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Secao 1

Apresentacao






Prefacio

Prezados Colegas

A honra do convite e a satisfagdo em escrever este prefacio se multiplicaram a medida em que conheci o
conteddo da obra e pude constatar a qualidade do trabalho realizado pelos colegas do Departamento de Pedi-
atria da FAMEB e do Centro Pediatrico Prof. Hosannah de Oliveira.

A edicdo de um Manual de Condutas Médicas como este, direcionado a académicos, pos-graduandos e
pediatras, elaborado de forma tdo cuidadosa, no meio do turbilhdo do dia-a-dia profissional que tanto nos
absorve, nos faz acreditar que é possivel melhorar a qualidade do atendimento pediatrico em nosso pais, e nos
remete a um momento de reflexdo em busca dos caminhos para a sua efetivacéo.

Atuar como pediatra significa manter-se em uma atividade interessante, em que se criam e renovam 0s
conhecimentos a cada dia. Entretanto, fatores adversos como méa condi¢des de trabalho, remuneragéo incom-
pativel e pressdes de toda ordem, tém nos afastado paulatinamente daqueles ideais que projetamos e pelos
quais lutamos em nossa trajetoria profissional.

A resposta a esta situacdo vigente, neste pais de dimensdes continentais, esta justamente em iniciativas
setorizadas como esta, de um grupo de valorosos pediatras que fazem de sua indignagdo forca motriz, neste
caso, para contribuir com o aprimoramento profissional daqueles que se dedicam ou se preparam para o
atendimento de criancas e adolescentes.

Este excelente trabalho trata, de forma abrangente, as principais patologias infantis, analisando todos os
aspectos de interesse na area, bem como discorre sobre métodos diagnosticos e terapéuticos mais adequa-
dos a prética diaria. Tudo isso em capitulos muito bem divididos, em que predomina o carater multidisciplinar.

O leitor encontrara ainda outros dados de relevancia na pratica pediatrica, como 0s anexos que abordam a
guestao da imunizagdo, graficos de crescimento, tabelas com dose de antimicrobianos e quadros com valores
de presséo arterial. O Manual também n&o deixa de ser um meticuloso projeto a nos orientar sobre temas como
a ética no atendimento de emergéncia, infeccdo hospitalar e maus tratos.

Pude constatar que este Manual serd de extrema validade ndo sO para aqueles que se preparam para
exercer a medicina voltada para a crianga, mas também para todos aqueles que ja exercem a pediatria e que
encontrardo nesta obra orientacdes praticas para incrementar e melhorar o atendimento de seus pacientes.

A todos os professores do Departamento de Pediatria da FAMEB e do Centro Pediatrico Prof. Hosannah de
Oliveira que contribuiram para que este projeto se tornasse realidade, nossos efusivos parabéns. Aos que busca-
rdo nele informagéo, pesquisa e atualizacdo, a certeza de que trata-se de excelente fonte de conhecimento.

Lincoln Marcelo Silveira Freire

Professor Adjunto, Doutor, do Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da Universidade Fede-
ral de Minas Gerais

Presidente da Fundacé@o Sociedade Brasileira de Pediatria
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Palavra do Diretor — FAMEB, UFBA

Na atualidade da Faculdade de Medicina da Bahia (FAMEB), faz parte do senso comum o excelente grau de
diferenciagdo dos programas desenvolvidos (nas areas de ensino, assisténcia, extensdo e pesquisa) pelos
docentes e médicos vinculados ao Departamento de Pediatria da FAMEB e/ou ao Centro Pediatrico Prof. Hosannah
de Oliveira (CPPHO). Isso é traduzido pela boa satisfacdo da sua clientela do sistema docente-assistencial:
pacientes e familiares, alunos e internos do Curso de Medicina e também dos médicos-residentes do programa
de residéncia médica em Pediatria do Complexo Hospital Universitario Prof. Edgard Santos (C-HUPES).

Essa constatacdo é faciimente observada conversando com estudantes e médicos-residentes, apesar das
constantes criticas sobre a inadequagdo do ambiente e das condi¢Bes de trabalho decorrentes da estrutura
fisica e da falta de insumos aos procedimentos diagnésticos e terapéuticos. Porém, mesmo com essa situacéo
adversa e consequente a continua crise das unidades universitarias de salde - impostas pelo Governo Federal
- 0 Grupo da Pediatria (FAMEB-C-HUPES/CPPHO) vem sabendo delimitar os problemas, buscar ou indicar as
correcdes e encontrar estratégias para oferecer melhores servigos aos seus USUArios.

E parte desse esforgco do Grupo da Pediatria (FAMEB-C-HUPES/CPPHO), o Manual de Condutas Médicas.
Cada capitulo foi escrito assinalando, com objetividade, as bases do problema de interesse para a saude da
crianca, bem como os indicadores diagndsticos e as principais medidas terapéuticas, profilaticas e/ou de
controle. Dessa forma, o Manual de Condutas Médicas cumpre o objetivo de oferecer ao consulente: informa-
¢Bes para o melhor atendimento da criangca e ao aconselhamento sobre o caso clinico; e questdes de muito
interesse da familia com uma crianca doente.

Além desse aspecto pratico, fundamental, o0 Manual de Condutas Médicas tem outro fim, igualmente nobre
e de impacto na assisténcia no médio e longo prazo: o de fundamentar as rotinas do servi¢co e assim permitir a
consolidagdo das experiéncias na pratica pediatrica. Desse modo, aumentam as chances de melhores pers-
pectivas no aprimoramento da assisténcia, das condi¢cbes de ensino e torna a pesquisa clinica mais rica de
valores comparativos.

Merecem destaque os capitulos sobre “A ética no atendimento de emergéncia” e “Maus tratos”. O primeiro,
tem relacdo com tematica de grande valor para a Medicina e a Sociedade, porque sem a observacédo do cédigo
deontolégico e dos valores bioéticos, a Medicina e os seus atores ficam menores e sem grandeza dentro da
cultura da vida. Também, sem a valorizagdo dos principios éticos, a pratica médica se torna mecanicista e
desprovida de bens préprios aos caros preceitos humanisticos. Do contrario, a “coisificagdo” do bindnimo
crianga-familia é incompativel com civilidade e muito menos com a boa pratica médica.

Nesse contexto, o capitulo “Maus tratos” reforca a necessidade do médico, do estudante e todas as pesso-
as adultas e de boa vontade a reverem 0s seus conceitos sobre a amplitude desse gravissimo problema e com
o qual é inadmissivel aceitar a indiferenca, o “pouco caso” ou como sendo um problema de outrem. Isso é
omissédo, tao crime como sao os “Maus tratos”. Afinal, dentre os muitos valores de uma sociedade ou pais, dois
bens sdo basicos e estdo diretamente relacionados ao seu bom porvir, suas criangas e a sua cultura. Sem
esses bens, a riqueza material ndo tem sentido ou fica sem destino. Dai porque, é fundamental que esse
capitulo seja motivo de grande reflexdo por parte de todos nés.

Por certo é necessaria a reflexdo sobre os conteldos de tematica mais clinica, mas esses sao mutaveis e
muito dependentes dos futuros avangos cientifico-tecnoldgicos e que por meio dos quais, e dos novos olhares,
chegar-se-a ao maior aprimoramento em futuras edigdes do Manual de Condutas Médicas. Mas os valores da
cultura da vida sdo imutaveis e merecem dia-a-dia maior destaque a bem da real compreensao da dimensao
humana e da natureza. Conhecendo o Grupo de Pediatria (FAMEB-C-HUPES/CPPHO), é possivel especular que

14 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



nesse processo de amadurecimento cientifico e intelectual chegara também o tempo que o Manual tera as
caracteristicas de um livro. Mas, enquanto esse tempo nado chega, ja adianto algumas sugestdes de novos
capitulos para a proxima versao do Manual: “Indicadores na crianca de satisfacdo bio-psico-social”’, “Formas de
lazer e recreagdo em uma unidade de internacdo pediatrica”, “O atendimento e acompanhamento da crianca em
fase terminal, e da sua familia” e “A morte de uma crianca”.

Os meus votos de continuado sucesso do Manual de Condutas Médicas é acompanhado de outra suges-
tdo, que a tiragem possa ser ampliada, pelas autoridades de saude da Cidade do Salvador e do Estado da
Bahia, para servir como instrumento adicional do Programa de Educagdo Permanente de Pediatras e das
Equipes de Saude da Familia.

Cidade do Salvador da Bahia, aos dezoito dias de abril do ano 2005, no 197° ano da fundacao da Faculdade
de Medicina da Bahia.

José Tavares-Neto
Professor adjunto-doutor e Livre-Docente de Doengas Infecciosas e parasitarias
Diretor da Faculdade de Medicina da Bahia da UFBA
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Apresentacao

Vanda Maria Mota de Miranda
Maria do Socorro Heitz Fontoura
Silvana Fahel da Fonseca
Angelina Xavier Costa

No Pronto Atendimento (PA) recebemos criangas com as mais diversificadas patologias agudas e, muitas
delas, graves, a exigir objetividade de conduta e grande margem de acerto. E este contexto que serve de campo
de pratica para os internos do Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da Bahia, Universidade
Federal da Bahia e outros futuros profissionais da area de saude.

O conhecimento e a pratica por si sé ndo séo suficientes para garantir a qualidade do ensino e do tratamen-
to de criancas. Os casos que permanecem em observagdo por tempo prolongado e ou exigem internamento
tornam-se alvo de abordagem por varios profissionais.

A padronizac@o de condutas advindas de um consenso permite a socializagdo do conhecimento, infundindo
seguranca aos membros da equipe de assisténcia, na abordagem aos pacientes e no processo Ensino /
Aprendizagem.

Na medicina ndo existem “livros de receitas” como na culinaria e, mesmo estas dependem tanto dos
cozinheiros, dos ingredientes e principalmente da paixdo em executa-las; as diretrizes, possibilidades de con-
dutas, funcionam como bussolas e manuais, que se curvam a ouvidos, olhos e maos que examinam o seu
paciente buscando o melhor e, com isto, sempre se mantém inconformados e inquietos.

A singularidade deste manual deve-se ao fato de terem sido envolvidos na discussdo e elaboragéo os
proprios profissionais que atuam no PA do Centro Pediatrico Professor Hosannah de Oliveira (CPPHQO), desen-
volvendo atividades assistenciais e didaticas.

A louvavel iniciativa e o grande empenho na coordenacgéo para elaboragdo e execucdo deste trabalho, por
parte da atual Chefe do Departamento de Pediatria, Professora Cristiana Nascimento de Carvalho, aliados a
colaboracdo dos demais profissionais participantes, vieram atender as expectativas de uma comunidade que
ha muito anseia pela melhoria na qualidade do ensino da Pediatria e na assisténcia as criangas atendidas no
CPPHO.

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 17



Breve Histoérico

Cristiana Nascimento de Carvalho

Foi em uma reunido com alguns colegas do Pronto Atendimento (PA) do Centro Pediatrico Professor
Hosannah de Oliveira (CPPHO) que, em outubro de 2003, surgiu a idéia do Departamento de Pediatria promover
um curso de extenséo ao longo do ano de 2004, com os objetivos de oferecer atualizagcdo e promover a oportu-
nidade de consensos serem estabelecidos para a pratica da Pediatria naquele hospital. O CPPHO recebe hoje
maci¢ca maioria dos alunos deste Departamento; esta medida portanto estaria favorecendo o estabelecimento
de linhas mestras no conteddo programatico de quais habilidades estariam sendo adquiridas durante as
atividades praticas ali desempenhadas. Logo em seguida, o Departamento de Pediatria, por meio da sua
plenaria, aprovou a proposta e foi criada a Comisséo de Coordenacdo, integrada por professores voluntarios.
Iniciou-se entdo um levantamento por meio de busca ativa de informag8es entre os professores do Departa-
mento de Pediatria e os médicos do CPPHO sobre que assuntos deveriam compor a programagao. Em reunido
realizada no més subseqiiente, o Departamento também aprovou a proposta de registrar as informacdes que
seriam apresentadas nas aulas do curso de modo a gerar um Manual de Condutas Médicas do Departamento
de Pediatria, facilmente acessivel aos corpos docente e discente, de modo a socializar amplamente as informa-
¢Oes ali registradas. Assim entdo nasceu este manual. Com o patrocinio da Nestlé para sua impressédo e com
a publicacdo da sua forma eletrénica na home page da Faculdade de Medicina da Bahia, espera-se que o
objetivo de contribuir para o aprimoramento da assisténcia e do ensino da Pediatria possa ser alcangado.
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Secao 2

Modulo Vida






Abordagem da crianca
gravemente enferma e
ressuscitacao cardiorrespiratoria

Lara de A. Torredo

A parada cardiorrespiratéria (PCR) é a cessacdo da atividade mecéanica do coracéo, caracterizada pela
auséncia de resposta (inconsciéncia), auséncia de respiracao (apnéia) e auséncia de circulacéo (pulso central
ndo palpavel). A ressuscitagdo cardiorrespiratéria (RCP) é um conjunto de medidas que visa evitar a morte
prematura em pacientes com funcao respiratéria e\ou circulatdria ausentes ou gravemente comprometidas. A
RCP em pacientes pediatricos esta indicada na parada cardiorrespiratoria e na bradicardia com hipoperfusédo
(FC < 60bpm com sinais de choque sem melhora com oxigenioterapia).

O maior sucesso desse procedimento ocorre em adultos com PCR primaria, ou seja, de origem cardiaca
(fibrilagdo ventricular ou taquicardia ventricular sem pulso). Na pediatria, geralmente, a PCR é resultado de uma
progressiva deterioracdo das fun¢Bes organicas com hipoxemia e acidose com o ritmo final em assistolia ou
atividade elétrica sem pulso e habitualmente a eficacia da RCP é baixa.

Alguns estudos demonstram a sobrevida apés RCP em criancas hospitalizadas. Em Sao Paulo, em 1998,
Reis estudou em um hospital-escola terciario a sobrevida e o prognéstico pé6s RCP e encontrou uma taxa de
sobrevida de 16,3% na alta e de 10% apds seis meses. Nos Estados Unidos (EUA) a sobrevida encontrada foi
semelhante & do Brasil. Slomin, em 1997, encontrou 13,7% na alta e Torres, em 1997, 10% de sobrevida em um
ano. Os autores que verificaram melhores resultados referem-se a parada respiratdria isolada. Nessa situagao
especifica, a taxa varia de 44,4% a 67,5% de sobrevida na alta.

Desta forma, fica evidente a importancia da intervengdo precoce em pacientes pediatricos identificando
sinais de disfuncéo respiratéria e cardiovascular que possam evoluir para a insuficiéncia respiratoria e\ou
choque descompensado. Este capitulo tem como objetivo principal alertar os profissionais de saude no reco-
nhecimento da crianga potencialmente grave.

De uma forma prética e didatica, a semelhanga do semaforo, temos os sinais: VERDE - crianga saudavel
(Siga); AMARELO - crianga com disfuncéo (Atengdo); VERMELHO — crianga com insuficiéncia organica (Cuidado
— alto risco de PCR).

VERDE — CRIANCA SAUDAVEL

Na avaliagcao pediatrica, é imprescindivel conhecer o exame fisico de uma crianca saudavel. As fungbes
fisiologicas dos sistemas cardiaco e respiratério variam em cada faixa etaria. Portanto é importante identificar
em cada idade qual a variacéo fisioldégica normal esperada.

Na avaliagdo do sistema respiratorio, destaca-se a importancia da ventilagdo e oxigenacdo que dependem
principalmente do volume minuto (VM). O VM é a quantidade de ar que entra e sai dos pulmdes em um minuto.
Tem-se que: VM = FR (Freqgliéncia respiratéria) X VC (volume corrente). O VC é pouco variavel e limitado na
crianca menor devido, principalmente, ao tamanho da caixa toracica; assim, o VM depende muito da FR, portanto
quanto menor a crianca maior a FR esperada e menor a sua reserva fisioldgica (Quadro 1). E esperada elevacéo
na FR em qualquer situacdo que aumente a demanda metabdlica como exercicio, ansiedade, choro entre
outros.

Quadro 1. Frequéncia respiratéria média (ipm)

IDADE FR Média (ipm)
RN 40 - 60
Lactente 25-35
Pré — Escolar 20-24
Escolar 18-24
Adolescente 14-20

RN: Recém-nascido Fonte: PALS, 2000
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Ainda no exame fisico do sistema respiratorio, é importante, na inspecéo do térax, avaliar a sua conforma-
¢do (diametro antero-posterior), se ha deformidades (ex.: peito escavado, escoliose), se tem esfor¢o respirato-
rio, como é a expansibilidade, além da palpacdo (assimetria de movimentos, frémitos), percussdo e ausculta
(murmario vesicular bem distribuido reflete uma boa entrada de ar). Desta forma faz-se a avaliagdo da mecanica
pulmonar e do volume corrente de uma forma indireta.

No sistema cardiovascular, o objetivo é avaliar o débito cardiaco (DC) que é responsavel pela oferta de
oxigénio e substratos metabdlicos para 6rgédos e tecidos. Tem-se que: DC = FC (Freqiiéncia cardiaca) X VS
(Volume sistdlico). A semelhanca do sistema respiratorio, 0 DC em criancas pequenas depende principalmente
da FC, uma vez que o tamanho do coragao limita o volume sistélico. Portanto quanto menor a crianca maior a FC
esperada e menor a sua reserva fisioldgica cardiaca (Quadro 2).

Tabela 2. Frequéncia cardiaca (bpm) em criangas saudaveis

IDADE FC Acordado FC Média FC Dormindo
RN a 3 meses 85 -205 140 80 -160
3 meses a 2 anos 100 - 190 130 75 -160
2 a10anos 60 — 140 80 60 -90
> 10 anos 60 — 100 75 50 -90

RN: Recém-nascido / FC: Frequéncia cardiaca Fonte: PALS 2000

No exame fisico direcionado para o sistema cardiovascular, o débito cardiaco é avaliado indiretamente pela
medida da presséo arterial (PA) e alteracdes na perfuséo tecidual. Tem-se que a PA = DC X RVS (resisténcia
vascular sistémica); esta também varia de acordo com a faixa etaria, com o sexo e estatura, entre outros fatores
individuais, portanto na Tabela 3 veremos uma variagdo dos valores de PA sistolica e diastdlica para algumas
idades. Ressalte-se que nenhum dado de PA isolada tem significado sem outras alteracdes, ou seja, se a PA
estd abaixo dos valores preconizados é importante correlacionar se ha repercussdo hemodinamica ou se
naquele individuo é uma pressédo adequada. Uma férmula préatica para determinar a PA sistolica (p50) é: 90
mmHg + (2 X idade em anos).

Quadro 3. Presséo arterial (PA) normal em criangas saudaveis

IDADE PA Sistolica (mmHg) PA Diastolica (mmHg)
RN (12h, < 1000g) 39 -59 16 -36
RN (12h, 3 Kg) 50 -70 25-45
RN (96h) 60 - 90 20 -60
Lactente (6 meses) 87 -105 53 -66
Crianga (2 anos) 95 -105 53-66
Escolar (7 anos) 97 -112 57 -71
Adolescente (15 anos) M2 - 128 66 -80

RN: Recém-nascido Fonte: PALS 2000

A perfusao tecidual adequada reflete um bom débito cardiaco. Esta pode ser avaliada pelo exame do pulso
periférico e central (amplitude, ritmo), temperatura e enchimento capilar (a temperatura ambiente a crianca deve
ter pés e maos secos, palmas rosadas até a falange distal, tempo de enchimento em torno de 2-3"). Para
avaliacéo do tempo de enchimento capilar, eleva-se a extremidade ligeiramente acima do nivel do coracéo para
assegurar a avaliagdo do enchimento de capilares arteriolares e ndo venosos. A perfusédo renal pode ser avali-
ada pelo débito urinario (em média 1-2ml/kg/h) e a cerebral pelo nivel de consciéncia, atividade fisica e inter-
relacdo com os pais (a falta de reconhecimento ou contato visual com os pais pode ser um sinal precoce de
hipoperfuséo cerebral). Outra forma rapida e pratica para avaliagdo neurolégica é a descricdo da resposta a voz
e a dor, caracterizada pela descricdo do AVDN: A — Alerta / V — Resposta a Voz / D — Resposta a Dor / N — N&o
responsiva.
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AMARELO

CRIANCA COM DISFUNCAO RESPIRATORIA E/OU CARDIOVASCULAR E
POTENCIALMENTE GRAVE. ATENCAQO!!

A crianca saudavel é facilmente identificada quando se sabe os parametros de normalidade para cada faixa
etaria. A crianca muito grave também ¢é identificada, pois as alteragées fisiolégicas sédo evidentes. O dificil & a
identificagdo da crianca potencialmente grave com disfungdes organicas que estd por ora compensada. Estas
criangas merecem a nossa atengdo para os sinais precoces de disfungdo respiratoria e cardiovascular que
potencialmente podem evoluir para uma faléncia. Estes pacientes com sinais de alerta sdo criangas doentes e
que habitualmente ja estdo internadas.

A crianca com disfuncéo respiratéria, também chamada de angustia respiratdria, caracteriza-se por um
aumento do trabalho respiratério com o objetivo de manter o volume minuto adequado, traduzindo-se por trocas
gasosas nos valores normais. Os sinais precoces de descompensacgédo sdo: a taquipnéia (FR > 60ipm para
gualquer faixa etaria) na auséncia de febre, dor ou choro e a hiperpnéia (aumento na amplitude do movimento
respiratério); a dispnéia ja € um sinal de alerta mais importante.

No exame fisico, deve-se verificar sinais de alerta como a presenca de retracdes, aleteo nasal, uso de
musculatura acessoria, estridor inspiratorio (denota obstrucdo das vias aéreas superiores), presenca de
acrocianose e palidez. Este paciente também tem uma demanda metabdlica aumentada e geralmente esta
taquicardico, assim é importante estar atento para o grau de hidratacdo, uma vez que um maior trabalho respi-
ratorio aumentam as perdas insensiveis. A oferta de oxigénio (O,) deve ser instituida mesmo com uma boa
saturacdo para diminuir o gasto energético. Ressalte-se que criangas pequenas tém uma baixa reserva fisiolo-
gica e o uso precoce de O, pode melhorar a taquipnéia e conseqientemente a taquicardia. No restante do
exame do sistema respiratrio € importante a identificagcdo de patologias como derrame pleural e atelectasias
que podem determinar uma intervencéo imediata e melhorar o volume corrente. A gasometria arterial pode ser
usada para avaliar o grau de compensacao.

A disfuncéo cardiovascular é traduzida como choque compensado que € um estado clinico de baixa oferta
de oxigénio e substratos metabdlicos para uma determinada demanda metabdlica (ex.: sepse) resultando em
perfuséo tissular e organica inadequada, porém com uma PA normal. Nesta fase ha uma tentativa de compen-
sacao fisiolégica com aumento da FC e o débito cardiaco pode estar normal, aumentado ou diminuido. Tipica-
mente o choque produz sinais de hipoperfusdo organica e tissular como a oliguria (<1ml/kg/h) e a acidose latica.
O sinal precoce de hipovolemia absoluta ou relativa é a taquicardia; habitualmente FC > 180bpm (exceto RN >
200bpm) sem alteragbes como febre, choro ou dor é um sinal de alerta. E importante ressaltar que uma FC
dentro da faixa normal para um estado metabdlico aumentado (ex.: FC =100 bpm em lactente com febre ou
dispnéia) pode indicar uma faléncia dos mecanismos compensatérios e € chamada de bradicardia relativa.
Outras alteracdes devem ser pesquisadas como a qualidade do pulso (fino, rapido se vasoconstricgdo, amplo
se vasodilatagdo), temperatura (gradiente térmico entre o corpo e as extremidades), o tempo de enchimento
capilar pode estar lento (TEC > 3"— vasoconstriccdo periférica) ou muito rapido (vasodilatacdo, estados
hiperdindmicos e aparéncia das palmas e plantas avermelhadas) e o nivel de consciéncia (irritabilidade exces-
siva ou hipoatividade com diminui¢do da resposta a Voz). O objetivo do tratamento se baseia na diminuicdo do
gasto metabolico (manter normotermia, normoglicemia, oferta de O, se doenca respiratoria, etc) e manutengéo
da normovolemia. Nesta situacéo, a gasometria é bastante Util na avaliacdo do grau de acidose metabdlica que
reflete a perfuséo tissular.

VERMELHO
CRIANCA GRAVEMENTE ENFERMA: CUIDADO, ALTO RISCO PARA PCR!

O transporte de oxigénio (TO,) aos tecidos € a fungéo mais importante dos organismos aerobios e depende
do DC e do conteudo arterial de Oxigénio (CaO,). Este por sua vez depende da concentragéo de hemoglobina e
da sua saturacéo de O,. Assim tem-se que: TO, = DC X CaO,. A inadequag&o do transporte de oxigénio, seja por
insuficiéncia respiratoria ou por choque descompensado, acarretara disfungdo organica maltipla com maior
morbi-mortalidade.

A crianca com faléncia respiratéria (insuficiéncia respiratoria) j& esgotou 0s mecanismos compensatorios
e ndo consegue manter o volume minuto e as trocas gasosas adequadas. Ao exame, nota-se uma FR muito
elevada e superficial com periodos de pausa ou bradipnéia e por vezes apnéia. Na inspec¢ao, ha uma
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incoordenagdo dos movimentos respiratorios (balancim) ou gasping, ou seja, um ritmo respiratorio irregular. O
gemido pode estar presente (tentativa de aumentar a presséo intratoracica para um maior recrutamento alveolar).
A tiragem de farcula também denota gravidade, principalmente quando acompanhada de estridor inspiratério. A
expansibilidade é diminuida ou assimétrica com baixa entrada de ar (ausculta MV globalmente diminuido)
reflete baixo volume corrente. A cianose central € um sinal tardio, porém nem sempre visivel no paciente anémi-
€O, uma vez que sO esta presente apos a desoxigenacédo de 5g/dl de hemoglobina (Hb). (Ex. paciente com Hb =
8g/dl, apenas com a Saturagéo de O, = 40% a cianose sera visivel). O nivel de consciéncia provavelmente estara
bem alterado pois a hipercapnia deixa a crianga mais sonolenta. O paciente com insuficiéncia respiratéria
aguda requer intervencéo imediata de suporte ventilatério sob risco de evoluir para uma PCR.

Da mesma forma, a evolucdo do choque compensado para descompensado com hipotenséo arterial
representa a faléncia no sistema cardiovascular. Com a diminui¢do do transporte de O, e acidose persistente, a
fungdo miocardica diminui e consequentemente o débito cardiaco, piorando a oferta de O, aos tecidos, se
tornando um ciclo vicioso. A presséao arterial sistélica abaixo do percentil 5 é considerada hipotenséo sistdlica,
ou seja, choque descompensado (Quadro 4).

Outros sinais de gravidade sdo: presenca de bradicardia ou arritmias, sinais de perfusao tissular inade-
quada como anduria (débito urinario < 0,5ml/kg/h), pele fria, rendilhada, enchimento capilar lento, nivel de cons-
ciéncia alterado sem resposta a Dor, torporoso. A intervencao terapéutica para reposi¢éo volémica e melhora do
débito cardiaco devera ser instituida de preferéncia na unidade de Terapia Intensiva. Habitualmente uma condi-
¢do de faléncia respiratoria pode levar a faléncia cardiocirculatéria e vice-versa.

Tabela 4. Hipotenséo sistélica (PAS < p5) de acordo com a faixa etaria.

IDADE PAS no p(5) (mmHg)
RN termo 60
1a 12 meses 70
1a 10 anos 70 + (2 X idade)
>10 anos 90

PAS: Presséo arterial sistdlica / p(5): percentil 5 / RN: Recém nascido Fonte: Pals 2000

De uma forma esquematica a avaliacdo do sistema respiratério e cardiovascular deve seguir uma sequén-
cia de uma forma sistemética e com reavaliagdo frequente na crianga potencialmente grave para identificagao
precoce de sinais de alerta (Quadro 5).

Quadro 5. Avaliacéo rapida sistematica dos sistemas respiratério e cardiovascular.

Sistema Respiratorio (VM = FR X VC) Sistema Cardiovascular (DC = FC X VS)
FR FC

Mecénica respiratéria

- Perfusao Tecidual
Inspecgao

- Esfor¢o Respiratorio - Pulso )
= - Enchimento capilar e Temperatura
- Coloragao e temperatura da pele _ Diurese

- Expansibilidade do torax - Nivel de consciéncia (AVDN¥)

Ausculta

Nivel de consciéncia (AVDN™) Pressao arterial
o A -—Alerta e D - Resposta a Dor
¢ V —Resposta a Voz ¢ N - Nao Responsivo

Baseado na rapida avaliagdo cardiorrespiratéria, o estado fisiolégico pode ser classificado como: estavel,
angustia respiratoria, insuficiéncia respiratéria, choque compensado, choque descompensado, insuficiéncia
cardiopulmonar.

RESSUSCITAGCAO CARDIOPULMONAR

A RCP segue as normas do American Heart Association no treinamento do suporte avangado de vida em
pediatria (Diretrizes de 2000).

Frente a um paciente com PCR ou bradicardia com hipoperfusdo (FC < 60bpm com sinais de choque sem
melhora com oxigenioterapia) a conduta segue o algoritmo.
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ALGORITMO DA RCP — SUPORTE BASICO DE VIDA

VERIFIQUE A CONSCIENCIA
Sem Resposta
1 a 8 anos: Chame ajuda depois de 1 minuto de RCP
> 8 anos: Chame ajuda imediata

VERIFIQUE A RESPIRACAO Se respira: posicio de
OLHE, OUCA, SINTA recuperacao

2 VENTILACOES DE RESGATE
Sem resposta — REPOSICIONE
Continua sem resposta: TRATAR COMO OVACE

AVALIE A CIRCULACAO <10 “
<1ano pulso femural ou braquial
>1ano pulso carotideo

l

COMPRESSOES TORACICAS
51
100 BPM
I

SEM RESPOSTA
SUPORTE AVANCADO

SUPORTE AVANCADO DE VIDA

A—ABRIR VIAS AEREAS
1.Posicionar e centralizar - extensdo da cabeca e elevacdo do queixo (tracdo da mandibula se trauma)
2.Aspirar secre¢fes, vdmitos, sangue ou corpo estranho
3.Colar cervical se trauma

4.Determinar se sdo pérvias: pode-se usar Guedel

B —BOA RESPIRACAO

1.Uso da bolsa-valva- mascara com reservatorio (mantém FiO, = 90-100%), a pressédo deve ser suficiente
para elevar o térax (pode ser necessaria a compressdo da valvula de pop-off). A mascara deve compre-
ender boca e nariz e estar bem selada a face.

2.Se ndo ha expansibilidade — reposicione a cabeca
3.Intubacéo oro-traqueal apds pré-oxigenacao; Diametro do tubo = (16 + idade em anos) / 4

4.verificar o tubo traqueal: auscultar estbmago, campos pulmonares direito e esquerdo (“Sinal da cruz”) ou
usar o capnografo, se nao exalar CO,, provavelmente esta no estémago.

5. Fixar tubo (habitualmente o nimero no labio superior corresponde a 3X o nimero do Tubo. Ex. TT n° 3, fixa
no n° 9)
6.A mascara laringea pode substituir a entubagéo oro-traqueal.

7.Rechecar posicao da cabeca — durante as compressGes ha mudanca da centralizacdo e extensao.
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C — CIRCULACAO
1. Verificar pulsos centrais: criangas < de 1 ano — pulso braquial ou femoral; se > de 1 ano pulso carotideo

2.SEM PULSO: Compressodes toracicas 1/3 inferior do esterno (o ressuscitador deve adequar a sua mao ao
térax do paciente, habitualmente em RN e lactentes menores usa-se dois dedos polegares envolvendo
o0 térax; em criangas usa-se a regido hipoténar e em adolescentes as duas maos semelhante a RCP de
adultos)

3.Compressodes: ventilagdo 5:1 (1 més a 8 anos) / 15:2 (> 8 anos) na freqiiéncia de 100 bpm
4. Verificar pulso a cada 1 minuto

5.ACESSO VENOSO - Priorizar acesso fora da area de RCP, de preferéncia grosso calibre como veia
braquial, femural. (tempo - 90"). Se ndo encontrar, usar Intra-6ssea (I0) em todas as idades (Figural).

6.DROGAS da RCP: Adrenalina € a droga de escolha para aumento da RVS. Adrenalina 1:10.000 (diluicdo
1 ml em 9ml de AD) dose: 0,1ml/kg, EV, I0. OU 1:1000 (sem diluir) no Tubo traqueal. Repetir a cada 3 —
5 minutos. Nao ha beneficio em aumentar a dose da adrenalina EV. Bicarbonato de sédio ap6s 10
minutos de RCP na dose: 1mEg/kg (1ml/kg de NaHCO, a 8,4%). Glicose dose: 0,5 a 1g/kg (2 — 4 ml/kg
de SG25%).

7.Uso do DEA - desfibrilador externo automatico (200 J), se disponivel, € recomendavel em criangas > 8
anos ou > 25 kg; caso contrario, seguir algoritmo de desfibrilagdo para fibrilagdo ventricular (FV) ou
Taquicardia ventricular sem pulso (TV): 3 choques (2, 4, 4J/kg): Adrenalina + RCP, choque (4J/kg),
Antiarritmico: Amiodarona 5mg/kg OU Lidocaina 1mg/kg: mantém a seqiiéncia: Farmaco — RCP — Cho-
que.

Frouns 1. A, Locaitessdes pecd iusdn 13 (00) &m um lecteie. B, Localzectes parm (10 na 1B distal o fémer em criznge:
hes. G, Locolzacio pam (KD na odistn ilnca. O, Locakzngln pam 10 no This cial E, Taenice para sgulla o G
Lacieme B Adalescents
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Anafilaxia

Hermila T. V. Guedes

As reacdes anafildticas séo manifestacdes clinicas que ocorrem como resultado de reag8es imunoldgicas
mediadas por IgE (do tipo | de Gell e Coombs), com apresentagdo subita e grave. As chamadas reacdes
anafilactéides sdo causadas pelos “agentes anafilactéides”, que sdo substancias capazes de produzir direta-
mente a degranulacdo de mastdcitos, sem que haja a participagdo de IgE. Dados da American Acadeny of
Asthma, Allergy and Immunology (AAAA), em 2002, mostram que a incidéncia anual de reacdes anafilaticas,
nos Estados Unidos da América, estd em torno de 30 para 100.000 pessoas. O risco relativo de apresentacéo de
quadros de anafilaxia € maior nos individuos portadores de asma, eczema, alergia alimentar, historia de rea-
¢Oes alérgicas a varios antibidticos, além de pacientes em uso de beta-bloqueadores.

FISIOPATOLOGIA

Para que um individuo apresente um quadro anafilatico, € necessario que tenha havido, previamente, o
processo de sensibilizagdo do organismo, levando a producdo de anticorpos especificos. Ocorrendo uma
reexposi¢cdo ao alérgeno (antigeno), uma reacdo antigeno—anticorpo é provocada, havendo degranulagdo de
mastécitos, liberacdo de histamina, citocinas, bradicininas e leucotrienos, as quais orquestrardo a reagao
alérgica, que resultard nas manifestagGes clinicas.

As principais alteracdes provocadas pela reacdo anafilatica, a nivel tecidual sdo:
e Contragdo da musculatura lisa de bronquios, intestino, Utero e vesicula.

» Dilatagéo vascular, causando extravasamento de liquido para os tecidos, levando a urticaria e edema de
mucosas e também de algumas visceras.

* A quantidade de sangue circulante diminui, levando a taquicardia e, algumas vezes, a faléncia cardiaca.

E importante lembrar que o intervalo entre o primeiro contato com o alérgeno e a reexposi¢ao pode ser curto
ou longo (4 a 5 horas). Em alguns casos, alérgenos medicamentosos, injetados por via parenteral, podem
causar reacao anafilatica desde a primeira exposicdo. Nessa situagédo, o anticorpo vai sendo utilizado & medida
que vai sendo produzido.

PRINCIPAIS AGENTES

» Drogas: penicilinas, cefalosporinas, sulfas, quimioterapicos, anti-inflamatérios ndo esterdides.
e Alimentos: frutos do mar, leite, ovos, leguminosas.

e Substancias inoculadas por insetos ou cobras.

» InfusBes bioldgicas: proteinas humanas, derivados sanguineos.

FATORES QUE INFLUENCIAM NA GRAVIDADE DO QUADRO

e Tempo decorrente desde a exposi¢cao ao alérgeno: quanto menor o tempo decorrido entre a exposi¢cao
ao alérgeno e o surgimento das manifestacdes clinicas, maior a probabilidade de ocorrer um quadro
grave.

28 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



* Sensibilidade individual
e Quantidade do alérgeno

* Velocidade de contato: a velocidade depende da via de penetracéo do alérgeno no organismo: infusdo
venosa, inoculacdo parenteral, distribuicdo pela pele, absorcao oral, inalagao.

QUADRO CLINICO

Anafilaxia apresenta-se, nos servicos de emergéncia, geralmente, configurando-se como um ou mais dos
seguintes quadros iniciais: urticaria, edema de Quinke (angioedema) e/ou broncoespasmo. A partir dessas
manifestacdes, o quadro pode evoluir, rapidamente, para o choque anafilatico e suas conseqiiéncias. As mani-
festacdes clinicas sdo semelhantes, seja uma anafilaxia verdadeira, seja um quadro anafilactoide.

Choque anafilatico em instalacao: inicialmente, o paciente descreve sensagfes de formigamento em
regido palmar, de aumento dos labios, de “bolo na garganta”, de morte iminente (forte mal estar). Normalmente,
€ nesse momento que o individuo procura ajuda. Ndo ocorrendo intervengdo, o quadro vai agravando-se e 0
paciente se torna palido, ciandtico, com sudorese profusa. A urticaria pode surgir no decorrer do processo. A
respiracdo passa a ser rapida e superficial; o pulso torna-se mais fino e até imperceptivel. O paciente chega a
hipotenséo rapidamente. Ha ma perfusdo central e periférica, causando depressdo do sensorio e o choque
propriamente dito.

A apresentagdo clinica da anafilaxia é variavel e o tratamento devera ser instituido de acordo com essa
variacdo. A rapidez com que sao iniciadas as medidas terapéuticas € fundamental, impedindo a progressao do
quadro e evitando complicacdes. E também importante estar atento apds o controle da situacdo, uma vez que o
guadro pode ser bifasico. Além disso, os sintomas poderao recrudescer enquanto houver complexos antigeno/
anticorpo circulantes.

ATENDIMENTO INICIAL

» Avaliar o estado geral do paciente

» Iniciar o ABC (Air - Breath - Circulation), avaliando respectivamente a condicdo de permeabilidade das
vias aéreas, a efetividade da respiracéo, o pulso e a perfusédo do paciente, procedendo as manobras de
reanimacgdo, que se facam necessérias.

* Iniciar o controle de dados vitais e monitorizagao
* Manter o paciente em decuUbito dorsal para:

* Manter permeabilidade das vias aéreas

» Facilitar a circulagéo

» Facilitar procedimentos

e Administrar ADRENALINA 1:1000 (1 ml = 1 mg) por via intramuscular (preferencial em criangas, porque
a absorcdo € mais rapida) ou subcutanea.

Dose:
Criangas até 30kg: 0,015 mg/kg/dose (méax. 0,3ml)
Adolescentes e adultos: 0,2 a 0,5 ml/dose
No choque usar 0,1 ml/kg da sol. 1: 10.000 por via IV
(Sol. 1:10.000 = 1 ml de 1:1000 + 9 ml de agua destilada)

Em casos graves, quando ha parada cardiaca e ndo ha acesso venoso, a adrenalina pode ser feita por via
endotraqueal, na dose de 0,1 ml/kg, da apresentagao 1:1000.

Em quadros ocasionados por inje¢cdo administrada por via intra-muscular (ou picada de insetos), metade
da dose de adrenalina aquosa 1:1000 pode ser injetada no local, para inibir a absor¢cdo do agente alergénico.

Uso de corticosteréides na anafilaxia

No atendimento inicial, o valor do uso de corticosterdides é discutido, porém preconizado por diversos
autores, os quais justificam o uso como forma de controle da reacdo inflamatéria tardia. O consenso da AAAA
propde usar essas drogas, se a resposta ao tratamento inicial for insatisfatoria ou, ainda, se o quadro inicial for
grave.
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Doses de corticosterdides:
Metil-Prednisolona - ataque: 2mg/kg

- manutencéo: 1 mg/kg/dose a cada 6 horas.

Hidrocortisona - ataque: 10 mg/kg

- manutencdo:20 a 40 mg/kg/dia, divididos em até 6 doses.

Prednisona - 1 mg/kg/dia em uma ou 2 doses.

