A

Febre é um aumento da temperatura corpérea aci-
ma de um padrio considerado normal — entre 36°C e
37,4°C (esta faixa compreende 95% da populagio sa-
dia, medida na cavidade oral). Esse padrdo de normali-
dade comecou a ser estudado em 1851 por Wunderli-
ch, que tomou literalmente milhdes de medidas da tem-
peratura (medidas na axila) em 25.000 pacientes. Esse
autor observou, pela primeira vez, que a febre nao ¢é
uma doenga e sim um sinal presente em doengas diver-
sas. Seus estudos e suas observagdes levaram a introdu-
¢do da Termometria Clinica na Universidade de Ber-
lim. A temperatura também pode ser medida por via
retal (que é aproximadamente 0,6°C inferior a tempe-
ratura do interior dos 6rgios), transesofégica e central
(por meio de cateter intravascular). O pico da tempera-
tura corpérea ocorre por volta das 18 horas, o nadir
entre 4 e 6 horas da manha e as variagoes didrias entre
os valores minimos e maximos sio de 0,5 a 1°C. As
mulheres apresentam temperaturas mais baixas nas duas
semanas antes da ovulagio e um aumento em torno de
0,6°C quando da ovulagdo. Alteragdes fisiologicas da
temperatura podem ocorrer no periodo pos-prandial,
durante a gravidez, como conseqiiéncia de fatores en-
décrinos. A temperatura também apresenta uma im-
portante variagio com a idade.

A febre é um importante marcador de doenga, co-
nhecido como tal desde a Antiguidade (hd descri¢oes da
correlacio entre febre e maldria ou febre tiféide datadas
em 370 a.C.). A importancia da mensuragio da febre re-
side no fato de que, na grande maioria dos casos, sua
presenca se correlaciona com algum processo morbido,
infeccioso ou ndo. Além disso, a temperatura corporea
¢ de facil mensuracio e baixo custo, util na monitoriza-
¢io da evolugio e tratamento das doengas infecciosas,
por isso um dos sinais mais teis para o clinico. Deye-
mos ter em mente, porém, que individuos idosos, des-
nutridos ou imunocomprometidos podem nao apresen-
tar febre, mesmo na vigéncia de infecgoes graves.

FISIOLOGIA

Nos mamiferos, a temperatura corporea, ao longo de
um dia, tende a se manter, em uma variagao de aproxi-
madamente 0,6°C, ao redor dos 37°C, a despeito de

24. Febre

Fabio Franco

Quadro 24.1 — Mecanismos de produgio e perda de calor.

Produgao de calor Perda de calor

Sintese de ATP Respiragao

Manutencio da integridade funcional | Sudorese

Atividade muscular involuntaria Vasodilatagio cutanea

amplas variagdes ao longo do dia — é a faixa de homeo-
termia (Quadro 24.1). Essa estabilidade é mantida gra-
cas a um ajuste fino entre perda e produgdo de calor,
modulada por um mecanismo de retroalimentagao que
envolve o centro termorregulador do hipotilamo. A pro-
ducio de calor depende:

« da sintese do ATP — essa reagio produz aproximada-
mente metade do calor do corpo;

« do trabalho interno envolvido na manutengio da in-
tegridade funcional e estrutural do corpo;

« da contracio da musculatura quando se realiza tra-
balho fisico ou quando ha calafrios.

A perda de calor depende:

« da respiracdo — troca de ar a 37°C por ar a tempera-
tura ambiente;

« da variacio do fluxo sangiiineo cutineo — a pele é a
interface entre o corpo e o meio ambiente. Se ocorrer
vasodilatagio cutinea, maior serd a perda de calor.
Ao contrario, no frio ocorre vasoconstri¢ao, preser-
vando-se calor;

« da sudorese — a evaporagio da dgua é um fenomeno
fisico que rouba calor.

