinais e sintomas como: midríase (pupilas 
dilatadas), taquicardia, hipertensão arterial, hipertermia, 
sudorese, agitação psicomotora etc. Afirmativa CERTA. 
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73 Comentário   Diante de um paciente idoso 
que é internado para o tratamento de um quadro infec-
cioso, que evolui com alteração do sensório e confusão 
mental, os quais se desenvolvem em um curto período 
de tempo e flutuam no decorrer do dia, somos obri-
gados a pensar em DELIRIUM como principal hipó-
tese diagnóstica. Sabemos que diversas condições 
podem facilitar a instalação de um quadro de delirium, 
dentre as quais podemos citar: - Presença de doença 
neurológica de base (Parkinson, Alzheimer); - Idade 

avançada; - Presença de condição clínica com compro-
metimento geral da saúde (infecção); - Polifarmácia 
(uso de opioides, benzodiazepínicos); - Mudança de 
ambiente com afastamento de familiares; - Privação 
de sono; - Prejuízo sensorial, como disfunção visual e 
auditiva (este inclusive é o motivo pelo qual devemos 
sempre solicitar à família de um paciente idoso que é 
internado dispositivos auditivos e óculos que o mesmo 
utilize no seu dia a dia, com o objetivo de aumentar a 
sua interação com o meio). Alternativa D CORRETA. 
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74 Comentário   Pelas afirmativas: Letra A: correta. 
Todos são fatores de risco; Letra B: incorreta, pois adoles-
cência e ausência de doença física crônica não são fatores 

de risco; Letra C: incorreta, pois o único item de risco é a 
tentativa anterior; Letra D: incorreta, pois ser casado não 
é fator de risco. Portanto, resposta: letra A. 
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75 Comentário   Depressão maior é um distúrbio 
afetivo frequente, sério, incapacitante e tratável. Cada vez 
mais o manejo da depressão deve ser feito no âmbito 
da atenção primária à saúde. Para formas mais leves de 
depressão, tratamentos psicológicos estão indicados. 
Nas formas mais graves, recomenda-se farmacoterapia, 
coadjuvada por abordagens psicológicas. Todos os anti-
depressivos estudados apresentam eficácia similar. Anti-
depressivos com perfil mais favorável de efeitos adversos 
são preferíveis. Agora, vamos às alternativas: Afirmativa 
I: CORRETA. Em geral após quatro a seis semanas de 
tratamento, os pacientes têm uma redução expressiva 

dos sintomas. Mantém-se o tratamento com a mesma 
dose até completar quatro a seis meses para consolidar 
a remissão. Após, considera-se tratamento de manutenção 
para reduzir o risco de recidiva em paciente que teve dois 
ou mais episódios nos últimos cinco anos. Afirmativa II: 
CORRETA. Pacientes com várias comorbidades estão 
mais propensos a recidivas. Afirmativa III: CORRETA. 
Pacientes com doença recidivante ou residual à terapia 
por longos períodos ou mesmo por toda a vida deve ser 
considerada. Afirmativa IV: INCORRETA. Vai contra a 
justificativa da afirmativa I. Portanto, afirmativas I, II e III 
CORRETAS. Resposta: letra D. 
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76 Comentário   Esta paciente apresenta uma 
variação muito aguda do seu quadro de humor e há um 
evento pontual com alteração comportamental muito 
sugestiva de uso de substâncias psicoestimulantes. Como 
é uma pessoa jovem, com características sempre muito 
positivas no seu dia a dia e não há nenhum evento de 
estresse psicossocial descrito, podemos praticamente 
afastar transtornos do humor primários, sendo a absti-
nência à cocaína uma excelente hipótese diagnóstica 

neste caso. Os sintomas psicológicos desta síndrome 
incluem depressão, ansiedade, fadiga, dificuldade de 
concentração, aumento do apetite, sonolência exces-
siva. No período inicial, quando estes sintomas são mais 
intensos (o chamado “crash”), pode haver ideação suicida. 
Os sintomas físicos são mínimos e raramente requerem 
tratamento (dor muscular e tremores). Pode haver infarto 
agudo do miocárdio por vasoconstrição coronariana. 
Assim, resposta correta: letra D. 
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VALORES DE EXAMES LABORATORIAIS
EM CLÍNICA MÉDICA

TABELA 1 – BIOquÍMICA SÉRICA E COAguLAçãO

EXAME      FAIXA NORMAL             COMENTÁRIOS

Sódio

Potássio 

Cálcio

Fósforo

Magnésio

Cloro

Bicarbonato

pCO2

pO2

pH

Lactato

Osmolaridade

Uréia

Creatinina

Tireoglobulina

Ceruloplasmina

Cobre Total

Na+ alto: Diabetes insipidus, Uso de manitol, Diuréticos de alça, Hiperaldosteronismo
Na+ baixo: Uso de tiazídicos, Hipovolemia, ICC, Cirrose, SIAD, Ins. supra-renal, Potomania
          
Quando aumenta? Insuficiência renal; Acidose; Hipoaldosteronismo; Insuficiência adrenal primária; 
Drogas retentoras de K+ (espironolactona, iECA); Hemólise maciça. 
Diminuído quando: Alcalose metabólica; Diarréia, fístulas digestivas ou vômitos; Tiazídicos ou 
diuréticos de alça; ATR tipo I e II; Hiperaldosteronismo; Poliúria; Hipomagnesemia; Estenose da artéria 
renal; Insulina; Beta-agonistas; Hipotermia.

Quando aumenta? Hiperparatireoidismo primário ou terciário; Malignidades; Doenças granulomatosas; 
Hipervitaminose D; Aumento da reabsorção óssea (hipertireoidismo); Síndrome leite-álcali.
Quando cai? Hipoparatireoidismo; Hipomagnesemia; Deficiência de vitamina D; Síndrome do osso 
faminto (pós-paratireoidectomia); Quelantes de cálcio.
Ca++ corrigido: Aumentar em 0,8 o valor do Ca++ para cada 1,0mg que a albumina estiver abaixo 
de 4,0mg/dl.

Quando sobe? Insuficiência renal; Hipoparatireoidismo; Hipercalcemia; Hiper ou hipomagnesemia 
severas; Acromegalia; Acidose metabólica; Rabdomiólise; Hemólise severa
Quando cai? Hiperparatireoidismo primário ou secundário; Hiperglicemia, alcalose ou uso de 
catecolaminas; Síndrome do osso faminto; SHU; Hiperaldosteronismo; Alcoolismo; Hipomagnesemia.

Se alto... pensar em insuficiência renal ou iatrogenia
Se baixo... pensar em diarréias, diuréticos tiazídicos ou de alça, aminoglicosídeos, anfotericina B, 
etilismo crônico, síndrome do osso faminto. 

Aumentado: na desidratação, ATR, perdas digestivas de HCO3, IRA, excessiva reposição do íon por 
hidratação venosa ou alimentação parenteral.
Diminuído: na hiperidratação, perdas excessivas de cloro por via gastrointestinal, acidose metabólica 
com anion gap aumentado, nefropatias perdedoras de sódio e SIAD.

Aumenta... na Hipocalemia, Hiperaldosteronismo, Hipercortisolismo, uso de iECA, Compensação de 
acidose respiratória crônica; Hipovolemia; uso de Diuréticos; Vômitos; Adenoma viloso do colon...
Diminui... na Insuficiência renal e supra-renal; Acidose lática; CAD; Rabdomiólise; Intoxicação por 
etilenoglicol, metanol e salicilatos; ATR; Hipoaldosteronismo; Diarréia...  

Reduz: na dor ansiedade, febre, sepse, hipóxia, compensação de acidose metabólica, crise asmática, 
estimulação do centro respiratório por outra causa
Aumenta: na obstrução de grandes ou pequenas vias aéreas, doenças neuromusculares, sedação, 
torpor/coma, síndrome de Pickwick, compensação de alcalose metabólica.

Pode estar reduzida em condições que piorem a troca pulmonar, causando efeito shunt (pneumonias, 
EAP), distúrbio V/Q (asma, DPOC, TEP), hipoventilação (neuropatias, depressão do centro respiratório), 
shunt direita-esquerda (tetralogia de Fallot), anemia grave, intoxicação por CO.

pH alto =alcalose metabólica  hipovolemia, hipocalemia, hipercortisolismo... 
              alcalose respiratória  hiperventilação (dor, febre, ansiedade, TEP...).
pH baixo =acidose metabólica acidose lática, rabdomiólise, cetoacidose diabética, ATR...
              acidose respiratória obstrução de vias aéreas, doenças neuromusculares...

Aumenta na Sepse, Choque, Isquemia mesentérica, Insuficiência hepática, Hipoxemia; Acidose por 
anti-retrovirais ou metformina; Neoplasia maligna, Acidose D-Lática. 

Varia de maneira diretamente proporcional ao sódio (principal) e glicose.
Varia de maneira diretamente proporcional ao sódio (principal), glicose e uréia.

Aumenta classicamente na insuficiência renal.
Pode subir em pacientes em dieta hiperprotéica, com hemorragia digestiva e infecções

Aumenta na insuficiência renal. É mais fidedigna que a uréia como indicador de função renal. 
Em idosos, sempre calcular o clearence de creatinina, que pode ser baixo apesar de uma 
creatinina normal.

Aumenta em tireoidites, CA de tireóide, hipertireoidismo ou após palpação vigorosa da 
glândula. Principal utilidade: segmento de CA pós-tireoidectomia.

Proteína sintetizada no fígado responsável pelo transporte de cobre no sangue, evitando que este metal 
circule na sua forma livre. Seus níveis estão reduzidos na doença de Wilson. É um reagente de fase 
aguda, aumentado em diversas condições inflamatórias (infecciosas, reumatológias e neoplásticas).
 