Prednisolona - 2 mg/kg/dia em 2 doses.

Dexametasona - ataque: 0,25 a 0,5 mg/kg/dose

- manuten¢do 0,5 mg/kg/dia em 4 doses.

Uso de anti-histaminicos em anafilaxia

No tratamento inicial, € indicado apenas como coadjuvante, pois controla o prurido e ameniza os sintomas,
ao recrudescerem. Alguns autores relatam a utilizagdo da Difenidramina (EV), constatando efeito benéfico, além
da ajuda, no controle da hipotensdo. Nao é aconselhavel usar prometazina (Fenergan), pelo importante efeito

sedativo que proporciona, dificultando a observagéo do paciente.

efeitos colaterais de cada uma dessas drogas.

No tratamento posterior, podem ser usados Hidroxizine, Clemastina, Loratadina, Cetirizina, Dexclorfeniramina.
Nao devem ser utilizados os anti-histaminicos que contém corantes em sua férmula. E importante verificar os

Em casos refratarios, pode ser (til o uso de Anti-histaminicos H,, como a Cimetidine.

Anti-histaminicos utilizados preferencialmente nos quadros respiratorios:

e Loratadina <30kg—-25ml-—
> 30 kg — 5,0 ml
dose Unica diaria — VO

e Cetirizina 2 a 12 anos —2,5a5 mg a cada 12 horas — VO

> 12 anos — 10 mg — dose Unica diaria — VO

Anti-histaminicos utilizados preferencialmente nos quadros cutaneos:

Hidroxizine (sol. oral ¢/10 mg/5 ml — comp. 25 mgQ)
0,7 mg/kg/dia, divididos em 3 doses, VO.
> 12 anos = dose do adulto — 25 mg/dose 3 a 4 x/dia.

Clemastina < 1 ano: 0,125 mg/dose 12-12h (indicag&o principal)
1 a 3 anos: 0,12 a 0,15 mg/dose 12-12h.
3 a 6 anos: 0,25 mg/dose 12-12h.
6 a 12 anos: 0,375 mg/dose 12-12h.
>12 anos: 0,75 a 1 mg/dose 12-12h.

Anti-histaminicos utilizados em qualquer manifestagéo clinica:

Difenidramina (uso na fase inicial) (sol. oral — 2,5 mg/ml)

criancas: 1,0 a 2,0 mg/kg.

adolescentes e adultos: 25 a 50 mg.

Dexclorfeniramina (sol. Oral - 0,4 mg/ml))

criancas: 2 a 6 anos: 1,25 ml a 2,50 ml, VO, 3 vezes ao dia

maximo = 3 mg/dia.

6 a 12 anos: 2,50 ml, VO, 3 vezes ao dia

maximo = 6 mg/dia.

adolescentes e adultos: 5 ml, VO, 3 a 4 vezes ao dia

maximo = 12 mg/dia, embora muitos pacientes fiqguem bem

com 6mg/dia.
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Cimetidina (sol injetavel 150 mg/ml)
uso pediatrico: 300mg em infusdo venosa lenta.

Quando o broncoespasmo se mantém intenso, mesmo ap6s a administracdo da adrenalina, avaliar uso de:

Salbutamol inalatério:

até 12 anos de idade: 0,15 a 0,25 mg/kg (max. 5 mg)

acima de 12 anos: 2,5 mg/dose

diluir em 2 ml de SF e repetir em nebuliz. sob mascara, a cada 6 horas.
Salbutamol intra-venoso:

se 0 quadro persiste, utilizar em infusdo continua

dose ataque: 10 mcg/kg em 10’

manutenc¢do: 0,6 a 0,8 mcg/kg/min,

aumentar 0,2 a cada 15 min, até max. de 4 a 8 mcg/kg/min.
Aminofilina por via endovenosa.

5 a 7 mg/kg/dose — diluir em SG 5% - 20 ml — muito lento

velocidade de infusdo: 0,6 a 0,8 mg/kg/hora.

Quadros Refratarios podem necessitar a utilizagdo de Glucagon por infusdo venosa continua (criancas =
1mg/hora; adultos: 1 a 5 mg/hora).

TEMPO DE OBSERVACAO

Embora o risco de vida, nas reagdes mais brandas, seja minimo, todo paciente que tenha apresentado um
guadro anafilatico deve permanecer sob observagdo no hospital, por 4 a 12 horas. Nos casos graves, deve ser
hospitalizado por um minimo de 24 horas. Indicar internagcdo em UTI nos pacientes com instabilidade respira-
toria elou circulatoria.

PROFILAXIA

Individuos com historia pregressa indicando um quadro de anafilaxia grave, ou de reacao alérgica rapida
e intensa, a alérgenos nédo evitaveis ou dificilmente evitaveis, ou ainda com relato de quadros alérgicos de
manifestacdes multiplas e concomitantes, devem ser orientados quanto a:

e sintomas iniciais de anafilaxia;
» possibilidade de auto-uso de Adrenalina.

» necessidade de portar informacdes sobre alergias (na carteira de documentos, braceletes ou correntes
de pescoco),

e manter tais dados nas fichas escolares e prontuarios médicos.
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USO DE ADRENALINA

Ha dificuldade respiratéria

{qualquer grau de intensidade)

ou
Edema importante \ Instalar Oximetria de pulso
ou
Urticaria gigante Se Sat < 90%

}

Administrar O,

- Monitorizagao
de dados vitais

- Reavaliagdes
freqUentes

Instalar Venéclise

- Press&o arterial mantida, sem sinais de desidratacéo:

manter cateter hidrolisado

- Hipotens&o e/ou sinais de desidratacéo: Solugéo
cristaloide (Solugdo
fisiolégica ou ringer-lactato)

Iniciar: 20 ml/Kg
na 12 hora

REAVALIAR

30 min. apés a administragdo da 1? dose de Adrenalina
(20 min., se sintomatologia intensa)

Melhora desprezivel ou Melhora moderada Melhora evidente

ausente

|

22 dose de Adrenalina

2% dose de Adrenalina Né&o usar segunda dose
por via inalatéria adrenalina

via intra-muscular
ou
sub-cutanea

até 2mg +3 ml SF (adulto)
1 mg + 3 ml SF (maior 15 kg) 1 mg +5 ml
SF (menor 15 kg)
0,5 mg + 5 ml SF (menor 8 kg)

| l

Considerar o uso de Anti-histaminico
Corticéide IV

Venoso: difenidramina
Criangas— 1 a 2 mg/Kg
Adolescentes e adultos — 25 a 50 mg

Corticéide VO Oral: loratadina ou cetirizina

32

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



(20 min., se sintomatologia intensa)

30 min. apds a administragdo da 2? dose de Adrenalina

ou melhora desprezivel

Houve pouca melhora .
Houve melhora evidente

l

Corticoide IV

Quadro inicial grave

Quadro inicial moderado

l 1

Fazer a 3? dose de

l

Adrenalina IM ou SC Fazer a 32 dose de Adrenalina |

N&o fazer 3% dose

l \ via inalatoria

Houve melhora

/

Houve pouca melhora ;
evidente

ou melhora desprezivel \ Corticéide VO ( 3 a 5 dias)
+
\ Anti -histaminico VO (5 dias)

INTERNAR - Considerar UTI |

Consid de: Hidroxizine, Clemastina, Loratadina,
W Corrigir Cetirizina, Dexclorfeniramina
Salbutamol ou Choque

Aminofilina
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Cetoacidose diabética

Crésio Alves

INTRODUCAO

A cetoacidose diabética é definida como uma disfuncdo metabdlica grave causada pela deficiéncia relativa
ou absoluta de insulina, associada ou ndo a uma maior atividade dos hormdnios contra-reguladores (cortisol,
catecolaminas, glucagon, horménio do crescimento). A produgdo dos hormonios contra-reguladores é estimu-
lada pelo estresse e redugdo da oferta de glicose para a célula.

A cetoacidose caracteriza-se clinicamente por desidratagdo, respiracdo aciddtica e alteragdo do sensorio, e
laboratorialmente por:

- hiperglicemia (glicemia > 250 mg/dl);
- acidose metabdlica (pH < 7,3 ou bicarbonato sérico < 15 mEq/L);
- cetonemia (cetonas totais > 3 mmol/l) e cetondria.

Alguns pacientes podem estar em cetoacidose e ter uma glicemia normal, caso tenham usado insulina
pouco tempo antes de virem para a Unidade de Emergéncia. Outros podem ter glicemia > 250 mg/dl e ndo
estarem em cetoacidose, caso ndo preencham os demais requisitos para o seu diagnostico.

FATORES PRECIPITANTES

- Sub-insulinizagdo por omissao, reducdo da dose, aumento da necessidade, ou ma administracdo da
insulina (mais comum em adolescentes);

- Processos infecciosos (mais comum em pré-puberes);
- Transgressdo alimentar;

- Problemas psicolégicos, econdmicos e sociais;

- VOmitos repetidos;

- Estresse cirlrgico;

- Gravidez;

- Sindrome de Minchausen.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico inicial é caracterizado por polidria, polidipsia, polifagia, perda ponderal, astenia e desidra-
tacdo leve. Com a maior elevagdo e maior duragdo da hiperglicemia, a polifagia é substituida por anorexia,
surgem nauseas e vOmitos, a desidratagdo se acentua, a respiragao torna-se rapida e profunda (respiracéo de
Kussmaul), aparece o hdlito cetdnico, o paciente torna-se irritado e pode ocorrer dor abdominal simulando o
abdome agudo. O estagio mais grave é caracterizado por depressdo do nivel de consciéncia (confusao, torpor,
coma), sinais de desidratacdo grave ou choque hipovolémico, arritmia cardiaca e reducdo dos movimentos
respiratorios quando o pH é < 6,9.

Em recém-nascidos e lactentes jovens, o quadro clinico ndo é tdo claro, podendo ser confundido com
broncoespasmo, pneumonia, infecgdo urinaria, dor abdominal e distarbios neurolégicos.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A cetoacidose diabética deve ser diferenciada de outras condicdes que a simulam em alguns dos seus
aspectos clinicos ou laboratoriais (Quadro 1).

Quadro 1. Diagndsticos diferenciais da cetoacidose diabética

Manifestagdes

clinicas/laboratoriais Exemplos de disturbios

- Intoxicagéo por salicilato

Hiperglicemia e acidose metabdlica - Intoxicagao por organofosforado
- Infeccéo grave
- Gastroenterite

Desidratacao - Desidratagéo hipernatrémica

- Choque hipovolémico

- Tubulopatias

GlicosUria e/ou cetonuria . . - .
- Uso de glicose hiperténica via parenteral

Taquionéia - Pneumonia
quip - Broncoespasmo
Coma - Qualq_ueAr e_tlologla de coma, inclusive o
hipoglicémico
Abdome agudo - Qualquer etiologia de abdome agudo

Abordagem diagndstica

A abordagem diagndstica visa estabelecer rapidamente o diagnéstico, os fatores precipitantes, a gravida-
de, e a presenca de complicagbes associadas para permitir a instituicdo rapida das medidas terapéuticas.

Historia clinica
— Idade;
— Determinar o peso anterior para avaliar o grau de desidratacao;

— Detalhar o inicio, duracdo e progressdo dos sintomas;

— Afastar em todos os pacientes a possibilidade de um dos seus diagnoésticos diferenciais (Quadro 1).

No paciente COM diagnostico prévio de Diabetes, perguntar:

Data do diagnéstico;
Provavel motivo para a descompensacao: transgressao alimentar, infeccdo, omissao da insulina, etc;

Conduta tomada em casa ou em outro centro médico para tentar reverter a cetoacidose e a resposta
clinica a essa conduta;

Regime atual de insulinoterapia: nome da insulina (NPH, Regular, Humalog®, Novorapid®, Lantus®),
doses de cada uma delas, locais de aplicacdo, conservagdo, conhecimento sobre o prazo de validade.
E fundamental perguntar sempre sobre o Ultimo horério e dose de insulina administrada antes de vir
para a Unidade de Emergéncia;

Método de monitoracdo domiciliar da glicose (glicemia, glicosuria) e seus resultados mais recentes;

Resultados de ultimos exames laboratoriais: hemoglobina glicosilada, lipides, fung¢éo renal e fungéo
tireoidiana;

Presenca de alguma outra co-morbidade: retinopatia, nefropatia, neuropatia, doenca celiaca, tireoidopatia;

Hospitalizagbes prévias devido ao diabetes: quantas vezes, por que razdes, necessidade de UTI, data
e motivo do Ultimo internamento;

Nome do endocrinologista que o acompanha e quando foi realizada a Ultima consulta.
No paciente SEM diagnostico prévio de Diabetes:

Diferenciar se os sintomas apresentados sdo mesmo de diabetes ou se séo resultado de algum dos
seus diagnésticos diferenciais;
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Exame fisico
— Sinais vitais;
— Peso;

— Avaliar grau de desidratagdo, o que muitas vezes é dificil pelo fato da desidratagdo ser predominante-
mente intracelular. Verificar: umidade das mucosas, turgor, cor e temperatura da pele, freqiiéncia e
amplitude dos pulsos periféricos e centrais, enchimento capilar, nivel de consciéncia e presséo arterial
(Quadro 2). Nos pacientes com desidratacéo grave ou choque, iniciar imediatamente reposi¢éo volémica
com SF 0,9% ou Ringer Lactato (ver Abordagem Terapéutica);

— Investigar presenca de respiracdo de Kussmaul. Excluir pneumonia, broncoespasmo, outras causas
de acidose e hiperventilagéo histérica;

— Verificar a existéncia de halito cetdnico;

— Examinar a possibilidade de processos infecciosos como fatores precipitantes da cetoacidose. Nao
esquecer de examinar a genitalia para excluir vulvovaginites ou balanopostites;

— Avaliar nivel de consciéncia e presenca de alteracdes neurolégicas;
— \Verificar a habilidade de ingesté@o por via oral, necessidade de SNG, sonda vesical e oxigenioterapia;

— Pensar sempre em possiveis diagnosticos diferenciais. Por exemplo: intoxicagdo por organofosforado,
abdome agudo, etc.

Quadro 2. Classificagdo clinica da desidratacéo.

Desidratacdo

Parametro

Desidratacéo leve

moderada

Desidratacao grave

Perda de peso

Lactente (5%)
Crianga maior (3%)

Lactente (10%)
Crianga maior (6%)

Lactente (15%)
Crianga maior (9%)

Turgor da pele Normal Diminuido Muito diminuido
Mucosas Secas Muito secas Muito secas
Olhos Pouco fundos Fundos Muito fundos
Lagrimas Presentes Pouca quantidade Ausentes
Fontanela Normal Pouco deprimida Muito deprimida
Pulso Normal Fraco e rapido Débil ou ausente
Estado geral Normal Irritabilidade Letargia

* Déficit (ml) = [Grau de desidratagdo (%) x 10 x Peso (kg)].
Exemplo: Crianga = 10 kg, desidratacdo de 15%. Déficit = 15% x 10 x 10 kg = 1.500 ml.

Exames complementares

Os exames complementares podem ser divididos em exames imediatos, exames iniciais e exames solici-
tados de acordo com a suspeita diagnostica. Os Quadros 3, 4 e 5 mostram a investigacdo a ser solicitada na
avaliacao da cetoacidose.

Quadro 3. Exames complementares imediatos

Exames Comentarios

Glicemia capilar Usar glicosimetro

Glicosuria e cetonuria Usar fitas reagentes especificas

Acidose metabdlica geralmente associada a alcalose
respiratéria compensadora. A gasometria venosa pode
ser utilizada porque o que se deseja avaliar € a PaCO, e
0 bicarbonato sérico, cujos resultados nao variam
significativamente se a amostra de sangue for venosa ou
arterial.

Gasometria arterial ou venosa
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Quadro 4. Exames complementares imediatos

Exames

Comentarios

Glicemia plasmatica

Em geral > 250 mg/dl

Hemograma

A presenga de leucocitose sem desvio para a esquerda e
freqliente na cetoacidose e nao necessariamente
indicativo de infecgédo

Uréia e creatinina

A presenca de cetoacidos causa uma falsa elevagao do
nivel sérico da creatinina, a qual isoladamente nao tem
valor diagnéstico para avaliar a fungéo renal. A uréia
tende a ser elevada devido a desidratagao

Acido latico

Estara elevado devido a ma perfusao periférica

Reserva alcalina

Na impossibilidade da gasometria, a diminuigéo do nivel
sérico da reserva alcalina indica acidose metabdlica

Saodio

Ocorre uma pseudo-hiponatremia secundaria a
hiperglicemia. A pseudo-hiponatremia é corrigida
adicionando-se 1,6 mEg/l ao valor do sodio relatado pelo
laboratério para cada 100 mg/d| de glicose acima de 100
mg/d|

Potassio

Ocorre uma pseudo-hiperpotassemia, porque para cada
reducéo de 0,1 no pH ocorre um aumento de 0,2-0,6
mEg/| no potassio sérico

Fésforo

Ocorre uma pseudo-hiperfosfatemia devido a saida de
fésforo das células em conseqiiéncia ao estado
hipercatabdlico

Cloro

Pode ocorrer hipercloremia iatrogénica com agravamento
ou ndo melhora da acidose se houver excesso na
reposigao de SF 0,9%

Osmolaridade sérica

Estara elevada devido a hiperglicemia e elevagédo da
ureia

Osmo (mOsmo/kg) = [2 (Na*) + glicose /18 + uréia /6]
VN = 280-290 mOsmo/kg

Hiato aniénico

Estara elevado devido a presenga de excesso de anions
ndo mensuraveis no sangue (cetoacidos, acido latico)
Hiato aniénico (mEg/l) = [Na® - (CL'+ HCO;)] VN =12
+2

Sumario de urina

Avalia glicosuria e cetonuria, além de poder sugerir
infecgéo urinaria.

Quadro 5. Exames complementares solicitados a depender da suspeita diagndstica

Exames

Comentarios

Hemocultura, urocultura

Processos infecciosos

Raio X de térax

Pneumonia

RX e/ou USG de abdome

Diagnéstico diferencial de abdome agudo

ECG

Avaliar e monitorar arritmias secundarias a disturbios
eletroliticos, principalmente do potassio

TAC de crénio

Paciente em coma ou com suspeita diagnostica de
edema cerebral

Salicilemia

Intoxicagao por salicilatos

Atividade da colinesterase

Intoxicagao por organofosforados

Nivel sérico da teofilina

Intoxicagao pela aminofilina
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ABORDAGEM TERAPEUTICA

A prioridade é o reconhecimento e tratamento precoce das alteragBes clinicas ameagadoras a vida como,
por exemplo: choque hipovolémico, disturbios eletroliticos e acido-basicos. Posteriormente, € que sera iniciada
a reposicdo de insulina e orientagdo alimentar. Com finalidade didatica, a abordagem terapéutica sera dividida
em medidas gerais e medidas especificas.

Medidas gerais

— Assegurar o “ABC” (vias aéreas, ventilacdo, circulagdo);
— Obter um ou mais acessos venosos calibrosos;

— Solicitar os exames laboratoriais pertinentes;

— Instalar monitoracédo cardiorespiratoria: estar atento para alteragdes eletrocardiograficas sugestivas de
disturbios eletroliticos, principalmente do potassio;

— Recomendar dieta zero até que o paciente esteja consciente, sem nausea, vomito ou distensdo abdo-
minal. Reiniciar alimentagdo por via oral de modo progressivo, iniciando com liquidos até ter certeza de
gue o paciente tolera alimentos solidos;

— Avaliar necessidade de:

— SNG: diminuicdo do nivel de consciéncia com risco de aspiragcdo, vomitos incoerciveis, distensdo
abdominal e ileo paralitico;

— Sonda vesical: a indicagéo é restrita apenas aos pacientes com depresséo acentuada da conscién-
cia nos quais ndo se pode medir a diurese de modo n&o invasivo (pesagem de fraldas, preservativo
sobre o pénis e conectado a uma bolsa coletora);

— Oxigenoterapia: indicada para pacientes com baixa SatO, ou baixa PaO,.
— ldentificar e tratar fatores precipitantes (vomito, infeccao);
— Consulta com o servico de Endocrinologia Pediatrica.

Medidas especificas
Hidratac&o

Existem varias maneiras de hidratar o paciente em cetoacidose diabética. Uma delas divide a hidratacéo
venosa em duas fases (Quadro 6).

Quadro 6. Hidratacdo venosa na cetoacidose diabética

Fases Situag¢do Clinica Solugao

- SF 0,9% ou Ringer Lactato
Administrar 10-20 ml/kg/EV, em 1-

Desidratacdo SEM choque |2 horas, repetindo 1-2 vezes, se

necessario.

Se o paciente estiver bem, esta

fase ndo necessita ser

administrada.

1% Fase ou Fase de
Expanséao

- SF 0,9% ou Ringer Lactato
Desidratacdo COM choque | Administrar 20 ml/kg/EV, em até
20 min., repetindo 1-5 vezes, se

necessario.
. . . - SF 0,45%
S'“(;glm'a capilar > 250 Repor em 24 horas o seguinte
9 volume:

2% Fase ou Fase de

R o “Manutengao diaria + Déficit”
eposicéo

- Solugéo Padréo*
Repor em 24 h o seguinte volume
“Manutengao diaria + Déficit”

Glicemia capilar < 250
mg/dl

* Solugéo Padrao = [SG 5% (500 ml) + NaCl 20% (12 m) + KCI 19,1% (6 m)]

38 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



A seguir sera descrita uma situacao clinica de como hidratar uma crianca em cetoacidose diabética, através
do uso da metodologia acima descrita.

Lactente de 10 kg, com desidratagdo grave, em choque, que recebeu na 12 fase ou fase de expansao,
um volume de 500 ml de SF 0,9%, EV. Houve melhora da perfusdo e o paciente devera prosseguir para
a 2@ fase da hidratacéo ou fase de reposicao.

Volume da solugéo:

M = 1.000 ml + D = 1.500 ml (15% = desidratacdo grave em lactentes) = total de 2.500 ml. Como o
paciente ja recebeu 500 ml de liquidos na 12 fase, este volume ird ser deduzido do seu déficit total (1.500
— 500 = 1.000 ml). Assim, o volume de liquido a ser infundido nas proximas 24 horas serd de M = 1.000
ml + D corrigido = 1.000 ml, ou 2.000 ml/ 24 horas, ou 83 ml/hora, EV. Nao ultrapassar 4 litros/m?dia de
liquidos nas primeiras 24 horas.

Tipo da solucéo:

Enquanto a glicemia capilar permanecer > 250 mg/dl o volume acima (83 mL/hora) sera reposto como
SF 0,45%. Assim que a glicemia capilar for < 250 mg/dL, iniciar a solucéo padrdo (SG 5% = 500 ml +
NaCl 20% = 12 ml + KCI 19,1% = 6 ml). N&o retornar ao uso de SF 0,45% puro se a glicemia subir para
valores > 250 mg/dl.

Reposicéo de Insulina

A reposicdo de insulina sé sera iniciada apés a 1? fase de hidratacdo, uma vez que a glicemia da admissao
pode ser reduzida, em muito, apenas com a expansdo do volume vascular e aumento da filtracdo renal.

Infusdo continua endovenosa

E o modo mais seguro e eficaz de se administrar insulina. Dar preferéncia & bomba de infusdo. Nunca
infundir insulina, EV, em bolus.

A solugao é preparada diluindo Insulina Regular, Humaloga, ou Novorapid® com SF 0,9% num volume
gue seja adequado para o peso do paciente. Criangas pequenas necessitam solu¢cdes mais concen-
tradas para evitar sobrecarga de volume. Por exemplo: 50 unidades de insulina + 50 ml de SF 0,9% (1
ml = 1 unidade), ou 50 unidades de insulina + 250 ml de SF 0,9% (5 ml = 1 unidade).

Passar pelo equipo do soro cerca de 20-40 ml da solucdo para impregnar o plastico com insulina e
evitar diminuigdo da sua acgéo.

Administrar a solu¢éo de insulina de acordo com a seguinte escala de glicemia capilar:
GC > 250 mg/dl = 0,1-0,2 unidades/kg/hora

GC 180-250 mg/dl = 0,05-0,1 unidades/kg/hora

— GC 80-180 mg/dl = 0,025-0,05 unidades/kg/hora

— GC < 80 mg/dl = suspender infusdo de insulina

Ajustar as doses medindo a glicemia capilar a cada 1-2 horas;
Evitar quedas bruscas ou reducdo da glicemia > 50 mg/dl/hora, nas primeiras horas de terapia.

Administrar 0,1 unidade/kg/dose, SC, de Insulina Regular, Humaloga, ou Novorapid® 30 minutos AN-
TES de suspender a infusdo endovenosa continua de insulina.

Administracédo por vialM ou SC

Indicada para casos leves/moderados de cetoacidose ou na auséncia de bomba de infus&o. E t&o
eficaz quanto a administragdo de insulina por infusdo endovenosa continua.

Usar Insulina Regular, Humalogéa, ou Novorapid® ajustando as doses de acordo com a seguinte escala
de glicemia capilar:

— GC > 250 mg/dl = 0,1-0,2 unidades/kg/dose, IM;

— GC 180-250 mg/dl = 0,05-0,1 unidades/kg/dose, IM;

— GC < 180 mg/dL = ndo administrar insulina.

Ajustar as doses de insulina medindo a GC a cada 2 horas.
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N&o usar a via SC para pacientes muito desidratados devido a menor absor¢do da insulina na fase
inicial, e posterior risco de hipoglicemia assim que o paciente se hidratar e absorver rapidamente para
0 espaco intravascular a insulina acumulada no tecido celular subcutéaneo.

Correcédo dos disturbios eletroliticos

Potassio

Iniciar a reposicao apoés ter-se assegurado da presenca de diurese e potassio sérico < 6 mEg/l.

N&o repor potassio em concentragdo > 60 mEqg/l em veia periférica ou 80 mEg/l em veia central ou
velocidade de infusdo > 0,5 mEQg/100 kcal/hora.

A quantidade de potassio a ser administrada dependera do seu nivel sérico:
—< 2,5 mEg/l = Repor 0,5 mEQq/100 kcal/hora, EV, em 4 horas;
—2,5-3,5 mEg/l = Repor 30-40 mEq/litro, EV;
—3,5-5,0 mEqg/l = Repor 20-30 mEg/litro, EV;
—5,0-6,0 mEqg/l = Repor 10-20 mEg/litro, EV;
—> 6 mEg/l = Ndo administrar potassio.

Fésforo

A maioria dos endocrinologistas s6 repde o fésforo na presenca de hipofosfatemia moderada a grave,
geralmente sob a forma de fosfato de potassio. A dose recomendada de fosfato é de 0,5-3 mmol/100
kcal/dia. Lembrar de descontar do célculo de reposi¢do do potassio a quantidade de potassio adminis-
trada junto com o fésforo.

Correcédo da acidose metabolica

A acidose metabdlica na cetoacidose diabética € do tipo anion gap elevado e de origem multifatorial
sendo causada por: cetonemia, acimulo de acido latico (ma perfusdo periférica), excesso de acidos
organicos (protedlise) e hipercloremia (iatrogenicamente).

As repercussoes clinicas sé acontecem quando o pH sérico é < 7,0 levando a hipercapnia, depressao
miocardica e arritmias cardiacas.

O uso indiscriminado do bicarbonato deve ser evitado por causa dos efeitos colaterais indesejaveis
como: hipernatremia, hiperosmolaridade, hipopotassemia, alcalose metabdlica, acidose cerebral
paroxistica, anulacdo do efeito Bohr com reducédo da oxigenacgdo tecidual e aumento da resisténcia a
acao da insulina.

A acidose metabdlica da cetoacidose é corrigida pela hidratacéo (reducao do acido latico), reposicéo de
insulina (reducdo dos corpos cetdnicos) e metabolismo das cetonas para bicarbonato.

A reposicao de bicarbonato esta indicada quando o pH < 7,0 ou bicarbonato < 5 mEq/l apés a 1@ fase da
hidratagdo venosa.

O déficit de bicarbonato pode ser calculado pela formula:
Bicarbonato (mEq/l) = [(15 — Bicarbonato sérico) x 0,3 x Peso (kg)]

A administracé@o sera via endovenosa em 2-4 horas, repondo inicialmente del/2 a 1/3 do déficit calcula-
do. Se for usada a preparagéo de bicarbonato de s6dio 8,4%, dilui-la com agua destilada (1:1 = solucao
a 4,2%, 1:3 = solucdo a 2,1%) para reduzir a sua elevada osmolaridade.

Solicitar gasometrias a cada 2 horas até o pH > 7,3.

Indicacdes de internamento em UTI

Criangas menores de 7 anos;

Disturbio eletrolitico grave;

Acidose metabdlica severa (pH <7,0-7,1);

Insuficiéncia respiratoria ou circulatoria;

Arritmias cardiacas;

Alterac@o importante do nivel de consciéncia,;

Auséncia de condi¢des estruturais na Enfermaria (casos leves);
Inexisténcia de Unidade de Cuidados Semi-Intensivos (casos moderados).
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Monitoriza¢&o

Sera clinica e laboratorial numa frequéncia de avaliacdes ditada pela gravidade do paciente. Todos os
dados deverdo ser registrados numa folha de fluxo que permita analisar rapidamente a evolugéo clinica.

Monitorizag&o clinica

Sinais vitais, nivel de consciéncia, estado de hidratacdo, padréo respiratorio, controle do balancgo hidrico
(liquidos totais administrados, diurese) e doses de insulina: 1/1 hora a 4/4 horas.

Monitorizagao laboratorial

Glicemia capilar: 1/1 hora a 2/2 horas;
Gasometria: 2/2 horas até pH > 7,3;
Eletrdlitos, glicemia, uréia, creatinina, sumario urina: 4/4 a 6/6 horas;

A cetonuria ndo deve ser usada como parametro de melhora da cetoacidose porque os seus métodos
de deteccdo medem o acetoacetato e ndo o beta-hidroxibutirato. Como na cetoacidose grave a concen-
tracdo do beta-hidroxibutirato pode ser até 15 vezes maior do que a do acetoacetato, e a medida que o
paciente melhore o beta-hidroxibutirato é convertida para acetoacetato, a utilizagdo deste método de
controle levara a uma avaliacéo incorreta da gravidade da cetoacidose;

A glicosuria também nao deve ser usada como método de controle da cetoacidose devido as diferencas
individuais no limiar de excrecéo renal da glicose.

Complicacdes do tratamento

S&o incomuns. Porém, é necessério estar atento para efeitos colaterais adversos como:

Hipoglicemia;

Hipopotassemia;

Hipocalcemia;

Hipercloremia e acidose hiperclorémica;

Insuficiéncia renal aguda do tipo pré-renal, secundaria a oliguria;
Arritmias cardiacas, secundarias a disturbios eletroliticos;

Edema cerebral: é a complicacdo mais temida da cetoacidose. Ele surge 12-48 horas apo6s a instituicdo
da terapia. A crianca que aparentemente estd bem, subitamente apresenta deterioracdo neuroldgica
com cefaléia, vomito, desorientagdo, tontura, bradicardia, convulsdo, hipertensao arterial e hipertensédo
intracraniana que se ndo corrigida evolui para herniagdo cerebral e ébito. O tratamento deve ser iniciado
imediatamente, antes mesmo de se obter TAC de cranio para confirmagéo diagnostica. As medidas
terapéuticas a serem tomadas no tratamento do edema cerebral séo:

— Manitol: 0,5-1 grama/Kg, EV, até de 4/4 horas, se necessario;

— Cabeceira elevada em posi¢do neutra;

— Restrig8o hidrica para 2/3 das necessidades basais;

— Se o0 paciente nao melhorar, considerar entubacgédo traqueal, hiperventilacdo e consulta a neurocirurgia.

Transigdo: terapia hospitalar para ambulatorial

Ap6s a compensacado da cetoacidose diabética, o paciente devera iniciar a transicdo da terapia hospitalar
para a terapia ambulatorial. A maioria dos endocrinologistas inicia a transicdo assim que 0 paciente estiver
licido, orientado e com boa aceitagcao alimentar, ainda que exista a presenca de disturbios eletroliticos e acido-
béasicos, desde que eles sejam leves, assintomaticos e que possam ser corrigidos por via oral.

A seguir sera descrito um exemplo de como fazer a transi¢cao da terapia hospitalar para a terapia ambulatorial:

Paciente de 20 kg em tratamento para cetoacidose diabética usando hidratacdo venosa e infuséo
endovenosa continua de insulina, que agora encontra-se llcido, hidratado, sem sinais de acidose e
com fome ou sede. Um exemplo “real” de prescrigdo seria:

1) Repouso relativo;

2) Dieta para diabéticos: 3 refei¢cdes e 3 lanches;
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3) Insulina Humana NPH (0,5 unidade/kg/dia): 8 unidades, SC, % hora antes do café da manhg; e 2
unidades, SC, ¥ hora antes do jantar;

4) Insulina Humana Regular, Humalog® ou Novorapid® : 2 unidades, SC, se glicemia capilar > 200
mg/dl;

5) Glicemia capilar antes do café da manhd, antes do almoco, antes do jantar e ao deitar;
6) Oferecer liquidos adocicados por via oral se glicemia capilar < 70 mg/dl;

7) Alternar locais de inje¢éao;

8) Peso diario em jejum;

9) Educacédo intensiva sobre diabetes para o paciente e sua familia.

Orientagcdes para casa ap0s a alta hospitalar

Ao ter alta para casa os pais e 0 paciente (se ele puder entender) deverdo ser orientados em relacdo aos

seguintes aspectos:

40.

10.

— Educar o paciente recém-diagnosticado e sua familia sobre o diabetes: o que €, como se adquire e
como trata-lo no dia a dia;

— Educar o paciente que ja tem o diagndstico de diabetes sobre os fatores precipitantes da cetoacidose,
ilustrando especificamente o motivo que o fez descompensar nesta hospitalizacéo;

— Instruir sobre a insulinoterapia a ser usada ap0s a alta (ex: tipo de insulina, dose, local de aplicagéo,
uso de seringa x caneta, armazenamento, etc);

— Orientar sobre a dieta (3 refeigdes e 3 lanches, evitar aclcares simples, frituras, etc);

— Ensinar como evitar, reconhecer sintomas e tratar episodios de hipoglicemia e de hiperglicemia;
— Recomendar monitoragdo domiciliar da glicemia (glicemia x glicosuria);

— Orientar sobre o que fazer quando estiver doente (febre, vomito, diarréia);

— Procurar a Unidade de Emergéncia caso ocorra hipoglicemia ou hiperglicemias persistentes que néo
melhorem com a terapia habitual;

— Encaminhar para o Endocrinologista.
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Insuficiéncia supra-renal

Isabel Carmen Fonseca Freitas

INTRODUCAO

A insuficiéncia supra-renal é definida pela deficiéncia de glicocorticoides associada ou ndo a deficiéncia de
mineralocorticéides. Pode ser classificada em primaria (patologia da supra-renal), secundaria (deficiéncia da
corticotrofina hipofisaria - ACTH) e terciaria (deficiéncia do fator hipotalamico liberador da corticotrofina - CRF).

ETIOLOGIA

Primaria: hipoplasia adrenal, adrenoleucodistrofia, hiperplasia congénita de supra-renais, adrenalite auto-
imune, neoplasias, infecgdes (tuberculose, micoses sistémicas, sepsis, meningococcemia), doengas
granulomatosas.

Secundaria: pan-hipopituitarismo (trauma, cirurgia, radioterapia, neoplasias).

Terciaria: lesdo hipotalamica, suspensédo do tratamento com glicocorticoides.

QUADRO CLINICO

Perda ponderal, hiperpigmentacdo de pele e mucosas, hipotenséo arterial, desidratagdo grave, choque
persistente, fraqueza, nauseas, vomitos, diarréia, dores musculares, caimbras.

DIAGNOSTICO

1) Exames gerais:
e« Hemograma: anemia normocitica, normocrémica.
e Glicemia: hipoglicemia.
* lonograma: hiponatremia, hiperpotassemia, hipercalcemia.
e Gasometria arterial: acidose metabdlica.

e Eletrocardiograma: onda P baixa, QT prolongado, QRS de baixa voltagem, onda T achatada ou
invertida.

2) Exames especificos:

Cortisol sérico (8 horas ou em situacéo de stress agudo): nivel < 5 mg/dl confirma o diagnoéstico; nivel entre
5-15 mg/dl sugere o diagndstico e nivel acima de 20 mg/dl afasta o diagnéstico de insuficiéncia supra-renal.

ACTH: nivel sérico elevado sugere que o problema € primério. O nivel sérico baixo pode ser encontrado na
insuficiéncia supra-renal secundaria ou terciaria.

Nos pacientes que apresentam nivel sérico de cortisol entre 5-15 mg/dl recomenda-se a realizagdo de
testes de estimulo, dentre os quais, o teste rapido com ACTH sintético, no qual é dosado o cortisol sérico com 0
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e 60 minutos apods a infusdo de ACTH sintético (250mg/m?). Valores de cortisol sérico acima de 20 mg/dl afastam
a insuficiéncia supra-renal primaria, porém, ndo excluem a insuficiéncia supra-renal secundaria recente.

3) Bio-Imagem
* Radiografia de térax: redugéo da &rea cardiaca
» Tomografia de supra-renais: exame de imagem de escolha na avaliacdo das supra-renais

« RM de sela tarcica: exame de imagem de escolha na avaliacdo da regido hipotalamo-hipofisaria

TRATAMENTO

Visa repor as deficiéncias hormonais, restaurar o equilibrio hidro-eletrolitico e evitar novas crises de insu-
ficiéncia supra-renal. E importante identificar sempre o fator desencadeante, particularmente as infeccdes.

Reposicao hidro-eletrolitica:
Em caso de choque: SF a 0,9%- 20 ml/kg em bolus
Em caso de desidratagdo grave: solugdo 1:1: 25 a 50 ml/kg em 1 a 2 horas

Manutencdo: solucédo 1:4: até 10 kg: 100 ml/kg; 10-20 kg: 1000 ml + 20 ml/kg acima de 10 kg; >20 kg: 1500
ml + 50 ml/kg nas 24 horas.

Corticoterapia:

Hidrocortisona: (Solucortef 100 e 500 mg/ml, Flebocortide 100, 300 e 500 mg/ml, Hidrocortisona 100 e 500
mg/ml;): via venosa, 300 mg/m?2 de superficie corporal/dia ou 3 a 5 mg/kg/dose, em 3 a 4 tomadas diarias.

A manutencéo € feita com o acetato de hidrocortisona:15 a 20 mg/m#/dia, via oral, dividida em 3 tomadas
diarias, sendo metade da dose dada na primeira tomada e a outra metade dividida nas doses seguintes.

A reposicdo de mineralocorticoide esta indicada na hiperplasia congénita de supra-renais, forma perdedora
de sal, ou nos casos de insuficiéncia supra-renal refrataria. Recomenda-se o uso de 9 alfa-flior-hidrocortisona
(Florinefe-0,1 mg), nas doses de 0,1 a 0,2 mg/dia, via oral, em 1 ou 2 tomadas diarias .

Nos pacientes com choque séptico e insuficiéncia supra-renal recomenda-se usar 10 a 20 mg/kg de
hidrocortisona nas 24 horas. Nos casos de meningococcemia pode ser usada uma dose maior de 50 mg/kg/
dia. Necessita-se de novos estudos para uma melhor definicdo da dose a ser usada em criancas.

Todos os pacientes que usam corticoterapia crénica necessitam usar um cartdo de identificacdo e deverdo
ser orientados em relacé@o a reposicdo de stress, devendo-se evitar a suspensao abrupta do farmaco.

Pequeno stress: febre, extracdo dentaria, anestesia local: duplicar a dose do corticéide em uso.

Grande stress: infec¢do grave, anestesia geral, extracdo dentaria multipla: hidrocortisona: 300 mg/m2/dia,
via venosa, dividida em 4 tomadas .
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Sepse

Cristiana Nascimento de Carvalho
e Renata Cristina Castro Cruz

INTRODUCAO

Sepse e choque séptico estdo entre as condicdes que mais freqiientemente ameacam a vida de pacientes
internados em hospitais pediatricos. Ambas sdo complicagcdes graves que podem ocorrer no curso de infeccdes
comunitarias ou hospitalares, requerendo um pronto reconhecimento com consequente instalagdo de medidas
para estabelecimento do diagndstico etioldgico e inicio imediato de tratamento.