O balanco entre perda e ganho de calor é regulado
pelo hipotdlamo, que recebe “informagdes” sobre-a tem-
peratura corpérea vindas de sensores térmicos periféri-
cos e locais. A partir dessas informagdes, o hipotala-
mo, por meio de vias eferentes, vai modular o t6nus
vasomotor periférico, a produgdo de suor e a atividade
muscular e, por meio de vias corticais, induzir mudan-
cas de comportamento (busca de ambiente mais aque-
cido, por exemplo). Esses mecanismos visam manter a
temperatura em torno de 37°C (“set point™).

A temperatura corpérea, portanto, é controlada pelo
hipotilamo (Fig. 24.1). Os neurdnios da regido ante-
rior e posterior do hipotidlamo recebem sinais dos ner-
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Figura 24.1 — Mecanismo de termorregula¢do via hipotalamo.

vos periféricos, refletindo as condi¢oes de frio, calor e
do sangue que banha a regido. Além disso, neurdnios
na regido anterior do hipotdlamo, irrigados por uma
rede vascular altamente permedvel com reduzida fun-
¢do de barreira hematoencefalica (organum vasculosum
laminae terminalis), liberam metabélitos do 4cido
araquidénico quando expostos aos pirogénios endoge-
nos circulantes. Esses metabdlitos, principalmente a
PGE,, difundem para a regido anterior do hipotilamo,
onde provavelmente ativam um segundo mensageiro,
como o AMP-ciclico, que aumenta o “set point” ter-
morregulador. A elevagio do “set point” aciona um si-
nal para os nervos periféricos eferentes, principalmente
aqueles com fibras simpéticas inervando os vasos sangiii-
neos, determinando retenc¢do de calor e vasoconstri¢io.
O préximo passo é o desencadeamento de “calafrios”,
aumentando a atividade muscular e a producio de calor.

FISIOPATOLOGIA

O mecanismo de génese da febre é a alteracio do “set
point” hipotaldmico para um nivel mais elevado - po-
demos fazer uma analogia com o termostato de uma
geladeira, que mantém constante a temperatura inter-
na, embora nos seja possivel fixar em qual temperatura
1SS0 ocorrera.
A d (3 3 » o § d

mudanga no “set point” ocorre por agio de um
grupo de substincias genericamente chamadas de piro-
génios endogenos, compreendendo, entre outras: a in-

Pirogénio exdgeno |

| Monécitos e macrofagos I

Pirogénio endogeno:
IL-1, IL-6, TNEF, interferon

!

terleucina (IL)-1 alfa e beta, IL-6, interferons e fator de
necrose tumoral (TNF). Agem pelo aumento da pros-
taglandina E, e de outros mediadores do hipotilamo,
aumentando o “set point” (Fig. 24.2). O pirogénio en-
dégeno, além de causar febre, desencadeia o que cha-
mamos de resposta de fase aguda, com profundas mo-
dificagdes metabolicas, produzindo sintomas tais como
mialgias, artralgias, sonoléncia, anorexia, alteraces na
sintese de proteinas plasmaticas e nos niveis de insulinar
e catecolaminas, alterages no balango nitrogenado, re-:
dugdo na concentragio de ferro e zinco, leucocitose e
anemia. Postula-se que essas alteragoes podem ter efei-
tos antiinflamatoérios, moduladores da inflamacgdo, me-
lhorando a quimiotaxia e a opsonizagio. Varios aspec-
tos da resposta de fase aguda sdo, porém, ainda muito
pouco compreendidos. Alguns antitérmicos agem blo-
queando a sintese de PGE, no hipotilamo.

O estimulo para a produgio do pirogénio endoge-
no é a agao de diversas moléculas, chamadas generica-
mente de pirogénios exdgenos, que sio em geral mi-
crorganismos ou fracoes destes, além de imunocomple-
xos e uma grande variedade de outras substancias. Agem
principalmente nos macréfagos e neutréfilos que por
sua vez liberam os pirogénios endégenos. O exemplo
classico de pirogénio enddgeno é a chamada endotoxi-
na, um lipopolissacarideo da parede dos bacilos gram-
negativos, capaz de produzir febre e outras profundas
alteragbes no metabolismo, mesmo em doses de alguns
nanogramas.