O valor do cobre total medido (cobre ligado a ceruloplasmina) está diminuído na doença de Wilson, 
em função da queda na produção hepática de ceruloplasmina. Este fato pode confundir o médico no 
momento do diagnóstico desta rara doença... veja, é a dosagem do cobre sérico livre, que se encontra 
elevada nestes pacientes (>10mcg/dl, em geral encontramos > 25mcg/dl).

135-145mEq/L

3,5-4,5mEq/L

    

8,5-10mg/dl
Cálcio iônico: 1,12-1,32mmol/L (não se 
altera com hipoalbuminemia, acidose 
ou alcalose)

2,5-4,3mg/dL

1,5-2,5mg/dl

102-109mmol/L

22-26mEq/L

35–45mmHg

Acima de 60mmHg

7,35 - 7,45

Arterial (melhor): 0,5-1,6mmol/L
Venoso: 0,63-2,44mmol/L

Osm efetiva: 275-290mmol/L
Osm: clássica: 280-295mmol/L

10-50mg/dl

Mulheres: 0,6-1,2mg/dl
Homens: 0,7-1,4mg/dl

Pessoas normais: 2-70ng/ml
Tireoidectomizados: <1ng/ml

22-58mg/dl

Mulheres: 85-155mcg/dl
Homens: 70-140mcg/dl
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Haptoglobina

Creatinoquinas
(CK total)

CK-MB

CK-MB massa

Troponina I

Mioglobina

Aldolase

ECA

LDH

Amilase

Lipase

Alanino-
transaminase 
(ALT)
Aspartato-
transaminase 
(AST)

Fosfatase 
alcalina (FA)

Gamaglutamil 
transpeptidase 
(gama-GT ou 
GGT)

Bilirrubinas 
totais

Bilirrubina 
direta (BD)

Bilirrubina 
indireta (BI)

Proteínas totais

Albumina

Globulina

36-195mg/dl

Mulheres : 26-140U/L
Homens: 38-174U/L

Até 25U/l

Até 3,6ng/ml

Até 0,5ng/ml - para alguns serviços, 
1ng/ml; para outros, 0,25... -

Até 90mcg/L

Até 7,6U/L

9-67U/L

240-480U/L

28-100U/L

<60U/L

7-41U/L

12-38U/L

Mulheres: 35-104U/L
Homens: 40-129U/L

Mulheres: 8-41U/L
Homens: 12-73U/L

0,3-1,3mg/dl

0,1-0,4mg/dl

0,2-0,9mg/dl

6,5-8,1g/dl

3,5-5,0g/dl

1,7-3,5g/dl

Diminuída nas hemólises
Aumenta em estados inflamatórios e neoplasias

Útil no diagnóstico e no seguimento de miopatias, incluindo dermatomiosite, hipotiroidismo, doenças 
infecciosas com miopatia e miopatia induzida por estatinas. Uso limitado no acompanhamento do 
IAM. Injeções intramusculares, traumas, cirurgias, intoxicação por barbitúricos e uso de anfotericina B 
também aumentam a CPK.

Se eleva nas primeiras 4-6h do IAM, atingindo pico em 12h. Sua elevação é considerada relevante se 
corresponder a ≥ 10% do valor da CK total.

Mais específica que a CK-MB no acompanhamento do IAM

O melhor marcador atualmente para IAM. Começa a subir após 4-6h do evento, mantendo-se elevada 
por mais de 1 semana.

A primeira enzima a se elevar no IAM, mas é inespecífica, elevando-se em qualquer lesão muscular 
(incluindo rabdomiólise).

Útil no seguimento de miopatias. Bastante aumentada nas distrofias musculares e outras miopatias. 
Aumenta também no IAM e neoplasias. 

Aumentada na histoplasmose e, especialmente, na sarcoidose, onde a normalização de seus níveis 
indica sucesso no tratamento. Pode aumentar em menor grau em outras doenças granulomatosas 
pulmonares.

Marcador inespecífico de lesão celular (hemólise, IAM, lesão hepática...). Níveis acima de 1000U/L em 
um paciente HIV+ com infiltrado pulmonar sugerem pneumocistose. Usado em comparação com o 
LDH do líquido pleural na diferenciação exsudato x transudato.

Aumenta: Pancreatite ou TU de pâncreas, e parotidite (também na IRC, grandes queimados, CAD e 
abdomes agudos de outra etiologia – especialmente IEM e úlcera péptica perfurada).
Macroamilasemia: uma Ig liga a amilase, não permitindo a sua filtração no glomérulo. Resultado: amilase 
muito alta no soro / muito baixa na urina (na pancreatite aumenta nos dois).

Mais específica que a amilase para lesão pancreática. Usar as duas em conjunto. Permanecendo 
elevada > 2 semanas após uma pancreatite aguda, pode sugerir pseudocisto. Pode aumentar também 
em outras condições inflamatórias intra-abdominais.

Aumentada na lesão hepática parenquimatosa – mais específica que a AST. Aumento acima de 1000U/L 
tem três principais causas: hepatite viral, isquêmica ou por acetaminofen.

Aumentada na lesão hepática parenquimatosa, e nesse contexto, uma relação AST:ALT 2:1 ou maior 
direciona o diagnóstico para doença hepática alcoólica, ou, menos comumente, evolução para cirrose, 
doença de Wilson ou hepatite por Dengue. Eleva-se também no IAM e na pancreatite aguda.

Fígado: Eleva-se na colestase, lesões hepáticas que ocupam espaço (metástases, tumores, granulomas, 
abscessos), ou doenças infiltrativas do fígado (amiloidose). Hepatites, especialmente as colestáticas, 
também podem elevar a FA.
Osso: Aumenta muito (acima de 1000U/L) na doença de Paget. Aumenta também na osteomalácia, 
metástases ósseas (especialmente as blásticas) e TU ósseos.

Elevada basicamente nas mesmas situações que a FA, exceto em lesões ósseas (FA elevada + GGT 
normal = provável lesão óssea). Uma GGT elevada, afastadas outras causas, pode servir como 
marcador de etilismo.

Sempre avalie a fração predominante em uma hiperbilirrubinemia.

Icterícia com predomínio de BD significa em geral colestase ou lesão hepatocelular. Afastadas doenças 
que gerem um ou outro, pensar nas síndromes de Dubin-Johnson e do Rotor.

Icterícia com predomínio de BI, pensar em hemólise, eritropoese ineficaz ou síndrome de Gilbert.

As proteínas totais representam o somatório da albumina e das globulinas. Uma relação albumina/
globulina abaixo de 0,9 pode significar hiperglobulinemia.

Diminuída na cirrose, síndrome nefrótica, desnutrição ou outros estados hipercatabólicos, como a 
caquexia do câncer.
Podem estar aumentadas em doenças auto-imunes, calazar ou algumas doenças hematológicas, às 
custas da frações alfa-1, alfa-2, beta ou gama-globulina. Podemos identificar a fração responsável pela 
eletroforese de proteínas.
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Eletroforese de 
proteínas
(a albumina, a 
razão albumina/
globulina e as 
proteínas totais 
são realizadas 
nesse exame, 
mas já foram 
comentadas à 
parte)

BNP (peptídeo 
natriurético 
cerebral)
Antígeno 
prostático 
específico 
(PSA)

Alfa-
fetoproteína

CA-125

CA 19-9

CA 15-3

CEA

Beta-HCG

TSH

T4 livre

T3

Calcitonina

Paratormônio 
(PTH)

Prolactina

Testosterona

Eritropoetina

Cortisol sérico

- Alfa-1-Globulinas: 0,10 a 0,40 
g/dL (1,4 a 4,6%);
- Alfa-2-Globulinas: 0,50 a 1,10 
g/dL (7,3 a 13,9%);
- Beta-Globulinas: 0,70 a 1,50 g/
dL (10,9 a 19,1%);
- Gama-Globulinas: 0,60 a 
2,00g/dL (9,5 a 24,8%);

Até 100pg/ml

≤ 4ng/ml

≤ 15mcg/L

≤ 35U/ml

≤ 37U/ml

≤ 28 U/ml

Não fumantes: até 3,0 mcg/L.
Fumantes : até 5,0 mcg/L.

Indetectável em não-gestantes

≥ 20 anos: 0,45-4,5mUI/L

0,7-1,5ng/dl

- 12 a 20 anos: 72-214 ng/dL
(1,10-3,28 nmol/L); 
- 20 a 50 anos: 70-200 ng/dL
(1,13-3,14 nmol/L); 
- > 50 anos: 40-180 ng/dL
(0,63-2,83 nmol/L).

Mulheres: até 5pg/ml
Homens: até 12pg/ml

10-65pg/ml

Mulher não-gestante: Até 26mcg/ml
Homem: Até 20mcg/ml

Homens: 240-816ng /dL
Mulheres: 9-83ng/dL

4,1-27 U/ml

- Sem supressão prévia: 
5-25mcg/dl
- Após supressão com 1mg de 
dexametasona na noite anterior: 
< 5mcg/dl 

- Hipogamaglobulinemia primária e secundária: presentes no mieloma múltiplo ou na doença 
de cadeias leves;
- Hipergamaglobulinemia policlonal: observada na cirrose hepática, infecções subagudas e crônicas, 
doenças auto-imunes e algumas doenças linfoproliferativas;
- Hipergamaglobulinemia monoclonal: ocorre no mieloma múltiplo, macroglobulinemia de Waldenström 
e em outras doenças linfoproliferativas malignas.

Útil na diferenciação entre dispnéia por ICC e por pneumopatias primárias, na fase aguda. 
Valores > 100pg/ml sugerem IVE, TEP ou cor pulmonale. Acima de 400pg/ml, praticamente sela 
a IVE como causa da dispnéia. Na FA crônica, é recomendado aumentar o corte para 200pg/ml. 
Muito ainda se pesquisa sobre esse marcador.

Usado no screening do CA de próstata. Níveis acima de 50ng/ml predizem um risco maior de 
Mx à distância. Os “refinamentos de PSA” (apostila nefro VI) podem tornar o PSA mais específico.