DEFINICOES E DIAGNOSTICO

Define-se sepse como uma resposta clinica sistémica das células do hospedeiro a uma agressao
microbiana; esta resposta pode apresentar intensidades distintas, assim como evoluir em fases, guardando
assim intima relacdo com os diferentes estagios em que a sepse atualmente é classificada. E importante
comentar que a Sindrome da Resposta Inflamatéria Sistémica (SRIS) pode ocorrer em decorréncia de fatores
nao infecciosos como trauma, queimaduras, agressdo autoimune ou pancreatite; quando esta mesma sindrome
ocorre em decorréncia de estimulos infecciosos € que ocorre a sepse. Também é importante comentar que
diante de um paciente com quadro de SRIS, basta a identificagdo de um possivel foco infeccioso para se
estabelecer o diagndstico de sepse, ndo sendo assim necessario encontrar evidéncia de bacteremia (Figura 1).
Todos os agentes infecciosos podem causar sepse, sejam virus, bactérias, fungos ou parasitas, embora os
guadros sépticos de origem bacteriana sejam os de maior importancia.

Figura 1. A interrelag@o entre SRIS, infecgdo e sepse. (adaptado de Bone et al, 1992)

Para o diagnoéstico de SRIS, é necessaria a presenca de pelo menos dois dos quatro itens abaixo listados,
sendo que um deles deve ser anormalidade da temperatura ou da contagem leucocitaria:

1. Temperatura axilar maior que 37,5°C ou menor que 35,5°C (axilar);

2. Taquicardia persistente, mesmo ap6s a normalizagdo da temperatura: freqliéncia cardiaca maior que
160 batimentos / minuto (bpm) em lactentes ou maior que 150 bpm em criancas;

3. Taquipnéia persistente, mesmo apés a normalizagdo da temperatura: freqiiéncia respiratéria maior
gue 60 incursdes / minuto (ipm) em lactentes ou maior que 50 ipm em criangas;

4. Leucdcitos totais em ndmero mairo que 15.000 células/mm?® ou menor que 4.000 células/mm? ou mais
que 10% de neutrdfilos imaturos (bastdes ou metamieldcitos ou mieldcitos).

E importante comentar que diversos autores recomendam a medida da temperatura central, seja retal,
vesical, oral ou por catéter central, quando os parametros para febre passam a ser temperatura > 38°C e para
hipotermia temperatura < 36°C.

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 45



Define-se sepse grave quando ocorre alteracdo da perfus@o durante a sepse. Esta alterac@o precisa ser
documentada por pelo menos um dos itens abaixo:

1. Oliguria definida como débito urinario < 0,5ml/kg/hora durante pelo menos uma hora, medido por
sondagem vesical,

2. Glasgow < 11 ou alteracdo aguda do estado mental definida como reducéo de pelo menos 3 pontos no
valor de base na escala de coma de Glasgow, na auséncia de doenga do Sistema Nervoso Central;

3. Acidose latica definida como lactato arterial > 1,6mmol/l ou lactato venoso > 2,2mmol/l ou < 20mg/dl;
4. Hipoxemia definida como PaO,/FiO,<300 na auséncia de patologias cardiacas ou pulmonares prévias;
5. Enchimento capilar > 3 segundos.

Define-se choque séptico como a sepse grave na presenca de disfuncdo céaridovascular. Neste grupo de
pacientes, estdo os que necessitam de agentes inotropicos ou vasopressores.

Define-se sindrome da disfuncdo de mudltiplos 6rgéos e sistemas (SDMO) a presenca de pelo menos duas

funcdes orgéanicas alteradas agudamente e simultaneamente de modo que a homeostase ndo pode ser mantida
sem intervengdo. S8o exemplos de tais funcdes alteradas:

1. Insuficiéncia renal aguda demosntrada por elevagdo da creatinina sérica, excluida causa pré-renal;
2. Alteragdes hepatobiliares como aumento das enzimas hepéticas;

3. Reducgédo da escala de Glasgow modificada para pediatria;
4

Coagulacao intravascular disseminada (CIVD) documentada pela presenca de produtos da degrada-
¢éo da fibrina, trombocitopenia aguda, tempos de protrombina ou tromboplastina parcial prolongados;
ou evidéncia clinica de sangramento;

5. Sindrome da angustia respiratéria definida como hipoxemia inexplicada com infiltrado pulmonar bilate-
ral consistente com edema pulmonar e PaO,/FiO, < 200 na auséncia de insuficiéncia cardiaca congestiva
ou pneumonia bilaterial.

Todas as alteragfes acima descritas, seja no critério para diagnostico de SRIS, sepse grave ou SDMO,
devem ser de carater agudo e ocorrer na auséncia de outra causa que justifique tal alteracéo.

Com base nos conceitos acima expostos, diante de um paciente com quadro séptico, deve-se proceder a
realizacdo dos seguintes exames: hemograma com plaquetas, Proteina C reativa, VHS, coagulograma, lactato
sérico, glicemia, Na, K, Ca, P, Mg, uréia, creatinina, TGO, TGP, fosfatase alcalina, bilirrubinas, gasometria arterial,
hemocultura e cultura de sitios comprometidos pelo processo infeccioso, a exemplo de cultura de liquido pleural
em pacientes com pneumonia e derrame, cultura de secre¢do de abscesso, cultura de liquido peritonial em
casos de peritonite, cultura de liquor em casos de meningite, urocultura em casos de infeccéo do trato urinario,
entre outras. Os métodos de imagem devem ser realizados conforme a suspeita clinica, quanto ao foco inicial ou
as complicagdes, incluindo Rx de térax PA e perfil, ultrassonografia, tomografia computadorizada, ressonancia
nuclear magnética, ecocardiograma, entre outros.

TRATAMENTO

Medidas de suporte

As medidas de suporte incluem o suporte respiratorio, a reposi¢édo volémica, o uso de drogas vasopressoras,
inotropicas e vasodilatadores, suporte metabdlico e hormonal e medidas para a manutencdo da homeostase
de orgéos e sistemas cuja funcdo esteja comprometida, como a dialise em casos de insuficiéncia renal ou o
uso de fatores de coagulacdo em casos de CIDV, entre outros.

O suporte respiratério compreende a desobstrucdo das vias aéreas, a oferta de oxigénio e o uso de
ventilagdo mecénica. Quando o paciente ndo consegue remover as secrecdes por si, a aspiracdo de secrecdes
é necessaria. O oxigénio umidecido pode ser oferecido por cateter nasal ou mascara, sempre que houver
hipoxemia (PaO,< 60mmHg com FiO,=21%). E importante saber que os cateteres de O, oferecem FiO, maxima
entre 24% e 35%, as mascaras de Venturi 60% e as mascaras abertas com reservatorio podem oferecer FiO,
proxima a 100%. A ventilagdo mecanica (IMV) deve ser instituida precocemente em pacientes com distdrbio de
consciéncia, hipoxemia e alcalose respiratoria; podem ser indicados da IMV: PaO,<50mmHg e/ou PaCO, >
50mmHg com FiO, =50%.

A expansédo volumétrica deve ser estabelecida de forma precoce, rapida e eficaz (Figura 2), devendo ser
monitorizados pulso, presséo arterial, tempo de enchimento capilar, nivel de consciéncia e débito urinario. O
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fluido expansor, a principio, deve ser cristaldide (soro fisioldgico) podendo ser coldide (dextran, gelatina, albumina
5%). Caso documente-se hipoproteinemia, deve-se utilizar albumina. A reposicdo com concentrado de hemacias
deve acontecer para manter a concentragdo minima de hemoglobina em 10g/dl, com saturagcdo > 90%.

Agentes vasopressores estdo indicados quando a infusdo de liquidos ndo é suficiente para restabelecer a
estabilidade hemodinamica. A primeira droga é a dopamina (infusdo inicial de 5 microg/kg/minuto aumentando-
se para a dose de 10 a 15 microg/kg/minuto. Para suporte inotrépico, a dobutamina (5 a 10 microg/kg/minuto
conforme a resposta do paciente) é a droga de primeira escolha. Alguns pacientes, especialmente os lactentes
jovens, podem se beneficiar da norepinefrina ou epinefrina; se existe normotensdo com baixo débito cardiaco e
alta resisténcia vascular, apesar do uso de epinefrina e nitrovasodilatador, o uso de milrinona (se existe disfungao
hepatica) ou amrinona (se existe disfungéo renal) deve ser considerado.

O suporte metabdlico e hormonal é fundamental, consistindo na corre¢éo, por exemplo, de hipoglicemia e
hipocalcemia, este Ultimo devendo ter como objetivo a normalizacéo dos niveis de célcio ionizado. A suspeita de
insuficiéncia tireoidiana ou adrenal deve ser levantada diante de pacientes com choque resistente a catecolamina
(ver capitulo sobre insuficiéncia supra-renal). Neste tipo de choque, ainda devem ser investigadas condi¢des
inicialmente ndo reconhecidas como derrame pericardico, pneumotdrax, hemorragia continua e presenca de
tecido necrotico.

Figura 2. Algoritmo para manejo do paciente com choque séptico (adaptado de Carcillo JA et aliii, 2002).

Reconhecer estado mental alterado e perfusé&o reduzida. Manter via aérea e
estabelecer acesso de acordo com as diretrizes do PALS

}

Infuséo rapida de 20mm/kg de solucéo salina ou coldide até ou além de
60ml/kg; corrigir hipoglicemia e hipocalcemia

|

Responde a fluidoterapia Choque refratario a fluidoterapia

Estabelecer acesso venoso central, iniciar tratamento com
dopamina e estabelecer monitorizagéo arterial

l refratario a fluidoterapia

Ajustar dose da adrenalina para choque frio,

Observar na UTIP .
noradrenalina para choque quente

Existe risco de insuficiéncia adrenal? Choque resistente a catecolamina
Risco ausente
Usar hidrocortisona Nao usar hidrocortisona
PA normal PA baixa PA baixa
Choque frio Choque frio Choque quente
VCS O, sat < 70% VCS O, sat < 70%
Usar vasodilatador ou ajustar volume e Ajustar volume e
Inibidor de PDE tipo IlI dose da adrenalina dose da noradrenalina

Com carga de volume

Choque persistente resistente a catecolamina
Colocar cateter pulmonar arterial e direcionar liquido,
Agentes inotropicos, vasopressores, vasodilatadores e terapia hormonal para normalizagéo

da PAM-PVc.

PALS: suporte avangado de vida em pediatria (vide capitulo Abordagem da crianca
gravemetne enferma);

UTIP: unidade de tratamento intensivo pediatrico;

VCS 02: saturagéo de oxigénio na veia cava superior;

PDE: fosfodiesterase.
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ANTIMICROBIANOTERAPIA

O uso de antimicrobianos deve ser iniciado téo logo se faca o diagndstico de sepse e deve ser sempre que
possivel precedida pela coleta de culturas. E fundamental na escolha dos antimicrobianos o reconhecimento
dos seguintes fatores: origem comunitaria ou hospitalar da infecgdo, foco de origem identificado ou indefinido,
doencga de base e tratamentos previamente realizados, faléncia de algum 6rgdo que comprometa a
farmacocinética dos antimicrobianos a serem utilizados. Estes fatores devem ser utilizados nesta escolha e
orientagdo especifica pode ser obtida nos respectivos capitulos deste manual, para cada um dos possiveis
focos de origem. Em se tratando de foco indefinido, recomenda-se inicialmente o uso do ceftriaxone, na dose de
100mg/kg/dia, de 12 em 12h, em virtude de, nestes casos, 0s agentes mais freqlientes serem 0 pneumococo,
meningococo e Haemophilus influenzae. A duragdo minima deve ser de 10 dias, podendo-se ampliar para 14 ou
21 dias, conforme a resposta terapéutica e a existéncia de complicagdes, ou para 28 dias, em situagfes
especificas como abscessos profundos. O uso de imunoglobulina venosa (500mg/kg) pode ser benéfico em
pacientes com deficiéncia de imunoglobulinas como os pacientes com peso de nascimento < 1500g, com AIDS
ou deficiéncia primaria do setor humoral.

ABORDAGEM CIRURGICA

A limpeza cirargica é item fundamental nas situagcdes em que houver cole¢des purulentas ou presenca de
tecido necrético ou corpo estranho, devendo ser realizada téo logo haja teto cirlrgico; este item deve ser sempre
considerado nos casos com evolugéo insatisfatoria, cuja condugao clinica esteja adequada.
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Urticarias
Hermila T. V. Guedes

A palavra “urticaria” nos reporta, imediatamente, a lesdes de pele hiperemiadas e pruriginosas, com relevo
e que tornam-se mais claras, quando alguma pressdo é exercida sobre elas. Essas lesdes de pele podem
apresentar-se de formas diversas e sempre significam uma manifestacdo de doenca, na grande maioria das
vezes, de base imunolégica, embora nem sempre essa doenca seja alérgica, ja que varios quadros infecciosos
cursam com manifestagdo urticariforme. Embora esteja geralmente presente, o prurido ndo € indispensavel
para que seja firmado um diagnéstico de urticaria.

Estima-se que 10% a 15% da populacdo apresenta um quadro de urticaria, pelo menos uma vez. Em
aproximadamente 1/3 dos quadros agudos e 2/3 dos quadros cronicos, a conclusdo diagnéstica indica urticaria
idiopatica, ou seja, ndo se consegue encontrar o fator causal definitivo, em muitos pacientes. Cabe ao médico,
entdo, buscar o controle do prurido e das lesdes cutaneas.

FISIOPATOLOGIA DA URTICARIA ALERGICA

Fatores genéticos e ambientais influenciam no aparecimento da urticaria alérgica, como ocorre com todos
quadros alérgicos. Pacientes portadores de urticaria alérgica ou idiopatica relatam possuir familiares com
historia de alergia. Contudo, esses parentes nem sempre apresentam manifestagdo cutanea.

O mecanismo fisiopatolégico da urticaria alérgica €, basicamente, o0 mesmo dos quadros alérgicos em
geral. A sensibilizacdo do organismo ao alérgeno ocorre em um contato prévio ou mesmo concomitante a
manifestacéo urticariforme. Essa sensibilizagéo levara a producéo de IgE especifica (anticorpo) contra o alérgeno
(antigeno) em foco. Quando acontece uma reexposicéo ao alérgeno, a reagdo antigeno-anticorpo € provocada e
surge o quadro clinico. No caso das urticarias, a reacdo ocorre a nivel da pele. Ha producéo de histamina e de
outros mediadores da reagdo imunoldgica, levando a edema dérmico e vasodilatagdo, que resultardo em
edema local e hiperemia, além de prurido, com caracteristicas que podem ser um pouco diferentes, mais ou
menos intensas.

Devemos lembrar, ainda, que fatores emocionais como a ansiedade possuem, também, papel importante
na susceptibilidade e na manutencéo dos quadros, especialmente de urticaria cronica.

IDENTIFICANDO AS LESOES BASICAS DA URTICARIA

A manifestacdo urticariforme pode assumir 4 tipos basicos:

— Eritema: sé@o observadas manchas vermelhas, confluentes, causadas por vasodilatagdo, que desapa-
recem quando é feita uma pressdo no local. Tal técnica € chamada de digitopressédo, quando utiliza-se
a polpa digital ou vitropressao, quando é usado um instrumento de vidro ou acrilico transparente,
facilitando a visualizagdo da lesdo, enquanto a presséo € exercida. O eritema pode assumir tonalidades
e padrbes variados, como: eritema ciandtico, rubro ou exantematico.

— Papula: lesdo sdlida e circunscrita, menor que 1 cm de didmetro; possui relevo em relagdo aos planos
que a circundam e sua superficie é plana ou encurvada.
— Placa: geralmente chamamos “placa” a lesdo maior que 1 cm, também em relevo, com superficie

geralmente plana. Pode ser constituida por varias papulas (placa papulosa). Este termo €&, também,
empregado para denominar a confluéncia de maculas (placa maculosa).
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— Urtica: E uma les&o com relevo, consistente, circunscrita, pequena, de coloragéo vermelho-réseo ou
branco-porcelana, efémera, circundada por um halo eritematoso ou de coloragdo meis clara que a pele
normal. Sua consisténcia é dita “edematosa”, porque a urtica € proveniente de edema dérmico, e ndo de
infiltracdo celular.

DIAGNOSTICO

O diagnostico “urticaria” € eminentemente clinico. Tendo o paciente apresentado as lesdes caracteristicas
e referido prurido, o médico pode afirmar o diagndstico de urticaria. A partir de entdo, deve classificar o quadro
guanto a duracdo e procurar possiveis fatores causais.

A identificac&o do fator etiolégico da urticaria alérgica, na maioria das vezes, nao é realizada a nivel de Pronto
Atendimento. Pacientes com lesBes urticariformes, atendidos nesses servicos ou nas Unidades de Emergén-
cias, podem necessitar, a depender da historia e do exame fisico, de leucograma, a fim de diferenciar a etiologia
da maifestacéo, ou seja, avaliar se trata-se de quadro alérgico ou infeccioso, ja que dessa diferenciagdo depen-
derd a conducdo posterior do caso.

Além do leucograma, exames como coagulograma, velocidade de hemossedimentacao, teste rapido para
identificacdo do estreptococo beta hemolitico do grupo A na orofaringe e/ou outros testes de realizagao rapida,
podem ser necessarios para identificar infecgdes que cursam com manifestagdo clinica semelhante.

Ocasionalmente podemos encontrar um quadro urticariforme cronico, associado a certas infecgfes de
curso prolongado ou crénico que, comumente, ndo cursam com tal manifestacdo. Assim, um paciente com
urticaria crénica sem causa evidente, deve ser investigado para Sinusite, Bronquite Cronica, Infec¢6es dentarias,
Candidiase vaginal e Esquistosomose. Devemos, ainda, investigar a possibilidade de Escabiose e Infestacao
por pulgas.

CLASSIFICACAO DAS URTICARIAS

As manifestacdes urticariformes podem ser classificadas a depender da duragdo e dos fatores causais,
conforme podemos observar nos Quadros 1 e 2, respectivamente.

A chamada “Urticéaria Fisica” corresponde a 15% dos casos e engloba:

— Dermografismo: trata-se da reagdo a uma contato com alérgeno, resultando em uma lesdo parecendo
um arranhdo firme sobre a pele; ocorre ente 1 a 3 minutos apds o contato e dura 5 a 10 minutos. N&ao é
considerado urticaria verdadeira.

— Urticaria colinérgica: provocada por exercicios e pelo préprio suor do individuo; afeta pessoas jovens.
Suas manifestacdes intermitentes podem ocorrer por um periodo e ndo mais surgirem. As lesdes
medem 1 a 2 mm e possuem base eritematosa confluente; acometem tronco e bragos, principalmente,
poupando regides palmares, plantares e axilares.

— Urticaria pelo frio: é incomum; ocorre durante e apés exposi¢cdo ao frio ou pelo re-aquecimento apés
esta exposi¢cdo. O diagnostico € feito pelo teste do cubo de gélo, que provoca a manifestacdo ao contato.

Urticérias Fisicas Infreqientes
— Urticaria solar: ha prurido e eritema, seguidos de urticaria.

— Urticaria por presséo prolongada: causada por presséo continua em um local fixo da pele; por exemplo:
locais onde elasticos da roupa deixam marcas.

— Urticaria aquagénica: causada pelo contato com a &agua.

— Urticaria devido ao calor: ocorre pelo contato com ambiente ou dgua quentes.

As Urticarias Imunoldgicas incluem, além das urticarias alérgicas, aquelas que integram o quadro clinico
de doencas auto-imunes, as urticarias secundarias a reacdes imunoldgicas préprias de algumas infecgdes
(Hepatite crénica B e C; Estreptococias; Virus Epstein Barr) e ainda outras doengas como Crioglobulinemias,
Doenca do soro, Desordens Neoplasicas e Reacgdes a transfusdes.

— A Urticéria Alérgica (Atopica) é decorrente do contato com alérgenos alimentares, alérgenos de contato,
drogas e substancias inoculadas por insetos.

— Doencgas auto-imunes que cursam com urticaria: Lupus Eritematoso Sistémico, Febre Reumatica, Artrite
Idiopatica Juvenil, Vasculite necrotizante, Poliomiosite secundaria a reagfes imunoldgicas proprias de infec-
coes.
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Quadro 1. Classificacdo da Uricaria quanto ao tempo de evolucéo

Tipo Caracteristicas

Persiste por menos de 6 semanas.

Usualmente dura 2 a 3 dias.

Aguda Causas mais comuns: alimentos, drogas, infecgdes.
Em 1/3 dos casos, ndo ha causa identificavel.

Pode ser acompanhada de angioedema.

persite por 6 semanas ou mais.

Crbnica n o -
Geralmente, os pacientes n&do sado atopicos.
Quadro 2. Classificagdo da urticaria quanto a etiologia
Tipo de urticaria Possivel fator causal
Idiopatica desconhecido
Fisica calor, frio, pressao
Imunolégica
urticaria alérgica alérgenos diversos (alimentos, drogas,
substancias diversas)
urticaria secundaria a doengas auto-imunes | auto-anticorpos
Secundaria a Infeccbes e infestagdes virus, bactérias, helmintos

Quadro 3. Testes laboratoriais necessérios diante da suspeita de um tipo especifico de urticaria

Suspeita Diagnostica Testes Laboratoriais

Contagem de eosindfilos

IgE total

T3, T4, anticorpo tiroidiano

Testes reumatologicos

AgHBs

Culturas

Radiografias: torax, seios da face, arcada
dentaria; uroanalise

Parasitolégico de fezes

1. Urticaria crénica

Doenga tireiodiana

Lupus eritematoso sistémico
Infeccdes virais

InfeccBes fungicas

Infeccoes bacterianas
Infestacdes parasitarias

Uso de Drogas (Penicilina)

Avaliagdo geral: hemograma; testes
reumatolégicos, avaliagdo do complemento,
2. Urticaria tipo vasculite de imunocomplexos circulantes, histologia
das lestes, etc.

3. Angioedema hereditario anallag:ao do complemento, especificamente
4

Contagem de leucocitos
4. Urticaria por frio Sorologia para sifilis
Eletroforese sérica

5. Urticaria por presséo

CONDUTA TERAPEUTICA NA URTICARIA

ManifestagBes urticariformes extensas geralmente apresentam-se como eritema ou placas grandes e
confluentes, disseminadas ou em disseminacéo, devendo ser tratadas com a administragdo de Adrenalina por
via sub-cutédnea ou intra-muscular, principalmente se houver quadro sistémico concomitante, devem ser
conduzidas como quadro de anafilaxia (vide capitulo correspondente).

Nos quadros agudos menos intensos, sem sinais sistémicos de anafilaxia, os anti-histaminicos, adminis-
trados por via oral, sdo as drogas de escolha.
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O anti-histaminico preferencialmente usados para o tratamento da urticaria € o Hidroxizine, considerado
bloqueador classico dos receptores H, da histamina. Embora anti-histaminicos néo sedativos, como
Fexofenadine, Loratadine e Cetirizine tenham ganho a preferéncia na prescrigdes, pelo menor potencial sedativo
gue possuem, outros anti-histaminicos, tém sido prescritos, como a Dexclorfeniramina, a Clorfeniramina e a
Prometasina. A desloratadine tem sido indicada para tratamento das urticarias cronicas.

Além dos bloqueadores H, da histamina, ha também os bloqueadores de receptores H, como a Cimetidina
e a Ranitidina, os quais devem ser adicionados a prescri¢do, quando os bloqueadores H, ndo conseguirem
controlar o quadro (ver doses adiante).

A aplicacdo de compressas locais frias ajuda a conter o prurido e diminui o edema.
Outras medicacdes podem ser necessarias no tratamento da urticaria. Sao elas:

Terbutalina (beta-adrenérgico), cujo uso por via oral pode ser util na urticaria crénica, quando associada ao
anti-histaminico.

Corticosteroides sistémicos ou locais, que sdo reservados para pacientes com sintomatologia refrataria ao
uso combinado de anti-histaminicos H,, H, e anti-leucotrienos. Quando utilizados, fazé-lo por até 5 dias.

Capsacin topico que € um anestésico local e suprime as lesdes da urticaria secundaria ao calor.

Ciproheptadina, a qual tem sido descrita como Util nos casos de urticaria pelo frio. Outras medidas terapéu-
ticas tém sido descritas: Cetotifeno; Ciclosporina, Fototerapia UVB, Anti-leucotrienos e plasmaferese. Embora o
tratamento da urticaria cronica dependa da etiologia suspeita, sempre sera indicado fazer o tratamento anti-
histaminico de base.

Dosagem de Anti-histaminicos
Hidroxizine (sol. oral ¢/10 mg/5 ml — comp. 25 mQ)
0,7 mg/kg/dia, divididos em 3 doses, VO.
> 12 anos = dose do adulto — 25 mg/dose 3 a 4 x/dia.
Cetirizina 2 a 12 anos 2,5 a5 mg a cada 12 horas — VO
> 12 anos — 10 mg — dose Unica diaria — VO
* Indicada em casos de urticaria cronica.
Loratadina <30kg—-25ml-
> 30 kg — 5,0 ml
dose Unica diaria — VO
Clemastina < 1 ano: 0,125 mg/dose 12-12h (indicag&o principal)
1 a 3 anos: 0,12 a 0,15 mg/dose 12-12h.
3 a 6 anos: 0,25 mg/dose 12-12h.
6 a 12 anos: 0,375 mg/dose 12-12h.
>12 anos: 0,75 a 1 mg/dose 12-12h.
Desloratadine 2 a 5 anos: 1,25 mg - dose Unica diaria.
6 a 11 anos: 2,5 mg - dose Unica diaria.
> 12 anos de idade e Adultos: 5 mg - dose Unica diaria.

* O FDA - Food and Drug Administration dos Estados Unidos da América liberou a
desloratadina para uso a partir dos 6 meses de idade. De 6 a 4 meses, a dose é de
1mg, também em dose Unica diaria.

Dexclorfeniramina (sol. Oral - 0,4 mg/ml))
criancas: 2 a 6 anos: 1,25 ml a 2,50 ml, VO, 3 vezes ao dia
maximo = 3 mg/dia.
6 a 12 anos: 2,50 ml, VO, 3 vezes ao dia
maximo = 6 mg/dia.

adolescentes e adultos: 5 ml, VO, 3 a 4 vezes ao dia
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Conduzindo a Urticaria na Emergéncia*

Historia e Exame Fisico inicial
Sintomatologia sistémica
Avaliar vias aéreas; ha sibilancia? desconforto respiratorio?
Avaliar perfusdo periférica / Medir Pressdo Arterial

* Modificado de: Criado RFJ, Criado,
- Aun WT. Diagnéstico e Tratamento da Urticaria.
com alteragdo - Projeto Diretrizes - SBAI
Anafilaxia? sem alteragéo

\

‘ H:# Angioedema? ‘

Adrenalina \

Avaliar necessidade:
02 SIM NAO

Fluidos IV
Broncodilatador / \
Intubacao Traqueostomia

UTI

Anti-Histam. Anti-histam.

Cortic. IV

Observacio Observagio
hé melhora sem resposta ha melhora
ou piora
Alta com Anti-histam. VO Internar Alta. C().m:
. Lo Anti-histam. VO

Cortioe. VO Avaliac¢io do

Acompanhamento ambulatorial especialista Acomp.

Ambulat.
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Conduzindo a Urticaria no Ambulatorio®

Verificar a Histéria e o Exame Fisico
inicial: —> Ha Angioedema?
Historia Alimentar
Exposicao a drogas?
Contato com doencas Infeciosas? i
Picadas de insetos?
SIM
/ solicitar C
Resposta positiva a alguma das Histéria ndo contribui
perguntas acima Resposta negativa as perguntas acima
Remover fatores Introduzir Anti-histaminicos
desencadeantes
suspeitos / |
melhora sem melhora
Reduzir dose do anti-histaminico o ]
solicitar Testes de provoca({\ﬁo para Trocar a Classe de Anti ‘hlstamlnlCO
alérgenos suspeitos Considerar evolugdo para urticaria crénica

* Modificado de : Criado RFJ, Criado, Aun WT. Diagndstico e Tratamento da Urticaria. Projeto Diretrizes - SBAI

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Secao 3

Modulo Ar






Bronquiolite

Leda Solano de Freitas Souza

Bronquiolite é o comprometimento dos bronquiolos por processo inflamatorio; pode afetar qualquer faixa
etaria assim como diversas podem ser as causas: infecciosas, farmacoldgicas, imunologicas, toxicas. No
lactente, em razdo do pequeno calibre das vias aéreas e da grande participacdo das pequenas vias aéreas na
resisténcia ao fluxo de ar, as bronquiolites tém maior tendéncia a se exteriorizarem clinicamente. A bronquiolite
do lactente é geralmente de etiologia viral e de curso agudo e benigno, excepcionalmente evoluindo para doenca
cronica (bronquiolite obliterante). Nas outras faixas de idade, as bronquiolites virais costumam ser assintomaticas;
as bronquiolites farmacologicas, ou no curso de doencas auto-imunes, ou transplantes de 6rgdos ou medula,
sdo muito raras, mesmo no adulto, e se manifestam com quadro de bronquiolite obliterante ou de pneumonia
organizada. O enfoque deste capitulo sera a bronquiolite aguda viral do lactente.

ETIOLOGIA

O agente etiolégico mais freqiiente de bronquiolite no lactente € o virus sincicial respiratério (VSR). Por
causa disso, a bronquiolite viral € uma doenca sazonal, seguindo a distribuicdo sazonal do VSR. Em paises de
clima frio, a estagdo do VSR € o inverno. No nordeste brasileiro, a estagdo do VSR e, portanto, da bronquiolite
aguda viral é o outono (meses de margo, abril e maio). Outros agentes, menos freqlientes, sdo o adenovirus
(sorotipos 1, 3, 5, 7 e 21), o virus parainfluenza (sorotipos 1 e 3), o virus influenza A, o enterovirus, o citomegalovirus,
e bactérias atipicas (Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia trachomatis e Chlamydia pneumoniae, Ureaplasma
urealyticum).

Todos os agentes etiologicos citados sdo intracelulares e iniciam a infeccéo pelas vias aéreas superiores,
e, se nao forem restritos pelos mecanismos imunolégicos do paciente, progridem em direcdo as vias aéreas
inferiores, através de transmissao por contigliidade, de célula a célula, causando processo inflamatério em toda
a via aérea condutora.

QUADRO CLINICO

A mais intensa e mais frequente expresséo clinica da bronquiolite viral ocorre na faixa etaria entre 2 e 6
meses de idade, embora possa ser observada em criangas até os 2 anos de idade. Os grupos de maior
morbidade e mortalidade sao os de prematuros, criangas menores de 6 meses, criangas do sexo masculino,
criangas nascidas com vias aéreas estreitas (desnutricdo intra-uterina), portadores de cardiopatias congénitas,
displasia broncopulmonar, deficiéncias imunoldgicas, fibrose cistica, erros inatos do metabolismo ou doencas
neuro-musculares, e criangas em uso de terapia imunossupressora.

A bronquiolite aguda viral € a principal causa de hospitalizagdo de lactentes jovens e evolui em trés fases:

A primeira fase corresponde a um quadro de resfriado: coriza serosa ou sero-mucosa (nas infeccdes por
adenovirus pode ndo haver coriza), obstru¢cdo nasal, espirros, tosse, febre; geralmente se obtém histéria de
contato com pessoas mais velhas (irméos, pais etc.) com gripe ou resfriado comum.

A segunda fase costuma se iniciar cerca de dois dias ap6s o comego da primeira; caracteriza-se por
dificuldade respiratéria progressiva (taquipnéia, tiragem costal baixa, expiragdo prolongada) e tosse. Na grande
maioria dos casos, o desconforto respiratorio € leve ou moderado; podem ocorrer episédios de apnéia, princi-
palmente nos lactentes mais jovens e prematuros, precedendo a instalagdo da dispnéia. Pode haver febre
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(baixa, moderada ou alta) e sintomas gerais, como anorexia, vomitos, diarréia, irritabilidade. Ao exame fisico, o
paciente apresenta sinais de insuficiéncia respiratéria leve a grave (taquipnéia, tiragem, agitagdo ou, nos casos
com hipoxemia mais grave, geméncia, batimentos de asas do nariz, recusa total de liquidos, cianose, sonolén-
cia, hipotonia, convulsdes e coma). A taquipnéia de 60/min indica que ja ha hipoxemia, e a partir desse valor, a
taquipnéia correlaciona-se inversamente e linearmente com a presséo parcial de oxigénio no sangue. A auscul-
ta respiratéria pode ser normal em alguns casos, porém o sinal auscultatério classico compreende crépitos
generalizados, inspiratérios e expiratdrios, inicialmente finos, tornando-se, depois, grosseiros. Pode haver sibilos
expiratérios e prolongamento expiratorio associado aos crépitos; alguns pacientes tém apenas sibilancia
inspiratoria e expiratéria, ou so expiratoria e, algumas vezes, auscultam-se somente roncos inspiratorios e
expiratorios. A segunda fase dura em geral 3 a 4 dias.

A terceira fase é de recuperacgdo: durante os 5 dias seguintes, ocorre uma melhora clinica progressiva
(estado geral, capacidade de se alimentar, atividade), a qual se segue a melhora radioldgica, que se processa
em mais 5 dias; por ultimo, estabelece-se a normalidade hemogasomeétrica e da freqiéncia respiratoria.

Nos casos moderados a graves, o tempo total de doenca é, em geral, de duas semanas, ou um pouco
mais. Nos casos leves, a resolugdo pode ser mais rapida.

Os episodios agudos de bronquiolite, em geral, evoluem para a cura, sem seqielas. Raros casos tém
evolucdo desfavoravel, progredindo para seqielas bronquiolares, que constituem a bronquiolite obliterante ou
bronquiolite constrictiva; ocorre obstrugao de bronquiolos, por tecido fibroso e deposi¢do de colageno na mucosa,
irresponsiva aos broncodilatadores. Em geral, séo casos graves na fase aguda, causados, em sua maioria, por
adenovirus. O diagndstico de bronquiolite obliterante é suspeitado quando os pacientes persistem com dispnéia,
taquipnéia, tosse e sibilancia, apés mais de 6 semanas da fase aguda, mesmo usando broncodilatador e
corticosterdide. Algumas criancas mostram graus variaveis de limitagdo ao esforgo fisico, podendo chegar a
dependéncia de oxigénio. A doenga geralmente segue um curso lento em direcdo a recuperagdo, ao longo de
varios anos. Durante esse tempo, o paciente sofre agudizacdes durante episodios de infeccdes respiratérias
virais. Alguns casos mantém a insuficiéncia respiratoria e desenvolvem cor pulmonale, com desfecho fatal.

Quarenta a 50% das criangas que tiveram bronquiolite aguda viral passam a ter episéddios recidivantes de
dispnéia e sibilancia, no curso de outras infec¢des virais, ao longo de meses ou anos. Essa percentagem vai
diminuindo, com a idade, chegando a cerca de 6%, no final dos primeiros dez anos de vida. Os lactentes que tém
bronquiolite por VSR tém um risco 5 vezes maior de ter funcdo pulmonar anormal na idade adulta que os
lactentes que n&o desenvolvem bronquiolite, mas ndo tém maior risco de apresentar asma ou hiperreatividade
de vias aéreas na idade adulta. Esse resultado reforca a suspeita de que a infecgdo por VSR apenas identifica
(marca) as criancas que nascem com fungdo pulmonar anormal, as quais persistirdo com a fun¢do pulmonar
alterada ao longo da vida.

QUADRO RADIOLOGICO

O comprometimento radioldgico traduz o quadro obstrutivo generalizado das vias aéreas inferiores, com
aprisionamento de ar, colapso alveolar e envolvimento do intersticio peri-brénquico e peri-bronquiolar. Os princi-
pais sinais radiologicos de bronquiolite séo:

1.Sinais de hiperinsuflagdo pulmonar, que ocorrem na maioria dos casos:

» Rebaixamento das cupulas diafragmaticas além do 8° arco costal posterior, na incidéncia antero-pos-
terior.

* Retificagdo ou mesmo inversao das cupulas diafragméticas (melhor observada na incidéncia em
perfil).

e Aumento do espago aéreo retro-esternal na incidéncia em perfil.
» Abaulamento dos espagos intercostais, na incidéncia antero-posterior.

2.Sinais de inflamacéo da parede das vias aéreas (infiltrados intersticiais peri-bronquicos), observados em
cerca de metade dos casos:

* Aumento de volume e borramento dos hilos pulmonares.

» Acentuacdo da trama bronco-vascular que se irradia dos hilos.

3. Sinais de colapso alveolar — atelectasias:

» Condensagfes subsegmentares ou segmentares, que se confundem com areas de pneumonia.

e Condensacdes lobares, que se confundem com areas de pneumonia, se diferenciando por sinais de
retracdo do lobo afetado e desvio de cisuras.

58 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Nas bronquiolites obliterantes, a radiografia simples mostra combinagédo de sinais de espessamento de
paredes bronquicas, hiperinsuflagdo, bronquiectasias e atelectasias. A tomografia computadorizada de alta
resolucdo tem alto grau de precisdo diagndéstica e mostra bronquiectasias e o padrdo em mosaico (que é a
expresséo radiologica do desequilibrio ventilagcao/perfuséo).

QUADRO LABORATORIAL

O leucograma pode estar normal, ou com leucocitose, ou leucopenia, e, na contagem diferencial, pode se
observar neutrofilia ou linfocitose.

A hemogasometria pode ser normal, nos casos leves, ou mostrar hipoxemia, com normo ou hipocapnia.
Nos casos graves, pode haver retengdo de CO, (hipercapnia), em decorréncia de hipoventilacdo alveolar gene-
ralizada. Em paralelo com esses quadros gasométricos, o quadro acido-basico pode ser de alcalose respirato-
ria, nas fases iniciais, e de acidose respiratoria ou mista, nas fases avancgadas.

Os exames virolégicos em espécimes colhidos das vias aéreas superiores, através de aspiragdo com
cateter, podem ser Uteis na definicdo etioldgica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A diferenciagcdo entre bronquiolite, asma e sibilancia precoce e transitéria é dificil. Alguns dados de exame
fisico ou de anamnese podem contribuir para a formulagcdo da suspeita diagnéstica. A predominancia de sibilos
a ausculta, ao invés dos classicos crépitos, pode direcionar o diagnéstico preferencialmente para a asma ou a
sibilancia precoce. Os fatores associados a asma sdo os antecedentes familiares de asma ou alergias e a
concomitancia de outras doencas alérgicas no paciente, como rinite ou eczema. Os fatores associados a
sibilancia precoce e transitéria séo o fumo materno na gestagdo e a exposi¢do pds-natal ao fumo e, se presen-
tes, contribuem para o diagnostico. As criangas desse grupo sibilam quando adquirem infec¢des virais, mesmo
que essas infeccdes atinjam apenas os brénquios de médio ou grande calibre (bronquite viral) e ndo os
bronquiolos. Outras condi¢des clinicas podem ser confundidas com bronquiolite: doenga pulmonar aspirativa,
pneumonia bacteriana ou viral, insuficiéncia cardiaca, fibrose cistica, sepse, laringotraqueomaléacia, corpo es-
tranho, pneumotérax, sindrome da discinesia ciliar.

TRATAMENTO

a)Casos leves (com freqliéncia respiratéria menor que 60/min, sem tiragem ou com tiragem discreta)
devem ser tratados em casa. Os familiares devem receber informagéo sobre o estado da crianca, a causa da
doenca e a tendéncia geral a evolugdo para a cura e devem ser orientados para perceberem sinais de agrava-
mento que indiquem a necessidade de retornar ao médico. As medidas terapéuticas e cuidados necessarios no
domicilio s&o:
* a hidratacdo e manutencdo da alimentagdo normal da crianca, respeitando sua aceitacéo e oferecendo
as refeicbes em pequenos volumes, repetidamente, a intervalos curtos;

e a manutencdo do decubito com cabeceira elevada, nos momentos em que a crianca deitar;
e 0 uso de antitérmicos quando necessario;

* a manutencdo da crianga em conforto térmico;

e 0 uso de soro fisiol6gico nasal;

* 0 uso de broncodilatador por via oral ou inalatéria (discutivel: deve ser testado em sua eficacia e, se ndo
produzir melhora, deve ser interrompido).

b)Casos moderados e graves (com frequéncia respiratéria acima de 60/min e, tiragem moderada a inten-
sa) devem ser tratados em regime de hospitalizagdo. Devem ser internadas também as criangas do grupo de
risco, em especial as muito prematuras, as menores de 3 meses, as cardiopatas, as pneumopatas e as
imunodeficientes. A equipe de saude tem que estar ciente de que o risco maior de transmissao da infeccdo é
através das maos dos cuidadores, e tomar providéncias para que haja habito rigoroso de lavagem de méos, ao
cuidar de lactentes com bronquiolite em unidades de internamento pediatrico.
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Os objetivos da hospitalizagdo sdo proporcionar o suporte respiratorio necessario e manter ou corrigir a
homeostasia, até que o organismo venca a infeccdo e se recupere funcionalmente. As criancas devem ser
manipuladas o minimo possivel (evitando sondas etc), a fim de ndo aumentar desnecessariamente o consumo
de oxigénio por estresse, e devem ser monitorizadas, com relagdo a saturagdo de oxigénio, eletrélitos séricos,
sodio urindrio, uréia e creatinina.

