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CRITERIOS DE AVALIACAO PARA TODAS AS QUESTOES DISCURSIVAS
Clareza e propriedade no uso da linguagem
Coeréncia e coesdo textual
Dominio dos contelidos, evidenciando a compreenséo dos temas objeto da prova
Dominio e precisdo no uso de conceitos
Coeréncia no desenvolvimento das ideias e capacidade argumentativa

Questéo 1: Valor (0,00 a 2,00)

Descrever a participagdo das citocinas pré e anti-inflamatérias na resposta metabdlica ao trauma cirdrgico.

Resposta Esperada:

As citocinas, que sao produzidas tanto pelas células endoteliais do local da lesdo, quanto por diversas células imunes do
organismo, exercem importantes efeitos na resposta ao trauma. As que desempenham os papéis mais importantes na
regulacé@o da resposta metabdlica ao trauma sao: fator de necrose tumoral- (FNT-)24, interneucina-1 (IL-1), interleucina-2 (IL-2),
interleucina-6 (IL-6) e interferon (IFN)25. Esses polipeptideos produzidos pelo organismo em resposta ao trauma ou a necrose
tecidual, bacteriemia ou endotoxemia, induzem respostas adaptativas e respostas adversas. Quanto maior a lesdo produzida
pelo trauma, maior a produgao de citocinas. Respostas adversas como hipotenséo e disfuncéo de érgdos podem ocorrer.

LesOes teciduais e necrose produzidas por alta de FNT-ocorrem por seus efeitos na microcirculacdo, que produzem intensa
inflamag&o, isquemia a necrose hemorragica. O FNT- é considerado o mediador primario dos efeitos sistémicos da endotoxina,
produzindo anorexia, febre, taquipnéia, taquicardia e hipotensao.

E produzido primariamente pelos macréfagos, linfocitos, células de Kupffer e por outras células. A IL-1, & semelhanca do FNT,
tem uma variedade de atividades proinflamatérias. A infusdo de pequena dose de IL-1 causa febre, neutrofilia, estimulo a
sintese hepatica de proteinas, anorexia, liberacdo de ACTH, glicocorticéides e insulina. Em altas doses, IL-1 induz hipotensao,
leucopenia, leséo tecidual e morte semelhante ao choque séptico. IL-6 é o mediador primario da alteracdo da sintese proteica
pelo figado. Niveis elevados de IL-6 s&o encontrados na circulagdo de pacientes com infecgdo, lesdes traumaticas e
cancer

Questao 2: Valor (0,00 a 2,00)

Como devemos tratar um paciente com colangite aguda supurativa?

Resposta Esperada:

A colangite aguda € uma condigéo clinica grave que pode progredir rapidamente para choque séptico e 6bito. A hidratacéo
adequada e antibidticos IV devem ser iniciados imediatamente. Muitos pacientes irdo se beneficiar do tratamento clinico, entdo
as medidas para o diagndstico precoce devem ser efetivadas para identificar a localizacéo e a causa da obstrugéo. Outros,
entretanto, ndo responderao ao tratamento clinico e irdo evoluir para o choque. Esses pacientes requerem descompressao
emergencial da arvore biliar. Historicamente, isso poderia apenas ser alcangado por via cirargica, com altas morbidade e
mortalidade. A remogao dos calculos pode ser efetuada por meios endoscopicos, provendo, portanto, uma vantagem sobre os
métodos percutaneos, que simplesmente descomprimem a arvore biliar obstruida. Se os métodos endoscopicos e percutaneos
estdo indisponiveis ou sdo malsucedidos, a drenagem cirlrgica consiste em exploragdo do ducto biliar comum com
posicionamento de um tubo em T. Dada a natureza instavel do paciente, a intervencgéo cirargica definitiva para remover a causa
€ protelada até que o paciente esteja estabilizado e a colangite controlada e o diagndstico confirmado.

Questao 3: Valor (0,00 a 2,00)

Descrever sobre a fisiopatologia do choque hemorragico.