Funciona como marcador de hepatocarcinoma e alguns tumores testiculares.

Marcador de CA de endométrio e, principalmente, de ovário, na pesquisa de recidivas pós-
tratamento. Não tem valor diagnóstico, e pode se elevar em outras neoplasias e até mesmo na 
endometriose.

Esse marcador é usado principalmente no CA de pâncreas. Níveis acima de 300U/ml indicam 
maior probabilidade de que o tumor seja irressecável. Útil no acompanhamento de recidivas.
Pode aumentar também no LES, AR, esclerodermia e cirrose. 

Útil no segmento após tratamento do CA de mama. Pode estar elevado também no CA de 
pulmão, ovário e pâncreas, e ainda em hepatopatias.

Muito usados no segmento pós-tratamento do CA colorretal. Não tem indicação no diagnóstico.

A principal aplicação é no diagnóstico de gravidez, mas pode ser usada no diagnóstico de 
neoplasias trofoblásticas gestacionais e alguns tumores de testículo. 

Fundamental  no diagnóstico de disfunções tireoideanas e o grande exame no seguimento, para 
ajuste de doses de reposição hormonal. TSH alto, hipotireoidismo primário ou hipertireoidismo 
secundário; TSH baixo, hipertireoidismo primário ou hipotireoidismo 2ario/3ario.

Teste mais fidedigno para medir a atividade hormonal tireoideana, em relação ao T4 e T3 total.

Útil no diagnóstico do hipo e hipertireoidismo, mas pode estar normal em até 30% dos 
casos. Deve ser solicitado quando o T4 estiver normal e houver suspeita de T3-toxicose.    

A calcitonina está elevada no carcinoma medular da tireóide. Estudos estão em andamento 
tentando validar a pró-calcitonina como marcador de infecção (talvez o melhor existente).

O PTH se eleva em resposta à hipocalcemia (ou hiperparatireoidismo primário) e se reduz em 
resposta à hipercalcemia. Na IRC, níveis aumentados de PTH apontam hiperparatireoidismo 
secundário ou terciário. Cada estágio de IRC tem seu PTH-alvo.

Dosagem usada no seguimento pós-op de tumores hipofisários ou na investigação de disfunção 
erétil, galactorréia ou amenorréia. Prolactinomas geralmente cursam com níveis acima de 
100ng/ml.

A testosterona é solicitada na investigação de hipogonadismo em homens, e virilização/
hirsutismo em mulheres.

Reduz-se na insuficiência renal e tem papel na investigação de anemias e policitemias. Nas policitemias, 
o achado de EPO baixa é diagnóstica de policitemia vera, enquanto valores aumentados nos fazem 
pensar em causas secundárias de policitemia (como doença pulmonar ou síndrome paraneoplásica).

Valores  aumentados (ou não suprimidos) indicam a continuação da investigação para síndrome 
de Cushing. O teste que se segue à supressão com dexametasona 1mg é mais fidedigno. Colher 
entre 7-9h.
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Teste da 
cortrosina

ACTH

Aldosterona

Atividade de 
Renina
(atividade de 
geração de 
angiotensina I)

Gastrina

Teste de
supressão do 
GH

Somatomedina 
C (IGF-I)

Hemoglobina 
glicada 
(HbA1c)

Glicemia de 
jejum

Glicemia pós-
prandial
(2h após 75g de 
glicose VO)

Peptídeo C

Colesterol total

Colesterol-LDL

Colesterol-
VLDL

Colesterol-HDL

Triglicerídeos 
(TG)

Ácido Úrico

Homocisteína

Ácido 
Metilmalônico

Cobalamina 
(Vit. B12)

Cortisol esperado: >18mcg/dl

6-76pg/ml

4-31ng/dl

0,5-2,1ng/ml/h

< 100pg/ml

Positivo se < 1mcg/L

16-24 anos: 182-780ng/ml
25-39 anos: 114-492ng/ml
40-54 anos: 90-360ng/ml
> 54 anos: 71-290ng/ml

4,0-6,0%

70-125mg/dl

Até 140mg/dl

0,5-2,0ng/ml

Desejável: inferior a 200 mg/dl 
Limítrofe : de 200 a 239 mg/dl
Elevado : superior a 239 mg/dl

Ótimo: < 100 mg/dl
Sub-ótimo: 100-129 mg/dl
Limítrofe: 130-159 mg/dl

< 30mg/dl

≥ 40 mg/dl em homens
≥ 50 mg/dl em mulheres

≤ 150 mg/dL 

Mulheres: 2,5-5,6mg/dl
Homens: 3,1-7,0mg/dl

4,4-14 μmol/L

70-270mmol/L

200-900pg/ml

Corresponde à dosagem do cortisol sérico 30-60min após a administração IM ou IV de 250mg 
de cosinotropina. Se a resposta for abaixo do esperado, temos uma insuficiência supra-renal.

Na insuficiência supra-renal: valores baixos apontam ISR secundária; valores altos, ISR primária.
No hipercortisolismo: valores altos = doença de Cushing; valores baixos = adenoma de supra-renal.

A aldosterona se eleva no hiperaldosteronismo primário ou secundário; diminui no 
hipoaldosteronismo (incluindo o da doença de Adison) e na síndrome de Bartter.

Uma atividade de renina baixa classifica um hipo ou hiperaldosteronismo como hiporreninêmico 
(pensaremos em nefropatia diabética ou hiperaldosteronismo primário). A renina estará aumentada 
nas causas secundárias de hiperaldo (ex.: hipertensão renovascular) ou nas causas primárias de 
hipoaldosteronismo (ex.: insuficiência supra-renal primária).

Eleva-se em resposta à hipocloridria (gastrite atrófica, infecção pelo H. pylori, anemia perniciosa) 
e, principalmente na síndrome de Zollinger-Ellison, onde costuma passar dos 1000pg/ml.

Nesse teste, o GH é dosado 1-2h após a administração de 75g de glicose por via oral. Teste positivo 
diagnostica acromegalia.

Funciona como screening para acromegalia. Níveis elevados indicam prosseguimento da investigação.

Aumentada no diabetes mal-controlado. Níveis de até 7,0% são tolerados no tratamento do DM. Não é 
usada no diagnóstico.

- Duas dosagens ≥ 126 ou uma dosagem > 200 + sintomas de DM = diagnóstico de DM
- Duas dosagens entre 100-125 = estado pré-diabético

- Se ≥ 200mg/dl = DM
- Se entre 140-199 = intolerância à glicose

No DM tipo I, níveis indetectáveis
No DM tipo II, níveis > 0,1ng/dl

Importante observar as frações

Encontrado por um cálculo => LDL = CT – (TG/5 + HDL). A escolha por manter o LDL no nível 
ótimo, sub-ótimo ou limítrofe depende do risco cardiovascular do paciente. Em pacientes com 
aterosclerose significativa, o alvo é 70mg/dl.

Obtido por um cálculo: TG/5

Um HDL ≥ 40mg/dl é considerado protetor contra eventos cardiovasculares. Obesos, sedentários e 
tabagistas tendem a ter o HDL baixo. O exercício pode elevá-lo.

Valores altos estão relacionados a um alto risco cardiovascular e valores > 400 associam-se a 
pancreatite aguda. 

Útil no seguimento da hiperuricemia e todo o seu espectro de complicações.

Valores elevados na deficiência de folato ou de vit. B12. Outras causas: genética, sedentarismo, tabagismo 
e hipotireoidismo. Hiper-homocisteínemia é fator de risco independente para doença coronariana.

Níveis aumentados sugerem deficiência de cobalamina, mas não de folato.

Níveis baixos = carência de B12 / entre 200-300pg/ml = faixa de incerteza
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Folato

Ferro

Ferritina

TBIC
Saturação de 
transferrina
(Ferro sérico/TBIC)
Protoporfirina livre 
eritrocitária (FEP)

Chumbo

G6PD (eritrocítica)

Proteína C
reativa (PCR)

VHS (velocidade de 
hemossedimentação)

Mucoproteínas

Beta2-Microglobulina

CH50

C3

C4

C1q

D-dímero

TAP

PTT

Tempo de coagulação 

Tempo de 
sangramento

Tempo de trombina

Fibrinogênio

2,5-20ng/ml

60-150mcg/dl

Mulheres: 10-150ng/ml
Homens: 29-248ng/ml

250-360mcg/dl

30-40%

Até 30mcg/dl

População geral: ≤ 10mcg/dl
População exposta: ≤ 40mcg/dl
Tolerância máxima: ≤ 60mcg/dl

> 100mU/bilhão de eritrócitos

Até 0,5mg/dl

Mulheres: até 20mm/h
Homens: até 15mm/h

Até 4mg/dl

< 0,27mg/dl

170-330U/ml

67-149mg/dl

10-40mg/dl

10-25mg/dl

Até 500ng/ml

12,7 – 15,4s

26,3 - 39,4s

5-10min

< 7,1min

14,4 – 18,4s

200-400mg/dl

Abaixo de 2ng/ml, confirmada a deficiência de ácido fólico como etiologia da anemia macrocítica; 
acima de 4ng/ml, afastada. Entre 2-4ng/ml, faixa de incerteza
Quando aumenta? Hemocromatose idiopática, Eritropoese ineficaz (talassemia, anemia 
megaloblástica), Hepatite aguda grave.
Quando diminui? Anemia ferropriva (geralmente < 30mcg/dl), Anemia de doença crônica.
Principal marcador sérico das reservas corporais de ferro. Aumentada na anemia de inflamatória (de 
doença crônica) e na hemocromatose; reduzida na anemia ferropriva.
Quando aumenta? Anemia ferropriva (também na gestação e uso de alguns ACO)
Quando reduz? Anemia de doença crônica, hemocromatose, hipertireoidismo, desnutrição.