Os principais aspectos do tratamento hospitalar sé&o:

e Suporte respiratério: Todas as criangas internadas necessitam de oxigenoterapia, uma vez que o critério
de hospitalizacdo é a insuficiéncia respiratéria. As criangas que conseguem manter uma ventilagdo alveolar
adequada, geralmente requerem menos de 40% de fracdo inspirada de oxigénio. Necessidades maiores de
oxigénio indicam concomitancia de retencdo de CO, (hipoventilagédo). O suporte ventilatério pode ser feito através
da manutencéo de pressédo positiva em todo o ciclo respiratério, por meio de mascara facial ou canulas nasais,
com isso prevenindo o colapso de vias aéreas e revertendo atelectasias. Tém indicagdo para admissédo em UTI:
as criancas que, apesar de estarem recebendo oxigénio a 50%, mantém PaO, abaixo de 60 mmHg, PaCO, acima
de 50 mmHg e pH menor que 7,25 e aquelas que, mesmo em uso de oxigénio a 50%, fazem apnéias associa-
das a saturagdo de oxigénio abaixo de 90% ou tém episédios muito frequentes e rapidos de apnéia (especial-
mente se menores de 6 meses).

» Suporte homeostéasico: Atencao especial deve ser dada a hidratagdo e a alimentacéo. Pacientes com
freqliéncia respiratéria abaixo de 80/min, em geral, ndo necessitardo de vendclise e poderdo ser alimentados
por via oral. Os que tiverem frequéncia respiratoria acima de 80/min devem ser alimentados com muito cuidado,
ou ficarem em dieta zero, com aporte venoso, particularmente os que tém nitido desconforto respiratério (carac-
terizado por gemidos, batimento de asas do nariz e grandes retra¢g6es). O volume infundido por via venosa deve
ser suficiente para repor as perdas devidas a taquipnéia, a febre e ao metabolismo aumentado. A manutengao
sera feita com cerca de 70% do requerimento hidrico basal normal, devido a possibilidade de desenvolvimento
da sindrome de secrec¢édo inapropriada de horménio anti-diurético e considerando o risco de edema agudo
pulmonar.

* Uso de drogas: N&o se recomenda tratamento farmacoldgico na bronquiolite aguda viral. Nao ha trata-
mento especifico que tenha grande eficacia, nem evidéncias de que o uso de drogas (a exceg¢do do oxigénio, ja
referido acima) interfira significativamente no curso da doenca.

Em algumas situacdes particulares, existem alguns recursos terapéuticos, como o surfactante e a ribavirina,
gue tém algum grau de eficacia documentado em pacientes internados em UT]I, reduzindo o tempo de internagao
(especialmente o surfactante); em criangas com bronquiolite por adenovirus, o uso de corticosteréide na fase
aguda pode evitar o desenvolvimento de bronquiolite obliterante.

Estudos randomizados e controlados, de pacientes com bronquiolite viral confirmada, ndo demonstram
evidéncia de beneficio com o uso de broncodilatadores (b2 agonistas, brometo de ipratropio e adrenalina em
nebulizacédo). Estudos ndo demonstraram beneficio da corticoterapia, seja por via oral, venosa ou inalatoria.

No entanto, na pratica clinica, broncodilatadores, corticosterdides e mesmo antibiéticos sdo amplamente
usados, provavelmente pela semelhanga da bronquiolite com a asma.

Algumas criancas com suspeita de bronquiolite realmente melhoram com o uso de broncodilatadores,
particularmente as que apresentam sibilos. E possivel que esses sejam casos de asma e ndo de bronquiolite.
A conduta pratica é a de se fazer um teste terapéutico com um b2 agonista e continuar a administrar o broncodilatador
s6 aos que apresentarem melhora (em esquema terapéutico semelhante ao da asma).

Alta: Desde que os pais sejam capazes de continuar os cuidados em casa, a alta deve ser dada quando a
crianca se tornar capaz de: sustentar saturagdo de oxigénio acima de 90%, sem agitacdo, enquanto respira ar
atmosférico; se alimentar bem por via oral, e de manter hidratacdo adequada. Deve haver uma revisdo médica
uma semana depois.

c)Bronquiolite obliterante: O tratamento da crianga com bronquiolite obliterante consiste ha manutencao
do estado nutricional, sessdes repetidas de fisioterapia, tratamento agressivo com antibiéticos, broncodilatadores
e corticosterdide nas agudizagdes, e corticoterapia continua ou em pulsoterapia (metilprednisolona, em dose de
30mg/kg/dia, por 3 dias a cada més). A corticoterapia reduz a hiperreatividade e controla as exacerbagdes; no
entanto, ndo ha evidéncia de que interfira na evolugdo da doenca.

PROFILAXIA

Ainda ndo existe vacina contra 0 VSR, apesar das pesquisas em andamento.

Para os grupos de risco de alta morbi-mortalidade, existem medidas profilaticas que podem ser adotadas,
nos primeiros 6 meses de vida:
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1. Palivizumab: € um anticorpo monoclonal, recombinante, contra a glicoproteina de superficie do VSR,
gue pode ser administrado mensalmente, como inje¢&o intra-muscular, a grupo seleto de criancas, nos
periodos de maior risco de infeccdo. Recomenda-se 0 uso desse anticorpo em prematuros de 28
semanas gestacionais ou menos, no primeiro ano de vida, durante a sua primeira estagao do VSR; nos
6 meses que antecedem a estacdo do VSR, devem fazer uso do anticorpo: os prematuros de 29 a 32
semanas de gestagdo que estejam nos primeiros 6 meses de vida; os prematuros de 33 a 35 semanas
gestacionais que tenham 2 ou mais fatores de risco; as criangas de até 24 meses de idade portadoras
de cardiopatia congénita com repercussédo hemodinamica e as criangas de até 24 meses de idade que
tenham precisado de tratamento para cardiopatia ou pneumopatia crénica. Esse tratamento é capaz de
reduzir a frequéncia de hospitalizacdo e de admissao a UTI, nos grupos de risco, principalmente os
prematuros e portadores de pneumopatias cronicas, mas sua utilizacdo ampla é limitada pelo alto
custo.

2. Imunoglobulina anti-VSR: é derivada do soro de pessoas adultas e deve ser usada mensalmente, em
infusdo venosa; tem resultados semelhantes ao palivizumab, é muito cara e tem o inconveniente da via
venosa.
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Fluxograma de atendimento a crianca com bronquiolite

Diagndstico de Bronquiolite Aguda Viral
Avaliagéo da gravidade

Leve

Moderada Grave

Capaz de se alimentar
normalmente

Pouca ou nenhuma dificuldade
respiratoria

Saturagéo de O-> 95%

Incapaz de se alimentar
Alimenta-se com dificuldade
Dispnéia grave (tiragem e aleteo
Dispnéia moderada (tiragem e intensos, geméncia)

aleteo nasal moderados)
Saturagéo de O: < 91%, nao se
Saturacéo de O- < 95%, corrigindo com oxigenoterapia
corrigindo-se com oxigenoterapia
Aparéncia de fadiga.
Pode ter episédios curtos de
apnéia Pode ter episodios longos ou
frequentes de apnéia

| }

Radiografia de torax

Teste com broncodilatador

Radiografia de torax

Teste com broncodilatador
Radiografia de térax

Exames virolégicos
Teste com broncodilatador

Monitorizagéo clinica e

Exames virologicos laboratorial

Monitorizag&o clinica e laboratorial | Monitorizacéo cardiaca

Hemogasometrias

Tratar em casa

Orientar familia

Revisdo em 2 ou 3 dias
Broncodilatador se tiver havido

boa resposta

Hospitalizar

Hospitalizar N&o usar a via oral. Liquidos por
Oxigenoterapia para manter SO-= > | via venosa

93% Avaliar necessidade de presséo

Avaliar necessidade de liquidos e | positiva constante, de intubagéo

da via venosa e ventilagdo mecanica
Broncodilatador se tiver havido Corticosteroide (?7)
boa resposta Broncodilatador se tiver havido

boa resposta

62

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Crise de Asma

Leda Solano de Freitas Souza

DEFINICAO

Crise de asma (ou exacerbagdo, ou agudizacdo da asma) é a expressdo aguda da doenca, interrompendo
um periodo assintomatico, ou apenas intensificando sintomas crénicos.

Criangas e adolescentes manifestam de forma variada a agudizacdo da asma. Em sua forma mais tipica,
a crise inicia-se com tosse seca, e agrava-se, apos algumas horas, com o aparecimento de dispnéia e sibilancia.
Em alguns casos, a crise pode se manifestar apenas por tosse, predominantemente noturna, ou induzida por
exercicios fisicos. E comum ocorrerem sinais de rinite, ou prurido no mento, olhos, garganta, pescogo ou térax,
e, menos frequentemente, mudangca do humor, ou alteragdo no apetite, precedendo, em horas ou dias, 0 inicio
da crise. Em geral, as crises de asma respondem bem ao tratamento, mesmo quando o paciente esta em
estado grave no inicio do atendimento médico. Devido a habitual boa resposta ao tratamento, a mortalidade por
asma € baixa.

EPIDEMIOLOGIA

As estatisticas mostram, no Brasil, em torno de 16.000.000 de pessoas com asma (cerca de 10% da
populagdo), com 350.000 internamentos/ano (2,3% do total), constituindo, a asma, a 32 causa de internagao
entre criangas e adultos jovens, tendo causado 2.672 casos de 6bito no ano de 1997 (0,8% do total de 6bitos).

ETIOPATOGENIA

A palavra asma ou crise de asma ndo engloba uma doenga Unica, com etiopatogenia bem definida, mas
sim, um numero razoavel de diferentes distarbios, com mecanismos patolégicos diversos. Em cerca de
50% dos casos, em criangas e adolescentes, a asma esta associada a alergia e, embora esta ndo seja o fator
causal ou determinante da asma, certamente € um importante fator adjuvante, que contribui para o seu agrava-
mento e persisténcia ao longo da vida.

E possivel, porém, que o defeito basico causal da asma esteja localizado no epitélio das vias aéreas e
independa do tipo de resposta imunoldgica (alérgica ou normal). O epitélio das vias aéreas do individuo asma-
tico, ou que ird desenvolver asma, tem maior susceptibilidade a ser lesado por fatores ambientais como virus,
poluentes e radicais de oxigénio, que o da pessoa sem predisposi¢cdo a asma; além disso, no individuo propen-
so a desenvolver asma, a proliferagdo epitelial € insuficiente para refazer o epitélio. A leséo epitelial torna-se,
entdo, crénica. O epitélio, lesado persistentemente, produz fatores de crescimento iniciando o processo de
remodelagem. Cada individuo, dependendo dos seus genes e do ambiente ao qual se expde, pode ter um dos
fenotipos:

e alergia, sem asma: quando ha desvio da resposta imunolégica no sentido do clone Th2, enquanto que
o epitélio tem fungdo normal;

e asma ndo alérgica ou intrinseca: quando o fator determinante da doenca € o distdrbio epitelial e a
resposta imunolégica é normal;

e asma alérgica ou extrinseca: quando as duas alteracdes estdo presentes.

» sem alergia e sem asma: quando nenhuma das alteracdes esta presente.
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As lesbes epiteliais, causando exposi¢cdo das terminacdes nervosas, e as alteracfes musculares e das
demais estruturas, determinando espessamento da parede brdonquica, produzem hiperreatividade das vias
aéreas, ou seja, um estado em que as vias aéreas tornam-se instaveis e susceptiveis de responder, a estimulos
diversos, com estreitamento exagerado de sua luz. As crises de asma representam o resultado da estimulagdo
de brénquios hiperreativos, por fatores do ambiente ou do proprio paciente. Entre os fatores ambientais, podem
ser citados: poeiras inertes variadas, poluentes, substancias volateis irritativas, ar com baixa umidade, ar frio.
Entre os fatores do préprio paciente: emocdes, refluxo acido do estdbmago para o eséfago.

As crises de asma também podem ser conseqiiéncia da exposi¢do do paciente a alérgenos aéreos ou
alimentares. Podem causar crise asmatica: um evento Unico de exposicdo a alérgenos habitualmente inexistentes
no ambiente do paciente (como um contato com um animal, ou a ingestdo de um alimento ou medicamento ao
qgual o paciente seja alérgico — reacéo anafilatica), ou exposi¢des repetidas ou permanentes a alérgenos propri-
os do ambiente do paciente (como os acaros da poeira doméstica). As exposi¢des constantes causam elevagao
progressiva da hiperreatividade, devido a persisténcia do processo inflamatério alérgico em franca atividade,
tornando os brénquios mais vulneraveis aos mais diversos estimulos ambientais.

Os virus respiratérios sdo os mais freqlientes agentes precipitantes de crises asmaticas. Os estudos
epidemiolégicos mostram que 80%, ou mais, das crises em criancas, e de 45% a 80% das crises em adultos
estdo associadas a infecgdes virais e que o Rinovirus (causador de 60% das infec¢des respiratorias virais) pode
ser responsavel por 50% das crises de asma em uma comunidade. Os Enterovirus, e também o Virus Sincicial
Respiratério (VSR), séo importantes deflagradores de crise de asma. A importancia do VSR decresce com a
idade, enquanto que a do Rinovirus aumenta.

O exercicio fisico pode ser asmogénico, particularmente em pacientes com asma mal controlada; para
alguns pacientes, no entanto, o exercicio € o Unico fator precipitante de crise asmatica, constituindo o fenotipo da
asma induzida pelo exercicio.

FISIOPATOLOGIA

As alteragcbes anatomo-patolégicas agudas das vias aéreas inferiores, observadas na crise de asma, sao:
espasmo da musculatura lisa, edema e producdo aumentada de muco. Conforme a duracdo da doenga e os
fatores genéticos presentes, podem ser encontradas alteragdes estruturais brénquicas crénicas, mais ou me-
nos intensas (remodelagem), representadas por leséo epitelial, hipertrofia muscular e glandular, espessamento
da membrana basal, proliferacédo vascular e aumento da quantidade de colageno. Geralmente esta presente um
processo inflamatério da parede brénquica, de intensidade variavel.

A conseqiiéncia fisioldgica do estreitamento da via aérea é o aumento da resisténcia ao fluxo de ar. A
manutengdo do fluxo aéreo nos bronquios estreitados depende de maior esforgo expiratério, com recrutamento
de musculos acessorios. A pressao intra-pleural expiratéria (elevada pelo maior esforco muscular) pode chegar
a causar compressao e colapso dos brénquios, e aprisionamento de ar; o pulmdo em crise de asma torna-se
hiperinsuflado, o que pode ser percebido pela inspe¢do do térax, pela observacao da postura do asmatico - com
os ombros elevados - pela percusséo toracica e pelos exames radiolégicos. A hiperinsuflacdo contribui para
evitar o colapso das vias aéreas, facilitando a expiragdo; porém, por outro lado, a progressao do estado de
hiperinsuflagdo pode acarretar dificuldade inspiratéria, pois nos altos volumes pulmonares, é necessario de-
senvolver grande gradiente pressorico inspiratério para conseguir inflar os alvéolos, ja quase cheios. A
hiperinsuflagdo dos alvéolos prejudica, portanto, a renovacdo do ar alveolar, ou seja, reduz a ventilagcdo alveolar.
N&o podendo aumentar o volume corrente, para compensar o estado de hipoventilacdo alveolar que se instala,
0 paciente desenvolve taquipnéia. Portanto, as alteracdes da mecanica respiratdria na asma resultam em
aumento do trabalho respiratério, tanto na expiragdo, como na inspiragdo, com aumento do consumo de oxigé-
nio pelos musculos respiratorios. As alteracdes mecanicas sdo sentidas pelo paciente como dispnéia, sensa-
¢do de opressao toracica e folego curto.

O comprometimento das vias aéreas durante a crise ndo € homogéneo, havendo areas muito obstruidas
(hiperinsufladas e mal ventiladas), areas totalmente obstruidas (colapsadas e ndo ventiladas), e areas menos
obstruidas ou normais (bem ventiladas ou hiperventiladas). Nas areas hipoventiladas e ndo ventiladas, as
trocas gasosas ficam comprometidas: o sangue que deixa essas areas apresenta-se com hipoxemia e
hipercapnia. Através da taquipnéia e da hiperpnéia nas areas mais poupadas, 0 organismo consegue compen-
sar, durante algum tempo, a retengdo de dioxido de carbono, mas ndo consegue corrigir totalmente a hipoxemia
das areas mal ventiladas.

Concluindo, as anormalidades nas trocas do oxigénio e do diéxido de carbono, na asma, decorrem da
heterogeneidade da relagcdo ventilagdo/perfuséo, nas diversas regibes dos pulmdes. Nas fases iniciais da crise
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asmatica, a hemogasometria pode ser normal, ou mostrar apenas hipoxemia e hipocapnia (alcalose respirat6-
ria). A hipoxemia, através de estimulo aos quimiorreceptores, produz aumento do esfor¢co ventilatério e da fre-
gliéncia respiratéria. Com o progredir da crise, a capacidade de compensacéo se perde, porque passa a nao
haver areas com possibilidade de hiperventilagcdo, ou porque o paciente entra em fadiga muscular. A partir desse
momento, observam-se agravamento da hipoxemia e elevagdo progressiva do didxido de carbono no sangue,
desenvolvendo-se acidose respiratoria. A hipdxia e o jejum, motivado pela crise grave e prolongada, causam
acidose metabdlica, que se associa a acidose respiratéria. Quando ocorrem hipercapnia e acidose, considera-
se 0 paciente em crise muito grave, designada estado de mal asmatico, em risco de evolugdo fatal, caso nao
haja intervencdo terapéutica vigorosa e imediata.

TRATAMENTO

O tratamento atual da crise asmatica fundamenta-se no uso de drogas que promovam broncodilatacdo e
gue reduzam o processo inflamatério, e na manutencao da oxigenacgdo e do equilibrio acido-basico e
hidroeletrolitico. A familia e o préprio paciente devem iniciar o tratamento da crise, porque o tempo de evolugéo da
crise, quando se inicia o tratamento, € um fator prognoéstico, e a morte por asma esta, em geral, associada a
retardo na introducdo das medidas terapéuticas, particularmente da corticoterapia.

O atendimento na unidade de emergéncia intercala avaliagbes de gravidade da crise com medidas tera-
péuticas, ao longo de todo o periodo em que o paciente permanece no setor (Figura 1).

Na chegada do paciente, deve ser colhida uma histéria sumaria, direcionada para freqiiéncia e gravidade
de crises nos Ultimos meses, tipo de tratamento nas crises, tratamento intercrise, duracdo da doenca e da crise,
e medicamentos em uso.

Para avaliar a gravidade, utilizam-se parametros que refletem o grau de comprometimento da mecanica
respiratoria e o nivel de oxigenagdo do sangue:

e a intensidade da dispnéia e da tiragem, o recrutamento de musculos acessérios da respiracao, a
ausculta, o pulso paradoxal refletem a mecanica respiratoria.

* 0 nivel de consciéncia, a coloracdo da pele (palidez, cianose) e a freqiiéncia respiratoria relacionam-se
com a oxigenacao.

A intensidade da dispnéia € julgada a partir do facies do paciente, de sua capacidade de falar (nimero de
palavras entre as inspiraces) e do grau de tolerancia a posicdo deitada. A tiragem permite avaliar a dificuldade
de expansédo pulmonar: na presenca de complacéncia pulmonar baixa, a pressao pleural inspiratéria muito
negativa causa a retracdo da parede toracica. A contracdo do musculo esternocleidomastoideo permite perceber
a participacdo de musculos acessorios da respiragéo, recrutados para promover pressdes pleurais mais bai-
Xas na inspiracéo e pressdes expiratorias mais altas. A ausculta do aparelho respiratdrio indica a distribuicdo da
ventilacdo nos dois pulmdes: através da observacéo da intensidade do som inspiratério, podem ser detectadas
areas hipoventiladas, em contraste com as areas bem ventiladas; o quase siléncio & ausculta, sem sibilos e
com murmurio vesicular abafado, pode significar obstrugéo intensa de vias aéreas. O pulso paradoxal é a
variagdo de amplitude de pulso e de tenséo arterial sistolica entre a inspiragdo e a expiragdo; quanto maior for o
comprometimento da mecanica respiratéria, maior é essa variagdo. A medida do pulso paradoxal exige pacién-
cia e concentragao; coloca-se 0 manguito no braco do paciente e, apds a sua insuflagdo, realiza-se, cuidadosa
e muito lentamente, a desinsuflagdo; os primeiros ruidos sistolicos correspondem a pressao expiratoria (sao
audiveis durante a expira¢do e interrompem-se na inspiracao); depois os ruidos sistélicos sdo escutados nas
duas fases; o0 momento em que isso ocorre corresponde a pressdo inspiratéria; a diferenca entre as duas
medidas é o pulso paradoxal. Nas crises leves, o pulso paradoxal € menor que 10 mmHg, nas moderadas, varia
de 10 a 25 mmHg e nas crises graves, 0 pulso paradoxal fica acima de 25 mmHg.

O estado da consciéncia é afetado pelo nivel de oxigenacdo do sangue e também pelo nivel de diéxido de
carbono. A hip6xia produz inicialmente agitacdo e ansiedade; quando se torna mais acentuada, causa depres-
sdo sensorial e da consciéncia, sonoléncia, torpor e coma. O dioxido de carbono em niveis muito elevados
causa também sonoléncia, torpor e coma. A hipdxia produz estimulagdo simpatica, com taquicardia, aumento da
tensdo arterial e palidez cutanea e pode levar a cianose central (labios, lingua, regido sublingual, peri-oral, leitos
ungueais).
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A oximetria transcuténea deve ser incorporada a avaliagdo da gravidade logo no inicio do atendimento e, se
abaixo de 95%, deve ser monitorizada. Nas crises leves, a saturacdo de oxigénio esta acima de 95%, nas crises
moderadas, entre 91% e 95% e, nas crises graves, abaixo de 91%.

Se o paciente tiver o habito de realizar medidas do pico de fluxo expiratério (PFE), esse parametro podera
também ser usado na avaliagdo da gravidade: considera-se que valores de PFE entre 70 e 90% do normal
correspondem a crises leves, entre 50% e 70%, a crises moderadas e abaixo de 50% do normal, a crises graves.
O Quadro 1 mostra um exemplo de instrumento de avaliagdo de gravidade da crise.

Repetidas avaliagBes da gravidade s@o necessarias para o acompanhamento do paciente no servico de
emergéncia e definicdo de decisfes terapéuticas, passo a passo.

Apos a primeira avaliacéo, inicia-se imediatamente o tratamento. Todas as agfes direcionam-se a evitar o
curso para a faléncia respiratoria. Deve ser instituida oxigenoterapia a todo paciente em crise moderada ou
grave, com frequéncia respiratoria igual ou acima de 60/min e quando a saturagdo de oxigénio for menor que
95%.

12 etapa do tratamento (Quadro 2):

Na chegada a emergéncia, deve ser administrado ao paciente, qualquer que seja o nivel de gravidade de
sua crise asmatica, um b2 agonista de curta agdo (salbutamol ou fenoterol) por via inalatéria, através de aerossol
dosimetrado com espacador, ou através de nebulizador de jato (em diluicdo em 5ml de soro fisiolégico), mesmo
gue ja tenha sido administrado em casa algum broncodilatador. Os pacientes com fluxo respiratério muito
pequeno e dificuldade de inalar adequadamente a droga devem receber o broncodilatador por via subcutanea e,
ao mesmo tempo, ou logo em seguida, por via inalatéria (Quadro 2).

Quadro 1. Exemplo de tabela de pontos para a classificacdo da crise por grau de gravidade.

Pontuacao
Parametros
0 1 2
Consciéncia Normal Ansiedade/depressao Sonoléncia, torpor ou
coma

Pele Corada Palida Cianética
Moderada (fala Intensa (fala ndo mais

) L. Leve (fala normal, . . .
Dispnéia interrompida, tem que 2 palavras juntas,

consegue deitar)

desconforto ao deitar)

nao consegue deitar)

Uso de musculos

L Discreto Moderado Acentuado
acessorios
Tiragem baixa Leve ou ausente Moderada Intensa
o Discretamente Moderadamente .
Tempo expiratorio Muito prolongado
prolongado prolongado

Entrada de ar
(intensidade do

Normal, simétrica

Diminuida ou

Muito diminuida

murmurio vesicular) assimetrica
Pulso paradoxal <10 mmHg 10 a 20 mmHg > 20 mmHg
PFE 70% a 90% do 50% a 70% do <50% do previsto
previsto previsto
Saturacgéo > 95% 91 a95% <91%
transcutanea de
oxigénio

0 a 5 pontos = crise leve; 6 a 12 pontos = crise moderada; 13 a 20 pontos = crise grave.

PFE = pico de fluxo expiratorio.
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Quadro 2. Drogas utilizadas na primeira etapa do tratamento da crise asmatica (broncodilatadores).

Vias de ~
Drogas administragio Doses Apresentagoes
100pg / 3 Kg APD
) (com espacador) (1 disparo = 100u9)
Inalatéria 250uq /3 K Soluch bulizaca
ug g olugéo para nebulizacéo
Salbutamol (nebulizagzo) (1 gota = 25019 )
Xarope (5ml = 2mg)
Oral 0,102 0,15mg/Kg Comprimidos (2 e 4 mg)
100ug / 3 Kg APD
(com espacador) (1 disparo = 100 ou 200pg )
Inalatéria
250ug / 3 Kg Solucgéo para nebulizagdo
Fenoterol (nebulizaco) (1 gota = 250ug )
Xarope (5ml = 2,5 mg)
Oral 0,05 a 0,06mg / Kg Comprimido (2,5mg)
- Turbuhaler - p6 para inalagao
Inalatéria 0,5a1,5mg (0.5mg/dose)
. Xarope (5ml = 1,5mg)
Terbutalina Oral 0.075mg / Kg Comprimido (2,5mg)
R Ampola a 0,05%
Subcutanea 0,01mg / Kg (1ml = 0,5mg)
0,
Adrenalina Subcutanea 0,01mg / Kg Ampclla a0,1%
(1ml = 1mg)

APD = aerossol pressurizado e dosimetrado.

22 etapa do tratamento (Quadro 3):
A segunda avaliagdo deve ser realizada 5 a 15 minutos apés a primeira ou a segunda dose do broncodilatador:

a)Se tiver havido boa resposta, mantém-se o tratamento com o broncodilatador, administrando-se a segun-
da dose 20 minutos apds a primeira, e uma terceira dose opcional 20 minutos ap6s a segunda; em seguida,
aumentam-se os intervalos entre as doses, conforme a evolugdo de cada caso (de hora em hora, de duas em
duas horas, até de 6/6 horas). A alta pode ser dada assim que a crise se classifique como leve.

b)Se a resposta for considerada ruim, introduz-se o corticosteréide (prednisolona ou prednisona), por via
oral. Apenas nos casos graves e muito graves, nos quais haja impedimento ao uso da via oral, como depressao
do sensério e da consciéncia, ou vomitos, usa-se a via venosa (metilprednisolona ou hidrocortisona). A via
inalatéria (utilizando-se a budesonida, ou a fluticasona) parece ser uma op¢ao a via oral ou a via venosa, nas
crises moderadas, mas ndo é recomendada nas crises graves, nas quais a via sistémica produz melhores
resultados (menor freqiiéncia de hospitalizagdo e maior melhora na funcao pulmonar). Ainda ndo ha estudos
suficientes que definam dose e eficacia do corticoide inalatério, e que estabelecam a equivaléncia de doses
com a corticoterapia sistémica. Em paralelo com a corticoterapia, mantém-se o uso do broncodilatador inalatério
de 20/20 minutos (até trés doses na primeira hora), com aumento progressivo dos intervalos entre doses,
conforme a evolugdo (de hora em hora, depois de 2/2 horas, de 4/4 horas e, por fim de 6/6 horas). Nos casos
muito graves, o broncodilatador pode ser mantido continuamente por nebulizagcdo, até observar-se inicio da
melhora. Nos casos graves ou muito graves, pode ser acrescentado brometo de ipratrépio ao b? agonista, nessa
fase do tratamento (Quadro 3). Essa associacdo estd associada a um menor indice de internacgao.

32 etapa do tratamento (Quadro 4):
Observa-se a resposta, 1 a 3 horas apés a administracdo do corticosteroide.

a)Se o paciente estiver em crise moderada, mantém-se o tratamento, passando o corticéide para a via oral,
se estiver em via venosa.
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b)Se o paciente estiver em crise grave (inalterado ou piorando), deve-se estender a avaliacdo no sentido de
verificar o seu estado ventilatdrio, hidro-eletrolitico e acido-basico e investigar causas da auséncia de resposta.
As possiveis causas de falha terapéutica nessa fase do tratamento séo:

» Complicagbes mecénicas, como grandes atelectasias, ou pneumotdrax extenso;

* Acidose metabdlica, respiratoria ou mista;

» Desidratagao;

e Pneumonia associada (incomum);

* Na&o é crise de asma: corpo estranho, tuberculose com ganglio volumoso comprimindo via aérea

central, laringite, laringotraqueobronquite, bronquiolite e pneumonia sao as condi¢des clinicas mais
freqientemente confundidas com crise de asma.

Para elucidar a situacéo clinica e fisiolégica do paciente é necessario realizar exame radiolégico do térax,
hemogasometria arterial, dosagens de eletrélitos e da glicemia e refazer a histéria do paciente, voltando a
interrogar a familia sobre itens indicativos de outros diagndsticos, como corpo estranho ou tuberculose.

As atelectasias sé@o devidas a obstru¢des de brénquios de grande ou médio calibre por rolhas de muco
espesso. A hidratagdo por via venosa e através da nebulizagdo contribui para a fluidificacdo do muco. Medidas
fisioterapicas e, por fim, broncoscopia para aspiracdo da rolha de muco podem ser necessarias. O pneumotérax
resulta das grandes pressfes respiratorias e, se hipertensivo (causando desvio do mediastino), deve ser
drenado em selo d’'agua.

Quadro 3. Drogas utilizadas na segunda etapa do tratamento da crise asmatica
(broncodilatadores e corticosteroides).

Vias de "
Drogas administragio Doses Apresentacoes

As mesmas da tabela | As mesmas da tabela

2 agonistas 1 1 As mesmas da tabela 1
20pug /3 abkg # APD
(com espacador) (1 disparo = 20ug)

Brometo de Ipratropio | Inalatéria
12 a36ug/3kg # Solugdo a 0,025%

(nebulizagao) (1 gota = 129)
. * Solugéo oral
Prednisolona Oral 1mg /kg (1ml = 1mg e 1ml = 3mg)
Prednisona Oral 1mg/ kg * Comprimidos (5 e 20mg)
Frasco-ampola
Metilprednisolona Endovenosa 2mg/ kg ** (1ml = 40mg, 2ml = 125mg ou
8ml = 500mg)
Hidrocortisona Endovenosa 5mg / kg *** Frasco-ampola

(2ml=100mg ou 4ml= 500mg)

APD com espagador
(1 disparo = 50 ou 200u9)

800ug Turbuhaler (pd)

(100 ou 200pg/dose)
Budesonida Inalatéria
Capsula (po)

(100, 200 ou 400ug)

800ug Suspenséo para nebulizacéo
(nebuliza¢ao) (250pug / ml ou 500pug / ml) ##

APD = aerossol pressurizado e dosimetrado .

* Dose repetida a cada 12 horas (2mg/kg/dia).

** Dose de ataque (continuar, com 1mg/kg de 6/6 horas).

*** Dose de 2/2 a 6/6 horas.

# Dose de 4/4 ou 6/6 horas

## A solucdo para nebulizagéo é feita com soro fisiolégico; qualquer um dos b2 agonistas e o brometo de
ipratrépio podem ser administrados na mesma solucao.

68 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Os cuidados em relagdo ao equilibrio hidro-eletrolitico e acido-bésico consistem em:

a. Hidratacdo, com solugcédo contendo glicose, sodio e potassio, em volume de cerca de 70% do requeri-
mento basal hidrico, para evitar sobrecarga volémica sobre a circulagdo pulmonar, a qual esta receben-
do maior quantidade de sangue, em razdo das baixas pressdes pleurais inspiratorias. E necessario
também se atentar, principalmente nas criancas pequenas, para a possibilidade de ocorréncia da
sindrome de secrecéo inapropriada de horménio anti-diurético, que acarreta hiponatremia por diluigdo.

b. Corregéo parcial da acidose: a acidose diminui a acdo dos b2 agonistas e deve ser corrigida parcial-
mente, se 0 pH estiver abaixo de 7,2 ou o bicarbonato estiver abaixo de 10 mEg/I (Quadro 4).

Quadro 4. Drogas utilizadas na terceira etapa do tratamento da crise asmatica.

Vias de ~
Drogas administracéo Doses Apresentagdes
Inalatéria As mesmas da tabela 1 As mesmas da tabela 1
10ug/Kg, em 10 min
5 . (ataque);
p* agonistas Endovenosa segue-se a Ampola a 0,05%
(salbutamol) ** infusdo continua com (1ml = 0,5mg)
velocidade inicial de
0,2ug / kg / min *
4 a 7Tmg/Kg (ataque) #
em seguida:
infusdo continua ## Ampola
Aminofilina Endovenosa ** ou (10ml = 240mg)

esquema intermitente
(menos recomendado):
5mg/kg de 6/6 horas #

As mesmas do

Brometo de ipatrépio Quadro 2

As mesmas do Quadro 2 As mesmas do Quadro 2

Bicarbonato necessario =
0,3 x peso x (15 —
bicarbonato dosado).

Para a corregéo parcial da
Bicarbonato de sédio | Endovenoso acidose, infunde-se, por via
venosa, 1/3 da dose
calculada, em diluicdo com
soro glicosado (na
propor¢éo de 1:4 ou 1:5).

Corticosterdides Endovenosa As mesmas do Quadro 2 As mesmas do Quadro 2

* A cada 15 minutos, aumentar a velocidade em 0,1mg/Kg/min (méaximo:4mg/Kg/min), até que a PaCO? comece a
diminuir. Nao ultrapassar a dose méaxima, e diminuir a velocidade se surgirem arritmias. Apés o alcance da dose
ideal (a dose em que a PaCO2 comeca a diminuir), manté-la por 4 horas e depois reduzir a velocidade de infusdo
lentamente, no decurso de 36 horas, observando os niveis de PaCOz2.

** Optar entre aminofilina ou salbutamol por via venosa.

# Fazer metade da dose, se o paciente ja vinha em uso de aminofilina ou teofilina por via oral. Todas as infusdes da
aminofilina em “bolus” devem ser diluidas em 20 ml de soro, e administradas por gotejamento (30 min);

## A velocidade de infusédo depende da idade do paciente: acima de 9 anos — 0,60mg/kg/min, de 1 a 9 anos — 0,8mg/
kg/min, de 6 a 11 meses — 0,7mg/kg/min, de 2 a 6 meses — 0,4 mg/kg/min, recém-nascidos — 0,13mg/kg/hora.

A hemogasometria proporciona informagdo muito importante sobre o estado ventilatério do paciente. Se a
PaCO, estiver normal, o tratamento que vinha sendo realizado na 3?2 etapa é mantido. Se, no entanto, a PaCO,
estiver acima de 45 mmHg (hipoventilagéo alveolar generalizada), o paciente deve ser cuidadosamente obser-
vado, com hemogasometrias a cada hora. Sendo constatada elevacdo progressiva da PaCO,, diagnostica-se
faléncia ventilatéria e deve ser acrescentado, ao tratamento ja instituido, broncodilatador (salbutamol ou
aminofilina) por via venosa, em infusdo continua (Quadro 4). Se a PaCO, néo regredir e ultrapassar 75 mmHg, ou
se a taxa de elevagdo da PaCO? for de 5 a 10 mmHg/hora, e ndo for mais possivel aumentar a velocidade de
infusdo do broncodilatador, sob risco de arritmias cardiacas, havera indicagdo para ventilagdo mecanica.
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Critérios de alta e internacéo:

A internacao deve ser considerada quando, apesar do uso do corticosteréide, o paciente ndo tem melhora
significativa, quando h&a necessidade de vendclise, quando se detectam complicagBes (pneumotorax, atelectasia),
ou quando a PaCO, comeca a se elevar. Nessa Ultima situagdo, € recomendavel, mas nédo imprescindivel, a
internacdo em UTI.

Os pacientes devem ter alta do servico de emergéncia quando se encontrarem em crise leve, com satura-
¢do transcutanea de O, acima de 91%, capazes de deitar horizontalmente sem dispnéia, e com PFE acima de
70% do normal.

Devem continuar o tratamento em casa, usando o broncodilatador por via inalatéria ou oral e o corticosteroide,
se tiver sido empregado na emergéncia. O corticosterdide pode ser usado por via oral (prednisona ou
prednisolona, dose total diaria de 2mg/kg, dividida em duas tomadas) ou por via inalatéria (budesonida,
fluticasona), ou pelas duas vias associadas. Os efeitos dos corticosterdides usados por via oral ou inalatoria,
apods a alta, sé@o iguais.

O acompanhamento da crianga apés a alta é importante, pois a freqiéncia de mas evolucdes (persisténcia
de sintomas, agravamento com necessidade de retorno a emergéncia ou hospitalizacéo) é alta. Uma revisao
com o pediatra geral, dentro da primeira semana apos a alta é, portanto, necessaria, como oportunidade de
reavaliar a situacdo clinica e reajustar o tratamento, numa fase em que ainda h& consideravel instabilidade
organica.

Chegada 3 emergéncia

Figura 1. Fluxograma do TR
e avaliaciio inicial

atendimento médico da _
crianga ou adolescente U

m cri matica. .
em crise asmatica 1* dose de B* | Acrescentar -agonista por via
inalatorio subcuténea, s¢ muito grave
A 4 A 4
Melhora significativa I Pouca melhora, inalterado
ou piorando

I I

Corticoterapia — prednisolona ou
Manutencio do 3? agonista prednisona via oral {venosa se nao
de 20/20 min (mais 2 doses) possivel a via oral). Acréscimo do
¢ espagamento das doscs, de Manutengiio de 32 agonista de P Brometo de
acordo com a evolugdo 20/20 min (mais 2 doses), ou Ipratrépio, se
continuo por | hora, se grave grave
Depois de hora em hora, e
espagamento de acordo com a

evolugdo.

Avaliagio

v

Alta se em crise leve

AA v

Manutenciio do Internagio

tr seem Hemogasometrias repetidas

crise moderada Hidratagio venosa (glicose, Na, K)
Manutengiio do p? LA Bicarbonato de sodio se acidose

agonista inalatorio ou Manutengio do tratamento acima

oral 3 a 4 vezes/dia Investigacio de complicacdes ou de outras
e do corticosterdide possibilidades diagndsticas

{sc usou), por5a7 ﬂ

dias (em geral).
——l Avaliaces freqiientes I

Y

PaCO: normal PaCO:>45eem
¢ estivel elevacio

I Il
Manutengio do Broncodilatador venoso (3*
tratamento ¢ agonista ou aminofilina).
avaliagdes Monitorizagdo rigorosa

cardiaca e de PaCO-
Internaciio em UTI se
disponivel

I

Avaliagdes freqiientes |

~a
Regressio do tr Venosy (& PaCO: em | PaCO: continua alta ‘
Manutengio dos redugiio
broncodilatadores inalatérios ¢ ¢
da corticoterapia
‘ Yentilagho mecinica
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InfeccOes das vias
aereas superiores

Maria do Socorro Heitz Fontoura

As infeccBes das vias aéreas superiores (IVAS) séo patologias muito freqilentes em pediatria. E a principal
causa de consulta ambulatorial em todas as regides do mundo, resultando em morbidade significativa. Nos
primeiros cinco anos de vida, as criangas apresentam entre sete a dez episddios de infec¢des respiratorias
agudas por ano, geralmente das vias aéreas superiores, com curso clinico leve e autolimitado . Na pratica, sdo
freqlientes as duvidas relacionadas a etiologia e evolugdo para complicacdes, resultando em uso excessivo de
antibiéticos, na maioria das vezes desnecessarios, com risco potencial de fomentar resisténcia bacteriana.
Alguns fatores promovem o aumento da freqiiéncia e risco das complicagdes das IVAS tais como: aglomeracéo
domiciliar (casa com mais de 5 pessoas), desmame precoce, exposicdo a fumaga de cigarro, poluicdo ambiental,
baixo nivel sécioecondmico, ingresso precoce em creches e escolinhas.

Neste capitulo, iremos abordar as particularidades clinicas e epidemioldgicas para diagndstico e tratamen-
to da rinofaringite aguda, faringoamigdalite, sinusite e otite média aguda. Trata-se de um texto para consulta
rapida, ideal para nosso ambiente de trabalho onde ndo dispomos de grandes recursos laboratoriais. Enfatizamos
0 bom uso da perspicéacia clinica, para um diagnéstico bem feito, investigagdo minima, classificacdo correta da
gravidade e tempo de tratamento apropriado.