Qual seria afinal a funcdo da febre?

A febre parece ter surgido durante o processo evo-
lutivo da vida no planeta Terra e estd presente em pei-
xes, anfibios e répteis. A febre poderia ter um papel na
destrui¢do de bactérias incapazes de sobreviver em um
meio ambiente mais quente, mas também traz muitos
problemas ao organismo, descritos a seguir.

ASPECTOS CLINICOS

Em 1917, tratava-se a neurossifilis provocando artifi-
cialmente a maldria (doenga febril) no paciente. Essa
curiosa modalidade terapéutica rendeu o prémio Nobel
de medicina a seu autor. Ha experimentos que mos-

MAIOR produgao de calor
MAIOR conservagio de calor

i

I Aumento do “set point”

[

lAumento da prostaglandina E, l

Acio dos

sio dos | FEIRIIIY
antitermicos

Centro termorregulador do

Resposta de fase aguda

Figura 24.2 — Alteracdo do “set point” hipotaldmico na febre.
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tram in vitro uma melhor resposta imunoldgica de lin-
focitos T e B, bem como maior produgdo de imunoglo-
bulinas quando essas células sdo submetidas a tempe-
raturas mais elevadas, mas nao hd estudos demonstran-
do seu beneficio no progndstico das doengas. Em
algumas circunstancias, porém, a febre pode acarretar
prejuizos, como por exemplo quando ocorre:

« aumento importante do consumo de oxigénio, aumen-
to do trabalho cardiaco (precipitando insuficiéncia car-
diaca em pacientes com doengas cardiacas prévias) ou
confusdo mental em pacientes idosos com importante
comprometimento de circulagdo encefalica, em fungao
do aumento das demandas metabdlicas;

. inducdo de crises convulsivas em criangas ou porta-
dores de doencas neurolégicas, alteragdes fetais duran-
te a gravidez;

. mal-estar fisico (ndo é ocasionado diretamente pela
febre e sim pelas outras acdes sistémicas dos pirogénios
end6genos);

« reducgio da acuidade mental, podendo levar ao delirio.

Embora costumemos pensar em infec¢do quando
diante de um caso de febre, devemos considerar que ha
intimeras outras causas. Alguns exemplos:

Infecgbes — virus, bactérias, fungos, helmintos, proto-
zoarios.

Neoplasias — renais, pulmonares, linfomas, leucemias,
metastases hepdticas e em outros 6rgaos.

Doengas do coldgeno — lupus eritematoso sistémico,
artrite reumatoide, vasculites.

Doengas vasculares com oclusdo aguda e necrose teci-
dual - infarto do miocardio, acidente vascular cerebral.

Traumatismos com destruicao tecidual.
Doencas metabdlicas — gota.

Alguns individuos podem apresentar temperaturas
corpéreas de até 38°C, sem que isso represente qual-
quer processo patologico — é a chamada hipertermia
habitual. Seu mecanismo ndo é bem conhecido.

FEBRE VERSUS HIPERTERMIA

Devemos diferenciar os casos de febre daqueles em que
ocorre hipertermia: nestes, nio hd a participacao do
pirogénio enddgeno. Por exemplo:

Choque térmico — pode ocorrer como conseqiiéncia a
esforco fisico intenso em ambiente quente e imido, em
que fica prejudicada a dissipagdo do calor e a tempera-
tura corporea atinge valores muito elevados, podendo
acarretar lesdes graves em varios 6rgaos.

Acdo de alguns anestésicos (por exemplo, halotano) e
outras substancias (por exemplo, pentaclorofenol) que
agem desregulando a fosforilagdo oxidativa, levando a
grande produgio de calor. Algumas outras drogas, como
os neurolépticos, também podem causar alteragdes da
temperatura com conseqiiéncias graves.

Lesoes que acometem localmente o centro termorregu-
lador hipotalamico — acidentes vasculares, tumores.