Geralmente só baixa de 20% na anemia ferropriva. Diminui também na anemia de doença crônica e 
síndrome urêmica. Aumenta na hemocromatose e na talassemia.

Mede os níveis de protoporfirina não-ligados ao ferro. Se o ferro está baixo, aumenta a fração livre da 
protoporfirina. Essa elevação ocorre tanto na anemia ferropriva quanto na intoxicação por chumbo.

Dosar nos pacientes suspeitos de intoxicação por esse elemento, e periodicamente nos com 
exposição ocupacional (baterias, fabricação de plásticos, funilaria de automóveis...).

Abaixo disso, deficiência de G6PD (avaliar história de hemólise).

Existe variabilidade na faixa de normalidade entre laboratórios. A PCR se eleva já no primeiro dia 
de um processo infeccioso bacteriano, e funciona como um dos marcadores séricos de piora ou 
melhora do processo. A PCR também se eleva na febre reumática aguda e na vasculite reumatóide. 
Elevações crônicas parecem traduzir alto risco de eventos coronarianos.

Eleva-se basicamente em estados inflamatórios/infecciosos e nas anemias, sendo um marcador 
bastante inespecífico. Doenças que podem cursar com VHS>100: infecções bacterianas, LES, FR, 
arterite temporal e neoplasias. Um VHS próximo a zero pode ser uma pista importante na febre amarela.
São os últimos marcadores a se elevarem na FR e só se normalizam com o fim da atividade de doença, 
não sofrendo efeito dos salicilatos. Também se elevam em outras condições inflamatórias/infecciosas.

Pode se elevar em diversas patologias inflamatórias, como hepatites, artrite reumatóide, lúpus 
eritematoso sistêmico, AIDS, sarcoidose e em pacientes com leucemias, linfomas e alguns tumores 
sólidos e patologias que cursam com a diminuição da filtração glomerular. Tem sido muito usada no 
estadiamento do mieloma múltiplo.

Reflete a atividade total do sistema complemento. Seus níveis estarão diminuídos em doenças que 
formem imunocomplexos (ex.: LES, GNPE)
Reflete a atividade da via alternada, especificamente. Diminui na GNPE, LES e criogloblinemias. 
Aumenta em processos infecciosos agudos.

Afere a atividade da via clássica. Geralmente está reduzido nas imunodeficiências genéticas 
relacionadas ao complemento.

Também mede atividade da via clássica, diminuindo no LES, na vasculite por AR, em algumas GN 
membranoproliferativas, e na crioglobulinemia mista tipo II. 

Extremamente útil como triagem diagnóstica para TEP/TVP em pacientes de baixo risco. Lembrar 
que também aumenta nas seguintes condições: IAM e angina instável; CIVD e fibrinólise primária 
maciça; hematomas; cirurgias; pré-eclâmpsia.

Avalia deficiências dos fatores da via extrínseca da coagulação. Aumenta na CIVD, fibrinólise 
primária, uso de cumarínicos (é o teste para ajuste de dose dessas drogas). É normalmente a 
primeira das provas de função hepática a se alterar na insuficiência hepática aguda ou crônica.

Altera-se com o uso de heparina não-fracionada, nas hemofilias, CIVD e na deficiência do complexo 
protrombínico. A SAAF, apesar de ser um estado de hipercoagulabilidade, prolonga o PTT in vitro.

Método obsoleto, mas clássico, que mede a atividade total dos fatores de coagulação, sem 
discriminar a via acometida. Baixa sensibilidade e especificidade.

Prolongado nas trombocitopenias, nos distúrbios da função plaquetária e na fragilidade capilar.

Útil na detecção (triagem) de disfibrinogenemias. Aumenta, portanto, na CIVD, fibrinólise, uso de 
heparina não-fracionada, doenças hepáticas, paraproteinemias. Útil na monitoração da terapia 
fibrinolítica.

Diminui na CIVD e na fibrinólise primária. Aumenta nas condições inflamatórias/infecciosas, 
por ser proteína de fase aguda
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TABELA 2 – O HEMOgRAMA NORMAL

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

Hemoglobina
Hematócrito

VCM 

HCM 
CHCM 

RDW 

12 a 17g/dL

36 a 50%

80-100 fL

28-32 pg
32-35 g/dL

10-14%

Plaquetometria
 

150-400x10³/mm³

Leucócitos totais

Basófilos

Eosinófilos

Leucocitose: Infecções/sepse, anemia falciforme, doença mieloproliferativa.
Leucopenia: sepse; infecções virais, como o dengue; alguns quimioterápicos

Basofilia: LMC, leucemias basofílicas, algumas reações de hipersensibilidade e pós-esplenectomia.

Eosinofilia: Asma, processos alérgicos, angeíte de Churg-Strauss, várias parasitoses intestinais, 
insuficiência supra-renal, leucemia eosinofílica, doença de Hodgkin, síndrome hipereosinofílica 
idiopática, síndrome eosinofilia-mialgia.
Eosinopenia: Causada por estados de estresse, como infecções ou pelo uso de glicocorticóide

SÉRIE VERMELHA

PLAquETAS

SÉRIE BRANCA

Tipicamente aumentados na CIVD e fibrinólise primária, ou ainda na TVP/TEP, grandes 
coágulos, IAM, inflamação ou algumas doenças hepáticas.

A dosagem de ATIII faz parte de um conjunto de exames para a investigação de trombofilia 
que abrange a pesquisa do fator V de Leiden, a pesquisa da mutação G20210A do gene 
da protrombina, a dosagem de homocisteína, a dosagem de proteína S (total e livre), a 
dosagem funcional de proteína C e a pesquisa de anticorpos antifosfolipídeos. Causas de 
deficiência de ATIII: primária, CIVD, SHU, insuficiência hepática, síndrome nefrótica, trom-
bose venosa, infecção e pré-eclâmpsia.

Causas de deficiência de proteína C: primária, anticoagulante oral, insuficiência hepática, 
trombose venosa, infecção, neoplasias, CIVD, deficiência de vitamina K, SDRA, cirurgia, 
diálise, SHU, PTT e doença falciforme.

A deficiência de proteína S pode ser primária ou adquirida. As principais causas de deficiên-
cia adquirida incluem quadros inflamatórios agudos, insuficiência hepática, deficiência de 
vitamina K, uso de anticoagulante oral, CIVD, PTT, síndrome nefrótica, gestação, uso de es-
trógenos, insuficiência renal e doença falciforme.

Pacientes com tempo inferior a 120s têm resistência à proteína C ativada. Mais de 90% destes 
pacientes têm a mutação chamada fator V de Leiden.

Até 5mcg/ml 
(até 1mcg/ml em alguns 
laboratórios)

22-39mg/dl ... ou...
70-130%

70-140% (total)
70-130% (funcional)

70-140%

Tempo ≥ 120s... ou...
Relação > 2,1

Produtos de
degradação 
da fibrina (PDF)

Antitrombina III

Proteína C

Proteína S

Resistência à 
proteína C ativada 
(fator V de Leiden)

Pensar nas causas de anemia, caso Hb/Hct baixos. Se elevados, avaliar as causas de 
policitemia verdadeira (P. vera, DPOC, TU secretor de EPO, Policitemia do fumante) ou espúria 
(hemoconcentração, Sd. de Gaisbock). 

Anemias com VCM elevado: síndrome mielodisplásica, anemia megaloblástica, sideroblástica 
adquirida, hipotireoidismo, hepatopatias, etilismo crônico, AZT, anemia com reticulocitose 
marcante.
VCM normal: anemia ferropriva, inflamatória, aplásica, endocrinopatias, IRC, hepatopatias. 
VCM diminuído: anemia ferropriva (avançada), inflamatória, sideroblástica hereditária, talassemias. 

Anemias normocrômicas: ferropriva (inicial), inflamatória (maior parte), maioria das outras 
anemias.
Hipocrômicas: ferropriva (avançada), inflamatória (algumas), sideroblástica, talassemias.

Aumentado principalmente nas anemias ferroprivas e hemolíticas.

Causas de trombocitose: Doenças mieloproliferativas, anemia ferropriva, doença de Still ou elevação 
acompanhando proteínas de fase aguda.
Causas de trombocitopenia: PTI, PTT, CIVD, SHU, próteses valvares, LES, HIV, drogas, dengue, 
CMV, pós-transfusional, hiperesplenismo, anemia megaloblástica, anemia aplásica.

5-11 x 10³/mm³

0-1%

1-5%
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SÉRIE BRANCA

Mielócitos
Metamielócitos
Bastões
SegmentadosNe

ut
ró

fil
os

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

TABELA 3 – O LCR

0%
0%
1-5%
45-70%

20-45%

4-10%

O quê causa neutrofilia? Infecções bacterianas, fúngicas e, às vezes, viral; uso de corticóide ou 
de G-CSF; AINE; exercício físico vigoroso; trauma; paraneoplásica.
E o desvio para a esquerda? O aumento da contagem de bastões (e até metamielócitos/mielócitos) 
é mais observado em infecções bacterianas e fúngicas agudas.
Causas de neutropenia: Quimioterapia, síndrome de Felty, AR, LES, anemia aplásica, anemia 
megaloblástica, drogas, neutropenia idiopática, sd. de Chédiak-Higashi.

Causas de linfocitose: Infecções virais, tuberculose, coqueluche, tireotoxicose, insuficiência 
supra-renal, LLC;
Linfopenia: ocorre na AIDS, diversas imunodeficiências congênitas, corticoterapia, anemia 
aplásica, LES, linfomas, sepse.

Causas de monocitose: Tuberculose, calazar, malária, doença de Crohn, sarcoidose, colagenoses, 
leucemias mielóides, síndromes mielodisplásicas, linfoma, endocardite bacteriana subaguda.
Causas de monocitopenia: Corticoterapia, stress, infecções, anemia aplásica, leucemias agudas, 
terapia imunossupressora.