RINOFARINGITE AGUDA
INTRODUCAO

E a infeccdo respiratéria mais comum na infancia, acometendo o rinofaringe e formacdes linféides anexas.
A expresséo clinica corresponde ao resfriado comum e a sindrome da gripe. Sdo doencas autolimitadas e com
boa evolucdo. As gripes sdo mais frequentes em criangas institucionalizadas ou que frequientam creches.
Nessa situagéo, a febre e o comprometimento do estado geral € mais intenso, podendo acometer as vias
aéreas inferiores e evoluir para complicagdes.

Os virus mais envolvidos na rinofaringite aguda (resfriado comum) sdo os rinovirus, coronavirus, virus
sincicial respiratério, coxsackie e adenovirus. Os virus influenza A, B e C sdo causadores da sindrome da gripe.
As criangas sao os principais reservatérios dos virus sendo freqiiente a disseminagdo em casa e em escolinhas.

A transmissdo se da por via aérea a partir de goticulas de tosse e espirros e por mdos contaminadas. E
mais frequente nos meses de chuva ou frio quando é maior a permanéncia em ambientes fechados. O periodo
de incubagéo varia de 1 a 7 dias com contagiosidade nos primeiros 5 dias de doenca.

QUADRO CLINICO

As manifestagBes clinicas variam a depender da idade e do estado imunologico do hospedeiro. Os sinto-
mas predominantes sdo rinorréia, obstrucdo nasal, espirros e tosse. A febre pode se apresentar com intensida-
de variavel. Dor de garganta, irritabilidade, rouquidao, cefaléia, anorexia, vomitos e diarréia podem ocorrer e sao
mais intensos nas criancas menores. Os pequenos lactentes ndo sabem respirar pela boca e costumam
apresentar desconforto respiratorio importante, devido a obstru¢éo nasal, acarretando, com frequéncia, pertur-
bacdo do sono e amamentacao.

Ao exame fisico, podemos observar congestao de mucosa nasal, conjuntival, faringea e membrana timpéanica.
A crianca pode apresentar dor de ouvido por alteragdo da pressdo no ouvido médio resultante da inflamacéo da
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tuba auditiva. Esse sintoma, se néo for persistente, deve se resolver ao mesmo tempo da resolucdo do quadro
viral do rinofaringe.

DIAGNOSTICO

O diagndstico € essencialmente clinico. O aspecto temporal é importante. Avaliar cuidadosamente, inicio,
cronologia e duracdo dos sintomas. E comum as méaes valorizarem apenas o dia em que a crianga apresenta
febre e piora clinica. A doenca viral tem curso clinico em torno de uma a duas semanas. Sintomas persistentes
ou recorrentes podem ser sugestivos de complicacdo bacteriana ou alergia. Avaliar historia de contato domicili-
ar, institucional ou epidemia na comunidade. Lembrar que doengcas como sarampo, coqueluche, roséola,
mononucleose e outras podem iniciar como um quadro de resfriado comum.

TRATAMENTO

O tratamento consiste em diminuir o desconforto da crianca decorrente da febre, rinorréia, obstrucéo nasal
ou tosse persistente. Medidas gerais para desobstrucdo nasal, controle da febre, ingesta frequente de liquidos,
cuidados com alimentagédo e observagdo cuidadosa para deteccdo das complicacdes sdo recomendadas. A
obstru¢édo nasal deve ser diminuida como uso de solugdo salina morna. Nos casos persistentes, que perturbe
0 sono ou alimentacéo, pode ser utilizado vasoconstrictor topico a base de oximetazolina ou fenilefrina, diluido
ao meio em solucéo salina. E recomendado uso cuidadoso, por trés a cinco dias, quando os sintomas sdo mais
intensos.

A utilizacdo de antitérmicos deve ser instituida quando a temperatura for maior que 37,5°C nos lactente e
nas criangas com relato de convulsado febril. As criangas maiores suportam temperaturas mais elevadas, sendo
0 antitérmico recomendado com niveis em torno de 38°C. Ingestdo de liquidos frios, roupas leves, banhos
mornos sdo medidas simples que podem ser orientadas. Os antitérmicos recomendados sdo acetaminofen
(10 a 15 mg/kg/dose) ou ibuprofeno (10 mg/kg/dose). A aspirina deve ser evitada pela associa¢cdo com sindrome
de Reye. A dipirona pode ser utilizada (10mg/kg/dose) quando for a Gnica opgdo na unidade. O uso excessivo de
antitérmicos, analgésicos e antiinflamatérios tém sido relacionado com supressao da resposta de anticorpos
neutralizantes e aumento dos sintomas. Estdo recomendados somente em funcdo da intensidade da febre e
malestar, quando necessarios.

Medidas caseiras como mel com liméo, cha de limdo com gengibre e cravo, aumento da ingestdo hidrica e
desobstrugdo nasal costumam ser eficazes para a dor de garganta. Os antihistaminicos (dexclorfeniramina,
loratadina, cetirizina) séo recomendados nos portadores de rinite alérgica que pioram 0s sintomas no curso das
viroses. Descongestionantes sistémicos, devem ser evitados nos menores de 3 anos, quando sdo frequentes
os efeitos adversos resultantes da maior suscetibilidade aos efeitos anticolinérgicos dos antihistaminicos e ao
efeito vasopressor das aminas simpatomiméticas.

COMPLICACOES

As mais frequentes sdo as otites, rinosinusites, bronquites, laringotraqueites e pneumonias. As viroses
respiratérias sdo também apontadas como desencadeantes da hiperreatividade de vias aéreas inferiores na
crianga, levando a quadros recorrentes de sibilancia. Sugerem complicacdo bacteriana: persisténcia ou
recorréncia da febre ap6s 72h, secre¢do nasal mucopurulenta por mais de 10 a 14 dias, prostracdo acentuada
mesmo nos periodos afebris, dificuldade respiratoria (taquipnéia, tiragem, geméncia).

As principais medidas preventivas para o resfriado comum se referem aos cuidados na transmisséo viral,
como a lavagem das maos e o uso de lengos descartaveis. A prevencédo especifica por meio de vacinas ainda
ndo é possivel devido a quantidades de virus implicados. A vacina da gripe atualmente utilizada, composta de
mistura de antigenos dos virus influenza A e B, ndo tem indicagdo generalizada em criancas. Tem sido descrito
seu carater protetor no que se refere as complicacGes (otites e pneumonias). Seu uso esta indicado nas
criancas institucionalizadas, nas portadoras de cardiopatias, pneumopatias cronicas, diabetes, nefropatias e
outras doencas imunossupressoras.

Cabe ressaltar a importancia da orientagdo da familia sobre o carater da doenga, seu curso natural e a
potencialidade de evoluir para complicagdes, para que, a qualquer alteracdo na sequéncia habitual, duracdo ou
intensidade dos sintomas, retorne para reavaliagdo.
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FARINGOAMIGDALITES AGUDAS
INTRODUCAO

Trata-se de patologia caracterizada por febre, dor e alteracao inflamatéria da orofaringe. Estudos
epidemioldgicos e microbioldgicos demonstram que em torno de 85% sé&o de etiologia viral, particularmente
nos primeiros anos de vida. A faringoamigdalite bacteriana causada pelo Streptococcus pyogenes do Grupo A
(SbA), tem importancia clinica e epidemioldgica, pela potencialidade de evoluir para complicagdes supurativas
e imunoldégicas (doenca reumatica, GNDA). Outras bactérias podem ser isoladas da flora orofaringea (S. aureus,
Haemophilus sp e Moraxella catarrhalis), sendo consideradas patdégenos eventuais ou comensais, dificultando,
no entanto, a erradicagdo do S. pyogenes da faringe.

Os virus coxsackie tipo A, herpes simples, adenovirus, coxsackie tipo B, echovirus, parainfluenzae e Epstein-
Baar s&o os principais agentes causadores das faringoamigdalites agudas, ocorrendo em 80% a 85% dos
casos. Agentes atipicos como o Mycoplasma hominis tipo 2, Chlamydia pneumoniae, Archanobacterium
haemoliticum, Corynebacterium diphterium, Francinella tularensis, eventualmente, estdo relacionados como
patdogenos em adolescentes e adultos jovens. Estreptococos hemoliticos, em particular os do Grupo A (SbA) sao
as bactérias mais freqiientes em nosso meio e sua prevaléncia esta entre 20% a 30%. A importancia de se
estabelecer o diagndstico etioldgico esta relacionada com a ocorréncia de complicacdes.

QUADRO CLINICO

A faringoamigdalite viral se apresenta com sintomatologia mais leve, de inicio gradual, quase sempre
acompanhada de cortejo sintomatico sugestivo de envolvimento de outras mucosas como coriza, conjuntivite e
rouquiddo. O acometimento das amigdalas geralmente é simétrico, com inflamacéo leve a moderada. Pode
haver exsudatos de intensidade varidvel, mas o aspecto ndo € purulento. Tendem a se apresentar em pontilha-
dos brancos, pequenas vesiculas ou Ulceras no palato mole e nos pilares anteriores.

Quadro 1. Caracteristicas clinicas de faringoamigdalites ndo estreptocdcicas

Adenovirus Febre, rinorréia, congestao nasal, tosse, exsudato tonsilar

Herpes simples Febre, dor de garganta, adenomegalia, Ulceras brancas em palato
(gengivoestomatite) com halo avermelhado

Coksackie B Vesiculas faringeas ou ulceras com halo avermelhado, sem

(herpangina) estomatite

Epstein-Baar Febre, exsudato tonsilar, linfoadenopatia, esplenomegalia,
(mononucleose) alteragdes de provas hepaticas, linfécitos atipicos

Difteria Febre, toxemia, placas branco acinzentadas na orofaringe,
comprometimento laringeo.

A faringoamigdalite aguda estreptocécica ocorre predominantemente na faixa etaria entre 5 e 15 anos, tem
inicio subito, temperatura elevada(39°C a 40°C), com dor e ardor a degluticdo, presenca de adenomegalia sob
0 angulo mandibular; petéquias no péalato podem ser vistas nas primeiras 24 horas de doenga. O aspecto local
apresenta-se com moderada a intensa congestdo faringoamigdaliana, com edema e lesdes exsudativas. Ou-
tros sintomas inespecificos podem estar associados como cefaléia, nduseas, vomitos e dor abdominal.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é baseado em dados clinicos, epidemioldgicos e laboratoriais. O ideal é que seja identifica-
do o agente etiolégico, pois o quadro clinico ndo permite a diferenciacéo das faringites bacterianas e virais. A
cultura de orofaringe é considerada o padrédo ouro para o diagnéstico da faringoamigdalite estreptocdcica, com
sensibilidade em torno de 90% a 95%. A pesquisa de antigenos (teste rapido) é de facil execugédo, tem
especificidade em torno de 95% e sensibilidade de 80% a 90%; se este teste for positivo, o diagndstico etioldgico
de SbA esta confirmado mas, quando negativo, ndo exclui este agente causal.
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TRATAMENTO

Deve-se tratar todos os individuos sintomaticos com cultura positiva ou com quadro clinico muito sugestivo
de faringoamigdalite estreptocécica. Quando houver dividas, reavaliar o paciente apos 48 h. A penicilina G
benzatina, em dose Unica, continua sendo a melhor escolha para o tratamento da faringoamigdalite estreptocdcica.
A penicilina V, a amoxicilina e as cefalosporinas de 12 geragédo sdo outras opc¢des para o tratamento por via oral,
sendo necessario um curso de 10 dias para garantir a erradicagdo do estreptococo. Para os alérgicos a penici-
lina, a droga de escolha é a eritromicina ou outro macrolideo. A azitromicina deve ser evitada, diante da sua
capacidade de promover resisténcia bacteriana. As tetraciclinas e o sulfametoxazol-trimetoprim néo sao efeti-
VOS.

N&o esta indicado tratamento para o portador do S. pyogenes, exceto se existe risco de transmissao a
outros individuos, particularmente em comunidades fechadas, ou se existe um caso de febre reumatica na
familia.

Devem ser observados sinais indicativos de complicacdes agudas infecciosas ou imunolégicas, como:
aumento da dificuldade para engolir, voz abafada ou anasalada, falta de ar, erup¢@es cuténeas, retorno da febre,
dores articulares, urina de cor escura, oligiria ou edema.

A contagiosidade deixa de ocorrer ap6s 24 h de tratamento com penicilina e 48 h de tratamento com
eritromicina, devendo ser suspensa a freqliéncia a creche ou escola, por esse periodo.

RINOSINUSITES AGUDAS
INTRODUCAO

Os processos inflamatérios que acometem as cavidades paranasais sdo frequientes na crianca. Podem
ser de origem infecciosa (viral ou bacteriana) ou alérgica. Muito comum entre 2 e 5 anos, pela freqiiéncia das
infecgdes das vias aéreas superiores virais nessa faixa etéria, que promovem edema e obstrucéo dos ostios de
drenagem, facilitando a instalagéo de infecgéo bacteriana. E importante estabelecer critérios para distinguir o
envolvimento dos seios da face no curso das rinosinusopatias agudas virais ou alérgicas, as quais, ndo tém
indicagdo de tratamento antibacteriano, dos quadros complicados por infec¢do bacteriana. Entre os fatores
predisponentes das rinosinusopatias na crianga, destacam-se as IVAS e a rinite alérgica.

Quadro 2. Fatores predisponentes das sinusites bacteriana

« Infec¢des de vias aéreas superiores
* Rinite alérgica

» Hipertrofia de adenoides

* Frequéncia a creches

» Poluicdo ambiental (fumaca de cigarro)
e Corpo estranho

« Natacgéo

» Uso abusivo de descongestionantes
+ Desvio do septo nasal

« Pdlipos

« Discinesia ciliar

* Fibrose cistica

Os agentes etiolégicos das rinosinusites agudas sdo representados pelo S. pneumoniae, M. catharralis, H.
influenzae (capsulado ou nao) e virus. Na microbiologia da sinusite crénica, além dos patdgenos citados cima,
sdo encontrados anaerobios (bacterdides, fusobactérias), S. aureus, S. pyogenes e, mais raramente, gram-
negativos e fungos. Embora os virus possam ser implicados pelo inicio da sinusite, os sintomas estéo invaria-
velmente relacionados a infecgdo bacteriana.
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QUADRO CLINICO

A apresentacéo clinica mais comum é representada por um quadro de resfriado comum prolongado, com
duracdo maior que duas semanas. A secrecdo nasal pode ser fina ou espessa, clara ou purulenta; a tosse seca
ou Umida, piora a noite devido a drenagem de secrecgdo pelo retro-faringe. A febre nem sempre esta presente.
Mal estar geral, anorexia e irritabilidade sdo comuns. Conjuntivite purulenta e edema periorbitario podem ser
sinal de comprometimento etmoidal. Halitose € mais comum em pré-escolares. Em algumas situacdes, o
quadro apresenta-se como um resfriado mais grave com febre alta, secrecdo nasal purulenta abundante e
edema periorbitario. Ao exame fisico, observa-se mucosa nasal hiperemiada e edemaciada, cornetos volumo-
sos e drenagem de secrecdo purulenta em meato médio e pos nasal.

DIAGNOSTICO

O diagnostico é baseado no quadro clinico e duragdo dos sintomas. O Rx simples dos seios da face tem
sensibilidade e especificidade insatisfatérias. As criangas apresentam tamanho reduzido dos seios e apenas
0s maxilares e etmoidais estdo presentes ao nascimento. Alteracdes radiolégicas como espessamento ou
opacificacdes de mucosa podem ser visiveis nas crises de rinite viral aguda ou alérgica ou na crianga chorando,
tornando dificil a interpretacdo do exame. A rinofibroscopia e puncéo aspirativa dos seios sdo indicadas quando
houver suspeita de complicagdo supurativa, falha no tratamento convencional ou imunossupressao. A tomografia
computadorizada é excelente para avaliar anormalidade anatémica no complexo 6steo-meatal, complicacdes
supurativas e planejamento cirdrgico.

TRATAMENTO

A rinosinusite aguda na crianga tem resolucdo espontanea em 40% a 50 % dos casos. Quando indicado, o
antibiético de escolha é a amoxicilina, eficaz contra a maioria das cepas de S. pneumoniae e H. influenzae. Nos
pacientes alérgicos aos beta-lactamicos, a claritromicina ou sulfametoxazol associado a eritromicicina podem
ser utilizados. Caso os sintomas persistam ou nos quadros recorrentes, considerar a possibilidade de patégeno
produtor de beta-lactamase ou pneumococo com resisténcia absoluta. Efetua-se entdo um curso adicional com
antibiotico resistente a betalactamase, (amoxicilina-clavulonato, cefuroxima) ou amoxicilina em dose dobrada. A
duracao do tratamento é de 10 a 14 dias ou durante 7 dias apds resolugdo dos sintomas. Medidas de higiene e
desobstrucdo nasal sdo fundamentais para permitr a drenagem das secrecdes e limpeza dos seios. O uso de
solugdo salina e descongestionantes topicos sdo habitualmente utilizados. Um curso curto de corticéide oral
podera ser indicado nos primeiros dias de tratamento, se 0s sintomas de obstrugcdo nasal forem importantes.
Os antihistaminicos ndo sdo recomendados por facilitarem espessamento das secrec¢des. Terapia adjuvante
com corticoesteroide nasal topico é administrado para os pacientes com rinite alérgica.

OTITE MEDIA AGUDA
INTRODUCAO

A OMA ¢é infeccdo comum na faixa etaria pediatrica. No primeiro ano de vida, quase metade dos lactentes
tem mais que um episédio de OMA, secundario a complicacdo de uma IVAS. As otites sdo a principal causa de
uso de antibiéticos em criancas e tém sido apontadas como importante forga seletiva para o desenvolvimento de
cepas bacterianas resistentes. Caracteriza-se por dor e inflamacédo exsudativa aguda da mucosa do ouvido
médio.

Os principais patégenos responsaveis pela OMA s&o: S. pneumoniae (35%), Haemophilus influenzae nao
tipavel (20%) e a Moraxella catarrhalis (15%). Estudos nacionais apontam também a presenca do S. aureus
(22%). Os virus (sincicial, adenovirus, infuenza) séo isolados no liquido do ouvido médio em 10-25% dos casos
e tém importancia na génese de OMA, pois, mesmo quando ndo sdo os Unicos agentes etiologicos, facilitam a
aderéncia bacteriana e disfungdo da tuba auditiva prejudicando o mecanismo natural de drenagem do ouvido
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médio. Criangas predispostas a OMA séao frequentemente colonizadas pelo S. pneumoniae e H. influenzae no
primeiro ano de vida. Varios fatores estdo associados a maior ocorréncia de otites em criangas sendo 0s mais
importantes a frequéncia das IVAS, disfuncdo da tuba auditiva, baixa idade, ingresso precoce em creches e
escolinhas, fumo passivo e baixo indice de aleitamento materno.

QUADRO CLINICO

As manifestacBes clinicas mais frequentes séo febre, irritabilidade, choro e dificuldade para sugar no curso
ou apos um quadro de infeccdes das vias aéreas superiores. Vomitos, diarréia e meningismo podem ocorrer
nos lactentes. O diagnéstico de OMA requer a presenca de inflamagédo e presenca de liquido (efusdo) no ouvido
médio. Na otoscopia abaulamento da membrana timpanica (MT), hiperemia e efusdo. Otorréia purulenta ocorre
se houver perfuragdo da MT. Dor intensa e bolhas na MT séo sugestivos de miringite bolhosa de etiologia viral.

TRATAMENTO

Estudos controlados bem conduzidos tém demonstrado cura espontanea das otites nas criangas, especi-
almente nas maiores de 2 anos, ndo estando indicado o uso generalizado de antibiético nessa faixa etaria. Por
outro lado, a antibioticoterapia diminui a duracdo dos sintomas e evita as complicages. Alguns critérios sao
sugeridos para nortear o uso apropriado dos antibiéticos na OMA.

Quadro 3. Critérios clinicos para tratamento das Otites Médias Agudas

Condutas Conduta Antimicrobiano
Expectante*
Idade > 2anos <2 anos
Intensidade dos leve moderada a grave
Sintomas
Toxemia ausente ou leve moderada a grave
Temperatura <39°C >39°C
Antecedente de OMA ausente presente
Otoscopia hiperemia e/ou abaulamento
nivel hidroaéreo. e ou otorréia.
*Optando-se pela conduta expectante, & obrigatéria a reavaliagéo apos 48 h.
Consenso Departamento Otorrinolaringologia, SBP, 2003.

A amoxicilina é a droga de escolha para o tratamento da otite média aguda ndo complicada, na dose de 50
mg/kg/dia, em 2 a 3 doses, durante 10 a 14 dias. A amoxicilina em dose dobrada (90mg/kg/dia) e os antibiéticos
de mais amplo espectro (amoxicilina-clavulanato, cefuroxima, ceftriaxone) séo indicados nos casos de falha
terapéutica, na suspeita de pneumococo resistente ou patégeno produtor de beta-lactamase (Figural).

A antibioticoterapia profilatica deve ser utilizada em casos bem selecionados de otite média recorrente
devido a emergéncia de bactérias resistentes. Alguns fatores sdo considerados predisponentes para recorréncia
das otites nas criangas: primeiro episédio antes dos 6 meses de idade; freqiiéncia a creches e escolinhas;
utilizacdo de antibidtico no ultimo més; idade menor de 2 anos, histéria familiar de OMA.

As principais medidas recomendadas para preven¢do das otites sdo: estimular aleitamento materno;

imunizacdo (antipneumocdcica heptavalente e influenza); retardar o ingresso em creches; evitar fumaca de
cigarro.
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Figura 1. Tratamento da OMA, sem uso prévio de antibi6ticos
Amoxicilina Pacientes alérgicos a penicilina
Macrolideos +
/ SMZ+TMP
Melhora em 72h
/N
Nao Sim Manter tratamento
Amoxicilina-90mg/kg/dia*
Amoxicilinatac. clavulanico.
Acetil-Cefuroxima
Melhoraem 48 a 72 h
Nao Sim —» Manter tratamento
Avaliagdo pelo Otorrino
Timpanocentese € cultura
Ceftriaxona
Clindamicina
Cloranfenicol
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Quadro 4. Memento terapéutico: infeccGes das vias aéreas superiores

Antitérmicos

Acetaminofen

10 a 15 mg/kg/dose a cada 4 ou 6h

Ibuprofeno 10 a 15 mg/kg/dose a cada 4 ou 6h

Dipirona 10 mg/kg/dose a cada4 ou 6 h
Antibiéticos

Amoxicilina 50 a 90 mg/kg/dia a cada 8 ou 12h

Amoxicilina+clavulanato

50 a 90 mg/kg/dia de amoxicilina

Cefalexina

Cefuroxima
Ceftriaxona
Cefadroxila.

50 a 100 mg/kg/dia a cada 6 h

30 mg /kg/dia a cada 12 h

50 a 80 mg/kg/dia a cada 12 ou 24h
30 mg/kg/dia a cada 12 h

Claritromicina
Eritromicina

15 mg/kg/dia a cada 12 h
30 a 50 mg/kg/dia a cada6ou 8 h

Cloranfenicol

50 a 100mg /kg/dia a cada 6 ou 8 h

Clindamicina

10 a 30 mg/kg/dia a cada 8 h

Pen.G.Procaina
Pen.G potassica
Pen.G benzatina

50.000u/kg/dia acada4oubh

<25kg-600.000 unidades/dose unica
>25kg-1200.000 unidades/dose Unicq

Penicilina V

25.000 a 50.000 unidades/ kg/dia
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Insuficiéncia Respiratoria

Toshio Matsumoto

Insuficiéncia respiratéria consiste na incapacidade do sistema respiratério em satisfazer as demandas
metabdlicas do organismo, devendo ser prontamente reconhecida e tratada por representar grande ameaca a
vida do pacientes. E uma das principais causas de admisséo de criancas em unidades de terapia intensiva.
Aproximadamente dois tergos dos casos de insuficiéncia respiratoria ocorrem no primeiro ano de vida, e destes,
metade ocorrem no periodo neonatal. A incidéncia relativamente alta no periodo neonatal pode ser atribuida a
imaturidade estrutural e funcional do sistema respiratorio, associada a predisposi¢des anatdmicas que geral-
mente melhoram com a idade.

Inimeras sdo as causas de insuficiéncia respiratoria; estas podem estar relacionadas a qualquer distir-
bio no elo do sistema respiratorio (Figura 1), desde o sistema nervoso central até as vias aéreas inferiores.
Qualquer doenga que afete um ou mais desses elos pode resultar em insuficiéncia respiratoria.

Figura 1. O sistema respiratorio depende da integridade dos seus elos componentes

SNC

\\4
Coluna vertebral

WV
Sistema neuromuscular

A4
Térax e pleura

. \/ .
Vias aéreas superiores

. \/.
Sistema cardiovascular

Vias aéreas inferiores

Para melhor compreenséo da insuficiéncia respiratoria, € necessario também conhecer algumas particu-
laridades das trocas gasosas no pulmao.

RESPIRACAO

Respiragéo € um processo biolégico de troca de oxigénio e gas carbdnico através de membranas perme-
aveis. Ela depende de uma complexa interacdo dos sistemas cardiovascular e pulmonar, que mantém a estabi-
lidade interna, através de sistemas fisioldgicos coordenados por respostas de retroalimentagéo. E a hemostasia
respiratéria. Na insuficiéncia respiratéria, essa hemostasia pode estar comprometida.

1. Alteracao dos gases sanguineos arteriais
2. Aumento do trabalho dos sistemas cardiovascular e pulmonar para manter o balanco homeostatico
3. Vaérias combinagdes entre os dois itens acima
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HIPOXIA TISSULAR

Hipoxia pode ser definida como uma tenséo de oxigénio abaixo do nivel necessério para suprir as deman-
das metabolicas. A hipoxia pode ser decorrente de varios tipos de situacGes patologicas:

Tipos de hipdxia

1. Hipodxia hipoxémica. Devido a redugdo da presséo parcial de oxigénio no sangue arterial. Por ex: pneu-
monia, sindrome do desconforto respiratério agudo.

2. Hipoxia anémica. A taxa de hemoglobina esta num nivel que compromete o transporte de oxigénio para
os tecidos. Por ex: anemia grave.

3. Hipoxia circulatoria. A perfuséo tissular estd comprometida nédo levando o oxigénio até a célula. Por ex:

choque.

4. Hipoxia histotoxica. A célula ndo consegue metabolizar o oxigénio disponibilizado. Por ex: intoxicagéo

por cianeto.

As trocas gasosas (eliminagdo de gas carbdnico e captacdo de oxigénio) séo realizadas na unidade
alvéolo-capilar pulmonar, sendo dependentes da relacéo ventilacéo alveolar e perfusdo capilar pulmonar. A troca
se realiza através do gradiente pressoérico dos gases, assim o ar renovado do alvéolo tem maior concentragao
de oxigénio e menor concentracdo de CO, que o sangue capilar venoso o que permite a oxigenacéo e ventilagéo
do sangue. A composicdo do gas alveolar depende de varios fatores:

1. FiO,
Pressdo barométrica

Pressao do vapor d’agua

Fluxo sanguineo pulmonar

O o g &~ w DN

Equacédo do ar alveolar
(PB — PH,0) x FiO, — PaCO,/r

Sendo que:

PB (pressdo barométrica)

PH,O (pressédo de vapor d'agua)
FiO, (fracéo inspirada de O,)
PaCO, (pressdo parcial de CO,)

r (quociente respiratorio)

Ventilagéo total / QR (quociente respiratorio)

Presséo parcial de oxigénio e gas carbbnico no sangue venoso misto

calculo tedrico da concentragdo de oxigénio no géas alveolar pode ser obtido pela seguinte equagéo:

A pressao atmosférica implica na real pressdo exercida para o gradi-
ente alvéolo-capilar. Isso justifica o desconforto respiratorio sofrido
em altas altitudes.

O ar quando passa pelas vias aéreas sofre o acréscimo de vapor
d’agua o que reduz a pressédo barométrica alveolar.

Quanto maior a fragdo inspirada maior o gradiente entre o alvéolo e o
capilar.

A presséo parcial de CO2 depende do equilibrio entre o quanto de CO,
€ acrescido no alvéolo e o quanto € eliminado pela ventilacéo.

Razéo de troca entre a produgédo de gas carbdnico e o consumo de
oxigénio.

Com o valor da pressé&o parcial de oxigénio alveolar é possivel calcular a D(A-a)O, (diferenca alvéolo-arterial
de oxigénio), ou seja, a diferenca de concentracao de oxigénio entre o alvéolo e o capilar pulmonar (medido pela
Pa0,). O valor normal € < 5%. Quando a diferenga aumenta implica na existéncia de algum prejuizo no mecanis-

mo de troca gasosa.

Uma outra medida de avaliagéo das trocas gasosas € a relagdo PaO, / FiO,, que indiretamente indica a
eficiéncia da troca gasosa pulmonar. E utilizada na diferenciacéo entre a lesdo pulmonar aguda e a sindrome do

desconforto respiratério agudo.

— Les&o pulmonar aguda (LPA): PaO, / FiO, < 300
— Sindrome do desconforto respiratorio agudo (SDRA): PaO, / FiO, < 200
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Transporte de oxigénio (DO,)

O oxigénio oferecido aos tecidos depende do oxigénio captado no alvéolo ser transportado até a célula. O
transporte envolve a quantidade de oxigénio no sangue arterial e do débito cardiaco.

DO, = Conteudo arterial de oxigénio x débito cardiaco
Ca0,: oxihemoglobina (Hb x saturagdo x 1.34)+ O, dissolvido (PaO, x 0.0031)
Débito cardiaco: volume sistélico x freqiiéncia cardiaca

A maior quantidade de oxigénio no sangue esta ligada a hemoglobina.

Mecanismos de prejuizo das trocas gasosas

Em toda insuficiéncia respiratoria existe um ou mais mecanismos de prejuizo das trocas gasosas envolvi-
do. Esses mecanismos, utilizando a unidade alvéolo-capilar como local da troca gasosa, podem ser divididos
didaticamente em:

1. Distarbio de difuséo
Hipoventilagdo

Espago morto

Shunt

Desequilibrio ventilagdo/perfusédo

a > 0D

1.Distlrbio de difuséo

O disturbio na difusdo dos gases entre o alvéolo e o capilar pode ocorrer quando essa interface oferece
dificuldade na passagem dos gases, em geral por processos pulmonares que levam ao aumento na distancia
alvéolo-capilar (espessamento). No entanto, esses espessamentos também comprometem a complacéncia
pulmonar e isso pode provocar a insuficiéncia respiratéria antes mesmo do comprometimento da difuséo. Os
disturbios de difusdo sdo pouco citados hoje como mecanismo primario de insuficiéncia respiratoria.

2.Hipoventilagao

A hipoventilagdo resulta de um volume minuto (volume corrente x freqliéncia respiratéria) insuficiente para
suprir a demanda metabdlica, resultando em hipoxemia e hipercapnia. A troca gasosa nessa situacdo nao esta
prejudicada, mas sim a renovacgdo do gas alveolar pela ventilagdo minuto. Essa condi¢cdo é provocada por
mecanismos extra pulmonares como nos casos de depressao respiratéria por drogas e traumatismos. Nos
casos em que ndo é possivel recuperar o esforco respiratério do paciente, € necessario o auxilio da ventilagao
pulmonar mecanica, mesmo com a fungdo de troca gasosa preservada.

3.Espaco Morto

A nossa respiracao é realizada por um sistema em fundo cego, isto é, o ar deve entrar e sair pela mesma via.
Quando inspiramos, parte do volume de ar que entra nos pulmdes numa respiracdo nao participa das trocas
gasosas, € o chamado espaco morto. Habitualmente até um terco do volume corrente é espaco morto. Existe o
espago morto anatdmico que se refere a todo a via respiratoria que ndo participa das trocas gasosas, e 0 espago
morto fisioldégico que constitui toda a via aérea que esta recebendo a ventilagdo, mas néo realiza troca gasosa.
Em condi¢cdes normais, os dois espagos sdo equivalentes. Em condi¢des patoldgicas, a ventilagdo alveolar
pode ndo ser acompanhada de perfus@o, o que resulta numa ventilagdo desperdicada e maior trabalho respira-
tério.

4.Shunt

E a situacdo oposta ao espaco morto, existe perfusdo, mas néo existe ventilacdo. A relacdo ventilacéo/
perfusdo é zero. O sangue passa por essa area sem sofrer nenhuma troca gasosa, e volta para o coragdo como
se nao tivesse passado pelo pulméo (shunt). Uma area atelectasiada que recebe perfusao € um exemplo de
shunt.

5.Desequilibrio ventilagdo/perfusao

E o mecanismo mais freqiientemente presente nas insuficiéncias respiratorias. A relacéo entre a ventila-
cdo alveolar e a perfusdo € insuficiente para manter uma troca gasosa adequada. Existe um predominio da
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perfusédo em relagédo a ventilagdo. Nos processos pulmonares como na sindrome do desconforto respiratério
agudo, existe uma distribuicdo heterogenia de lesdes, com areas mal ventiladas, mal perfundidas, hiperinsufladas
e atelectasias, resultando numa grande variagdo da relacdo ventilagcdo/perfusdo. Se a perfusdo pulmonar for
razoavelmente mantida, havera o predominio de areas com desequilibrio ventilagao/perfusao.

Peculiaridades da crianca

A crianga, desde o nascimento, sofre alteragcdes estruturais e funcionais no sistema respiratorio que repre-
sentam desvantagens significativas em relagdo ao sistema respiratério do adulto. A ventilagdo colateral é
inexistente ao nascimento e surge com o crescimento pulmonar; auxilia na distribuicdo dos gases e reduz a
resisténcia de vias aéreas. A crianca tem menor nimero de alvéolos e apresenta menor calibre das vias aéreas,
0 que aumenta a resisténcia. A respiragdo nasal € mandatéria até 4 — 6 meses de idade (apresenta relativa
micrognatia e macroglossia, o que impede a livre respiragcao oral). A epiglote € mais longa e rigida, 45° com a
base da lingua, mais alta e estreitando a retrofaringe. A caixa toracica € circular, o que impede grande aumento
do volume antero-posterior do térax. As costelas sdo mais complacentes e horizontalizadas e se fixam num
esterno mais mole (base instavel para as costelas), podendo sofrer deformidades durante a respiracao
(retragcdes). O diafragma tem insercdo horizontal e a musculatura diafragmatica tem o predominio de fibras tipo
Il (rapidas, mas pouco resistentes a fadiga).

TRATAMENTO

O tratamento da insuficiéncia respiratéria visa garantir inicialmente uma oxigenacao e ventilagdo mini-
mas necessdrias para a manutencao da homeostase do paciente. O tratamento pode ser dividido em:

ABC - Garantir vias aéreas e avaliar perfusdo de érgéos vitais

A avaliacéo inicial € o ABC (Vias aéreas/Respiracao/Circulagdo) do suporte vital basico. Deve ser garantida
a permeabilidade de vias aéreas, promover a melhor respiracdo do paciente e garantir a perfusdo de 6rgaos
vitais.

Oxigenioterapia (cateter nasal/méascara/ intubacéo)

Oferecer sempre uma suplementacé@o de oxigénio. Inicialmente o oxigénio pode ser fornecido através de
nebulizagdo, méascara ou cateter nasal. Nas condices em que 0 paciente ndo consegue manter uma adequada
ventilacdo e/ou oxigenacao, pode ser necessaria a utilizacdo de ventilagdo pulmonar mecanica.

Monitorizacdo cardiorrespiratoria

O paciente com insuficiéncia respiratoria deve ser monitorizado continuamente, pois o seu estado pode
deteriorar a qualquer momento. A monitorizacdo pode antecipar os procedimentos necessarios ao paciente.
Uma monitorizagdo minima é realizada através da oximetria de pulso e monitorizacdo da freqiiéncia cardiaca.

Avaliagéo clinica e laboratorial da gravidade da insuficiéncia respiratdria

A avaliagdo clinica é fundamental no tratamento, pois aponta a gravidade da insuficiéncia respiratéria. Deve
ser avaliado o grau de desconforto e trabalho respiratério, a cor e a perfusdo sanguinea periférica, o estado de
consciéncia, a frequiéncia cardiaca. A gasometria arterial € um exame auxiliar, mas deve ser sempre interpretada
a luz dos dados clinicos.

Conforto térmico

Mantenha o paciente em ambiente que ofereca conforto térmico. Nos casos menos graves mantenha, se
possivel, o paciente com algum familiar.

Investigar e tratar a causa basica

Apesar de ser muitas vezes a primeira preocupacgdo do atendimento, nunca deve ser realizada negligenci-
ando os itens acima. A investigagdo diagndstica inicial envolve anamnese e exame fisico minuciosos, exames
radiograficos e laboratoriais.
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Sinais de alerta

No primeiro atendimento de uma crianga, sdo sinais de alerta toda crianga que apresentar algum dos

sinais apresentados abaixo:

— Freqiiéncia respiratoria > 60 resp/min
— Frequéncia cardiaca
< 5 anos: < 80 ou > 180 b/min
> 5 anos: < 60 ou > 160 b/min
— Aumento do trabalho respiratério
— Cianose ou queda da saturacdo de oxigénio
— Alteracé@o do nivel de consciéncia
— Convulsbes
— Febre com petéquias
— Traumatismos
— Queimaduras > 10% da superficie corpérea
A insuficiéncia respiratéria estéd direta ou indiretamente envolvida em muitos desses sinais.A insuficiéncia

respiratoria continua sendo um desafio para o pediatra. Identificar a insuficiéncia respiratoria envolve conheci-
mento e perspicacia. O reconhecimento precoce dessa condicdo clinica pode ser a diferenca entre a sobrevida
ou a morte do paciente.
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Obstrucéao
Respiratoria Alta

Edna Llcia Santos de Souza

Lufs Claudio Paranhos da Cruz

INTRODUCAO

Diversas patologias podem levar a obstrucdo de vias aéreas superiores (VAS), manifestando-se por tosse
ladrante, rouquid@o, estridor inspiratério e grau variavel de desconforto respiratério na crianca. Existem caracte-
risticas anatdmicas e funcionais das VAS dos lactentes e criancas pequenas que contribuem para a maior
freqUéncia e maior potencial de gravidade dos processos obstrutivos: epiglote curta, estreita, alongada e menos
rigida; laringe em posi¢do mais cefélica, angulagdo aguda entre a glote e epiglote, menor didametro da traquéia;
tamanho proporcionalmente maior da cabeca, comparado ao adulto; maior resisténcia das vias aéreas; tecido
submucoso supraglético mais frouxo e baixa rigidez da cartilagem supraglética.

O termo “sindrome do crupe” é utilizado para designar varias doengas que causam obstrugdo laringea
decorrente de edema subglético. As principais causas de crupe s&o: laringotraqueobronquite viral aguda, larin-
gite espasmadica, laringotraqueite bacteriana e epiglotite. Outras condi¢cdes que fazem diagndstico diferencial
com a sindrome do crupe podem ser visualizados no Quadro 1.

ETIOLOGIA

Diversos sd@o os agentes etiolégicos do crupe. A laringotraqueobronquite viral € causada principalmente
pelos virus parainfluenza tipos 1, 2 e 3, que sdo responsaveis por cerca de 75% dos casos. Os virus influenza A
e B, adenovirus, virus sincicial respiratério, rinovirus e enterovirus também levam a quadros de
laringotraqueobronquites; mais raramente, o Mycoplasma pneumoniae pode ser o agente etiolégico.

O Haemophilus influenzae tipo b é agente etioldgico da epiglotite, cuja ocorréncia foi reduzida apos a
instituicdo rotineira da vacinacdo contra esse germe.

O virus herpes simplex tipo | tem sido reconhecido como causa de laringite ulcerativa de evolugao prolonga-
da, além de epiglotite e doenga traqueal ou brénquica.

A traqueite bacteriana pode ser causada por: S. aureus, H. influenzae, Estreptococo alfa hemolitico,
Estreptococo do grupo A e S. pneumoniae. Mais recentemente, a Moraxella Catarrhalis tem sido descrita como
agente etiolégico desta afeccéo.