Resposta Esperada:

O choque hemorragico € devido a deplegdo do volume intravascular. No nivel celular, o

fornecimento de oxigénio é insuficiente para atender a demanda de oxigénio pelo metabolismo aerébio. Ocorrera a
transicdo das células para o metabolismo anaerdbico. Acido latico, fosfatos inorganicos, e os radicais de oxigénio se acumulam.
As alarminas, incluindo DNA mitocondrial e peptideos formilicos, incitam aresposta de inflamagdo sistémica. Cai o



fornecimento de ATP, a homeostase celular falha, e a morte celular ocorre

por necroptose. Hipovolemia e vasoconstricdo causam hipoperfusdo e dano nos rins, figado,

intestino e muasculo esquelético, levando a faléncia de multiplos 6rgdos. Com exsanguinagdo ocorre

hipoperfusdo do cérebro e do miocardio, anoxia cerebral e arritmias fatais. A compensagdo, aumenta a frequéncia

e a contratilidade cardiaca, ha ativacdo de barorreceptores, em ativacdo do sistema nervoso simpético e
vasoconstricdo periférica. Se o débito cardiaco diminui, a presséo arterial sistélica cai. O sangue € desviado para 6rgédos
vitais, como o coracdo e o cérebro, causando mais producdo de &cido latico, agravando a acidose, perda de
vasoconstricdo periférica, comprometimento hemodinamico e morte.

Um fator chave € a coagulopatia induzida pelo trauma. Ocorre

perda de fatores de coagulagdo, hemodiluicdo e disfungdo em cascata de coagulagdo, levando a coagulopatia. Ciclo
hemodinamico do choque:

decréscimo do retorno sanguineo dos tecidos > vasodilatagao sistémica venosa > decréscimo do retorno ao coragao >
diminuicédo do volume sanguineo circulante nas veias > insuficiéncia microcirculatéria vasoplégica (hipéxia de estase) >
diminuicdo do rendimento cardiaco > insuficiéncia microcirculatéria constrictiva (hipdxia isquémica) > vasoconstricgdo sistémica
arterial > hemorragia: > diminui¢&o do volume sanguineo circulante nas artérias> queda da pressao arterial

Participagdo das endotoxinas:

As lesBes celulares decorrentes da acgdo direta de toxinas s@o muito semelhantes as da hipoxia. O

principal agente responsavel por esta agdo € representado pelas endo e

exotoxinas bacterianas. A toxicidade da endotoxina € a mais temida e grave, ocorrendo em choques infecciosos por
gram-negativos e em choques hemorragicos, porque neles a deficiéncia de perfusdo mesentérica quebra a barreira
mucosa intestinal e facilita a translocagéo bacteriana.

Principais efeitos danosos das endotoxinas: -Dano direto as membranas celulares *Superestimulagdo adrenérgica
(neurotoxicidade) sLiberacdo excessiva de mediadores humorais (Noradrenalina, tromboxane, leucotrienos, inerleucinas,
radicais livres de 02) «Ativacao precoce do complemento (agregacgao de células sanguineas) ¢Indugdo a hipergoagulabilidade
*Aumento da permeabilidade capilar sDepresséo imunolégica *Acidose metabdlica

Questao 4: Valor (0,00 a 2,00)

Descrever as facilidades e dificuldades técnicas que o cirurgido encontra durante uma esofagectomia, tomando por base a
anatomia cirargica do eséfago.

Resposta Esperada:

O es6fago é um 6rgéo tubular predominantemente muscular que comeca na faringe no pescogo e termina na jungdo com o
estdmago. O esdfago é dividido em 3 regides: cervical, toracica e abdominal. O es6fago cervical € limitado anteriormente pela
traquéia, posteriormente pela coluna vertebral e pela fascia pré-vertebral e lateralmente de cada lado pelas bainhas carétidas e
pela glandula tireoide. Da entrada no térax até a bifurcacgao traqueal, o es6fago toracico esta relacionado anteriormente com a
traquéia e posteriormente a fascia pré-vertebral e a coluna vertebral. Desce posteriormente ao arco aértico e depois fica a
direita da aorta toracica descendente, préximo aos linfonodos subcarinais e do pericardio. Relaciona-se com a artéria subclavia
esquerda e pela pleura parietal, aorta toracica descendente e pela pleura parietal. Posteriormente, relacdo com os corpos
vertebrais. Em seguida o es6fago se localiza anteriormente a aorta e entra através do hiato esofagico, entra no abdémen.