Linfócitos

Monócitos

A raquimanometria sempre revelará aumento da pressão do LCR nos processos que cursem com 
HIC (pseudotumor cerebri, tumores intracranianos, meningoencefalites, hemorragia subaracnóide)

Predominam no LCR após HSA, podendo estar presentes baixas contagens na neurossífilis

- Contagem superior a 1000céls. Sugere meningite bacteriana (principal) ou neurossífilis 
- Linfócitos ou monócitos predominam na tuberculose, tumores, neurossífilis, meningites virais 
ou fúngicas, SGB, tromboses IC
- Polimorfonucleares predominam nas meningites bacterianas ou fases iniciais da TB meníngea.

Haverá hiperproteinorraquia em processos infecciosos intracranianos (incluindo meningites 
bacterianas, doença de Lyme, fúngicas, tuberculosa e algumas meningites virais), tumores, 
abscessos ou hemorragias. Proteína liquórica elevada, sem aumento de celularidade, sugere 
síndrome de Guillain-Barré (dissociação albumino-citológica)

Dividindo-se a albumina do LCR (mg/dl) pela sérica (g/dl) obtemos um índice que permite avaliar 
a integridade da barreira hemato-encefálica. Índices acima de 9 indicam fragilidade da barreira.

A determinação de um aumento da produção intra-tecal de IgG é um forte coadjuvante no 
diagnóstico da esclerose múltipla. Na prática, podemos assumir que uma IgG liquórica aumentada 
em um paciente com índice de albumina < 9 tem origem intra-tecal, e não sistêmica. 

Tipicamente presentes em 70-90% dos caos de esclerose múltipla. Entretanto, bandas oligoclonais 
de IgG também podem ser encontradas em diferentes situações como pan-encefalite esclerosante 
subaguda, encefalite por caxumba, em pacientes com infecção pelo HIV, meningite criptocócica, 
linfoma de Burkitt, neurossífilis, síndrome de Guillain-Barré, carcinomatose meningiana, 
toxoplasmose e meningoencefalites virais e bacterianas.

Já foi muito usada como coadjuvante no diagnóstico de esclerose múltipla, mas vem perdendo 
valor, por ser inespecífica.

Glicorraquia baixa ou < 0,3 vezes a glicose sérica é um dado importante no diagnóstico das 
meningites bacteriana, tuberculosa e fúngica, (valores baixos a muito baixos). Já nas meningites 
virais, os níveis variam de normais a discretamente baixos. Outras patologias que cursam com 
níveis diminuídos são neoplasias com comprometimento meníngeo, sarcoidose, hemorragia 
subaracnóide.

A hipercloretorraquia será observada nas meningoencefalites bacterianas, sobretudo na 
tuberculosa.

Diagnóstico diferencial entre meningites e TCE (aumentado na primeira), desde que a pressão de 
perfusão cerebral esteja dentro da normalidade.

Diagnóstico diferencial entre acidente de punção e hemorragia intracraniana (aumentado na 
última). Niveis elevados também são encontrados no acidente vascular cerebral, tumores do 
sistema nervoso central e meningites.

50-180mmH²O

Nenhuma

Até 5 mononucleares/mm³
Linfócitos - 60-70%
Monócitos - 30-50%
Neutrófilos - nenhum

Lombar: 15-50mg/dl
Cisternal: 15-25mg/dl
Ventricular: 6-15mg/dl

6,6 – 44,2mg/dl

0,9 – 5,7mg/dl

< 2 bandas que estejam no 
LCR, e não no sangue (coleta 
pareada)

< 4μg/L

40-70mg/dl

116-122mEq/L

10-20mg/dl

Até 10% da LDH sérica

Pressão

Hemácias
Leucócitos

Proteína Total

Albumina

IgG

Bandas Oligoclonais

Proteína básica
da mielina
Glicose

Cloreto

Lactato

LDH



TABELA 4 – O EXAME DE FEzES

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

EXAME FÍSICO

urinálise ou EAS (elementos anormais e sedimento) ou urina tipo I

TABELA 1 – AMOSTRA uRINÁRIA

Um volume aumentado (acima de 400g) define diarréia

A presença da esteatorréia pode auxiliar o diagnóstico das síndromes de má absorção, tais 
como doença celíaca, doença de Crohn, pancreatite crônica, fibrose cística do pâncreas e 
doença de Whipple.

Elevam-se na coproporfirina hereditária, na porfiria variegata (surtos), porfiria eritropoética, 
protoporfirina eritropoética, e na porfiria sintomática.

Diminuído/ausente nas icterícias obstrutivas.

Reações negativas para bilirrubina e estercobilina indicam síndrome colestática (acolia fecal)

O pH fecal aumenta com a decomposição de proteínas e diminui na presença de intolerância 
e má absorção de hidratos de carbono e gorduras. Um valor ácido condiz com diagnóstico de 
intolerância a hidratos de carbono. Já na diarréia secretória, na colite, no adenoma viloso e 
durante ou após o uso de antibióticos, o pH se mostra levemente alcalino. Por fim, na ressecção 
do intestino delgado com diarréia pós-prandial biliosa, o pH é > 6,8.

Usado como parte do screening para CA de cólon, pode ser positivo em qualquer patologia 
que curse com perda de sangue pelo tubo digestivo, desde úlcera péptica e angiodisplasias 
até a ancilostomíase. A especificidade varia de acordo com o método e a sensibilidade é, 
em geral, baixa.

Leucócitos nas fezes sugerem infecção bacteriana (disenteria) e tornam pouco provável o 
diagnóstico de amebíase e gastroenterite viral. Outras causas de aparecimento de leucócitos 
nas fezes são tuberculose, câncer, retossigmoidite gonocócica, retocolite ulcerativa inespecífica 
e retocolite do linfogranuloma venéreo.

São encontrados em parasitoses ou processos alérgicos intestinais.

Aumenta nas doenças que causam perda protéica intestinal, como a doença celíaca, a doença 
de Menétrier, o linfoma de tubo digestivo e a linfangiectasia intestinal.

Atividade < 1/10 na fibrose cística; diminuída também na pancreatite crônica.

100 – 200g/24h

< 7g/d

400-1200mcg/24h

50-300mg/24h

++ a +++

6,5-7,5

Negativo

Negativo

Negativo

≤ 3mg/g de fezes secas

Até 1 ano: > 1/80
1-4 anos: > 1/40
Após 4 anos: >1/80

Volume
Gorduras

Coproporfirinas

Urobilinogênio

Estercobilina

pH

Sangue oculto

Leucócitos

Eosinófilos
Alfa1 anti-tripsina

Tripsina
(atividade)

Turvação = piúria, excesso de células epiteliais, muco, fecalúria, precipitação de fosfatos (urina 
alcalina) ou ácido úrico (urina ácida)

• Tons de amarelo = urocromos endógenos (intensidade varia de acordo com o grau de 
hidratação)
• Vermelha = hemácias (no sedimento, após centrifugação), hemoglobina ou mioglobina (no 
sobrenadante), rifampicina, cloroquina, desferoxamina, fenolftaleína, ibuprofeno,doxorrubicina. 
Consumo de beterraba deixa urina vermelha somente em pessoas com predisposição genética…
• Laranja = fenazopiridina, sulfassalazina
• Castanha = bilirrubina, porfirina, nitrofurantoína, metronidazol
• Verde = azul de metileno (usado no tratamento da metemoglobinemia)
• Branca  = linfa, piúria maciça, propofol
• Negra = alcaptonúria (urina sai clara, mas escurece após alguns minutos). Indica oxidação do 
excesso de ácido homogentísico, observado na ocronose (erro inato no 
 metabolismo do ácido homogentísico, tirosina e fenilalanina).
• Roxa = “purple bag syndrome”. Ocorre em pacientes constipados e cateterizados (geralmente 
do sexo feminino), com infecção por Providencia, Proteus ou Klebsiella.
 O triptofano retido no intestino é transformado em indoxil sulfato, o qual é absorvido e 
excretado na urina. Tais germes o metabolizam, em meio alcalino, nos pigmentos indigo  
(azul) e indirrubina (vermelho). O cateter e o saco coletor ficam completamente roxos!!! 

1.010 = isostenúria (densidade urinária = densidade do plasma). < 1.010 = hipostenúria (pode 
ir até 1.003 – quase “água pura”). Ambas as situações podem significar perda da capacidade de 
concentração urinária (doenças tubulares, fases iniciais da IRC) ou apenas hiperidratação…

Límpido

Vai do incolor ao amarelo escuro

1.010 a 1.025

Aspecto

Cor

Densidade

Coletar a primeira urina do dia ou 4h após a última micção (para avaliar a capacidade de concentração urinária)
Analisar imediatamente (após 2h o sedimento degenera)
Hoje em dia o método é quase todo automatizado, e divide-se em 3 partes…



EXAME quÍMICO

TABELA 1 – CONTINuAçãO

EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma câmara de Neubauer*) 

Valores de pH fora da faixa fisiologicamente possível (ao lado) indicam má-conservação da 
amostra… A urina tende à alcalinização nas dietas pobres em carne, nas alcaloses metabólica 
(vômitos, pós-prandial) e respiratória, nas acidoses tubulares renais e infecções urinárias por 
germes produtores de urease (ex: Proteus sp.). Urina ácida indica dieta hiperprotêica, acidose 
metabólica, respiratória ou infecção urinária por germe não-produtor de urease (ex: E. coli)

A glicosúria é detectada a partir de glicemias > 180 mg/dL. Glicosúria sem hiperglicemia indica 
lesão no túbulo proximal (glicosúria renal, Sd. de Fanconi). A principal causa de hiperglicemia é 
o diabetes mellitus! As fitas reagentes só detectam valores > 50 mg/100 mL…

Acetoacetato e beta-hidroxibutirato só aparecem na urina quando o organismo não consegue 
utilizar a glicose como principal fonte de energia, passando a depender em grande parte da 
utilização das reservas de ácidos graxos... Ex: cetoacidose diabética, desnutrição calórica. 
Obs: a acetona também é um corpo cetônico, mas por ser uma molécula volátil é eliminada 
pelo trato respiratório…

O “dipstick” utilizado em urinálise estima semiquantitativamente a proteinúria (resultado em 
cruzes), sendo pouco sensível (positivo somente quando houver > 300-500 mg de proteína 
por dia na urina). Portanto, o teste não reconhece as fases iniciais da nefropatia diabética 
(microalbuminúria: 30 a 300 mg de albumina/dia na urina). Além do mais, algumas proteínas 
– como a proteína de Bence-Jones (cadeia leve de imunoglobulina, do mieloma múltiplo) – 
não são detectadas por esse método…   

Enzima liberada pela destruição de leucócitos na urina (indicativo de piúria). Nem sempre 
significa infecção (pode ser “piúria estéril”: nefrite intersticial, glomerulite, litíase, ou mesmo 
tuberculose!)