ASPECTOS CLINICOS
LARINGOTRAQUEOBRONQUITE VIRAL

As Laringotraqueobronquite viral (LTBVA) é a causa mais comum de infeccdo e obstrucao das VAS; ocorre
na faixa etéria de 6 meses a 6 anos, com pico de incidéncia aos 2 anos de idade; acomete em cerca de 3% das
criancas menores de 6 anos, predominando no sexo masculino. Cerca de 1-10% dos pacientes necessitam de
internamento, dos quais 0,5% a 1,5% requerem intubagcdo. O quadro é, geralmente, precedido de nasofaringite
viral com coriza, febre baixa e tosse leve. Apds 12 a 72 horas do inicio dos sintomas, ha evolugéo para tosse
rouca, irritativa e ladrante, rouquidao, estridor inspiratorio e dispnéia de intensidade variavel. Na maioria dos
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pacientes, o quadro é leve, com resolugdo em 3 a 4 dias. Alguns pacientes apresentam doenca de evolugao
mais prolongada e maior gravidade, com piora do desconforto respiratéria, traduzida por retracdes supra-
esternais, supraclaviculares e intercostais. Pode sobrevir fadiga respiratoria, com reducéo do estridor e surgimento
de cianose. Caso o processo inflamatério se estenda aos brénquios, pode ocorrer sibilancia.

Quadro 1. Principais causas de obstrucdo respiratdria alta que podem
apresentar-se como sindrome do crupe

Laringotraqueobronquite aguda
Laringite espasmddica
Aspiracéo de corpo estranho
Laringotraqueite bacteriana
Abscesso peritonsilar
Abscesso retrofaringeo
Uvulite
Inflamacéo laringea causada por queimadura
Neoplasia / hemangioma
Laringite diftérica
Laringite causada por virus herpes simplex tipo |
Laringite caustica
Paralisia de cordas vocais
Malformacdes congénitas:
e Laringomalacia
e Traqueomalacia
e Broncomalacia

o Estenose subglotica

Laringite espasmadica

Esta condigcdo ainda ndo tem causa definida. Ocorre com maior freqiiéncia na faixa etaria de 3 meses a 3
anos. Tem sido associada a fatores psicologicos, histéria familiar de atopia e doenca de refluxo gastroesofagico.
Geralmente tem inicio subito, sem febre ou prédromos de rinofaringite viral, embora possa haver relato de
contato prévio com virus. Os sintomas ocorrem predominantemente a noite: rouquiddo, tosse ladrante, estridor
inspiratério e desconforto respiratério que pode levar a ansiedade e sensacao de medo. A dispnéia pode piorar
com a excitacdo, mas raramente ocorrem episédios de cianose. Pode haver recorréncia dos sintomas no
mesmo dia ou em noites consecutivas.

Epiglotite

E rara em nosso meio. Tem pico de incidéncia dos 2-6 anos. Apresenta-se com inicio subito de disfagia e
febre alta, seguida de aspecto toxémico, sialorréia, auséncia de tosse, com dispnéia e estridor intensos. A
crianga tende a permanecer sentada, com hiperextensédo cervical e protusédo da mandibula para manter a via
aérea aberta. Em presenca de hipoxemia, pode haver alteragdo do nivel de consciéncia.

Diagndstico
O diagnostico da obstrugdo respiratéria alta é feito, na grande maioria das vezes, com base na histéria e

exame fisico. Nos casos moderados a graves, e também naqueles de evolucéo atipica, alguns exames comple-
mentares podem ser realizados:

 Hemograma: pode ocorrer leucopenia com linfocitose nos casos de laringotraqueobronquite viral, ou
leucocitose com neutrofilia na epiglotite e na traqueite bacteriana;

¢ Hemogasometria arterial: realizar, de acordo com as condigGes clinicas do paciente, mas ndo deve ser
analisada de forma isolada, ja que a hipoxemia e a hipercapnia séo sinais tardios de gravidade nessas
situacoes;
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e Hemoculturas e cultura de secrecao traqueal: devem ser realizadas na suspeita de traqueite bacteriana
ou nos casos de epiglotite;

e Pesquisa de antigenos virais: ndo disponivel rotineiramente na maioria dos servigos.

e Bacterioscopia e cultura de secrecdo nasofaringea: devem ser realizadas na suspeita de difteria.

Radiologia

O exame radiol6gico tem pouco valor no diagndstico da obstrugdo respiratéria alta. Entretanto, a radiografia
antero-posterior do pesco¢o pode revelar afunilamento da traquéia, principalmente na coluna aérea ao nivel da
regido subglética nas laringites viral e espasmodica (sinal de torre de igreja). A radiografia cervical de perfil pode
mostrar aumento da epiglote, na epiglotite (sinal do polegar). Na aspiragdo de corpo estranho radiopaco, a
radiografia pode ser Uutil.

Endoscopia Respiratoria

A endoscopia das VAS esta indicada em episédios: prolongados ou ndo-responsivos ao tratamento habitu-
al; recorrentes graves; com histéria de intubagéo prévia (para afastar estenose subglética) e na suspeita de
aspiracéio de corpo estranho. Pode ser Util na identificagdo do herpes simplex tipo I, na laringite ulcerativa e no
diagndstico diferencial da doenca do refluxo gastro-esofégico.

TRATAMENTO

Na abordagem terapéutica, dois pontos sdo fundamentais: diagnostico precoce da obstrugcdo das VAS e
caracterizacdo da gravidade do quadro. O reconhecimento da sindrome crupe e 0 seu tratamento imediato
podem contribuir para reduzir os riscos de hospitalizag6es, complicacdes e ébitos. Diversos escores clinicos
tém sido propostos afim de determinar a gravidade do crupe. Estes escores devem ser usados com parcimonia,
pois nem sempre ajudam a estabelecer a gravidade. Cada caso deve ser avaliado de forma individualizada e
cuidadosa. O escore de Westley (Quadro 2) é o mais freqiientemente utilizado.

No tratamento da LTBVA, criangas menos jovens, com tosse ladrante, porém sem sinais de obstrucéo de
VAS (sem estridor, taquipnéia ou retracdes), podem ser tratadas em domicilio, com a orientacdo de retorno ao
médico se aparecerem sinais de sofrimento respiratdrio. Estudos recentes mostram beneficio do uso da
dexametasona, mesmo nos casos leves, assim a prescricdo desta droga para casa abrevia a duragdo dos
sintomas. Existem poucos trabalhos que buscam comprovar a eficacia da umidificacdo do ar inspirado no
tratamento das laringites. Alguns servicos usam tendas com umidificador ou O, umidificado sob nebulizag&o.
Em casos leves, no domicilio, pode-se recomendar aos pais a abrirem a agua quente do banheiro e permane-
cerem com a crianga por 10 a 20 minutos. O uso de recipientes com agua quente no dormitério para umidificar
0 ar deve ser evitado, pelo risco de acidentes por escaldadura.

CONDUTA NA OBSTRUCAO RESPIRATORIA ALTA

Em pacientes com quadro clinico mais grave, que necessitam de atendimento em Servico de Urgéncia,
deve-se adotar as seguintes condutas:

1. Exame fisico répido e preciso (avaliar presenca de retragdes, batimento de asa do nariz, cianose, nivel
de consciéncia, toxemia). Se possivel, instalar oximetro de pulso. Usar escore clinico.

Dieta zero.

3. Assegurar vias aéreas pérvias, adotando posigdo confortavel ao paciente, muitas vezes no colo da mae,
com leve extensdo de regido cervical (posi¢do de cheirar). Manter ambiente o mais calmo possivel.

Oferecer O, tmido com 8l/min sob nebulizag&o.

Aplicar dexametasona (0,15 a 0,6mg/kg/dose) ou nebulizagdo com budesonida (0,25 a 1mg, diluidos
em 3 ml de sol. fisiolégica a 0,9%) se Sat O, <95%.

6. Caso o paciente apresente piora ou ndo responda a nebulizag&o com O, Umido, iniciar nebulizagdo com
adrenalina 1:1000 (1 a 3 ml diluidos em 5 ml de solugéo fisiolégica a 0,9%).

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 87



Quadro 2. Escore de Westley: O valor O representa auséncia de sinais e
a maior pontuagdo obtida (17) indica disfungao grave.

Nivel de consciéncia
e Normal ou dormindo g
¢ Desorientado
Cianose
¢ Nenhuma g
e Com agitagao 5
s Emrepouso
Estridor
e Nenhum ?
e Com agitagéo 2
s Emrepouso
Entrada de ar
e Normal (1)
¢ Diminuida 2
e Muito diminuida
Retragdes
e Nenhuma ?
o Leve 2
s Moderada 3
e Grave

O paciente deve ser reavaliado a cada 30 minutos e mantido sob observagdo por 3 a 4h. Apos este periodo,
se ha melhora do desconforto respiratério, regressdo do estridor e redugdo dos valores de escore clinico (< 3),
0 paciente podera receber alta hospitalar, mantendo-se uso de nebulizagdo Umida em ambiente domiciliar.
Recomenda-se o uso de dexametasona (0,15mg/kg/dia) por curto periodo de tempo (minimo de 1 e maximo de
3 dias). Diversos estudos mostraram eficacia semelhante entre a dexametasona oral ou parenteral e a budesonida
por via inalatoria.

Pacientes que apresentam persisténcia do quadro, com baixa resposta terapéutica, com o escore clinico
superior a 3, deve-se considerar internamento, mantendo-se nebulizagdes com adrenalina de 1 em 1 h, quantas
vezes se fizer necessario. Normalmente, utiliza-se a adrenalina levogira, com resultados semelhantes aos
obtidos com adrenalina racémica. Como o efeito da adrenalina tem durag&o estimada de 2 h, com risco de
“efeito rebote” apoés este periodo, o paciente devera permanecer em observagdo durante 3 a 4 horas. O paciente
s6 devera receber alta quando apresentar-se eupnéico, com nivel de consciéncia preservado e apds receber
uma dose de dexametasona (oral, IM ou EV). Embora os efeitos colaterais sejam raros, a adrenalina deve ser
evitada em pacientes com tetralogia de Fallot e estenose subadrtica hipertréfica idiopatica, indicando-se ai o
heliox. Se houver sinais de fadiga respiratdria, cianose, geméncia e agitacdo, a intubacao oro-traqueal faz-se
necessaria, em Unidade de Terapia Intensiva.

As laringites espasmodicas tém, quase sempre, evolugéo autolimitada. O tratamento consiste em umidificacéo
das vias aéreas por inalagcdo com soro fisiolégico ou vapor d’ agua do chuveiro. Os pacientes que ndo apresentam
boa resposta as medidas conservadoras devem ser tratados conforme proposto para as LTBVA.

Na epiglotite, cujo agente etioldgico principal € o H. influenzae tipo b, os antibiéticos atualmente propostos séo
as cefalosporinas de 22 ou 32 gerag6es, tais como: cefuroxime (150mg/kg/dia) ou ceftriaxone (100mg/kg/dia, de 12/
12h). Na traqueite bacteriana, indica-se a associagdo de oxacilina (200mg/kg/dia) com ceftriaxone (100mg/kg/dia).

Na suspeita de aspiragdo de corpo estranho, a conduta varia de acordo com o grau de obstrucdo. Se o
paciente ndo apresenta obstrugdo completa da via aérea e/ou tem tosse, preconiza-se o estimulo a tosse e
transferéncia para um servico que disponha de endoscopia respiratéria. Caso o paciente apresente obstrugdo
completa da via aérea, deve-se tentar as manobras apropriadas a faixa etaria e o nivel de consciéncia da crianca.
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Fluxograma para avaliagdo e tratamento do crupe*

Avaliagéo no Pronto  — Atendimento: exame

fisico breve e preciso - oximetria de pulso,

l

Manter em ambiente calmo, postura
confortavel. Se SatO2 <95%, fornecer O,
umido sob nebulizagdo a 81/min.

Reavaliar apés 15 min.l

Se escore <3: observar por 3 Se SatQ, persistir menor que 95%, usar

a 4 horas. Caso o paciente dexametasona (0,3 a 0,6mg/kg/dose - oral, IM
mantenha-se com escore<3, ou IV} ou budcsonida sob ncbulizagio
continuar nebulizagdo no

domicilio.

Considerar dose de
manutencdo de dexametasona <:| Reavaliar ap6s 30 min.
via oral por 1 a 3 dias ( no

maximo)

Se escore >3, manter o paciente internado e
continuar com oxigénio umido a 8/min,
intercalando de 1 em 1 hora com nebulizagdo com
adrenalina, monitorando a freqiiéncia cardiaca ¢ a

Sat O,.
Reavaliar apés 2 horas l
Se escore >3, manter conduta, com
Se escore<5. manter a reavaliacdo apos 2 horas.
conduta e reavaliar ap6s 2 Encaminhar o paciente a UTI

horas

Se escore>8

Avaliar sinais de fadiga muscular.
Encaminhar a UTI

Indicagédo de Intubacio
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Pneumonias Agudas

Edna Lucia Santos de Souza

INTRODUCAO

As infecgbes respiratérias agudas (IRA) representam uma das principais causas de morbi-mortalidade na
infancia, principalmente em paises em desenvolvimento.

As IRA sdo um dos principais problemas de salude publica em pediatria, constituindo-se na principal causa
de adoecimento em menores de 5 anos, tanto em paises desenvolvidos, quanto nos paises em desenvolvimen-
to. Representam cerca de 30 a 60% de todo o atendimento ambulatorial pediatrico, e entre 10 a 35% das
hospitalizagdes na infancia. As IRA sdo a principal causa de utilizacdo dos servicos de salde em todos os
paises, gerando custos com atengdo médica, medicamentos etc.

Conquanto o nimero de episédios de IRA na infancia seja semelhante para criangas dos paises desenvol-
vidos ou em desenvolvimento, as infeccdes das vias aéreas inferiores (IVAI) sdo mais freqlientes e mais graves
nos paises em desenvolvimento, particularmente as pneumonias que podem ser responsaveis por 70 a 90%
dos 6bitos por IRA na infancia. A maior frequiéncia de formas graves e a maior mortalidade por IRA, particularmen-
te por pneumonia, nos paises pobres, esta relacionada com fatores sécio-econémicos e culturais: maior dificul-
dade de acesso aos servicos de saude, baixa cobertura vacinal, baixo peso ao nascer, desmame precoce,
desnutricao, baixo nivel de instru¢do materna, prematuridade, tabagismo passivo, poluicdo ambiental, méas
condicbes de moradia e colonizagcdo precoce da orofaringe por bactérias patogénicas

No Brasil, as doengas respiratdrias representam cerca de 41 a 48% de todo o atendimento em Pronto
Socorro Pediatrico e as pneumonias correspondem de 8 a 12% do total das IRA. A letalidade por pneumonias
varia de menos 2% nos paises desenvolvidos a 20% nos paises em desenvolvimento. No Brasil, a taxa de
letalidade varia de 6 a 15%, a depender dos recursos assistenciais disponiveis e do tipo de populagéo assistida.

A partir de 1979, o reconhecimento do papel das IRA na morbi-mortalidade na infancia levou ao desenvolvi-
mento de programas para o controle das IRA nos paises da América Latina. Em 1997, a Organizacao Pan-
Americana de Saude prop0s a inclusdo das normas para manejo das IRA na Estratégia de Atengdo Integral as
Doengas Prevalentes na Infancia (AIDPI). De acordo com a estratégia, a crianga com tosse ou dificuldade para
respirar deve ter a contagem da frequiéncia respiratéria; se ocorre taquipnéia ( FR 360 ipm para < 2 meses, FR350
ipm para criangas entre 2-11 meses e FR340 ipm para criancas entre 1-4 anos ), o caso € classificado como
pneumonia e deve receber antibioticoterapia. A experiéncia de diversos trabalhos, realizados em varios paises,
permite concluir que a deteccdo precoce dos casos, 0 tratamento com antibidticos, a educagdo das familias,
especialmente das maes, para manejo das IRA e outras medidas de acompanhamento podem reduzir em até
50% a mortalidade por estas doencas e racionalizar o tratamento.

ETIOLOGIA

Diversos sdo os agentes da pneumonia aguda, desde microorganismos (virus, bactérias, fungos,
protozoarios, larvas, helmintos, etc.) até agentes quimicos e fisicos. Acredita-se que os virus e as bactérias
sejam 0s agentes etiolégicos em mais de 80% das pneumonias.

Existem muitas dificuldades para determinacao etiolégica das pneumonias, pois o curso clinico costuma
ser muito semelhante para os diversos agentes e as técnicas diagnosticas sdo, em geral, de baixa sensibilida-
de ou custo elevado e de dificil acesso a maioria dos servigos. A depender do nimero de testes diagnosticos
utilizados, o diagnéstico etiolégico das pneumonias pode ser esclarecido em cerca de 24 a 85% dos casos.

Varios estudos apontam os virus como 0s principais agentes de pneumonia em menores de 5 anos, em
paises desenvolvidos. Quanto mais jovem a crianga, excluindo-se os primeiros 2 meses de vida, maior a chance
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de ocorréncia de doenca de etiologia viral. Em nosso meio, devido a escassez de trabalhos com utilizagdo dos
diversos métodos diagnésticos, desconhe-se a frequiéncia de pneumonia por estes agentes. Entre os virus, o
VSR é o mais frequentemente encontrado, seguido dos virus influenza, parainfluenza, adenovirus, rinovirus.
Menos freqlientemente, outros virus podem ser causa de pneumonia: varicela-zoster, coronavirus, enterovirus,
CMV, Epstein-Barr, herpes simples, virus da caxumba, sarampo e hantavirus.

Os agentes bacterianos sao responsaveis pela maior gravidade e mortalidade por pneumonia na infancia.
Em paises em desenvolvimento, os principiais agentes bacterianos de pneumonia séo: Streptococcus
pneumoniae, Haemophilus infuenzae e Staphylococcus aureus. A Chlamydia trachomatis € um importante agente
em menores de 4 meses; em nosso meio faltam dados sobre sua freqiiéncia, mas estimamos que seja
elevada. Mycoplasma pneumoniae e Chlamydia pneumoniae sdo agentes freqiientemente encontrados nas
criangas maiores de 4-5 anos, embora também sejam causa de pneumonia na crianga pequena. Alguns ger-
mes, que inicialmente eram considerados ndo patogénicos para o trato respiratério, com Haemophilus influenzae
ndo tipavel e Moraxella catarralis tém sido implicados como agentes etiolégicos de pneumonia.

O Quadro 1 relaciona os principais agentes etiolégicos com as faixas etarias.

Quadro 1. Principais agentes etiolégicos de pneumonia comunitéria, de acordo com a faixa etaria

, Estreptococo do grupo B, Enterobactérias, Listeria monocytogenes,
Até 2 meses . ) ;
Chlamydia trachomatis, Staphylococos aureus, virus
Chlamydia trachomatis, virus, germes da pneumonia afebril,
2-6 meses .
Streptococcus pneumoniae, Staphylococos aureus
6 mesesab Virus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae,
anos Staphylococos aureus, Mycoplasma pneumoniae
> 5 anos Mycoplasma pneumoniae, Chlamydia pneumoniae, Streptococcus
pneumoniae

QUADRO CLINICO

O quadro clinico pode variar a depender da idade da crianca, do estado nutricional, da presenca de doenga
de base e do agente etiolégico, podendo ser mais grave nas criangas mais jovens, desnutridas ou que apresen-
tam comorbidades.

Os principais sinais e sintomas encontrados na crianga com pneumonia sdo: febre, tosse, taquipnéia e
dispnéia, de intensidade variavel. Podera haver ou ndo alteracdo da ausculta respiratoria (reducdo ou aboligao
do murmdrio vesicular, ocorréncia de sopro tubario, presenca de crépitos e ou sibilos), podera ocorrer reducao
do frémito téraco-vocal. Nas criancas pequenas, dificilmente encontraremos alteragdes localizadas da ausculta
respiratéria.

DIAGNOSTICO

O diagnostico etiolégico das pneumonias é muito dificil de ser estabelecido, como ja comentado. Estudos
conduzidos pela OMS em diversos paises apontaram a taquipnéia como o sinal mais sensivel e especifico para
o diagnostico de pneumonia na crianca, assim a freqiiéncia respiratoria devera sempre ser pesquisada em
crianga com infeccao respiratoria.

A abordagem diagnoéstica pode ser realizada em trés niveis:

Atencdo priméria: Utiliza-se apenas os sinais clinicos preditivos de pneumonia. Tem grande utilidade em
locais onde ndo se dispde de exames complementares. De acordo com a Estratégia AIDPI, as criancas com
tosse ou dificuldade para respirar devem ter contagem da freqiiéncia respiratéria. Esta abordagem é preconiza-
da apenas para as criancas menores de 5 anos, aquelas maiores devem ter uma atencéo individualizada. E
fundamental que a contagem seja feita durante um minuto, com a crianga tranquila, preferencialmente antes de
toca-la, quando isto ndo for possivel, pode-se fazer duas contagens sucessivas de 30 segundos. As criancas
com taquipnéia sao classificadas com tendo pneumonia. Os seguintes pontos de corte para taquipnéia sao
utilizados:

» < 2 meses: FR> 60 irpm
e 2-11 meses: FR> 50 irpm
e 1-4 anos: FR> 40 irpm
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O passo seguinte € definir a gravidade. Se a crianca apresenta tiragem subcostal, é classificada como
pneumonia grave e aquelas que apresentam sinais de gravidade (recusa de liquidos, convulsdes, sonoléncia
excessiva, estridor em repouso, desnutricdo grave, batimentos de asa do nariz e cianose) séo classificadas
como pneumonia muito grave. Para 0os menores de 2 meses, sdo considerados com sinais de doenga muito
grave: recusa alimentar, convulsdes, sonoléncia excessiva, estridor em repouso, febre ou hiportemia, além
da tiragem subcostal grave. A depender da classificagcdo, a crianga recebera tratamento ambulatorial ou hospi-
talar (figuras 1 e 2). Outras condigbes como bronquiolite ou asma podem ser diagnosticadas como pneumonia,
assim se 0 paciente apresenta sibilancia ou histéria prévia de crises de sibilancia, deve-se, inicialmente, utilizar
broncodilatadores e reavaliar a crianca antes de classifica-la.

Atencdo Secundaria: Este nivel de atencdo é realizado em servicos de maior complexidade. Busca-se
definir os agentes etiologicos envolvidos e direcionar o tratamento, quando possivel. Os seguintes exames
podem ser realizados como auxiliares ao diagndstico das pneumonias:

Marcadores da Inflamacéo

A) Leucograma— tem se mostrado falho na diferenciacéo entre infecgdes virais e bacterianas, embora as
pneumonias bacterianas mais frequentemente cursem com leucocitose, neutrofilia e ocorréncia de
formas jovens.

B) Proteina C reativa- também tem se mostrado pouco Util para diferenciar infecgéo viral de bacteriana.

C) Pré-calcitonina- é um marcador de inflamagéo, de uso recente. Niveis superiores a 0,75-2,0ng/ml
correlacionam-se com pneumonias bacterianas.

Radiologia

A radiografia deve ser realizada, quando disponivel, nas incidéncias PA e perfil, desde que, algumas ima-
gens sdo melhor visualizadas nesta Gltima incidéncia. E fundamental que o exame seja de boa qualidade.
Existem dificuldades na interpretacdo dos achados radiolégicos. Radiografias mal posicionadas, sem um bom
grau de penetragdo e de inspiragdo podem levar a erros diagnoésticos. A radiografia deve, preferencialmente, ser
realizada com a crianca sentada ou em pé, pois exames em criangas deitadas podem néo detectar derrames
pleurais, abscessos ou pneumotdrax. De modo geral, os achados de consolidacéo alveolar, pneumatoceles,
derrames pleurais e abscessos sugerem etiologia bacteriana, enquanto imagens intersticiais estao mais
freqlientemente associadas a virus e Mycoplasma ou Chlamydia. Porém, é importante que se tenha cautela
nesta interpretacédo, desde que o achado radiolégico ndo define o agente da pneumonia e infecgGes bacterianas
podem estar associadas a envolvimento intersticial.

Métodos Microbiolégicos

A) Hemocultura- € um método muito Util, embora com baixa positividade, que pode variar de 1-3% nos
casos ambulatoriais até 35% nos casos hospitalizados. E muito importante que a coleta seja realizada
de forma adequada, preferencialmente antes da introdugcéo da antibioticoterapia.

B) Liquido pleural- a positividade do liquido pleural pode alcancar até 70%, antes do inicio da
antibioticoterapia. Além do estudo microbiolégico, em geral, toda crianga com derrame pleural devera
fazer o estudo bioquimico do liquido para decisao terapéutica.

C) Cultura do escarro- tem pouca utilidade pratica, por nao diferenciar infeccdo de colonizacdo. Pode ser
utilizada com grande correlacéo clinica nos pacientes com fibrose cistica.

Métodos Imunolégicos

A) Sorologias- Os métodos sorolégicos sdo muito Uteis para o diagnostico das infecgdes por Mycoplasma
pneumoniae, Chlamydia trachomatis e Chlamydia pneumoniae. Nestas infeccdes, a elevagdo da IgM é
suficiente para o diagnoéstico de infeccéo recente. Alguns virus como VSR, adenovirus, parainfluenza e
influenza também podem ser diagnosticados pelo encontro de um aumento de 4 vezes nos niveis de
Imunoglobina G, com intervalo de cerca de duas semanas. Existem estudos utilizando a resposta
soroldgica aos antigenos pneumolisina e polissacarideos C do pneumococo para diagnostico de
infeccdo pneumocdcica, mas os resultados ainda ndo sdo conclusivos.

B) Deteccao de Antigenos- a identificagdo de antigenos virais em secrecéo nasofaringea tem se mostrado
muito Gtil ao diagnéstico das infecgGes causadas por esses agentes. Antigenos bacterianos do S.
pneumoniae, H. influenzae e S. aureus podem ser detectados no liquor, sangue, urina e liquido pleural.
O valor destes exames no diagndstico de infecgGes bacterianas permanece controverso.
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C) Detecgao de DNA- existem métodos para deteccdo de DNA de alguns patégenos como M. pneumoniae,
C. pneumoniae, C. trachomatis, L. pneumophila, S. aureus, virus respiratorios, B. pertussis, M. tuberculosis
e mais recentemente o S pneumoniae. Sdo métodos caros, utilizados mais a nivel de pesquisa.

Atencado Terciaria: Pacientes com comorbidades como SIDA, imunodeficiéncias primarias,
imunodeprimidos, pneumonias nosocomiais graves e aqueles com quadro grave que ndo estejam responden-
do ao tratamento antimicrobiano tém indicac@o para realizacdo de exames mais invasivos, que apresentam
maior possibilidade de diagnoéstico etiolégico. Os mais utilizados sdo a broncoscopia com lavado bronco-
alveolar e biépsia pulmonar a céu aberto. Estes procedimentos tém altas sensibilidade e especificidade, mas
s6 estdo disponiveis em centros mais especializados.

TRATAMENTO

Apesar da pneumonia ser uma doenca potencialmente grave, a maioria dos casos pode ser manejada
ambulatorialmente, evitando-se internagcdes desnecessarias. O tratamento devera ser hospitalar nas seguintes
situacodes:

* Menores de 2 meses

e Presenca de tiragem subcostal

e Ocorréncia de convuls@es

* Sonoléncia excessiva

e Estridor em repouso

» Desnutri¢cdo grave

» Ausénciadeingestéo de liquidos

e Sinais de hipoxemia

* Presenca de comorbidades ( anemia, cardiopatias, pneumopatias)

e Complicagdes radiologicas (derrame pleural, pneumatocele, abscesso pulmonar)

* Problema social

» Falha terapéutica ambulatorial

Como, na grande maioria das vezes, o diagndstico etioldgico ndo é estabelecido, o tratamento da pneumo-

nia € empirico. Dessa forma, € importante que haja uma normatizacdo da conduta terapéutica, com base nos
dados clinicos, epidemiolédgicos e, se disponiveis, laboratoriais e radioldgicos.

As criangas maiores de 2 meses que apresentam pneumonia sem tiragem subcostal ou sinais de gravida-
de devem ser tratadas ambulatorialmente. As drogas de escolha sdo: amoxicilina e penicilina procaina, conside-
rando-se que o S. pneumoniae e o H. influenzae devem ser os agentes etiolégicos mais provaveis. E fundamen-
tal que essas criancas sejam reavaliadas apés 48 horas para avaliar a resposta a antibioticoterapia. Também
nesta faixa etaria, € importante considerar a C. trachomatis nas criancas menores de 6 meses, que apresentam
guadro insidioso, podendo-se utilizar os macrolideos nestes pacientes. Se a evolugdo € insidiosa, principal-
mente para maiores de 5 anos, pode-se considerar o M. pneumoniae ou C. pneumoniae. Em nosso meio,
devemos sempre estar atentos a infeccdo pelo M. tuberculosis, particularmente em doenca de evolucéo arras-
tada.

Criangas entre 2 meses e 5 anos, que apresentam tiragem, mas sem sinais de gravidade devam ser
hospitalizadas e receber penicilina cristalina ou ampicilina. Na presenca de sinais de gravidade, o esquema
antibidtico devera incluir cloranfenicol ou ceftriaxone associado a oxacilina. A escolha por esta associacao
decorre de que, devido a gravidade do quadro, € importante que 0 esquema possa tratar os possiveis agentes
etiolégicos: Staphylococcus aureus e H. influenzae produtor de betalactamase, S. pneumoniae e os H. influenzae
ndo produtores de betalactamases, evitando-se perda de tempo e maior risco de mortalidade.

As criangas menores de 2 meses devem receber tratamento hospitalar. O esquema antibiético deve incluir
associagcdo de penicilina ou ampicilina com aminoglicosideo (amicacina, gentamicina ou tobramicina). Nos
menores de 2 meses, ap6s uma semana de vida, o esquema antibiético pode incluir cefalosporina de 32
geragdo associada a ampicilina, se ha possibilidade de envolvimento do SNC, a oxacilina devera ser associada
se ha evidéncias de infecgdo estafilocdcica. Também nesta faixa etaria, € importante considerar-se a C.
trachomatis, principalmente, nos pacientes com doenca insidiosa, afebris, com tosse coqueluchoide e historia
de parto vaginal. Nesta situacéo, a eritromicina devera ser a droga de escolha.
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Além do uso adequado dos antimicrobianos, algumas recomendacdes sdo importantes: manter alimenta-
¢do da crianga, particularmente o aleitamento materno, aumentar a oferta hidrica e manter narinas desobstruidas.
Além disso, a crianca hospitalizada, pode necessitar de uso de broncodilatadores, hidratacdo venosa, correcao
de distdrbios hidroeletroliticos, oxigenioterapia, entre outros cuidados. O algoritmo para abordagem da crianca
com pneumonia pode ser melhor visualizado na Figura 3. Os Quadros 2 e 3 trazem a posologia dos principais
antimicrobianos utilizados no tratamento das pneumonias em criangas.

Resisténcia ao Pneumococo:

Varios estudos, realizados em diversos paises, tém revelado o aumento crescente de pneumococos resis-
tentes a penicilina. O mecanismo de resisténcia decorre da alteracéo da proteina de ligacao a penicilina. De
acordo com concentracao inibitéria minima (MIC) esta resisténcia pode ser classificada em intermediaria ou
absoluta. No Brasil, a taxa de resisténcia intermediaria esta por volta de 17,5%, enquanto a alta resisténcia situa-
se em 2,2% .E importante salientar que doses habituais de penicilina tratam de forma adequada as infeccées
pneumococicas que ndo envolvem o0 sistema nervoso central, portanto, em pacientes com suspeita de pneumo-
nia pneumocacicas, as penicilinas deverdo ser a escolha inicial.

Quadro 2. Posologia dos Principais Antibidticos utilizados para o tratamento
das pneumonias na crianca, fora do periodo neonatal

Antibiético Dose diaria via Intervalo er;‘t::aass) doses (em
Amoxicilina 50mg/kg oral 12/12
Amoxicilina-clavulanato | 45mg/kg oral 12112
Ampicilina 150mg/kg \% 6/6
Cloranfenicol 50mg/kg Oral ou IV 6/6
Cefuroxima- Axetil 30mg/kg oral 12/12
Ceftriaxone 75mg/kg IM ou IV 24
Eritromicina 40-50mg/kg Oral 6/6
Penicilina Cristalina | 200 00UlI/kg \% 6/6
Penicilina Procaina® | 50 00Ul/kg IM 12/12
Oxacilina 200mg/kg v 6/6

20 Ministério da Saude recomenda o uso de 400.000Ul a cada 24h
para menores de 20 Kg e 400000U a cada 12h para as criangas com peso superior a 20kg.

Quadro 3. Posologia dos Principais Antibiéticos utilizados para o tratamento
das pneumonias na crianga em Recém- Nascidos?® (Doses em mg/kg/dose ou Ul/dose)

v RN de 0-4
Antibidtico semanas RN < 1 semana RN > 1 semana
Peso de Peso de Peso de Peso de Peso de
Nascimento Nascimento Nascimento Nascimento | Nascimento
<1200-
<1200g <1200-2000g >2000g 2000g >2000g
7,5mg de 7,5- 10mg
Amicacina 18M80u  |7,5mg de 12/12h 1'25;'1;2”"9 de | 4e8ou ;g‘;g de
24/24h 12/12h
Ampicilina 25-50mg 25-50mg 25-50mg 25-50mg | 25-50mg
P de 12/12h de 12/12h de 8/8h de 8/8h de 6/6h
2,5mg de 2,5mg de
Gentamicina 18/180u  |25mg de 121120 | {59 € giBou |2omade
24/24h 12/12h
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o RN de 0-4
Antibiético semanas RN < 1 semana RN > 1 semana
50mg
) 50mg 50mg 50mg 50mg
Cefotaxima de 1212h | de 12/12h 8-ou12/12h  |de 8/8h g/%ﬁ/s ou
. b 50mg 50mg 50mg 50mg 50 a 75mg
Cefiriaxone de 24/24h | de 24/24h de 24/24h de 24/24h |de 24/24h
10mg
. . 10mg 10mg 10mg 10mg )
Eritromicina de 12/12h  |de 12/12h de 12/12h de 8/8h g%ﬁ’e ou
25.000 25.000 25.000 25.000 25.000
Penicilina Cristalina | 50.000 Ul |50.000 UI 50.000 Ul de |50.000 Ul |50.000 UI
de 12/12h  |de 12/12h 8/8h de 8/8h | de 6/6h
Oxacilina 25mg 25-50mg 25-50mg 25-50mg | 25-50mg
de 12/12h  |de 12/12h de 8/8h de 8/8h | de 8/6h

3todas as drogas, com excegdo da eritromicina, que € de uso oral,
podem ser usadas pelas vias intravenosa ou intramuscular.
®Em criangas menores de 28 dias deve ser evitada, devido ao
maior risco de hiperbilirrubinemia.

Figura 1- abordagem da crianca > 2 meses com tosse ou dificuldade para respirar

NAO
Nio ¢ pneumonia
Oriente para casa
Retornar em 48
horas, se mantiver
o0 quadro ou antes,
se piorar

Crianga > 2 meses com tosse ou dificuldade para
respirar

7\

Pesquise tiragem e
intercostal e sinais de

SIM

gravidade

SN

NAO ha tiragem ou
sinais de gravidade
Classifique como:
PNEUMONIA
TRATE EM CASA
Retorno em 48 horas,
ou antes, se piorar

HA tiragem, SEM
sinais de gravidade
Classifique como:
PNEUMONIA GRAVE

INTERNE

HA sinais de gravidade
Classifique como:
PNEUMONIA MUITO GRAVE

INTERNE
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Figura 2- abordagem da crianga < 2 meses com tosse ou dificuldade para respirar

Crianca < 2 meses com tosse ou

dificuldade para

respirar
ha taquipnéia ou tiragem subcostal ou sinais de gravidade? Ha taquipnéia ou tiragem

SIM subcostal ou sinais de
classifique como possivel infeccio bacteriana grave graVldade?
INTERNE NAO

Colha hemograma, VHS, PCR ¢ hemocultura. ORIENTE PARA CASA
Inicie:
ampicilina ou penicilina com aminoglicosidco Retornar em 48 horas ou
ou antes, se piorar
ampicilina ou penicilina com cefalosporinas de 37 geragio
(associc oxacilina, se cvidéncias de infccgdo cstafilocdeica)
ou eritromicina, se suspeita de clamidia.

Figura 3-Abordagem da crianga > 2 meses com pneumonia

CRIANCA COM TOSSE OU DIFICULDADE PARA
RESPIRAR E TAQUIPNEIA

Se tiver sibilancia ou historia prévia de sibilancia, trate com
broncodilatador por até 3 vezes e reavalie.

Se mantiver taquipnéia, realize RX de torax.

Pneumonia confirmada: colha hemograma, VHS, PCR e
hemocultura e inicie antibioticoterapia.

Se ha derrame pleural, puncione para avaliagdo

CLASSIFIQUE
PNEUMONIA PNEUMONIA PNEUMONIA
INICIE AMOXICILINA GRAVE MUITO GRAVE
INTERNE
ou INTERNE JLER
PENICILINA INICIE CLORANFENICOLOU
PROCAINA PENICILINA O TRIAXOME
REAVALIE EM 48 CRISTALINA OU
HORAS AMPICILINA ASSOCIADO
A OXACILINA

Se o paciente apresentar derrame pleural associado, puncione. Se o liquido for
turvo ou purulento, faga o gram e cultura e coloque em drenagem fechada. Se
o liquido for citrino, fa¢a os estudos citologico, bioquimicos (LDH, glicose,
pH), e também o estudo microbiologico para decisdo terapéutica.
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A crianca com anemia

Silvana Fahel da Fonseca
e Isa Lyra

INTRODUCAO

Define-se anemia como a reducdo da massa eritrocitaria total do organismo, concentracdo de hemoglobina
(Hb) e hematdcrito (Ht), abaixo do limite inferior de normalidade para a idade, sexo e localizagao geografica. A
anemia representa um “marcador de doenca’, ndo uma entidade patoldgica propriamente dita. Neste enfoque,
a determinagdo exata da causa da anemia € fundamental para estabelecer o fator patogénico da mesma e
permitir que se institua o tratamento adequado. Além da historia clinica e do exame fisico do paciente, é o
hemograma completo que mais acrescenta no raciocinio do diagndstico diferencial das anemias. Saber extrair
todas as informagOes pertinentes deste exame, tdo simples, € fundamental para os médicos de todas as
especialidades.

IDENTIFICANDO, CLASSIFICANDO, DIAGNOSTICANDO E TRATANDO A ANEMIA

Apos a realizagdo de anamnese e exame fisico detalhados, devemos tentar responder as seguintes per-
guntas:

— O paciente esta anémico?
— A histdria e 0 exame fisico sugerem que a anemia é aguda ou cronica?

— A histéria e o exame fisico sugerem que a anemia é por diminui¢do de produgcdo ou aumento de
destruicdo dos glébulos vermelhos?

— Se for hemolitica, que grupo de doencas devo pesquisar (Hemoglobinopatia? Defeito de membrana
da hemacia? Eritroenzimopatia? Auto-imune? etc) e que exames devem ser feitos para caracterizar
alguma destas doencas?

— Se for ndo hemolitica que grupo de doengas (deficiéncia de ferro? aplasia de medula?) devo pesquisar
e que exames devem ser feitos para caracterizar alguma destas doencas?

— Quanto a sindrome anémica repercute no estado geral e hemodinamico do paciente? Ha risco de
descompensacéo cardiaca? Ha necessidade de conduta de emergéncia?

A avaliacdo diagndstica inicial do paciente com anemia inclui histéria e exame fisico detalhados e um
minimo de exames laboratoriais.

O exame fisico cuidadoso, rastreando possiveis sinais de descompensacéo cardiaca, € o melhor definidor
da necessidade de conduta de emergéncia (ex: transfusdo de concentrado de glébulos vermelhos). Preocupe-
se com a realizagdo de uma boa ausculta cardiaca, pesquisa de hepatomegalia, edemas, etc, muito mais que
com o grau de palidez cutaneo mucoso.

O primeiro exame a ser solicitado € o hemograma, pois ele confirma a presenga ou ndao da anemia, e deve
ser sempre acompanhado da contagem de reticulécitos. Toda vez que nos deparamos com um paciente apre-
sentando uma sindrome anémica devemos inicialmente classifica-la em hipo ou hiperregenerativa, isto €,
devemos definir a causa da anemia como secundaria a diminuigdo de produgdo ou ao aumento de destruicao
de glébulos vermelhos.

Na interpretacdo do hemograma, atencao especial deve ser dada ao nimero de eritrécitos, valores de
hemoglobina, hematdcrito, assim como aos indices hematimétricos (VCM, HCM, CHCM) uma vez que com eles
poderemos classificar a anemia em normocitica, microcitica ou macrocitica, hipocrdmica ou normocrémica, e
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assim vislumbrar as possibilidades diagnosticas. A identificagdo de um estado de anemia requer o conheci-
mento dos valores hematolégicos de normalidade obtidos em estudos populacionais. Com base nos valores
de referéncia para a crianga, podemos confirmar a presenca de anemia e classificad-la. Devemos lembrar que na
crianga os valores destes indices variam nas diversas faixas etarias (vide capitulo especifico).