O comprimento intra-abdominal do eséfago é tipicamente de 2 a 6 cm. O esbfago cervical é irrigado por ramos da artéria
tireoidiana inferior, ramos das artérias vertebral e subclavia. Mantém relacdes anatdmicas importantes com traquéia, carétida,
jugular interna, tireoide, e nervo recorrente. O segmento toracico é o maior. Esta profundamente localizado no mediastino
médio e posterior, irrigado por pequenas artérias, ramos da aorta, artéria brénquica e artérias intercostais, considerada uma
vascularizacao deficiente quando comparada com a do estdmago. O esbdfago toracico pode ser considerado de dificil acesso
cirargico. O segmento abdominal recebe irrigagdo dos ramos da artéria gastrica esquerda e da artéria subdiafragmatica
esquerda. O es6fago ndo é protegido pela serosa; seus musculos sao predominantemente longitudinais. Abaixo do arco
aortico, as fibras musculares séo lisas e oferecem menos suporte para suturas do que as fibras estriadas. Mais proximo da
juncéo esdfago-gastrica, pior é a qualidade dos musculos esofagicos para praticar anastomoses. O es6fago possui mucosa de
epitélio escamoso estratificado.

Dificuldades técnicas para a cirurgia na dependéncia da anatomia: dificil acesso, nao € coberto por serosa, o que implica baixo
suporte e protegdo para as suturas, estrutura predominantemente muscular longitudinal, dificultando a reaproximagé&o terminal
apods a resseccao e as anastomoses, que ndo podem ter tensdo. Devido a todos os problemas anatdmicos e técnicos que o
esofago proporciona para suturas e anastomoses, a incidéncia de fistula pés-operatéria e a morbidade sao altas.

Anatomia cirurgica versus problemas técnicos na cirurgia do esdfago: situagao profunda no mediastino; acesso dificil; falta de
tecido de suporte; auséncia serosa; vascularizagdo segmentar e insuficiente; maior contingente de fibras musculares
longitudinais; extensibilidade restrita; proximidade de 6rgaos vitais; alto contetido séptico (continuidade com orofaringe); alta
incidéncia de fistulas e deiscéncias.

Questao 5: Valor (0,00 a 2,00)

Paciente J.S.F., 55 anos, sexo masculino, foi atendido para avaliagdo de um nédulo hepatico, diagnosticado em exames de
rotina (achado incidental). E portador de cirrose por virus C. A tomografia de abdome com contraste venoso revelou a
presenca de nodulo hepatico de 6cm x 4cm x 5,3cm, localizado no segmento 1V, com padrao de hipervascularizacéo arterial
(wash in) e clareamento na fase portal (wash out); figado de volume ligeiramente reduzido e com padrdo heterogéneo. A
endoscopia digestiva alta revelou a presenca de varizes de es6fago de médio e grosso calibres. Ao exame, o estado geral era
bom; observou-se a presenca de ictericia (+/4+) e ascite pequena. Exames laboratoriais: bilirrubina total 3,8 mg/dL; bilirrubina
direta 2,9 mg/dL; plaquetas 47.000/mm3; alfafetoproteina 237ng/mL. Descreva o diagndéstico desse paciente e 0 tratamento
mais indicado, considerando cenarios de curto e médio prazos.

Resposta Esperada:

O paciente apresenta fatores de risco para o diagnoéstico de hepatocarcinoma (HCC) — cirrose hepatica e portador do virus C. O
exame de imagem mostra uma lesdo hiperarterializada e com lavagem rapida, dados compativeis com o diagndéstico de HCC.
O aumento da alfafetroproteina corrobora esse diagnéstico.

O paciente é portador de hipertenséo portal, plaquetopenia e hiperbilirrubinemia, fatores que contraindicariam a ressecéo
hepatica. A alternativa seria o transplante de figado, mas o caso ndo se enquadraria dentro dos critérios de Milao (nédulo Unico,
de 2-5cm; até 3 nodulos, entre 2-3cm), condigdo necessaria a inscricdo em lista de espera. Poderia ser considerado para



transplante dentro de critérios estendidos, mas a legislacéo brasileira ndo permite. A opgdo seria a quimioembolizagdo hepatica
transarterial como tentativa de se obter downstaging, ou seja, redugao da area de tumor viavel. Em havendo sucesso, o
paciente poderia se submeter ao transplante de figado.
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