Indica a presença de Enterobactérias no trato urinário, as quais convertem o nitrato – 
normalmente presente na urina – em nitrito. A Pseudomonas aeruginosa é uma exceção (por 
não possuir a enzima nitrato-redutase)...

Por detectar apenas a bilirrubina conjugada (direta), discrimina o tipo de icterícia (só positivo 
nas colestáticas e hepatocelulares. Nas icterícias hemolíticas este exame é negativo). Falso-
positivo na “urina vermelha” por medicamentos (ver acima)

Normalmente positivo… Sua ausência indica obstrução biliar, pois a bilirrubina excretada na 
bile é transformada em urobilinogênio no intestino, o qual é absorvido e excretado na urina.

A hemoglobinúria sem hematúria é rara, e só é vista quando há hemólise intravascular 
(deficiência de G6PD, hemoglobinúria paroxística noturna, envenenamentos). As 
hematúrias quase sempre se acompanham de hemoglobinúria, devido à lise de hemácias 
no trato urinário…

4,5 a 8,0

2 a 20 mg/100 mL

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

Ausente

< 1mg/dL

Ausente

pH

Glicose

Corpos cetônicos

Proteínas

Esterase 
leucocitária

Nitrito

Bilirrubina

Urobilinogênio

Hemoglobina

0-2 céls/campo de 400x ou
0-16/μL(homens)
0-27/μL(mulheres)

0-4 céls/campo de 400x ou 
0-27/μL

Hialinos

Hemáticos

Leucocitários

Epiteliais

Granulosos

Céreos

Graxos

Largos

Hemácias

Leucócitos

Cilindros

A primeira conduta frente à hematúria é definir se ela é glomerular ou extraglomerular… Duas 
informações nos garantem que as hemácias passaram pelos glomérulos (e por conseguinte 
representam uma lesão glomerular): o dismorfismo eritrocitário (acantócitos) e os cilindros 
hemáticos!!! Em mulheres é frequente a contaminação da urina pelo sangue menstrual…

Já vimos que nem sempre a piúria indica infecção. De modo semelhante, nem sempre ela é 
composta por neutrófilos… A eosinofilúria (identificada pela coloração de Hansel) indica nefrite 
intersticial aguda alérgica (medicamentosa) e a linfocitúria (melhor evidenciada pela coloração de 
Wright) sugere infiltração neoplásica do parênquima renal (linfoma)

Normal = até 5 por campo de pequeno aumento. Compostos exclusivamente pela 
proteína de Tamm-Horsfall (mucoproteína secretada pelas células tubulares). São vistos 
em maior quantidade após exercícios físicos vigorosos, febre e desidratação…

Característicos de hematúria glomerular.

Nas nefrites intersticiais (alérgica, infecciosa, autoimune) aparecem de maneira isolada. Já nas 
doenças glomerulares espera-se que estejam acompanhados de cilindros hemáticos!

São clássicos da necrose tubular aguda (isquêmica, tóxica), mas também podem ser encontrados 
nas glomerulonefrites.

O aspecto “granular” indica que houve tempo suficiente para que as células do cilindro sofressem 
degeneração! (IRA oligúrica = baixo fluxo tubular).

Representam o estágio mais avançado da degeneração de células do cilindro (material homogêneo 
que lembra cêra). Logo, indicam pior prognóstico (fluxo tubular extremamente baixo)…

A lipidúria (como ocorre na síndrome nefrótica) causa infiltração das células tubulares por 
gotículas de colesterol e posterior descamação. Essas células podem formar cilindros que, 
quando visualizados sob luz polarizada, têm o aspecto patognomônico de “cruz maltesa”…

Sua principal característica é o diâmetro muito aumentado! São evidência confiável de que já 
existe insuficiência renal crônica, pois os néfrons remanescentes, por mecanismo compensatório, 
aumentaram seu tamanho, e portanto os cilindros ali formados tendem a ser maiores…



EXAME DO SEDIMENTO (por citometria de fluxo e/ou microscopia com uma câmara de Neubauer*) 

TABELA 1 – CONTINuAçãO

TABELA 2 – MICROALBuMINúRIA - DIAgNóSTICO PRECOCE DA NEFROPATIA DIABÉTICA!!!

Ácido úrico

Cistina

Oxalato de cálcio

Fosfato de cálcio

Estruvita

Até 22/μL

Ausentes 

Ausente

Cristais

Células epiteliais

Bactérias

Muco

Só se formam em urinas ácidas. Têm formato de losango, mas podem aparecer como rose-
tas (polimorfos). Em quantidades muito grandes geralmente indicam a existência da sín-
drome de lise tumoral, especialmente se houver insuficiência renal de causa desconhecida 
(lembre-se que em linfomas agressivos essa síndrome pode ser espontânea)...

Também só ocorrem em urinas ácidas… Cristais hexagonais são patognomônicos da 
doença genética chamada cistinúria!

Monoidratado = arredondado. Diidratado = bipiramidal (“cruz no quadrado”). Não de-
pendem do pH urinário. Lembre-se que não necessariamente indicam nefrolitíase, mas 
em grande quantidade (especialmente no contexto de uma insuficiência renal aguda de 
etiologia desconhecida) podem ser o único sinal de intoxicação por etilenoglicol…

Só se formam em urinas alcalinas. Têm formato de agulha!

Exemplo clássico das urinas alcalinas… A produção de amônia em excesso (desdobramen-
to da ureia por germes como Proteus e Klebsiella, produtores de urease) reduz a solubi-
lidade do fosfato de magnésio normalmente presente na urina… Os cristais têm o típico 
formato de prismas retangulares e são patognomônicos de ITU pelos germes citados!!!

Células do epitélio tubular são 3x maiores que os leucócitos e sua presença indica que 
houve Necrose Tubular Aguda. Entretanto, só pelo aspecto microscópico é impossível 
diferenciá-las das células do trato urinário (que podem aumentar nos tumores uroepite-
liais). A presença concomitante de cilindros epiteliais indica que as células observadas 
derivam do epitélio tubular, enquanto a presença de hematúria não-dismórfica reforça a 
hipótese de descamação do trato urinário!!!

Sua presença no EAS não significa necessariamente infecção urinária, pois com 
frequência se trata de contaminação. A suspeita de infecção deve ser confirmada pela 
urinocultura…

Filamentos de muco são produzidos pelo trato urinário e pelo epitélio vaginal. Quando 
muito aumentados geralmente indicam contaminação da urina com secreção vaginal…

*Câmara de Neubauer nada mais é que uma pequena lâmina transparente colocada em cima lâmina que será examinada... Ao 
olharmos pelo microscópio vemos que ela contém uma grade com quatro quadrantes. Cada um desse quadrantes possui 16 
“quadradinhos” cujo volume é padronizado (10-4 mL). Basta contar as células em todos os quadrantes e “jogar” esse número em 
uma fórmula específica… Assim obtemos a quantidade de células por unidade de volume!

Já foi considerado o método padrão-ouro, porém perdeu esse lugar para o chamado “spot 
urinário” (abaixo). O principal problema é o erro de coleta (coleta incompleta)

Medimos a relação albumina/creatinina. Atualmente é o método de escolha para a pes-
quisa da microalbuminúria… Um resultado positivo deve ser confirmado com mais duas 
coletas que podem ser feitas ao longo de 3 a 6 meses – dizemos que há microalbuminúria 
persistente quando 2 dessas 3 amostras são positivas!!!  

Apesar de bastante fidedigno, foi suplantado pelo spot urinário!

30 – 300 mg/dia

 > 30mg/g ou
0,03 mg/mg

20 – 200 μg/min

Urina de 24h

Amostra isolada 
(“spot” urinário)

Urina de 1h ou 2h

MÉTODO MICROALBuMINúRIA               COMENTÁRIOS



TABELA 3 - uRINA DE 24H

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

Ao medir a quantidade de hidróxido de sódio necessária para neutralizar o ácido presente na 
urina de 24h, estima o total de ácidos fixos produzidos pelo organismo nesse período (ácidos 
não-voláteis). Aumenta nas acidoses (exceto ATR), na hipocalemia e nas dietas hiperprotêicas… 
Diminui nas acidoses tubulares renais (ATR), alcaloses e dieta rica em frutas cítricas.

Durante uma crise de Porfiria Intermitente aguda a excreção urinária de ALA chega a mais de 10x 
o limite superior da normalidade!!!