As principais causas de anemia hipocrémica microcitica sdo a deficiéncia de ferro, talassemias, anemia de
doengas crbnicas, anemia sideroblastica, intoxicagcdo por chumbo, e alguns tipos de hemoglobinopatias (ex:
hemoglobina Lepore, uma tendéncia também existe na HbC).

As anemias normocrémicas normociticas podem ser secundérias as doengas cronicas, anemia falciforme,
eritroenzimopatias, anemia hemolitica autoimune, perdas sanguineas agudas.

Observamos a presenca de macrocitose nas anemias megaloblasticas e nas aplasias de medula 6ssea.

O exame hematoscopico detalhado da lamina de sangue periférico é tdo, se ndo mais, importante que o
resultado automatizado do hemograma para o diagnostico das anemias. Leia com atencao estes dados: valo-
rize as alteracdes morfologicas. A avaliacdo da forma das heméacias é, freqientemente, o principal auxilio no
diagnéstico diferencial das anemias hemoliticas. Desta forma, a fragmentacdo de hemacias é sugestiva das
anemias hemoliticas microangiopaticas; a presenca de drepandcitos sugere o diagnostico de uma sindrome
falciforme; a presenca de microesferécitos sugere a esferocitose hereditaria e as anemias auto-imunes; hemacias
em alvo podem sugerir o diagnéstico das sindromes talassémicas e hemoglobinopatia C; a presenca de
pontilhado baséfilo pode ocorrer no tragco beta talassémico; presenca de acantécitos ocorre nos quadros de
hemolise intravascular, etc.

O RDW, indice que avalia o grau de anisocitose entre as heméacias, tem sido referido como de grande
importancia na diferenciacdo entre os quadros de anemia hipocrdmica microcitica secundarios a deficiéncia de
ferro (RDW alto) e trago beta talassémico (RDW normal ou levemente aumentado).

ApOs classificarmos a anemia de acordo com os aspectos fisiologicos e morfoldgicos, poderemos, na
maioria das vezes, com apenas um novo exame complementar, estabelecer a causa da anemia.

Assim sugerimos:

e Anemias microciticas com reticulocitopenia:

» Diagnostico diferencial: anemia ferropriva; talassemia minor; anemia de doenca crbnica; anemia
sideroblastica*.

» Avaliacéo laboratorial: ferro, capacidade de ligacdo do ferro e ferritina; hematoscopia; eletroforese
de Hb; *aspirado de medula c/ coloracdo para ferro.

e« Anemias macrociticas com reticulocitopenia:

« Diagnostico diferencial: anemias megaloblasticas; mielodisplasia; hepatopatias; hipotireoidismo;
hipoplasias e aplasias medulares.

* Avaliagao laboratorial: dosagem de Vitamina B12 e &cido félico; hematoscopia; avaliagao tireoidiana
e hepatica; aspirado e bidpsia de medula dssea.

e Anemias normociticas com reticulocitopenia:

» Diagnoéstico diferencial: falha medular priméria (aplasia; Sindrome de Blackfan Diamond); aplasia
medular adquirida; mielofibrose; anemia de doenga crénica; uremia; infec¢do pelo HIV;

« Avaliacéo laboratorial: ferro, capacidade de ligacéo do ferro e ferritina; hematoscopia; uréia, creatinina;
dosagem de eritropoetina; aspirado e biopsia de medula éssea.

« Anemias c/ reticulocitose:

« Diagnostico diferencial: sangramento agudo; seqiiestro esplénico; anemia hemolitica imune;
hemolise mecénica; anemia hemolitica hereditaria (hemoglobinopatias, eritroenzimopatias; defei-
tos de membrana; hemolise associada a infeccdo (ex: malaria);

» Avaliacao laboratorial: hematoscopia; teste de Coombs direto e indireto; eletroforese de Hb; pes-
quisa de Hb instaveis; curva de fragilidade osmdtica; dosagem enzimatica (ex: G6PD).

O tratamento da anemia pode ser dividido em duas etapas:

Tratamento sintomatico: baseado na necessidade de melhorar a oxigenacao dos tecidos (veja capitulo
sobre transfuséo de hemoderivados). Ndo existem regras matematicas! Pese os riscos e beneficios. A prescri-
¢édo de hemotransfusédo deve ser guiada pelo bom senso. Devem ser avaliadas as repercussées da anemia no
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organismo. Utilize sempre concentrado de glébulos vermelhos! Nao prescreva sangue total! Nao corrija a
hemoglobina rapidamente para o valor esperado para a idade. Avalie de forma individual o caso, principalmente
nas anemias cronicas.

Tratamento especifico: dependente da causa da anemia (ex: anemia ferropriva — corre¢do da causa da
deficiéncia de ferro; reposicao de ferro; anemia falciforme — protocolos especificos de tratamento, etc).
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A crianca que sangra

Dayse Maria Lourenco

INTRODUCAO

A abordagem da crianca com sangramento envolve o diagndstico de alteracdes dos diferentes mecanis-
mos da hemostasia, sempre procurando diferenciar estes mecanismos de causas locais que provoquem a
manifestacdo hemorragica.

A histéria clinica é de capital importancia, pois os testes rotineiros de laboratério podem nao ser suficientes
para detectar pacientes com tendéncia moderada a sangramento e a substituicdo da histéria clinica por testes
de laboratério ndo é adequada pois expde o paciente a riscos desnecessarios.

E na anamnese que se identifica o paciente com real tendéncia a sangramento e que vai merecer investi-
gacao para elucidagéo diagndstica.

A definicdo do diagnostico depende da andlise conjunta dos dados obtidos através da anamnese detalha-
da, exame fisico completo e provas laboratoriais adequadas.

ASPECTOS CLINICOS

O sistema da hemostasia é desafiado em diferentes momentos da vida desde o nascimento: pequenos
traumas, atividade fisica normal da crianga, pratica de esportes, queda de dentes de leite, cirurgia, menstruagao,
etc. A indagacgéo sistematica sobre intervencdes cirdrgicas, traumas, extracdes dentarias permite a avaliagdo da
competéncia do sistema da hemostasia.

A historia clinica deve incluir questdes sobre as circunstancias em que ocorreram as manifestagdes
hemorragicas, tais como: idade ao aparecimento, freqiiéncia com que elas se repetem, se espontaneas ou se
ocorreram apds traumas ou intervencdes cirdrgicas.

O volume de sangramento e a duragéo, assim como a necessidade de medidas especiais para cessa-lo,
sdo indicios da presenca de defeito da hemostasia.

Figura 1. Classificacdo das doengas hemorragicas de acordo com sua manifestacao clinica.

Doenc¢as Hemorragicas

Puarpuras Coagulopatias

\ \

Equimoses Hematomas musculares
Petéquias Hemorragia em SNC
Epistaxe
Gengivorragia Serosas
Menorragia Apos trauma
Gastro-intestinal Hemartroses
Hematuria
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A equimose é manifestagdo comum a diversos distlrbios da hemostasia, mas aparece também em doen-
¢as nao relacionadas a coagulagdo, como a purpura psicogénica, podendo ocorrer de forma espontanea ou
somente aos traumas. A presenca de equimoses é muito frequente na doenca de von Willebrand, onde ela pode
ser a Unica manifestacdo, e o sinal de alarme para a possibilidade de sangramento durante um ato cirGrgico. A
ocorréncia de epistaxe € comum na infancia, e nem sempre esta relacionada a um defeito da hemostasia, a ndo
ser que esteja associada a outras manifestacdes hemorragicas. Ela € mais frequente nas purpuras plaquetarias,
seja por plaquetopenia ou por deficiéncia da funcéo plaquetaria, e na doenga de von Willebrand.

O sangramento menstrual € um bom parametro para avaliar a competéncia do sistema hemostatico, pois
adolescentes portadoras de doencas congénitas tém sangramento abundante desde a menarca, e nem sem-
pre valorizam este fato. A duragdo, a quantidade, a presenca de coagulos e a necessidade de usar pensos
maiores que 0s convencionais ajudam a estimar o grau de sangramento, além da presenca de anemia ferropriva.

A presenca de sangramento desde a infancia sugere moléstia congénita. Nas hemofilias, observa-se,
habitualmente, hemartrose que se manifesta clinicamente por dor e edema da articulagdo afetada. Este diag-
nostico deve sempre ser aventado em meninos, tendo-se cuidado especial na coleta de sangue, evitando-se
colher sangue arterial ou de veia jugular, por exemplo, pelo risco de formagcdo de hematomas. O sangramento
pelo coto do corddo umbilical, por exemplo, costuma ocorrer na deficiéncia de fator Xlll, na afibrinogenemia e na
deficiéncia de fator VII.

A presenca de doengas como hepatopatias, insuficiéncia renal, leucemias, sindromes mieloproliferativas,
neoplasias e colagenoses deve ser pesquisada e seus efeitos sobre a hemostasia devem ser cuidadosamente
avaliados.

A exposicao a drogas pode causar distdrbios hemorragicos, especialmente aspirina e anti-inflamatorios
ndo hormonais, e muitas vezes o paciente ndo refere o uso destas drogas.

A aspirina causa importante alteracdo da hemostasia, causando perda irreversivel da funcao plaquetaria, o
gue persiste por até 7 a 10 dias; este periodo deve ser o intervalo ideal entre a suspensdo desta droga e a
intervencédo cirdrgica.

Os antecedentes familiares sdo importantes e a indagacao deve ser sistematica, sobre o nimero de
irméos, filhos, tios e primos, para que se possa aquilatar o valor de uma histéria negativa em paciente de familia
numerosa ou de poucos membros.

ApO6s a anamnese cuidadosa, segue-se 0 exame fisico minucioso, com especial atencdo a presenca de
anemia, adenomegalias, hepatomegalia e esplenomegalia, que poderiam revelar doenca hepatica, e a presen-
¢a de lesGes hemorragicas como equimoses ou petéquias. De posse de uma boa anamnese e exame fisico
adequado, o médico é geralmente capaz de decidir se o paciente tem ou nédo tendéncia a hemorragia.

Os exames laboratoriais serdo entdo indicados de acordo com esta avaliacéo, no sentido de confirmar a
suspeita clinica e identificar a deficiéncia para que ela possa ser adequadamente corrigida.

Figura 2. Dados importantes da anamnese do paciente com doenca da coagulagéo.

Anamnese em doencas hemorragicas

Histéria de sangramento:

Localizagao Esponténeo
Cirurgias prévias Traumas - Esportes
Extracao dentaria Histéria menstrual

Outras doengas associadas:
Insuficiéncia renal - Dialise
Doengas hepaticas - Hepatite - Ictericia - Cirrose
Neoplasias - Tipo - Extenséo - QT - RT
Medicagdes em uso

Histéria Familiar:
Tipo de sangramento e circunstancias

Alteragées laboratoriais prévias
Doagéo de sangue - Exames de rotina - Cirurgia anterior

Diagnéstico

A investigacao laboratorial da crianga que sangra deve incluir os testes basicos que avaliam a hemostasia
priméria e a formacéo da fibrina.
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A avaliagdo da hemostasia primaria é feita através de: contagem de plaquetas, tempo de sangramento (TS),
prova do lago e avaliagdo da fungéo plaquetaria.

A formacgéo de fibrina é avaliada através dos testes de coagulagéo: Tempo de Protrombina (TP), Tempo de
Tromboplastina Parcial Ativado (TTPA), Tempo de Trombina (TT), dosagem de fibrinogénio e de fatores isolados.
O estudo inicial da coagulacéo inclui o TP e o TTPA, para avaliagdo global das vias extrinseca e intrinseca da
coagulacdo respectivamente. A dosagem especifica dos fatores vai identificar com preciséo o fator deficiente, o
gue é importante para a reposigdo em caso de sangramento, ou de programacéo cirdrgica.

A contagem de plaquetas pode ser feita em contadores automaticos de células com grande preciséo,
desde que os aparelhos estejam bem calibrados.

A reducdo da contagem de plagquetas pode ser causada por falta de produgdo ou por encurtamento da vida
média das plaquetas. E achado relativamente freqiiente em criancas no periodo neonatal, e pode ser determi-
nado por diversas causas. Quando ocorre em recém-nascido em estado grave, a doenga de base deve ser a
responsavel, tais como: sepse bacteriana, coagulacdo intravascular disseminada, enterocolite necrotizante,
trombose de grandes vasos, aspiracdo de liquido amniético ou mecénio, insuficiéncia respiratoria, etc. A
trombocitopenia do recém-nascido em bom estado geral faz pensar em mecanismo imunoldgico, mediada por
auto-anticorpos maternos como nos RN de mée com purpura trombocitopénica autoimune, ou por alo-anticorpos,
no caso de maes sensibilizadas a antigenos plaquetéarios, o que deve ser identificado precocemente, pelo
elevado risco de hemorragia grave, ao contrario da plrpura auto-imune.

A Sindrome Hemolitico-Urémica e a Parpura Trombocitopénica Tromboética sdo doencgas caracterizadas
pela oclusdo difusa de arteriolas e capilares da micro-circulacdo levando a isquemia dos tecidos. A oclusdo é
causada por micro-trombos compostos basicamente de plaquetas, formados apés agregacao plaquetéaria
intra-vascular, o que leva a hemdlise com producdo de grande quantidade de heméacias fragmentadas, os
esquizdcitos, trombocitopenia acentuada e sintomas decorrentes da isquemia de 6rgdos, como o0 rim e especi-
almente o cérebro. Na infancia, € mais frequiente a Sindrome Hemolitico-Urémica, com predominancia do
guadro renal, caracteristicamente evoluindo com insuficiéncia renal aguda. Ela ocorre principalmente em crian-
¢as menores que 3 anos, em ambos 0s sexos, e tem relagdo com infecgBes, especialmente por E. coli e
Shigella, produtoras de toxinas, as quais se ligam nas células endoteliais do rim, as vezes apresentando carater
epidémico.

O tempo de sangramento (TS) € a medida da funcéo plaquetaria in vivo. O TS de Duke é realizado no I6bulo
da orelha, preferencialmente, e o TS de lvy é realizado no antebrago, com o manguito de esfigmomandmetro
insuflado a 40 mm de mercurio, e através de corte padronizado com lamina especial. O TS de lvy é mais sensivel
e capaz de detectar alteragbes que ndo sejam capazes de prolongar o tempo de Duke.

Figura 3. Conduta diagnéstica em casos de purpura
Purpura

Contagem de plaquetas

v v
Normal Baixa
v v
Purpura
Tempo de Sangramento Trombocitopénica
v v
Normal Longo
---------- S '
Agregacao Plaquetaria
v v
Ristocetina Adrenalina, ADP, Colageno
Doenca de von Willebrand Trombopatias

A prova do lago avalia tanto a fungédo das plaquetas como aquela dos vasos. Ela pode ser positiva mesmo
na auséncia de alteragdo da hemostasia, em decorréncia de fragilidade vascular, observada por exemplo, nas
doencas exantematicas, em reacdes alérgicas, ou em criangas e idosos.

O estudo da agregacdo plaquetéaria é util na avaliagdo da fungdo das plaquetas, através da exploracéo de
diferentes vias de ativagdo plaquetaria in vitro. A avaliagdo da agregacgdo plaquetaria caracteriza a natureza do
defeito plaquetario. A trombopatia adquirida mais frequente é a que decorre do uso de agentes anti-plaquetarios,
como a aspirina.
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A doenca de von Willebrand decorre de sintese deficiente do fator de von Willebrand, que € importante para
a interacdo entre a plaqueta e as estruturas subendoteliais. O TS de Duke pode ser normal, tornando necessario
a realizacdo do TS de lvy, que é mais sensivel. A agregacao plaquetaria mostra redug¢éo da agregacdo com
ristocetina e agregagdo normal com adrenalina, ADP e coladgeno. O teste mais importante para o diagndstico é
a dosagem do fator de von Willebrand, que deve ser feita por método imunoldgico (ELISA) e por método funcional
ou medida do cofator da ristocetina. Como o fator de von Willebrand circula no plasma ligado ao fator VIII da
coagulacdo, reducdes importantes do seu nivel plasmatico causam encurtamento significativo da vida média do
fator VIII, que pode estar muito baixo, causando inclusive prolongamento do TTPA.

O TTPA explora a via intrinseca (fatores VIII, IX, XI e XlI) e a via comum (fatores X, V, Il e fibrinogénio). O
prolongamento isolado do TTPA faz pensar nas deficiéncias congénitas dos fatores VIII ou IX, as hemofilias A e
B e mais raramente ocorrem deficiéncias congénitas dos demais fatores da via intrinseca como o fator Xl e XiII,
sendo que apenas a deficiéncia de fator XI pode causar sindrome hemorragica. Ele é bastante sensivel a
presenca de heparina, sendo o teste de escolha para a sua monitorizacdo, e pode significar contaminacdo da
amostra pela heparina eventualmente usada para manuten¢édo de catéteres. Diante de um prolongamento do
TTPA, deve-se sempre pesquisar a presen¢a de anticoagulante circulante, através da mistura com plasma
normal. A detecgdo de anticoagulante circulante obedece ao principio de que o prolongamento do tempo de
coagulacao causado pela presenca do inibidor ndo é corrigido pela adicdo de plasma normal. Existem alguns
inibidores, como é o caso do inibidor do fator VI, que ocorre em hemofilicos ou como um auto-anticorpo, que
tém uma acdo lenta e progressiva. Nestes casos, pode ocorrer a correcdo imediata do TTPA a despeito da
presenca do inibidor. Na infancia ndo é raro o aparecimento de anticorpos anti-fosfolipide, que prolongam o TTPA
e gue sdo, na maioria das vezes, transitorios, associados a processos infecciosos virais ou vacinagfes, nao
causando sangramento. Recomenda-se a repeticdo do teste com pelo menos 6 semanas de intervalo, se
possivel.

O TP depende dos fatores envolvidos na via extrinseca (fator VII) e na via comum (fatores X, V, Il e fibrinogénio),
sendo independente da via intrinseca (fatores XII, XI, IX e VIII). O TP pode ser expressado através da relagéo do
tempo obtido com o plasma do doente e o tempo de um pool de plasmas de individuos normais, expressado
como RNI ou razdo normalizada internacional, artificio que corrige discrepancias entre diferentes reagentes.
Nao se recomenda mais a expressédo do TP em atividade de protrombina ou AP em porcentagem. O TP varia de
forma proporcional & queda dos fatores dependentes da vitamina K, sendo o teste usado no controle da
anticoagulacdo oral. A investigagdo de um prolongamento isolado do TP deve fazer pensar em deficiéncia de
vitamina K, dietética ou decorrente de méa absorgéo (colestase), ou na deficiéncia de fator VII, que é bastante rara.

Xl
Calicreina Fator
CAPM ¥ Tecidual
X Vil
IX
Xila = TP
Xla =—
TTPA m > § + Via
TT Fibrinogénio = Fibrina

Figura 4. Apresentacdo das vias intrinseca, extrinseca e comum da coagulagéo
do sangue, e os testes laboratoriais Uteis em sua avaliagao.

O TT ¢é influenciado pela concentracédo de fibrinogénio e pela presenca de inibidores da fibrino-formacéao,
tais como a heparina e os produtos de degradagdo da fibrina e fibrinogénio. O fibrinogénio sera reduzido nas
deficiéncias congénitas, que séo raras, e nas coagulopatias de consumo. Lembrar que é uma proteina de fase
aguda, estando bastante elevado em inflamacdes ou infecgdes.

A dosagem de fatores da coagulacdo pode ser feita individualmente, utilizando-se um plasma deficiente
apenas no fator que se quer determinar.
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A atividade fibrinolitica plasmatica global pode ser medida por meio do tempo de lise do coagulo de
sangue total ou da fragdo euglobulina. Durante a degradacgédo da fibrina e do fibrinogénio pela plasmina, formam-
se moléculas com novos determinantes antigénicos, os produtos de degradacéo da fibrina (PDF), que podem
ser detectados por anticorpos monoclonais, dos quais o D-Dimero é o mais utilizado clinicamente.

Os testes de coagulagéo pré-operatérios sé@o, na verdade, pouco capazes de prever com precisao o risco
de hemorragia intra-operatéria. Estudos retrospectivos demonstram uma pequena correlacéo entre eles, e, por
isso, a realizagdo de exames pré-operatorios ndo é garantia de seguranca quanto ao risco de sangramento
durante cirurgia. A realizagcdo dos testes pré-operatorios destina-se entdo a detectar uma anomalia do sistema
da coagulacgao e sua correcéo adequada. As doengas congénitas da coagulagdo habitualmente séo, e idealmente
devem ser, diagnosticadas na infancia. O diagnostico precoce permite o pronto tratamento das hemorragias,
evitando sequelas graves, especialmente do sistema musculo-esquelético, e orientando a corre¢do do defeito
em casos de procedimentos cirdrgicos, por exemplo. O diagndstico pode ser suspeitado por causa do prolon-
gamento de um teste da coagulacdo, ou pela presenca de sangramento.

Figura 5. Principais diagnésticos associados as alteracdes dos testes de coagulagéo.
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A deficiéncia congénita de fatores caracteriza-se pela histéria familiar, embora em numero relevante das
vezes, a doenga decorra de mutagdes novas, ausentes nas geragdes anteriores. Deve-se ter em mente que
deficiéncias podem ser mais leves, e ndo causarem sangramento espontaneo, de modo que passam desaper-
cebidas e sem diagndstico. Este podera ser feito através de coagulograma de rotina, no pré-operatorio, por
exemplo, ou, infelizmente, apenas por ocasido de sangramento operatério ndo esperado.

As hemofilias graves por deficiéncia dos fatores VIII (hemofilia A) ou IX (hemofilia B) s&o, na maioria das
vezes, diagnosticadas em funcao do aparecimento de hemorragia apés trauma, ou espontanea, como a
hemartrose. O mesmo ocorre com outras deficiéncias congénitas graves de outros fatores de coagulacdo, muito
mais raras. As hemofilias A e B, por serem ligadas ao cromossomo X, ocorrem em meninos, € 0 sangramento
torna-se aparente apds meses de vida, quando j& ha maior atividade da crianca e exposi¢édo a trauma. Pode
ocorrer hematdria, epistaxe, melena, hematomas musculares ou retro-peritoneais e intra-articulares, as
hemartroses, que constituem uma das manifestagfes mais caracteristicas das formas graves da doenga e
afetam principalmente as articulagdes do joelho, tornozelo, cotovelo e coxo-femoral.

A deficiéncia de fator XI é geralmente leve e, neste caso, ndo requer tratamento pré-operatério, sendo
necessaria a administragdo de plasma fresco congelado apenas em deficiéncias graves. Ela é mais freqliente
em pacientes de ascendéncia judaica. A reposi¢cdo pode ser feita com concentrado de fator XI ou plasma fresco
congelado.

A deficiéncia de fator XllI, pré-calicreina e de cininogénio de alto peso molecular ndo sédo associadas a
quadro hemorragicos e ndo apresentam risco de sangramento cirdrgico, ndo necessitando portanto de reposi-
¢cao pré-operatéria.

A deficiéncia dos demais fatores da coagulagdo, fatores X, V, I, VIl e fibrinogénio sdo mais raras e s6
causam sangramento espontaneo em individuos homozigoéticos. Para a reposicéo dos fatores dependentes da
vitamina K, isto é, o X, Il, VIl e IX, pode ser usado o complexo protrombinico. Entretanto, os hemofilicos B,
deficientes em fator 1X, sdo tratados com concentrado de Fator IX. Para o tratamento de deficiéncia de fator V
deve-se usar o plasma fresco congelado.
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As principais coagulopatias adquiridas na infancia estéo associadas a doengas de base, como a insufici-
éncia hepatica, a uremia ou a coagulopatia de consumo decorrente, na maioria das vezes, de processos
infecciosos.

A vitamina K origina-se da dieta e sua absor¢do depende da presencga de sais biliares, pois é vitamina
lipossoluvel e é ainda produzida pela flora bacteriana intestinal. A modificacédo da flora intestinal ou sua destrui-
¢do, com esterilizacdo decorrente do uso de antibiéticos, podem levar a quadro hemorragico em criangas,
especialmente aquelas alimentadas com leite materno, que contém menor concentracdo de vitamina K. Ha
pouca capacidade de armazenamento, de modo que a deficiéncia dietética pode levar a deficiéncia desta
vitamina e a alteragGes da coagulacéo. A reposicdo pode ser feita por via oral, quando nédo ha colestase, ou por
via parenteral, se ha colestase, e a dose de 10 mg é suficiente para correcdo da deficiéncia na maioria dos
pacientes. O recém nascido, especialmente o prematuro ou pequeno para a idade gestacional, apresenta
deficiéncia de vitamina K e da sintese dos fatores dela dependentes. A administracdo rotineira de vitamina K na
sala de parto corrige esta deficiéncia, prevenindo a chamada doenga hemorragica do recém-nascido, que se
manifesta no segundo ou terceiro dia de vida, com sangramento em aparelho digestivo ou coto umbilical. Além
da importancia da vitamina K, reconhece-se ainda a incapacidade do figado na sintese protéica, o que tem maior
importancia nos prematuros. Criancas nascidas de maes em uso de drogas anticoagulantes orais, que sao
antagonistas da vitamina K, ou em uso de drogas anti-convulsivantes, tendem a ter deficiéncia de vitamina K. Em
criangas maiores, a deficiéncia dietética de vitamina K também é um achado freqiente embora ndo cause
sangramento, por ser leve, mas causa prolongamento dos tempos de coagulacdo, o que pode ser um problema
em avaliacBes pré-operatorias, por exemplo.

O figado é importante sitio de sintese de fatores da coagulacéo, assim como das proteinas que regulam a
coagulacdo e que participam da fibrindlise; assim sendo, a doenca hepatica causa coagulopatia por diferentes
mecanismos. O defeito de sintese leva a redugdo de quase todos os fatores da coagulacdo, enquanto a colestase
leva a redugdo de absorgdo de vitamina K. A hipertenséo portal, por sua vez, causa ativagao localizada da
coagulagdo no territério porta, levando a coagulopatia de consumo, que contribui para a redugédo ainda mais
significante de fatores e inibidores da coagulagdo, além de consumir também as plaquetas. O aumento do baco
também contribui para a trombocitopenia, por hiperesplenismo. A alteragcéo laboratorial mais freqiiente é o
prolongamento do tempo da protrombina (TP), que é o teste mais sensivel a diminuicdo dos fatores dependen-
tes de vitamina K. O tempo da tromboplastina parcial ativada (TTPA) esta prolongado nos casos mais graves de
insuficiéncia hepatica. O fator V é um étimo marcador de sintese hepatica, pois ndo depende da vitamina K para
ser sintetizado. O fibrinogénio é reduzido mais tardiamente, podendo estar diminuido nos casos de CIV cronica.

A coagulagédo intravascular disseminada (CIVD) decorre de ativagdo patoldgica da coagulagdo, com for-
magcao intravascular de fibrina e produgdo aumentada de fatores de coagulacédo ativados, os quais Sd0 consu-
midos. A conseqiiéncia clinica destes eventos é a obstrugdo da microcirculacéo pela fibrina, com faléncia de
multiplos 6rgaos, e a hemorragia, que decorre da redugdo dos fatores da coagulacdo e ativacdo in vivo das
plaguetas. A CIVD é sempre o ponto final de um processo desencadeado por uma doenca de base, que pode ser
de varias origens. Entre as varias causas desencadeantes estdo: as infecgGes (séo as causas mais freqlen-
tes), as les@es teciduais causadas por traumas ou queimaduras, neoplasias, causas imunolégicas como as
reacOes transfusionais ou rejeigdes de enxertos. Malformagdes vasculares também podem causar CIVD, geral-
mente com marcada trombocitopenia. O primeiro passo no diagnostico da coagulagdo intravascular dissemina-
da é a identificagdo do mecanismo desencadeante, que deve ser imediatamente combatido. O quadro clinico
depende do grau de ativagdo da coagulagdo, do consumo de fatores e da fibrindlise, variando de trombose,
exteriorizada sob a forma de insuficiéncia de multiplos 6rgaos, ao sangramento. Os testes que mais comumente
se alteram em pacientes com CIVD s&o: contagem de plaquetas, TP, TTPA, TT e dosagem de fibrinogénio e de
produtos de degradacéo de fibrina, especialmente o D-Dimero. O TTPA nem sempre se mostra prolongado,
porque ele é sensivel ao aumento do fator VIII e do fibrinogénio, que acompanha processos agudos de um modo
geral. A queda progressiva do fibrinogénio tem mais valor para o diagnéstico do que seu valor absoluto. O nivel
da antitrombina reduz-se muito na CIVD por causa do consumo induzido pela formacdo de trombina. E importan-
te observar cuidadosamente o esfregaco de sangue periférico em busca de heméacias fragmentadas ou
esquizocitos.

PLANO TERAPEUTICO

O planejamento terapéutico da crianga que sangra depende do quadro clinico e do diagnéstico, além da
urgéncia da situagdo e as circunstancias tais como a eventual necessidade de intervencéo cirlrgica. A gravidade
do sangramento também deve orientar a terapéutica. Medidas como evitar a exposi¢cdo a situacdes de risco nas
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criangas portadoras de coagulopatias congénitas, ou a administracdo de drogas anti-fibrinoliticas em casos de
sangramento de pequena monta, podem substituir a terapéutica de reposicdo em muitas ocasides. Entretanto,
como para qualquer defeito da hemostasia, é importante que o diagnéstico seja feito com antecedéncia, de
modo que se possa planejar a conduta em situagdes de risco ou na emergéncia.

O tratamento da crianga com trombocitopenia deve ser orientado pelo diagndstico. O tratamento da purpura
trombocitopénica autoimune (PTI) inclui o uso de corticéides, imunoglobulina intravenosa em alta dose e
esplenectomia. Os casos refratarios recebem tratamentos alternativos, cuja eficacia é quase sempre precaria,
e que incluem: agentes imunossupressores, como azatioprina, ciclofosfamida e alcal6ides da vinca; ou outros
medicamentos como danazol, interferon, dapsona e, mais recentemente, o rituximab. O objetivo do tratamento é
a resolugcdo do quadro hemorragico e a elevacdo da contagem de plaquetas, ndo necessariamente para niveis
normais. Atualmente prefere-se a administracdo de imunoglobulina em altas doses por via intravenosa que,
apesar de ndo induzir remissdo da doenca, pode elevar a contagem de plaquetas minimizando o risco de
sangramento, sem os efeitos colaterais da corticoterapia. A transfusdo de plaquetas é ineficaz e traz o risco de
transmissao de doengas associadas a transfusédo, o que consiste em contra-indicagcéo relativa. Pacientes com
sangramento grave, geralmente em sistema nervoso central, devem ser tratadas agressivamente, com
imunoglobulina intravenosa em alta dose, corticdide e transfusdo de plaquetas pois, nesta situagdo, a adminis-
tracdo de imunoglobulina permite que a transfusédo de plaquetas seja mais eficaz.

A Sindrome Hemolitico-Urémica ndo é recorrente e, com o tratamento de suporte e a didlise, a maioria dos
pacientes se recupera completamente.

Criancas com trombopatias congénitas devem ser tratadas com concentrado de plaquetas, mas apenas
se houver sangramento importante.

A maioria dos pacientes com doenca de von Willebrand é pouco sintomatica e so vai precisar de tratamento
por ocasido de procedimentos cirargicos ou apés trauma importante. O DDAVP (1-deamino-8-D-arginina
vasopressina) € um analogo sintético da vasopressina, ou horménio anti-diurético, que é capaz de fazer liberar
o fator de von Willebrand armazenado na célula endotelial, o0 que pode ser suficiente para elevar sua concentra-
¢do a niveis hemostaticos, estando reservada ao tratamento de sangramento de menor gravidade. O DDAVP
deve ser administrado de preferéncia por via intravenosa, quando sua eficacia € maior, na dose de 0,3 a 0,4
microgramas/kg. Criangas muito pequenas ou idosos podem apresentar hiponatremia, com convulsdo, pelo
efeito antidiurético da droga, o que é habitualmente controlado pela simples restricdo hidrica.
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Figura 6. Esquema geral de tratamento das purpuras

Os pacientes portadores de doengas congénitas da coagulacdo sdo pacientes cronicos, geralmente acom-
panhados em centros especializados, multidisciplinares, onde recebem néo sé o tratamento de reposigdo no
momento da hemorragia, mas também uma abordagem global, visando o tratamento e a prevencédo das com-
plicacdes.

E importante a identificacio precisa do fator deficiente para que o tratamento de reposicéo seja adequado.
Sao preferidos os concentrados de fatores produzidos industrialmente, pois, além de serem apresentados em
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pequeno volume, sdo seguros do ponto de vista de transmissao de doencas virais, por receberem tratamento
para eliminacéo destes agentes. O tratamento dos hemofilicos deve ser realizado em centros especializados,
onde se garante a qualquer tempo a disponibilidade de produtos industrializados e seguros, além do atendi-
mento multidisciplinar. Em linhas gerais, a reposi¢do dos fatores da coagulagdo depende do tipo e da gravidade
da manifestagdo hemorragica, e o intervalo de uso depende da vida média do fator em questéo.

Existem férmulas para célculo da quantidade de fator a ser reposta, em hemofilicos A e B; esta quantidade
depende da elevacdo desejada no nivel do fator, considerando-se a medida da concentragdo plasmatica do fator
do paciente, que, nos casos graves, é geralmente menor do que 1%.

Assim para a reposi¢éo do fator VIII:

Dose (Unidades Internacionais) = Peso (Kg) / 2 x (FVIII desejado — FVIII medido)
Para a reposi¢éo do fator IX:

Dose (Unidades Internacionais) = Peso (Kg) x (FIX desejado — FIX medido)

A elevagéo desejada varia de 20% a 30% do fator, em casos de hematomas musculares e hemartroses de
menor gravidade, sendo de 40 a 50% em ferimentos corto-contusos e de 80 a 100% em sangramentos graves
como trauma craniano, hemorragia digestiva e hematoma retro-peritonial.

O concentrado de fator VIII é utilizado no tratamento dos hemofilicos A e o concentrado de fator IX € usado no
tratamento do hemofilico B. A concentragdo varia com o fabricante e deve ser observado com cuidado. Os
concentrados de fator VIII de alta pureza (obtidos com anticorpos monoclonais) e os obtidos por técnicas de DNA
recombinante possuem quantidades infimas de fator de von Willebrand e ndo se prestam ao tratamento da
deficiéncia deste Ultimo fator. Entretanto, modificacdes no processo de purificagdo permitiram a obtengdo de
alguns produtos ricos em fator de von Willebrand, inclusive contendo os multimeros de maior peso molecular,
importante para assegurar sua fungdo hemostatica. A dose para repoisi¢ao do fator de von Willebrand varia de 40
a 80 unidades de fator de von Willebrand, a cada 12 ou 24 horas e a duragdo do tratamento depende do tipo de
sangramento ou de intervencao cirlrgica, levando-se em consideracdo que o risco de sangramento persiste por
vérios dias.

O complexo protrombinico contém os fatores dependentes de vitamina K, ou seja Il, VII, IX e X, e é (til na
reposicdo destes fatores. A dose varia de 20 a 50 unidades / Kg de peso e depende das causas e circunstancias
do sangramento, assim como o intervalo de administracdo a ser adotado. O complexo protrombinico ativado
deve ser usado nos pacientes hemofilicos com inibidor em altos titulos, na dose de 50 a 100 unidades / kg de
peso. S&o disponiveis, embora nem sempre no mercado nacional, os concentrados de fator XIll (Bio Products
Laboratory - Reino Unido e Aventis-Behring - Alemanha), VII (Immuno - Austria, Bio Products Laboratory - Reino
Unido e LFB - Franca), XI (Bio Products Laboratory - Reino Unido) e fibrinogénio (LFB — Franca, Grren Cross —
Japdo) e devem ser administrados nas doses recomendadas pelos fabricantes e respeitando-se os critérios
gerais de indicacdo de reposicdo de fatores.

O concentrado de fator VIl ativado é usado no tratamento de hemofilicos com inibidor e em muitas outras
coagulopatias, inclusive em sangramento pés-operatério, ainda que seu uso clinico nestas circunstancias
ainda deva ser melhor definido. A dose preconizada é de 90 microgramas / kg de peso e o intervalo de adminis-
tragdo deve ser de 2 horas, pois sua meia vida no plasma é curta.

O Plasma Fresco Congelado contém todos os fatores da coagulagédo preservados, mas é necessdria a
infusdo de grande volume para que se atinja concentracdo adequada dos fatores. Ademais, trata-se de produto
sem tratamento para inativagao viral, trazendo, portanto, risco potencial de contaminagdo. Ele estara indicado
apenas nas situacdes em que nao se dispuser de concentrados especificos de fator deficiente em determinado
individuo, como € o caso dos fatores V e XI. A dose é de 10 a 20 ml / Kg / dia, o que depende da capacidade de
tolerar infusdo de liquidos.

O crioprecipitado € obtido do plasma de um Unico doador e ndo recebe tratamento para inativagao viral. Ele
€ rico em fibrinogénio, fator VIII e fator XIII. O crioprecipitado é eficiente no tratamento da doenca de von Willebrand,
mas seu uso ndo € mais justificado, e fica reservado para o controle de hemorragia grave quando a disponibi-
lidade do concentrado for impossivel. A dose recomendada é de 1 a 2 unidades para cada 10 Kg de peso, mas
tanto a dose como o intervalo de administracéo vai depender da situacéo clinica e da dosagem do fibrinogénio.
Para a reposicéo do fator Xlll, o intervalo de administragdo pode ser longo, pois a vida média do fator é de cerca
de 6 a 10 dias.

Drogas antifibrinoliticas séo geralmente recomendadas como tratamento coadjuvante para sangramento
de mucosas tais como mucosa oral, epistaxe e menorragia. Os mais usados sdo o acido épslon aminocaproico
(100 a 200 mg / kg / dia divididos em 4 doses) e o acido tranexamico (25 a 30 mg / kg / dia divididos em 2 a 3
doses).
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Ativado
Fator VIl ativado FatorV

Plasma Fresco Congelado

Figura 7. Esquema geral de tratamento das coagulopatias congénitas

O tratamento da coagulopatia decorrente da insuficéncia hepatica visa corrigir cada deficiéncia em particu-
lar. A administracéo de vitamina K via parenteral (10 mg) corrige sua deficiéncia devido a colestase e deve ser
mantida a cada 5 a 7 dias. Nos defeitos de sintese com quadro de sangramento, ou na necessidade de
procedimentos invasivos, preconiza-se a reposicdo com plasma fresco congelado (PFC) na dose de 10 a 20ml
/ kg de peso, com o cuidado de repor um volume que o paciente seja capaz de suportar. O controle da reposigédo
baseia-se nos exames laboratoriais ja citados. A administragcdo de complexo protrombinico pode ser feito de
forma cautelosa em pacientes com doenca hepatica, pelo risco de descompensar a coagulacdo intravascular,
assegurando-se que se mantenham niveis adequados de antitrombina.

Coagulopatias Adquiridas

v v v
Deficiéncia de

Vitamina K Doenga Hepatica CIvD

Vitamina K Vitamina K via parenteral Concentrado de Plaquetas
Via oral Plasma Fresco Congelado Plasma Fresco Congelado
Via parenteral
Complexo Protrombinico Concentrado de Proteina C ativada
Concentrado de Concentrado de Antitrombina

Antitrombina

Figura 8. Esquema geral de tratamento das principais coagulopatias adquiridas.

O primeiro passo no manejo da CIVD disseminada é eliminar a doenga de base, que se realizado com
sucesso, termina a ativagcao da coagulagdo e o processo é revertido. Na presenca de sangramento, € mandatéria
a terapéutica de reposigao, guiada pelos testes laboratoriais. Transfundir concentrado de plaquetas para corre-
¢do de trombocitopenia, geralmente abaixo de 30.000 plaquetas / mm3. A transfusdo de plasma fresco congela-
do, que contém todos os fatores de coagulagéo viaveis, deve ser usado em pacientes com prolongamento do TP
ou TTPA. A administragcdo de crioprecipitado € raramente necessaria, pois a ocorréncia de hipofibrinogenemia
importante (abaixo de 1,0 g/l) é infrequente, fora das causas obstétricas de CIVD. A transfusdo de heméacias
depende do grau de anemia decorrente do sangramento. O uso de heparina é controverso e provavelmente so
serd util em casos especificos, onde os fendmenos tromboticos sejam evidentes.
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Atualmente sdo disponiveis concentrados de anti-trombina e de proteina C que, administrados em doses

adequadas, sdo capazes de elevar estes inibidores que sdo habitualmente depletados na CIVD, além de
limitarem a ativacdo da cascata de reacdes inflamatérias associadas a CIVD. O uso de agentes anti-fibrinoliticos
deve ser evitado, ja que a fibrindlise é responsavel pela remocéo da fibrina que se deposita na microcirculacéo.