PADROES CLASSICOS

Os padrdes classicos de febre ficaram amplamente alte-
rados ap6s o advento dos analgésicos e antibiéticos que
bloqueiam a evolu¢io natural da doenga. A maior par-
te das doencas febris acentua o padrdo de comporta-
mento da temperatura: diminui¢io pela manha e eleva-
¢do a noite. E comum pacientes referirem aumento fre-
qiiente da temperatura a noite. Nesse horario, como a
temperatura corpérea estd mais elevada, é mais facil
perceber a febre.

Algumas doengas, entretanto, podem alterar o pa-
drdo normal da temperatura: tuberculose disseminada
e febre tiféide (diminuicio pela manha e aumento no
inicio da noite). Na febre tiféide, brucelose e leptospi-
rose também se descreve a dissociagdo entre pulso e
temperatura: bradicardia relativa na vigéncia de febre.

A febre ainda pode receber as classificagoes de:

Persistente — quando a temperatura se mantém cons-
tante, sem grandes variagoes.

Intermitente — acentuagio do padrio caracteristico da
curva de temperatura normal (aumento da temperatu-
ra no inicio da noite).

Remitente — quando ha queda didria da temperatura
mas nao aos niveis normais.

Alternada — como acontece na malaria ter¢d ou quarta,
com episodios de febre no primeiro e no terceiro dia
(ter¢d) ou no primeiro e no quarto dia (quartd). Na
doenca de Hodgkin, também foi descrito o aparecimento
de febre com duragio de 3 a 10 dias, alternados com
periodos sem febre.

Entretanto, é importante enfatizar novamente que,
com o advento de novos tratamentos e de alguns anti-
térmicos, torna-se impossivel observar esses ciclos em
funcio da medicagdo. Outro aspecto a ser considerado
é que se a febre produz importante mal-estar deve ser
tratada. Com os novos métodos diagndsticos e o avan-
¢o da medicina, ndo se torna mais necessario observar
em detalhes a curva febril, causando sofrimento ao
doente. Para saber se a maldria é ter¢a ou quarta, basta
fazer a ponta de dedo e identificar o tipo de Plasmo-
dium (vivax ou falciparum). =

AVALIACAO DO PACIENTE FEBRIL

A febre ndo é um diagnéstico e sim uma sindrome que
pode abranger desde um resfriado até uma grave me-
ningite bacteriana, a qual exige atuagdo terapéutica ime-
diata. A abordagem do paciente febril exige avaliagdo
sistematica e detalhada dos sinais e dos sintomas pre-
sentes. A seguir, destacamos alguns exemplos de dados
da anamnese que podem ajudar no amplo diagnostico
diferencial do paciente febril:
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Viagens recentes — malaria, febre tiféide.

Uso de drogas ou dlcool — hepatite B, endocardite bac-
teriana, AIDS, hepatite alcodlica, pancreatite.
Contato com animais — leptospirose, brucelose, toxo-
plasmose.

Uso prévio de medicamentos — reagoes de hipersensibi-
lidade, hepatite medicamentosa.

Contato recente com individuos doentes — sarampo,
varicela, tuberculose pulmonar.

Alteracoes do hdbito intestinal — neoplasias do tubo
digestivo, infecgdes alimentares (salmonelose, shigue-
lose).

Transfusoes sangiiineas prévias — AIDS, sifilis, hepati-
tes B e C, doenga de Chagas aguda.

Antecedentes psiquidtricos — febre facticia (produzida
artificialmente pelo paciente) por meio da manipula-
cdo do termbémetro ou infec¢do auto-induzida.

Sexo — colagenoses: mais freqiientes em mulheres.

O exame clinico devera ser minucioso e repetido a
intervalos regulares — podem surgir novos sinais a evo-
lucdo da doenga. A seguir, alguns exemplos de altera-
¢oes que podem ajudar o diagnéstico diferencial no
paciente febril:

Anemia — leucemias, linfomas, neoplasias de tubo di-
gestivo.