Metabólito da serotonina. Quando dosado junto com ela detecta > 2/3 dos tumores 
neuroendócrinos. Exceção deve ser feita ao carcinoides do intestino grosso, os quais – por não 
possuírem a enzima dopa-descarboxilase – não aumentam os níveis de 5-HIAA, aumentando 
apenas a serotonina… Níveis diminuídos na depressão grave e na doença de Hartnup (perda de 
triptofano na urina - precursor da serotonina)

Excreção urinária aumentada nos tumores do sistema nervoso simpático, como feocromocitoma, 
neuroblastomas e ganglioneuromas

Aumentado na crise aguda de gota, anemia hemolítica, síndrome de lise tumoral, doenças 
linfoproliferativas e uso de diuréticos. Diminuído na gota crônica. Nos casos de nefrolitíase 
costuma estar > 800 mg/24h em homens e > 750 mg/24h em mulheres…

Utilizado no rastreio do feocromocitoma. Também pode estar aumentado nos neuroblastomas e 
ganglioneuromas

No teste de supressão da aldosterona urinária, o paciente segue uma dieta hipersódica por 3 dias, 
utilizando também 0,2 mg de Fludrocortisona 2x ao dia… No terceiro dia coleta-se uma urina de 
24h, e a excreção de aldosterona deve estar abaixo do valor referido. Caso contrário, dizemos que 
não houve supressão e existe um estado de hiperaldosteronismo!!! Exemplos: hiperplasia adrenal, 
síndrome de Conn. O teste NÃO DEVE SER FEITO em pacientes hipocalêmicos (pois esta pode 
piorar muito)…

Intoxicação em nefropatas (água da diálise) ocasiona osteomalácia (deposição de alumínio nos 
ossos) e disfunção neuromuscular. A deposição ocular pode evoluir para necrose de córnea e na 
pele pode causar dermatite eczematosa

Intoxicação alimentar por pesticidas ou exposição ocupacional (mineração do cobre). As linhas 
de Mees (linhas brancas transversas) podem ser observadas nas unhas de pessoas intoxicadas...

Exposição na fabricação de ligas metálicas e baterias a base de níquel-cádmio

Até 5% da população apresenta hipercalciúria. Quando idiopática, é o principal distúrbio 
metabólico relacionado à nefrolitíase. Aparece também nas doenças ósseas (Paget, metástases, 
hiperparatireoidismo, mieloma), na sarcoidose, na intoxicação por vitamina D, na acromegalia, 
uso de corticóides e diuréticos de alça. Reduzido na hipovitaminose D, hipoparatireoidismo e uso 
de tiazídicos

Utilizadas no diagnóstico do feocromocitoma… Não ingerir alimentos e bebidas que contenham 
cafeína no período que vai de 2 dias antes da coleta até o final da mesma! Também se deve evitar 
o tabagismo, o consumo de frutas, e certos medicamentos como os descongestionantes nasais, 
tetraciclina, levodopa, clonidina, bromocriptina, teofilina, beta-bloqueadores, inibidores da MAO, 
haloperidol e compostos com vitamina B!

O saturnismo ocorre principalmente na mineração e na fabricação de tintas e cerâmicas (em 
especial as do tipo “vitrificado”)   

Aumenta: dieta hipersódica, hipocalemia, diuréticos, teofilina, síndrome de Bartter. Diminui:  dieta 
hipossódica, diarréia e vômitos, fístulas gastrointestinais, síndrome de Cushing

Aumenta na doença de Wilson, hepatite crônica e cirrose biliar primária. É muito útil no 
acompanhamento da resposta terapêutica nos casos de doença de Wilson…

Substituiu a dosagem urinária de 17-hidroxicorticosteróides… Seus níveis se correlacionam bem 
com o hipercortisolismo porque refletem as concentrações da fração do cortisol sérico não-ligada 
a proteínas (biologicamente ativa)!  

Aumenta: diabetes, hipotireoidismo, dieta hiperprotêica. Diminui: miopatias em fase avançada 
com perda de massa muscular, insuficiência renal crônica, hipertireoidismo. Diversas dosagens 
na urina de 24h utilizam a excreção de creatinina como referência (mg/g de creatinina) para avaliar 
se houve coleta adequada da quantidade total de urina…

A deficiência de cromo altera a função do receptor de insulina e causa resistência à insulina e 
diabetes mellitus!!! A intoxicação aguda pelo cromo causa insuficiência renal e hepática, além de 
encefalopatia. Nos casos de intoxicação crônica observa-se risco aumentado de câncer
Aumenta: hiperparatireoidismo, síndrome de Fanconi, doença de Paget, diuréticos. Diminui: 
hipoparatireoidismo

Aumenta: condições que promovem reabsorção óssea, como hipertireoidismo, doença de 
Paget, osteomielite. Diminui na desnutrição e nos estados de hipometabolismo ósseo, como o 
hipotireoidismo e as distrofias musculares

Deficiência nutricional leve: 50 – 100 μg/L; Deficiência nutricional moderada: 20 – 49 μg/L; 
Deficiência nutricional grave: <20 μg/L

200 – 500 mL de NaOH 0,1 N

1,5 – 7,5 mg/dia

2,0 – 9,0 mg/dia

2,0 – 7,4 mg/dia

250 – 750 mg/dia

2 – 7 mg/dia

< 10 μg/dia

5 – 30 μg/L

5 – 50 μg/dia

Até 2,0 μg/g de creatinina

Homem: 50 – 300 mg/dia
Mulher: 50 – 250 mg/dia

Epinefrina: 4 – 20 μg/dia
Norepinefrina: 23 – 106 μg/dia
Dopamina: 190 – 450 μg/dia  

Até 50 μg/g de creatinina

110 – 250 mEq/dia

3 – 35 μg/dia

20 – 70 μg/dia

800 – 1800 mg/dia

0,04 – 1,5 μg/L

340 – 1300 mg/dia

24 – 87 mg/dia

> 100 μg/L

Acidez titulável

Ácido 
aminolevulínico

Ácido 
5-hidroxiindolacético 
(5-HIAA)

Ácido homovanílico

Ácido úrico

Ácido vanilmandélico

Aldosterona

Alumínio

Arsênico

Cádmio

Cálcio

Catecolaminas 
Fracionadas

Chumbo

Cloro

Cobre

Cortisol livre

Creatinina
 

Cromo

Fósforo

Hidroxiprolina

 
Iodo 



TABELA 3 - CONTINuAçãO

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

Aumenta: alcoolismo, diuréticos, Bartter. Diminui: baixa ingesta oral, síndromes de má-absorção 
intestinal, hipoparatireoidismo

O “manganismo” é caracterizado por encefalopatia (demência), parkinsonismo e cirrose 
hepática. Exposição principalmente nas indústrias siderúrgica, de fertilizantes e mineração

O “hidrargirismo” provoca uma síndrome multifacetada, que inclui: adinamia, fraqueza, anorexia, 
perda da capacidade de concentração, tremores, diarréia e alterações gengivais (escurecimento)

Melhor exame para screening do feocromocitoma. Todavia, deve sempre ser solicitado em 
conjunto com as catecolaminas fracionadas e os ácidos homovanílico e vanilmandélico (para 
aumentar a especificidade)

A hiperoxalúria pode ser idiopática ou intestinal (quadros de esteatorréia, como na doença de 
Crohn), e associa-se a maior incidência de nefrolitíase (oxalato de cálcio). Níveis muito elevados 
ocorrem na intoxicação por etilenoglicol e por vitamina C

A densitometria óssea serve para o diagnóstico de osteoporose, mas a monitoração do 
tratamento a longo prazo é melhor conduzida acompanhando-se os marcadores de reabsorção 
óssea (seu aumento indica que o osso está “enfraquecendo”)

Aumenta: hiperaldosteronismo, Cushing, doenças tubulointersticiais renais. Diminui: Addison, 
IRC avançada

Aumenta: intoxicação exógena por suplementos nutricionais (encefalopatia, convulsões). 
Diminui: nutrição parenteral total prolongada (sempre repor), escassez endêmica em certas 
regiões do planeta (nefropatia dos Balcãs). A doença de Keshan é uma cardiomiopatia que 
acomete jovens de origem asiática relacionada à deficiência de selênio

Pode ser solicitada junto ao ácido 5-hidroxiindolacético para diagnóstico dos tumores carcinóides 
(no carcinóide de intestino grosso apenas a serotonina estará aumentada)

Aumenta: diurético, Addison, hipotireoidismo, SIADH, Bartter, Gitelmann. Diminui: desidratação, 
dieta hipossódica

Seu clearence subestima a verdadeira taxa de filtração glomerular porque a uréia é reabsorvida 
nos túbulos renais, logo, não serve para avaliar a função renal... A utilidade desse exame é 
avaliar a taxa de excreção do nitrogênio

Intoxicação na indústria de baterias e com certos produtos químicos, como cimento dental, 
cosméticos e tintas. O quadro agudo é marcado por dor nos membros inferiores, edema e 
hemorragia pulmonar! A deficiência quase sempre tem origem alimentar, e pode cursar com 
oligospermia, alopécia, dermatite, diarréia e encefalopatia 

6 – 10 mEq/dia

0 – 10 μg/L

0 – 5 μg/g de creatinina

Até 1000 μg/dia

14 – 47 mg/dia

Piridinolina: 22 – 89 nmol/ 
mol de creatinina
Desoxipiridinolina: 4 – 21 
nmol/mol de creatinina

25 – 125 mEq/dia

75 – 120 μg/L

50 – 200 ng/mL

40 – 220 mEq/dia

12.000 – 35.000 mg/dia

266 – 846 μg/L

Magnésio

Manganês

Mercúrio

Metanefrinas totais

Oxalato

Piridinolina/
desoxipiridinolina
(valor normal para 
mulhe-res na pré-
menopausa)

Potássio

Selênio

Serotonina

Sódio

Uréia

Zinco 

Amarelo citrino

~7,60

Igual ao plasma

• Sanguinolento = acidente de punção, câncer. Em derrames relacionados ao Asbesto, a 
presença de hemorragia não indica necessariamente a existência de mesotelioma, isto é, o 
derrame hemorrágico nessa situação pode ser BENIGNO!!!
• Leitoso = quilotórax (lesão no ducto torácico) ou pseudo-quilotórax (pleurites crônicas)
• Marrom = ruptura de abscesso pulmonar amebiano (“pasta de anchova”)
• Preto = infecção por Aspergillus
• Verde-escuro = bile no espaço pleural (ruptura de ducto hepático )
• Amarelo-esverdeado = característico da artrite reumatóide

Existe um gradiente de bicarbonato entre o líquido pleural normal e o sangue (por isso ele é 
fisiologicamente alcalino)… Nos transudatos, o pH pleural varia de 7,40 a 7,55, enquanto nos 
exsudatos ele costuma estar na faixa de 7,30 a 7,45… Um pH < 7,30 (acidose) é encontrado 
com freqüência em processos inflamatórios, como o empiema. Quando muito reduzido (ex: < 
7,15), indica necessidade de drenagem da cavidade pleural…

Relação glicose líquido/glicose plasma < 0,5 indica consumo da glicose por células 
metabolicamente ativas presentes no espaço pleural (neutrófilos, bactérias, tumor). Este 
achado é típico dos empiemas, mas também pode ser observado nas neoplasias, nas pleurites 
autoimunes (ex: LES, AR) e no derrame pleural associado à ruptura do esôfago! Apenas 20% 
das tuberculoses pleurais cursam com diminuição da glicose no líquido pleural…

Cor

pH

Glicose

TABELA 4 - LÍquIDO PLEuRAL

EXAME      VALOR NORMAL               COMENTÁRIOS



TABELA 4 - CONTINuAçãO

EXAME         VALOR NORMAL               COMENTÁRIOS

Colesterol 

Proteínas

LDH

Amilase

ADA (adenosina 
deaminase)

Interferon-gama

Celularidade

Citologia oncótica

-

~15% do valor plasmático

-

Menor que o soro

-

-

Variável. Mais importante 
do que o valor absoluto é 
a contagem diferencial das 
células…

Negativa

Alguns critérios para diferenciar transudato de exsudato (diferentes do critério de Light, que 
é o principal) utilizam a dosagem de colesterol para avaliar o aumento de permeabilidade 
capilar na superfície pleural e, por conseguinte, o seu grau de inflamação… Valores > 45 
mg/dL aumentam a especificidade do diagnóstico de exsudato!  

Relação proteína líquido/proteína plasma < 0,5 é o principal critério para classificar o 
derrame como transudato, ao passo que uma relação > 0,5 o classifica como exsudato!!!

LDH líquido/LDH soro > 0,6 ou LDH líquido > 2/3 do limite superior da normalidade 
são critérios de exsudato. Quanto maior o nível de LDH no derrame pleural, maior é o 
grau de inflamação nesse compartimento (ou seja, sua dosagem seriada ajuda no 
acompanhamento da resposta terapêutica)

Relação amilase pleural/amilase soro > 1, ou níveis de amilase no líquido pleural acima 
do limite superior da normalidade para o soro, limitam o diagnóstico às seguintes 
possibilidades: pancreatite aguda, fístula pancreato-pleural, metástases pleurais e ruptura 
de esôfago… Nas doenças pancreáticas os níveis de amilase são altíssimos (reflexo de 
suas altas concentrações no suco pancreático). Nas metástases e na ruptura do esôfago 
encontramos amilase do tipo salivar…  

Teste muito útil para o diagnóstico de tuberculose pleural (especialmente nos casos 
sugestivos onde não se consegue comprovação microbiológica, isto é, BAAR, cultura e 
biópsia negativas)… Níveis < 40 U/L excluem a possibilidade de TB!!! Como essa enzima 
é secretada durante a ativação dos linfócitos, é possível que também esteja aumentada em 
derrames relacionados a leucemias e linfomas…

Seu aumento é praticamente patognomônico de tuberculose pleural!!!

• Eosinofilia (eosinófilos > 10% do total de células) = geralmente indica um processo 
benigno, como a presença de ar ou sangue no espaço pleural… 
• Células mesoteliais = comuns nos transudatos. Apesar de poderem estar aumentadas 
na tuberculose pleural, se > 5% das células forem mesoteliais a possibilidade de TB 
pleural se torna muito remota…
• Valores totais > 50.000 céls/μL = são típicos dos derrames parapneumônicos 
complicados
• Neutrófilos x Linfócitos. Nas agressões pleurais o tipo de célula predominante varia 
em função do tempo desde o início do processo… De uma forma geral, os neutrófilos 
predominam nos primeiros dias, e os linfócitos sobressaem daí em diante

A positividade de células malignas varia de acordo com o tipo de tumor… A maioria 
dos adenocarcinomas tem citologia positiva, enquanto nas doenças linfoproliferativas a 
positividade tende a ser menor (ex: 25% na doença de Hodgkin)!!!

Aspecto

Gradiente de 
albumina soro-ascite

Celularidade

Citologia oncótica

Límpido

-

zero

negativo

• Turvação = depende do número de células presentes no líquido
• Leitoso = ascite quilosa. Triglicerídeos > 200 mg/dL, geralmente > 1000 mg/dL. Tem como 
causa a obstrução linfática por câncer, mas também é visto na cirrose SEM CÂNCER (a ascite 
quilosa pode ser encontrada em 0,5% das cirroses não complicadas por neoplasia)!!!
• Hemorrágico = se “heterogeneamente hemorrágico”, com coagulação do sangue no tubo de 
coleta, provavelmente se trata de acidente de punção… Porém, caso seja difusamente hemorrágico 
(róseo), sem coagulação, provavelmente se trata de neoplasia. A peritonite tuberculosa raramente 
é hemorrágica…
• Marrom = paciente extremamente ictérico. Se a bilirrubina do líquido for maior que a do plasma, 
considerar ruptura de vesícula biliar ou úlcera duodenal perfurada…

• GASA ≥ 1,1 g/dL = hipertensão porta 
• GASA < 1,1 g/dL = provável doença peritoneal (ex: neoplasia peritoneal, tuberculose peritoneal)

A PBE é definida através de apenas 2 critérios: (1) ≥ 250 polimorfonucleares/mL, (2) cultura do 
líquido ascítico positiva. Como a cultura demora dois dias para ficar pronta, e a sobrevida depende 
da precocidade do tratamento, o critério (1) é o dado mais importante para a tomada de conduta 
imediata (isto é, autoriza o início de antibioticoterapia)…

A carcinomatose peritoneal (metástases para peritôneo) apresenta praticamente 100% de 
positividade na citologia oncótica.

TABELA 5 - LÍquIDO ASCÍTICO

EXAME      VALOR NORMAL               COMENTÁRIOS



TABELA 5 - CONTINuAçãO

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE TuBERCuLOSA

TESTES ATuALMENTE CONSIDERADOS INúTEIS

O método padrão-ouro para o diagnóstico de peritonite tuberculosa é a peritoneoscopia com biópsia e cultura das lesões

Proteína total
Glicose
LDH

Amilase 

Lactato, pH, colesterol, marcadores tumorais

-

Igual ao plasma

40% do plasma

40% do plasma

Sugere PBS: > 1g/dL

Sugere PBS: < 50 mg/dL (com freqüência a glicose é indetectável)

Sugere PBS: > limite superior da normalidade no soro

Sugere PBS: > 40% do valor plasmático. Valores extremamente altos (ex: > 2000 
U/L) sugerem pancreatite (“ascite pancreática”)

negativo

negativo

zero

-

BAAR

Cultura

Celularidade
ADA (adenosina 
deaminase)

Viscosidade

Celularidade

Microscopia de luz 
polarizada

Biópsia

Alta viscosidade

Acelular

Ausência de cristais

- 

O líquido sinovial normal tem uma certa filância (podem-se formar “fios” com ele)… Essa 
propriedade é devida às glicoproteínas secretadas pela sinóvia. Em vigência de processo 
inflamatório, a intensa atividade proteolítica degrada as glicoproteínas e o líquido perde sua 
viscosidade natural, tornando-se mais fluido. Líquido francamente purulento (artrite séptica) pode 
voltar a ter viscosidade aumentada!!!

• Bacteriana: 50.000 – 150.000 céls/mL, sempre com > 75% de polimorfonucleares!!!
• Gota: celularidade variável, geralmente < 50.000 céls/mL com predomínio de polimorfonucleares 
• Viral: a celularidade varia de acordo com a etiologia… Pode ser normal, mas também pode ser 
muito elevada!!!
• Eosinofilia: infecção parasitária, neoplasia, alergia, doença de Lyme
• Hemorragia: líquido hemorrágico ocorre na hemofilia, anticoagulação, escorbuto e tumores 
articulares (“sinovite” vilonodular pigmentada, sinovioma, hemangioma)

• Urato monossódico (gota): forma de agulha, forte birrefringência negativa. Também podemos 
encontrar cristais em até 70% dos pacientes durante o período intercrítico…
• Pirofosfato de cálcio (pseudo-gota): forma de retângulo ou quadrado, fraca birrefringência 
positiva
• Colesterol: surgem em processos inflamatórios crônicos (ex: artrite reumatóide). Têm formato 
de placas poligonais.
• Gorduras neutras: assim como nos cilindros graxos observados na urina de pacientes com 
síndrome nefrótica, tais cristais têm o formato de uma cruz maltesa. Ocorrem nas fraturas ósseas 
com extensão para a cavidade articular…

Método “padrão-ouro” para o diagnóstico de artrite tuberculosa

EXAME      FAIXA NORMAL               COMENTÁRIOS

TABELA 6 - LÍquIDO ARTICuLAR

Sensibilidade de 0 a 2%... Não realizar!!!

Se “culturarmos” grandes volumes (> 1L) a sensibilidade aumenta muito… Porém, a maioria dos 
laboratórios só processa amostras de até 50 mL!!!

Predomínio de mononucleares

Só é útil nos pacientes sem cirrose. Se o paciente for cirrótico e tiver hipertensão porta, os níveis 
de ADA serão falsamente baixos…

TESTES ESPECIAIS PARA PERITONITE BACTERIANA SECuNDÁRIA
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