Alopécia - sifilis secundaria.

Esplenomegalia — malaria, endocardite, linfomas, leu-
cemias, leishmaniose visceral.

Hepatomegalia — hepatites virais agudas ou cronicas,
abscesso hepatico, neoplasias primarias ou metastases
hepaticas.

Quadro 24.2 — Sintomas e sinais associados a febre e possiveis diagndsticos.

Ictericia — obstrugio de vias biliares com infecgdo (co-
langite), hemolise (destrui¢do de hemdcias) por varias
causas, hepatites (por virus, auto-imune, por drogas).
Artrites — colagenoses, infecgdes articulares (bacteria-
na, tuberculosa).

Sopro cardiaco — endocardite, febre reumdtica aguda.
Derrame pleural — tuberculose pleural, empjema.

Adenomegalias — linfoma, tuberculose, toxoplasmose,
mononucleose, AIDS.

Manchas retinianas ao fundo de olho — endocardite
bacteriana.

Manchas necréticas ou hemorrdgicas em extremidades
— vasculites.

Exantemas — sarampo, rubéola, doenga meningococica.

No quadro 24.2 estdo descritos alguns exemplos
de doengas comuns que causam febre, com sinais, sin-
tomas e possiveis diagnosticos.

Ha subgrupos de pacientes que, por suas condigdes
prévias, apresentam risco aumentado para certas doen-
cas — a seguir alguns exemplos.

Uso de drogas imunossupressoras, presenca de linfo-
ma ou leucemia, esplenectomia prévia — ha prejuizo do
sistema imunolégico (imunidade celular, humoral ou
opsonizagdo), com maior vulnerabilidade a infecgdo.

Infecgio pelo virus HIV — diminui¢do no nimero de
linfécitos e profunda desregulagdo imunolégica, com
maior vulnerabilidade aos chamados patégenos opor-
tunistas (aqueles que ndo sdo patogénicos em
individuos previamente higidos, mas que causam in-
feccbes em pacientes com comprometimento imuno-
16gico).

 Diagnéstico possivel

Secre¢do nasal

Dor a percussio dos seios paranasais Sinusite

Dor de ouvido

Hiperemia da membrana timpanica Otite

Dor de garganta

Hiperemia e pus em orofaringe

Gripe, resfriado, faringite bacteriana

Tosse e dispnéia

Ruidos adventicios pulmonares

Pneumonia

Dor pleuritica Atrito pleural, egofonia

Tuberculose pleural, empiema

Dor toricica stbita e dispnéia Hemoptise, cianose

Embolia pulmonar

Dor abdominal

Dor 3 palpagio abdominal

Abscesso peritoneal, peritonite, apendjcite,
colecistite aguda

Nduseas e vomitos Ictericia, hepatomegalia

Hepatite, abscesso hepatico, colangite

(sinal de Giordano)

Hematiria, polacitria ou disiria | Punho-percussdo lombar dolorosa

Pielonefrite (infec¢do urindria)

Disuria Dor a palpagdo da prostata Prostatite
Artralgia Artrite Artrite séptica, ldpus eritematoso sistémico
Dor lombar Dor a percussdo de corpo vertebral Osteomielite de coluna vertebral

“Rash” cutaneo

Varicela, sarampo, rubéola

Cefaléia intensa Irritacio meningea

Meningite

Convulsoes

Convulsio febril da infincia, encefalite, meningite
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Valvas cardiacas com lesées prévias (por exemplo, fe-
bre reumatica) — maior risco de endocardite bacteriana
(infec¢do da valva).

Idosos — maior vulnerabilidade a infec¢Ges; apresenta-
coes atipicas das doengas.

Alcoolismo — maior vulnerabilidade a pneumonias bac-
terianas e outras infec¢des (agdo imunossupressora do
alcool, desnutri¢io), bem como maior risco de, apés
perda de consciéncia, aspirar conteido de orofaringe
com posterior formagao de abscessos pulmonares.
Diabetes mellitus — alteragdes imunoldgicas e lesoes
vasculares decorrentes da doenga: maior propensio a
infeccdes urindrias, pneumonias e de tecidos isquémi-
cos ou necroticos.

Muitos pacientes podem apresentar febre como
Ginica manifestacdo clinica. Na maioria desses casos,
ha cura espontinea, tratando-se geralmente de infec-
¢oes por virus. Nos pacientes com febre aguda indife-
renciada, é importante fazer o diagndstico precoce de
uma doenca mais grave que apresenta tratamento es-
pecifico e evitar testes diagnosticos caros e desnecessa-
rios. Também, sempre que possivel, deve-se evitar a tera-
péutica as cegas, sem se saber exatamente o diagnostico.
Isso pode ser conseguido avaliando-se seqiiencialmente
o doente associado ao uso criterioso de métodos diag-
nosticos. O acompanhamento seriado é a melhor ferra-
menta diagnéstica do médico para esses casos. Em cada
nova consulta, o médico deve reavaliar a historia e o
exame clinico.

Os pacientes com febre prolongada sio classifica-
dos como tendo “febre de origem indeterminada” (FOI),
cuja definicdo é: temperatura superior a 38,3°C por mais
de trés semanas, sem diagndstico apds uma semana de
investigacdo intensa. Trata-se de uma situagio clinica
de dificil abordagem, abrangendo muiltiplas possibilida-
des diagnésticas, inclusive doengas graves (Tabela 24.1)

Sdo relatadas mais de 200 causas de FOI, porém,
as mais comuns sao: abscessos intra-abdominais, infec-
¢do do trato urinario, febre por drogas, doencas infla-
matérias do tubo digestivo e embolia pulmonar. A in-
vestigagdo desses pacientes é um desafio, ja que muitas
vezes se trata de manifestagdes atipicas de doencas co-
muns; outras vezes, de doengas raras e pouco conheci-
das; ocasionalmente faltam as manifestacées clinicas
tipicas nos locais acometidos.

Tabela 24.1 - Etiologias de casos de FOI em varias casuisticas, por categorias.

Como se pode ver na tabela 24.1, hd um nimero
razoavel de casos que ficam sem diagnostico mesmo
ap6s intensa investigacdo — felizmente a maioria dos
casos sem diagndstico tem bom prognéstico.

A classificagdo original de febre de origem indeter-
minada foi criada por Petersdorf e Beeson em 1961 e
durou por mais de 30 anos. Entretanto, recentemente
foi atualizada por Durack e Street, que prdpuseram o
seguinte esquema:

Febre de origem indeterminada cldssica — seguindo os
critérios clssicos de defini¢do. A tinica modificagdo no
critério é a substituicio da necessidade de uma semana
de intensa investigagdo por trés consultas ambulato-
riais ou trés dias de internagdo sem que se tenha desco-
berto a origem do quadro febril.

Febre de origem indeterminada hospitalar — caracteri-
za-se por febre acima de 38,3°C em virias ocasides em
paciente internado recebendo tratamento agudo, mas
que nio apresentava quadro febril antes da internagao.
S3o necessarios pelo menos trés dias de febre presente
no paciente internado para definir o quadro. Diagnos-
ticos comuns nesses casos sdo: infecces em cateteres
intravenosos, tromboembolismo pulmonar recorrente,
infecgdes virais pos-transfusio e febre secundéria a dro-
gas. A pesquisa de possiveis focos deve incluir seios da
face em pacientes entubados, infec¢des em proteses, diar-
réia por toxina do Clostridium difficile e reagtes a dro-
gas. Em muitos casos, torna-se necessaria uma investi-
gacao mais especializada.

Febre de origem indeterminada do neutropénico — é
definida como febre acima de 38,3°C em varias oca-
sides em paciente neutropénico com menos de 500 neu-
trofilos por mm?®. As causas mais freqiientes sdo infec-
¢oes bacterianas, fingicas (Candida ou Aspergillus) e
virais (Herpes simplex ou citomegalovirus) ou compro-
metendo cateteres, incluindo tromboflebites sépticas e
infecgdes perianais.

Febre de origem indeterminada no paciente HIV — de-
finida como febre acima de 38,3°C em varias ocasides
por um periodo superior a quatro semanas em pacien-
tes em ambulat6rios ou superior a trés dias em pacien-
tes internados. S3o causas possiveis: infecgdo pelo HIV,
Mycobacterium avium intracelular, toxoplasmose, ci-
tomegalovirus, Preumocystis carinii, salmonelose, crip-
tococose, histoplasmose e linfoma nao-Hodgkin.

Referéncias  Datas (ano)  N°decasos  Infeccd age

Beeson 1952-1957 100 36 13

Van Omen 1959-1960 60 21 13

Deal 1970 34 35 1153

Uwaydah 1967-1970 49 43 14

Howard 1969-1976 100 37 19, 31 8 5
Larson 1970-1980 105 30 16 il 10 12
Knockaert 1980-1989 199 22,5 2155 7 26,5 22,5
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Na figura 24.3 estdo apresentadas as possiveis evo-
lucdes de um paciente febril.

—> f Diagnostico J

Como unico = .

sintoma ou —» ura espontaneaJ
FEBRE com outras

manifestagdes > 38,3°C

associadas > 3 semanas de

L duragéo :
Sem diagnoéstico
ap6s 1 semana de
investigagdo (FOI)

Figura 24.3 — Evolugdes possiveis da febre.

CASOS CLINICOS

CASO 1. Paciente de 78 anos vem apresentando histo-
ria de febre ha trés dias, com temperaturas de 39,5°C.
Ao exame clinico, apresenta-se em regular estado ge-
ral, corado, cianético, com batimentos de asa de nariz,
dispnéico, consciente porém desorientado temporoes-
pacialmente. A ausculta pulmonar é de roncos difusos
¢ estertores finos nos tercos médio e inferior do hemi-
térax direito. O restante do exame clinico nao mostra
nenhuma alteracdo, a ndo ser taquicardia e taquipnéia.

Discussdo: o paciente apresenta febre acompanhada por
quadro respiratério agudo. O exame clinico pulmonar
sugere a presenca de pneumonia. Trata-se de caso gra-
ve, ja que o paciente € idoso e apresenta francos sinais
de insuficiéncia respiratéria (taquipnéia, cianose, bati-
mentos de asa de nariz). A provavel causa da febre neste
caso é a presenga de pneunomia causada por bactéria
gram-positiva, possivelmente pneumococos. A bacté-
ria ou seus restos celulares agem como pirogénio exo-
geno, interagindo com mondcitos e macrofagos, que
liberario os pirogénios endogenos (interleucinas, fa-
tor de necrose tumoral e interferons) que, atuando no
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hipotalamo, levardo ao aumento do “set point” da
termorregulacio, ocasionando aumento da tempe-
ratura.

CASO 2. Paciente de 35 anos, do sexo feminino, viajou
durante 20 dias pela Amazénia e chegou ao ambulat6-
rio com historia de febre ha cinco dias de até 40°C acom-
panhada de prostragio importante € piora progréssiva.
Ao exame clinico apresenta-se febril, consciente, des-
corada 2+/4+, ictérica 1+/4+, acianotica, orientada.
Temperatura de 39,7°C e freqiiéncia cardiaca de
100bpm. Restante do exame clinico sem alteragdes.

Discussao: trata-se de provavel maldria. E uma doenga
febril aguda causada pelo protozoario do género Plas-
modium transmitido ao hospedeiro por meio da pica-
da de mosquitos anofelinos, dando inicio ao ciclo bio-
légico que culmina com a invasio de grande nimero
de hemicias, que se rompe causando hemolise aguda
(o que explica o descoramento e a ictericia). E uma
doenca grave, principalmente para individuos que nao
vivem na zona endémica. Os antecedentes pessoais e
epidemiolégicos sdo fundamentais para o diagnostico
do caso.
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