10.
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Intervalos de referéncia (normalidade) para testes laboratoriais em pediatria

Claudio Brandao
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1) HEMOGRAMA

Intervalos de referéncia para criancas

ao 1?7 8?14 15diahsa 2ab 6al 1ano 2 anos 3 abanos 6 a 12 anos 12 a 16 anos
nascer dias dias 1 més meses meses

ERITROGRAMA Masc. Fem. Masc. Fem. Masc. Fem.
Eri'trc'>~citos 3 3,955 | 3956 | 3,660 | 3,0-55 | 3145 | 3,760 | 3,760 | 4151 | 4153 | 4152 | 42-51 | 41-53 | 44-55 | 4152
(milhdes/mm”)
Hemoglobina (g/dl) 13,5- 13,5- 12,5- 10,0- 10,0- 10,5- 10,5- 11,0- 11,0- 11,8- 12,0- 12,0- 12 8-16 12,2-

g 9 22,0 220 21,0 20,0 14,0 13,56 13,6 14,0 14,5 14,7 14,0 14,5 e 14,8
Hematocrito (%) 42-60 42-60 39-60 31-55 28-42 33-40 33-40 33-42 33-43 35-44 36-42 36-43 37-47 36-43
VCM (fL) 98-120 | 88-120 | 86-120 | 85-110 | 77-110 74-89 74-89 74-89 74-89 74-89 77-91 79-90 81-92 80-92
RDW (%) 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 12,0- 11,6- 12,0- 11,6- 11,2-

° 14,5 14,5 14,5 14,5 14,5 14,5 14,5 14,5 14,0 14,0 13,4 14,0 13,8 13,5

HCM (pg) 31-37 28-40 28-40 28-40 26-34 25-35 27-35 24-30 24-32 25-32 25-33 27-33 25-35 25-35
CHCM (g/dL) 30-36 28-38 28-38 29-37 29-37 30-36 33-36 31-36 32-36 32-36 31-36 32-36 31-36 31-36
Leucécitos totais 9-30 | 9-34 | 5-21 | 5-20 | 5-15 | 611 | 6-11 | 6-11 | 4-12 | 4—12 |34-95|34-11 |36-91|41-89
(mil/mm’)
Neutréfilos 6-26 (1,5-10| 1-95 | 1-85 | 1-85 |[15-85|15-85|15-85|15-85|15-85|15-85|15-85| 18-8 | 1,8-8
Bastonetes 0-4 0-4 0-22|0-19 | 0-14 | 0-09 | 0-09 | 0-09 | O-10| O-10| 0-08 ]| 0-09 | 0-0,7 | 0-07
Segmentados 6-26 (15-10| 1-95| 1-85 | 1-85 |15-85|15-85|15-85|15-85|15-85|15-85|15-85| 18-8 | 18-8
Eosindfilos 0-09 | 0-09|0-09|0-09 | 0-09)|0-07)|0-07 )| 0-07|0-07 | 0-07 )| 0-05|0-05)|0-05|0-05
Basdfilos 0-06 | 0-06|0-06| 0-06 | 0-06|0-02)|0-02|0-02)|0-02|0-02)|0-02|0-02]|0-02|0-02
Linfécitos 2-11 2-11 2-17 2-17 4-14 |4-105| 15-7 | 1,5-7 | 15-7 | 1,5-7 |15-65(15-65|12-52|12-5.2
Monocitos 4-18 | 4-18 | 4-18 | 0-11 o-11|0-11| 0-08 | 0-08 | 0-08 | 0-08 | 0-08(0-08|0-08| 0-08
Plasmocitos 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Plaquetas totais 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 - 150 -
(mil/mm’) 350 350 350 350 350 450 450 450 450 450 450 450 450 450




2) VHS

Intervalos de referéncia para criangas
0-20 mm/12 hora (até os 16 anos de idade).

3) TP

Intervalos de referéncia para criangas
ATIVIDADE : 70 — 130 % (qualquer idade)
RNI: <130

4)TTPA

Intervalos de referéncia para criangas
Acima de 6 meses de idade: relagdo menor ou igual a 1,26
(relacéo = tempo da amostra do paciente/tempo do “pool” de plasmas normais)
Em criancas menores de 6 meses de vida, o TTPA pode estar prolongado (relacdo > 1,25).

5) Glicemia

Intervalos de referéncia para criangas
0 a 6 meses: 55 a 115 mg/dL
7 a 11 meses: 57 a 117 mg/dL
la6anos: 74 a 127 mg/dL
7 a 16 anos: 70 a 106 mg/dL

6) TGO e TGP

Intervalos de referéncia para criangas

Os intervalos de normalidade variam conforme o método laboratorial empregado, a unidade e a temperatu-
ra de reacao do teste. Em geral, os intervalos de normalidade para criancas de até 12 anos de idade podem ser
10 a 20% mais elevados que os valores admitidos para a populacdo de adultos. Valores discretamente elevados
devem ser acompanhados com uma segunda dosagem posterior.

7) pH, CO2 e PCO2 sangiiineos

Intervalos de referéncia para criangas

As alteracdes nos intervalos de normalidade, em fungdo da idade, ndo sdo suficientemente sensiveis para
indicar uma conduta em funcéo dos seus valores. Em geral, deve-se atentar para o estado clinico do paciente e
correlacionar os niveis dos analitos medidos com a expectativa clinica. Seus niveis podem variar em intervalos
muito curtos de tempo.

8) LDH

Intervalos de referéncia para criangas

Os intervalos de normalidade variam conforme o método laboratorial empregado, a unidade e a temperatu-
ra de reacdo do teste. Valores esperados:

1 a 30 dias: até 3 vezes o valor de referéncia adotado para a populacdo de adultos.

1 a 12 meses: até 3 vezes o valor de referéncia adotado para a populacéo de adultos.
la9anos: até 1,5 vezes o valor de referéncia adotado para a populagdo de adultos.
10 a 16 anos: o mesmo valor de referéncia adotado para a populagdo de adultos.

9) Uréia

Intervalos de referéncia para criangas

Os intervalos de normalidade variam conforme o método laboratorial empregado, a unidade e a temperatu-
ra de reacdo do teste. Valores esperados:

até 10 anos: até 1,3 vezes o valor de referéncia adotado para a populagédo de adultos.
10 a 16 anos: o mesmo valor de referéncia adotado para a populacéo de adultos.

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 115



10) Creatinina

Intervalos de referéncia para criangas

Os intervalos de normalidade variam conforme o método laboratorial empregado, a unidade e a temperatu-
ra de reacdo do teste. Ha divergéncias na literatura quanto a variacdo dos niveis de creatinina em funcao da
idade.

E prudente considerar, para criangas, os mesmos valores de referéncia adotado para a populacdo de
adultos.

11) Lactato

Intervalos de referéncia para criangas

Os intervalos de normalidade variam conforme o método laboratorial empregado, a unidade e a temperatu-
ra de reacgdo do teste. Ha divergéncias na literatura quanto a variacdo dos niveis de lactato em fungéo da idade.

E prudente considerar, para criangas, os mesmos valores de referéncia adotado para a populagéo de
adultos.

12) Sédio

Intervalos de referéncia para criangas
0a7 dias: 126 a 146 mmol/L ou mEg/L
acima de 7 dias: 130 a 150 mmol/L ou mEg/L

13) Potassio

Intervalos de referéncia para criangas
Oal més: 2,5 a 5,4 mmol/L ou mEg/L
1a6 meses: 2,7 a5,2 mmol/L ou mEg/L

acima de 6 meses: 3,5a 5,0 mmol/L ou mEg/L

14) Bilirrubinas

Intervalos de referéncia para criangas

Bilirrubinas Totais:

0al dia: até 5,7 mg/dL
1 a2 dias: até 8,2 mg/dL
3ab dias: até 12,0 mg/dL

acima de 15 dias: até 1,4 mg/dL
Bilirrubinas Conjugada:
Oal dia: até 0,6 mg/dL

acima de 1 dia: at¢ 0,1 mg/dL

Bilirrubinas ndo Conjugada:

0al dia: até 5,7 mg/dL
1 a2 dias: até 8,2 mg/dL
3ab dias: até 12,0 mg/dL

acima de 15 dias: até 1,4 mg/dL

15) Teste rapido para estreptococo

Intervalos de referéncia para criangas

Resultado negativo.
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16) Cultura de orofaringe e nasofaringe

Intervalos de referéncia para criangas

Microbiota oral normal.

17) Cultura de secrecéo ocular

Intervalos de referéncia para criangas

Negativa com 48 horas de incubacao.

18) Urocultura

Intervalos de referéncia para criangas

Negativa com 48 horas de incubacéo.

19) Coprocultura

Intervalos de referéncia para criangas

N&o ha crescimento de microorganismos patogénicos.

20) Hemocultura

Intervalos de referéncia para criangas

Negativa com 5 dias de incubacéo.
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Uso de hemocomponentes em pediatria

Adriana Barretto de Mello

A transfusdo de sangue, como todo arsenal terapéutico, quando bem indicada, traz grandes beneficios ao
receptor; entretanto, a analise de risco/beneficio deve sempre ser considerada, pois como em todas as outras
terapias, a transfusao pode levar a complicagbes agudas (reagdo transfusional febril ndo hemolitica, reacao
hemolitica, reagéo alérgica) e complicagGes cronicas (infec¢des virais, hemossiderose, formacédo de alo-
anticorpo).

Ao realizarmos transfus@es pediatricas, precisamos levar em conta alguns critérios como: tamanho da
crianca e volume sanguineo correspondente, estresse do frio e por isso o sangue utilizado na ex-sanguineo
transfusdo deve estar na mesma temperatura da sala e ser transfundido em pequenos volumes, estado
imunoldgico comprometido que pode nos orientar a indicar a transfusdo de hemocomponente irradiado, proble-
mas metabdlicos como acidose e hipocalcemia que podem ocorrer apos transfusdo de grande volume de
sangue ou plasma. Além destas alteragdes, temos a hipercalemia e a reducgdo do 2,3—difosfoglicerato, observa-
da em situacdes como choque séptico e insuficiéncia respiratéria, o que aumenta a afinidade da hemoglobina
pelo oxigénio.

TRANSFUSAO DE COMPONENTES ERITROCITARIOS

Esta indicada para tratamento de anemia em pacientes que necessitam aumentar a capacidade de carrear
oxigénio. A transfusdo precisa ser baseada em nivel de hemoglobina e hematdcrito, sintomas de anemia e
fatores de risco (Quadro 1).

Consideracfes especiais:

1. Grupo sanguineo ABO — o sangue dos neonatos contém imunoglobulinas maternas em seu soro,
algumas das quais podem ser dirigidas contra antigenos A, B ou ambos, dependendo do grupo
sangliineo da mée. Neste grupo de pacientes, as heméacias transfundidas podem ser compativeis com
0 grupo sanguineo materno.

2. Investigacdo de anticorpos — em neonatos, 0s anticorpos sao 0s que estdo presentes no sangue da
méae; portanto, podemos utilizar o sangue materno para investigagdo de anticorpos.

3. Solucgbes preservantes — existem alguns estudos mostrando que a concentragdo de adenina e manitol
podem causar nefrotoxicidade em animais de laboratério, quando usado em altas concentragdes; por
isso, tem sido recomendado, principalmente para prematuros, o uso de concentrado de hemécias ou
sangue total contendo CPD, CPDA-1 ou C2PD.

Quadro 1. Guia para transfusdo em pacientes com menos
de 4 meses de idade e acima dos 4 meses de idade:

Transfusdo em pacientes com menos de 4 meses de idade

1. Hemoglobina <7g/dL com contagem de reticulécitos baixa e sintomas de
Anemia

2. Hemoglobina <10g/dL em criang¢a:
= Necessitando de reposigdo de oxigénio
= Apnéia ou bradicardia
= Taquicardia ou taquipnéia
= Baixo peso

3. Hemoglobina < 15g/dL em crianga
- Com doenga cardiaca congénita cianética
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Transfusdo em pacientes com mais de 4 meses de idade

1. Perda intra-operatdria >15% do peso total

2. Hemoglobina <7g/dL

= Periodo pré-operatério com sintomas de anemia

= Em quimioterapia ou radioterapia

= Anemia sintomatica adquirida ou anemia congénita
crénica

= Cirurgia de emergéncia com expectativa de perda
sanguinea em paciente com anemia significante no
pré-operatoério

3. Hemoglobina <10g/dL em crianga com:
= Doenga pulmonar grave
= Usando oxigenagao extracorpérea

4. Programa de transfuséo cronica para doengas com
deficiéncia de producéo de hemacias (B-talassemia
maior, sindrome de Diamond-Blackfan).

4.ldade das heméacias — durante a estocagem ha aumento do nivel de potassio e consumo de 2,3-DPG, por
isso recomenda-se 0 uso de hemécias com até 7 dias de coleta para neonatos.

5.Leucorreducdo — esta indicada, principalmente para reduzir a transmissédo de citomegalovirus, reduzir a
alo-imunizacéo para antigenos de histocompatibilidade (HLA) e reduzir as reagdes transfusionais febris.

6.Irradiacdo — esta indicada na prevencdo de doencga do enxerto versus hospedeiro.

7.Lavagem — esta indicada quando a crianga for receber uma infuséo rapida de grande volume de sangue
gue tenha mais de 14 dias de coleta; pacientes com reacdo alérgica a proteina do plasma; pacientes com
deficiéncia de IgA.

Sangue total

De modo geral, esta transfusdo ndo oferece beneficios clinicos significantes em relagdo aos outros compo-
nentes do sangue. Como todo o sangue é fracionado, sempre que solicitado ele é reconstituido.

Um dos célculos utilizados é:

Plasma fresco congelado (PFC) a ser adicionado = (0,46) (peso do concentrado de hemacias).
Exemplo: Peso em gramas do concentrado de hemacias = 250¢g

PFC a ser adicionado = (0,46) x (250) = 115g

TRANSFUSAO DE PLAQUETAS

Alguns fatores podem reduzir a meia vida plaquetaria, entre eles podemos citar: esplenomegalia, infeccéo,
drogas, coagulagéo intravascular disseminada (CIVD), presenca de auto ou alo-anticorpos plaquetarios. As
indicagcBes para transfusdo de plaquetas estdo descritas no Quadro 2.

Quadro 2. Indicagfes para transfusdo de plaquetas.

Transfusao de Plaquetas

1. Contagem de plaguetas <30.000 em neonato com
problema na produgéo plaquetaria.

2. Contagem de plaquetas <50.000 em prematuro estavel
se:

. Presenca de sangramento ativo

. Procedimento invasivo

3. Contagem de plaquetas <100.000 em prematuro instéavel
se:

. Presenca de sangramento ativo

. Procedimento invasivo em paciente com CIVD
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A transfusdo de plaquetas estd geralmente contra-indicada em casos de purpura trombocitopénica
imunoldgica (PTI), purpura trombocitopénica trombotica, sindrome hemolitica urémica, hiperesplenismo, salvo
em casos de sangramento ou no hiperesplenismo se o paciente for ser submetido a cirurgia.

O volume a ser transfundido, depende do peso da crianca, sendo:
Peso< 10 Kg — sera transfundida com 5 a 10 ml/kg
Peso >10Kg — sera transfundida com 01 unidade/ 10 Kg de peso

A resposta esperada apés a transfusédo de plaquetas € que haja um incremento plaquetario em torno de
50.000 plaguetas/mmé.

TRANSFUSAO DE PLASMA FRESCO CONGELADO (PFC)

As indicagbes para o uso de PFC sdo:

e Purpura trombocitopénica trombotica

+ Sindrome hemolitica urémica

» Sangramento por deficiéncia de fatores dependentes da vitamina K (ll, VII, IX e X)
e TP ou TTPA alargado em pré-operatorio ou sangramento ativo

O PFC néo deve ser utilizado nas seguintes situagfes: como expansor de volume, como fonte protéica, ou
para melhorar cicatrizagéo cirurgica.

A transfusdo deve ser ABO compativel com o receptor. A dose de administracdo é de 10 a 15 ml/Kg e a
resposta desejada é a elevacédo de 15 a 20% dos niveis de fator.

TRANSFUSAO DE CRIOPRECIPITADO

O crioprecipitado € um componente rico em fator VIII, fibrinogénio, fator XllIl e fator de Von Willebrand.

IndicacBes: apesar de ser rico em fator VIII, este ndo é o tratamento ideal para pacientes hemofilicos; as
indicagdes para o0 seu uso estdo relatadas no Quadro 3.

Dose e administracdo: o calculo a ser utilizado € de 1 a 2 unidades/ 10 Kg de peso.

Quadro 3. IndicagBes para o uso de crioprecipitado

Crioprecipitado

1. Hipofibrinogenemia ou disfibrinogenemia com sangramento ativo ou
profilaticamente em caso de procedimentos invasivos

2. Deficiéncia de fator Xl

3. Doenca de Von Willebrand, quando o DDAVP esta contra-indicado ou néo
Disponivel

O Quadro 4 resume o volume de hemocomponente a ser transfundido e a resposta esperada.

Quadro 4. Volume de hemocomponentes a ser transfundido em criangas

Hemocomponente Volume Resposta esperada
Concentrado de Elevacdode 2a 3
hemacias 10215 miKg g/dL de Hb

5a 10 ml/Kg (Peso
Plaguetas <10Kg) Elevagao de 50.000
q 1 unidade/10Kg de plaquetas/ mm?
peso
Elevacao da
PFC 10 a 15 ml/Kg atividade em 15% a
20%
Elevacgéao de
Crioprecipitado 1 a2 und/10Kg fibrinogénio de 60 a
100mg/dl
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Crise de Hipodxia
Maria Regina da Rocha Corréa

INTRODUCAO

Crise de hipoxia é também chamada de crise de cianose e traduz uma reducgéo critica do fluxo sanguineo
pulmonar; € situacdo de emergéncia clinica, que surge na evolugdo de algumas cardiopatias congénitas
cianogénicas.

A cianose pressupde a existéncia de dois defeitos cardiacos associados: a obstrugdo mecanica ou dinami-
ca ao fluxo pulmonar, como estenose pulmonar valvar ou infundibular e a mistura das circulagdes sistémica e
pulmonar. Esta mistura pode ocorrer em trés niveis: atrial (CIA), ventricular (comunicagdo interventricular, camara
comum de mistura [Ventriculo Unico, atresia tricispide]) e arterial (PCA). A limitagéo ao fluxo pulmonar estreita a
quantidade de oxigénio a ser extraido nos pulmdes, resultando na hipdxia. Na Tetralogia de Fallot, patologia
mais freqientemente associada a crise de hipdxia, a cianose aparece a partir do terceiro més. Outras situacdes
podem levar ao desenvolvimento de crises de hipdxia como a atresia tricispide, atresia pulmonar, transposi¢cao
das grandes artérias e drenagem andmala de veias pulmonares com obstrugao.

A cianose central importante, evidenciada na lingua, na boca, nas mucosas, no leito capilar periférico e que
ndo responde a prova de hiperoxia, tem diagnostico diferencial com:

e persisténcia da circulagao fetal, como na grave asfixia ou anoxia perinatal;

» doengas pulmonares, com destaque para taquipnéia transitéria do neonato, aspiracdo de meconio,
doenga da membrana hialina;

« distlrbios metabdlicos como hipoglicemia e hipocalcemia;

» doencas neuroldgicas como sindromes convulsivas e hemorragia intracraniana;
» doencas infecciosa, principalmente sepse neonatal e meningite;

» choque de qualquer etiologia.

A ocorréncia de cianose grave, sem qualquer sinal de desconforto respiratério, favorece o diagndéstico de
cardiopatia congénita cianotica. Os graus mais discretos de cianose habitualmente desafiam o reconhecimen-
to, cujas anormalidades na radiografia de torax, eletrocardiograma ou queixas clinicas nos levardo a suspeigao
e confirmacado do defeito anatdmico através do Ecocardiograma com Doppler e, se necessario, do cateterismo
cardiaco.

QUADRO CLINICO E FATORES PRECIPITANTES

Em ordem crescente encontramos: taquidispnéia, intensificagdo da cianose, acocoramento (em criancas
maiores), agitacdo intensa, sudorese, sonoléncia, letargia, convulsdes, obnubilagdo, coma e morte. A queixa
podera ser confundida com célicas abdominais ou até crises convulsivas, podendo variar de 15 a 60 minutos,
sendo tipica a ocorréncia matutina, associada aos esforcos do desjejum, do choro, do defecar. A redugdo do fluxo
através da via de saida do ventriculo direito € traduzida clinicamente pela atenuacdo ou até abolicdo do sopro
sistélico ejetivo auscultado em condicdes basais.

Entre os fatores que favorecem a crise de hipdxia devemos lembrar as situa¢Bes que iniciam ou perpetuam
o ciclo fisiopatolégico como o espasmo do infundibulo, 0 aumento do consumo de oxigénio por esforgo fisico,
febre, choro, desidratacéo e uso de drogas como digital e vasodilatadores sistémicos, além do fechamento do
canal arterial. Também a anemia, com hematdcrito abaixo de 55%, pode precipitar a crise.
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TRATAMENTO

As crises hipoxémicas devem ser reconhecidas e tratadas com urgéncia, devido as conseqiiéncias graves,
embora raras, como edema, trombose e até infarto cerebral, gerando déficits motores, sensoriais e intelectuais.
No miocardio, as alteragGes enzimaticas e estruturais geradas pela hipoxia afetam propriedades de contratilidade
e distensibilidade da fibra muscular, ocasionando arritmias, taquicardia, bradicardia e até parada cardiaca. Nos
vasos, propicia a dilatacdo vascular, com consequente diminuicdo da resisténcia periférica. Para o lado dos
tecidos orgéanicos, com pO, inferior a 30 mmHg, ha maior producéo de substancias acidas aparecendo a
acidose metabdlica.

Medidas gerais

1.colocar a crianca em posi¢do genupeitoral ou fetal, (decubito dorsal ou lateral, com os membros inferio-
res fletidos sobre o abdome). O represamento do sangue venoso dos membros inferiores diminui o retorno
venoso para o coragdo direito e ha aumento da resisténcia vascular sistémica pela compressédo das artérias
femurais, com consequente diminuicdo do desvio direito-esquerdo.

2. providenciar temperatura adequada e instalacdo de linha venosa para hidratacéo, correcdo da glicemia (a
hipoglicemia decorrente de uma maior utilizagdo de glicose piora a contratilidade cardiaca) com soro glicosado
ou glicose hipertbnica e, eventual correcdo da anemia.

3.usar Oxigénio através de cateter nasal (1 a 3 I/min) ou mascara a 50-70%, lembrando que esse procedi-
mento € contestado, ja que ndo ha distdrbio pulmonar como causa da cianose e sim diminuicdo da circulagdo
pulmonar e que o uso de oxigénio pode precipitar o fechamento de um canal arterial agravando o quadro em
anatomia desfavoravel.

Medidas especificas
» Sedacé&o: morfina ou meperidina

Estas substancias tém acéo relaxadora atuando diretamente sobre a musculatura infundibular, além dos
efeitos sedativos sobre o centro respiratério e na propria agitagdo motora. A dose de morfina € de 0,2 mg/kg/
dose, SC ou IM, a cada 15 min, até quatro vezes, no maximo de uma ampola por dia, com a crianga sob
assisténcia ventilatéria e monitorizada. Na pratica dissolver 1 ml de morfina em 9 ml de agua destilada e injetar
1 ml para cada 5 kg de peso corporal. A meperidina deve ser usada na dose de 6 mg/kg/dia, EV ou IM , maximo
de uma ampola.

» Correcdo da acidose
Usa-se bicarbonato de sodio a 10% EV diretamente ou em gotejamento lento nos volumes maiores que 5

ml. Inicia-se com 2 mEqg/kg empiricamente. Posteriormente segue-se a formula: NaHCO3/mEq = BE x P x 0,3,
sendo P = peso em kg e BE = excesso de base.

Devemos lembrar: Bicarbonato de sédio: 10% = 1ml = 1,2 mEq
8,4% = 1ml =1 mEq
» Uso de agentes bloqueadores adrenérgicos
Os bloqueadores adrenérgicos relaxam a hipertrofia da via de saida do ventriculo direito e favorecem a
maior passagem de sangue para a artéria pulmonar. O mais empregado é o Propanolol de 0,1 a 0,2 mg/kg/ dose

Unica EV, devendo ser controlada a pressao arterial e o débito cardiaco clinicamente, com manutengéo de 1 a 4
mg/kg/dia.

Medidas especiais

» Prostaglandinas: s@o usadas para manutencdo da permeabilidade do canal arterial, sendo indicadas no
periodo neonatal. Elas tém agédo relaxante sobre a musculatura ductal, mantendo o conduto aberto e pérvio,
melhorando e preservando o fluxo pulmonar. A Prostaglandina E1 é empregada por via venosa na dose de 0,1
micrograma/kg/min (lampola = 500 microgramas, em 250 ml de soro fisiol6gico ou glicosado numa velocidade
de 3 microgotas/kg/min).

» Atriosseptostomia com baldo de Rashkind: consiste na criagdo de uma comunicagao interatrial com
cateter-baldo, durante cateterismo cardiaco; visa aumentar a mistura entre as duas circulagdes para maior
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aporte de sangue aos pulmdes ou diminuigdo da hipertenséo venocapilar pulmonar através da descompressao
das cavidades esquerdas, como acontece na transposicdo das grandes artérias com pequenas comunicagdes
intercavitarias. A melhora da hipoxemia é rapidamente alcangada apés a realizagdo dessa técnica.

 Cirurgia cardiaca: a cirurgia cardiaca tem indicagcdo ao ser estabilizado o quadro hemodinamico e meta-
bélico, sendo realizada no intuito de aumentar o fluxo pulmonar. As interveng@es paliativas sdo executadas em
criancas muito pequenas e ou de baixo peso, com quadros clinicos complicados, como infecgdes repetidas,
concomitancia de outros defeitos congénitos, alteracdes neurolégicas e anatomia cardiaca do defeito conside-
rada desfavoravel a corregdo total. Como exemplo temos a cirurgia de Blalock Taussig (BT) através da ligacao
término lateral entre a artéria subclavia e a pulmonar ou modificada, com a interposi¢do de tubo de Gore-Tex
entre a artéria subclavia e a artéria pulmonar ou ainda a cirurgia de Glenn, também chamada cavobidirecional ou
anastomose término-lateral da veia cava superior com a por¢éo superior do tronco pulmonar. A anastomose de
BT pode ser realizada em portadores de qualquer cardiopatia cianttica, ao passo que a de Glenn é a melhor
opgdo em criancas maiores e quando se pretende evitar excesso de carga volumétrica no ventriculo esquerdo,
como acontece no ventriculo Unico e na atresia tricaspide.

A indicagdo de correcéo total para os casos em que a evolucao clinica € mais lenta e benigna individualiza-
se para cada tipo de cardiopatia.

TRATAMENTO PROFILATICO

Podemos prevenir o aparecimento das crises hipoxémicas naqueles pacientes em situa¢gdes desfavora-
veis a cirurgia com:

1- Uso de substancias capazes de diminuir a resisténcia pulmonar, relaxando o infundibulo do ventriculo
direito. Essas drogas sdo os beta-bloqueadores, empregados de modo continuado por via oral na dosagem de
0,5 a 5 mg/kg/dia em 3 a 4 tomadas diarias. Observar os efeitos indesejaveis como broncoespasmo, bradicardia,
depressdo da contratilidade cardiaca, bloqueio atrio-ventricular e distarbios do sono.

2- Manutencao de taxas de hemoglobina acima de 15g/100 ml e do hematdcrito acima de 45g/1000 ml
adequadas para a criancga.

3- Combate as infecgdes.
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CARDIOPATIA CONGENITA CIANOGENICA

Tetralogia de Fallot
Transposigdo dos Grandes Vasos
Atresia Pulmonar
Atresia TricGspide
Ventriculo tnico com Estenose Pulmonar

i -

CRISE DE HIPOXIA

U

Tratamento : medidas
—Gerais: O,, posi¢do, aquecimento, glicose, hidratagdo
—Especificas: sedagdo, corregdo acidose, betabloqueador
—Especiais: prostaglandinas, atriosseptostomia

ﬂ TRATAMENTO

CIRURGICO

Profilaxia:— Propranolol 0,5a5

mg/kg/dia 3 a 4 vezes
—Hematocrito e Hb > 45 g/dl
—Combater infecgdes
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Endocardite infecciosa

José Magalhées Filho

A Endocardite Infecciosa (El) apresenta morbidade e mortalidade significativas na faixa etéria pediatrica.
Embora seja relativamente rara, sua incidéncia parece estar aumentando nos ultimos anos devido ao desenvol-
vimento das unidades de terapia intensiva, relacionada a utilizagdo de cateteres e a maior sobrevida das crian-
cas com cardiopatia congénita. E importante também a associacdo com a Cardiopatia Reumatica nos paises
em desenvolvimento. Atualmente a utilizagdo de critérios diagnésticos para El e o desenvolvimento de técnicas
ndo invasivas, principalmente a ecocardiografia, tém facilitado o acompanhamento dessas criangas.

DEFINICAO

A EIl é definida como doenca decorrente da infeccdo do endotélio das valvulas cardiacas, das camaras
cardiacas ou das grandes artérias.

EPIDEMIOLOGIA

El ocorre menos freqiientemente na faixa etaria pediatrica que em adultos. Dados americanos mostram
uma incidéncia de 1 em 1280 internamentos por ano. Nos Estados Unidos, antes da década de 1970, 30% a 50
% dessas criangas eram portadoras de Cardiopatia Reumética, mas atualmente ha uma maior correlacao com
Cardiopatias Congénitas. No Brasil, ainda observamos uma importante correspondéncia com a Cardiopatia
Reumadtica , devido a sua alta prevaléncia.

ETIOLOGIA

Ha um predominio dos estreptococos e estafilococos como agentes etioldgicos, porém alguns estudos
sobre El, especificamente em criangas, ndo mostram uma diferenca tdo alargada a favor dos estreptococos
como observada nos adultos (Tabela 1). Casos mais raros sao provocados por fungos.

PATOGENESE

Observa-se que o defeito cardiaco gerando um gradiente e um jato de pressédo pode levar a lesao endotelial,
seguida de depodsito de plaquetas e fibrinas e formacdo de trombo. Havendo uma bacteremia, esse trombo
podera ser infectado e colonizado por bactérias, o que chamamos de vegetacdo. E importante salientarmos que
a presenca de bacteremia , defeito cardiaco e trombo, nem sempre geram El. A sua ocorréncia vai também
depender da resposta imunolégica do hospedeiro, infectividade da bactéria e do tipo de defeito cardiaco. Exis-
tem defeitos de alto risco para El. (Tabela 2).

QUADRO CLINICO

O inicio dos sintomas pode ser abrupto ou insidioso. Chamamos atencdo para a febre, que ocorre na
grande maioria dos casos e direciona para a suspeita inicial. Observam-se também sintomas gerais, como
perda de peso, falta de apetite e mal-estar e as vezes embolias periféricas provocadas por émbolos sépticos.
Sopro cardiaco e sinais de ICC sdo de grande importancia quando associados a febre. As manifestacfes
extracardiacas tais como hemorragias, manchas de Roth, LesGes de Janeway, nodulos de Osler e esplenomegalia
sdo incomuns em criangas.
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Tabela 1. Etiologia da endocardite infecciosa

Microorganismo Johnson n-149 Martin n-76 Stockheim n-111
Streptococcus
viridans 43% 38% 32%
Staphylococcus 339 329% 27%
aureus
S. coagulase o o o
negativo 2% 4% 12%
S. pneumoniae 3% 4% 7%
HACEK n/a 5% 4%
Enterococcus o o
species n/a 7% 4%
Cultura negativa 6% 7% 5%

Tabela 2. Endocardite infecciosa: risco conforme a lesao

Alto risco Médio risco
Cardiopatias congénitas cianogénicas Prolapso da valvula mitral
Valvopatia reumatica Valvopatia tricuspide
Valvopatias aorticas Estenose mitral
PCAe CIV Cardiomiopatia hipertrofica
Coarctacao de aorta Valvopatia pulmonar

Préteses valvares

DIAGNOSTICO

Visando uma melhor sensibilidade no diagnéstico clinico da El, foram criados, em 1994, os critérios de
Duke, que sao muito Uteis no diagndstico da Endocardite, tanto em adultos como em criangas. De acordo com
esses critérios, na dependéncia dos achados, o diagnostico pode ser DEFINITIVO (através de critérios
anatomopatoldgicos ou clinicos), POSSIVEL ou IMPROVAVEL . (Tabelas 3, 4 e 5). Para o diagndstico, além do
quadro clinico, as hemoculturas sdo da maior importancia, seguidas do ecocardiograma com pesquisa de
vegetacdes. As hemoculturas devem ser colhidas em toda crianga com febre de origem inexplicavel e sopro
patoldgico, histéria de cardiopatia ou endocardite prévia. Devem ser colhidas 03 amostras, de 1 a 3 ml em
criangas pequenas e de 5 a 7 ml em criangas maiores. Se ap6s 48h ndo houver crescimento bacteriano,
devemos colher mais 02 amostras. O ecocardiograma apresenta sensibilidade elevada para El em criangas,
necessitando sempre ser correlacionado com o quadro clinico, pois a auséncia de vegetagGes ndo afasta o
diagnostico de endocardite. Vale frisar a possibilidade de EI com hemoculturas persistentemente negativas,
onde observamos critérios clinicos e ecocardiograficos, sendo esses casos uma minoria e geralmente relaci-
onados a uso prévio de antibioticos. Achados laboratoriais como leucocitose com desvio para esquerda, eleva-
¢do de VHS e mucoproteina elevada séo freglientemente observados na El, sendo, no entanto, inespecificos.
Dando um exemplo pratico uma crianga que apresenta os dois critérios maiores ( hemoculturas positivas e
vegetagdo ao ecocardiograma ) ou um dos critérios maiores e trés menores consideramos como tendo um
diagnostico clinico DEFINITIVO . A auséncia desses critérios maiores torna o diagnéstico POSSIVEL ou até
mesmo IMPROVAVEL a depender dos critérios menores que estiverem presentes ( vide tabela 4 ) .

Tabela 3. Critérios de Duke : DIAGNOSTICO DEFINITIVO

Critérios anatomopatologicos Critérios clinicos

Microorganismo ou alteragao patologica
demonstrada por cultura ou Gram de uma  Dois critérios maiores ou um critério maior e
vegetagdo, émbolo ou abscesso trés menores, ou cinco menores.
intracardiaco.
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Tabela 4. Critérios de Duke:

DIAGNOSTICO POSSIVEL: DIAGNOSTICO IMPROVAVEL:

Achados sugestivos de EI sem preencher . i .
. - Diagnéstico firme de outra patologia
os critérios maiores
Melhora das manifestagdes da El com
menos de 4 dias

Nenhuma evidéncia anatomopatolégica por
cirurgia ou autdpsia apds 4 semanas de

antibiodticos
Tabela 5. Critérios de Duke
CRITERIOS MAIORES : CRITERIOS MENORES :
Hemoculturas positivas (02 ou mais Patologia cardiaca predisponente
amostras)
Evidéncia de envolvimento endocardico Febre maior que 38°C
(vegetacoes, abscessos ou deiscéncia de
prétese)

Fendmenos vasculares ou imunologicos
Alteragdes ecocardiograficas ou
microbioldgicas sem preencher critérios
maiores

TRATAMENTO

Como o inicio do tratamento nao pode ser retardado, esquema antibidtico empirico deve ser iniciado logo
apo6s colher as hemoculturas, visando os germens mais freqlientes — estreptococos e estafilococos - devendo
0 esquema ser reavaliado apés resultado das hemoculturas e o perfil de sensibilidade. As op¢Bes sdo mostra-
das na Tabela 6, conforme o agente etiolégico. Devemos salientar a possibilidade de endocardite fangica,
sobretudo em pacientes imunocomprometidos e em uso prolongado de cateteres. Nesse caso, o0 tratamento é

iniciado com Anfotericina e deve ser avaliada a indicacdo cirdrgica.

PROFILAXIA

A profilaxia para El deve ser feita em toda crianca de moderado a alto risco ( Tabela 2) , dependendo da

manipulagdo a ser realizada, dentaria, urinaria ou intestinal (Tabela 7).

Tabela 6. Tratamento da endocardite infecciosa

Agente Medicacao Duragéo
Streptococcus o L
viridans Penicilina cristalina
200.000 U/kg/dia ou Alérgicos
Streptococcus Ceftriaxone 100 Vancomicina 40
bovis mg/kg/dia + mg/kg/dia
Gentamicina 3-
Enterococcus 7.5mglkg/dia
Alérgicos 4 a 6 semanas
Meticilina Sensivel — Cefazolina 100
Oxacilina 200 mg/kg/dia mg/kg/dia +
Staphylococcus + Gentamicina Gentamicina ou
Vancomicina
Meticilina Resistente -
Vancomicina
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Tabela 7. Profilaxia na El

Procedimento Medicamento Nos alérgicos
Dentario Clindamicina 20 mg/kg ou
respiratérib Amoxacilina 50 mg/kg 1 hora antes Azitromicina 15 mg/kg ou
AN Claritromicina 15 mg/kg 1
esofagico
hora antes
Vancomicina
: P Amoxacilina ou Ampicilina 50 mg/ 20 mg/kg +
Genitourinario ou kg IV + Gentamicina 1,5 mg/ kg 1
Intestinal hora antes. Repetir Ampicilina 6 h Gentamicina IV
ntestina depois
Obs: A Gentamicina pode ser
dispensada no risco moderado

Algoritmo para orientacdo da condugédo de para casos suspeitos de Endocardite Infecciosa

Quadro clinico sugestivo + Cardiopatia predisponente

4
Colher hemoculturas
4

ECOCARDIOGRAMA

¥

UTILIZAR CRITERIOS DE DUKE

\ 4 \ 4

DIAGNOSTICO DEFINITIVO OU
DIAGNOSTICO PROVAVEL

¥ ¥

Rever diagnéstico diferencial

DIAGNOSTICO IMPROVAVEL

Tratamento visando bactérias mais . - .
(Carditer eumatica, pneumonia,

freqUentes até o resultado das ) .
outras infecgbes, colagenoses,

hemoculturas
leucoses)
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Febre Reumatica

Maria Regina da Rocha Corréa

INTRODUCAO

A Febre Reumatica (FR) é uma doenca inflamatéria, ndo supurativa, de base imunoldgica, que ocorre apés
faringoamigdalites (FA) causadas pelo estreptococo beta-hemolitico do grupo A. Na fase aguda, as articulacdes,
0 coragdo, 0 sistema nervoso central e os tecidos cutédneo e subcutaneo podem ser afetados; cerca de 1/3 dos
casos evolui para lesdes cardiacas crdnicas; atinge individuos geneticamente predispostos, preferencialmente
criangas entre cinco e quinze anos. A semelhanca quimica entre o patégeno e a estrutura tecidual do individuo
produz auto-anticorpos contra a sindvia, cartilagem, miocardio, valvulas cardiacas e neurdnios do nucleo caudado
e subtalamico.

ETIOPATOGENIA

A classificac@o dos estreptococos € feita pela tipagem do carboidrato da camada média e central, e vai de
A a O. A evidéncia de FA estreptocécica ndo significa FR, pois dependera do tipo e viruléncia da cepa e da
suscetibilidade do individuo. Ao atacar as células do trato respiratério, enzimas que permitem a invasao sao
produzidas. Apds incubacéo de 2 a 4 dias, desenvolve-se resposta inflamatéria aguda com FA, com duragao de
3 a 5 dias (Tabela 1). O estreptococo elabora toxinas citoliticas - estreptolisina S e O, esta Ultima desencadeadora
de anticorpos.

Tabela 1. Caracteristicas clinicas das faringoamigdalites

Caracteristicas Faringoamigdalite estreptocécica Faringoamigdalite
clinicas nao-estreptocécica
Idade 5-15anos Todas as idades
Inicio Stibito Gradual
Sintomas Dor moderada Dor a degluticao
Febre Acima 38 Nao tao alta

Hiperemia da faringe com edema e
Inspegao da Faringe | exsudato e m pontos ou hipertrofia de Rubor da faringe, com ou

amigdalas com exsudato ou hiperemia, |sem secrecao
edema e hemorragias puntiformes do esbranquicada.
palato mole.

Outros sinais Linfonodos cervicais enfartados Tosse irritativa, rouquidao
Quadro clinico de febre exantematica coriza, conjuntivite

FORMAS CLINICAS

» Articular: acometimento benigno poliarticular migratério, ndo cumulativo e assimétrico e de modo atipico,
cumulativo e/ ou monoarticular, atingindo joelhos, tornozelos, cotovelos e punhos, durante 1 a 5 dias,
em cada articulacéo, e duragdo média de 1 a 3 semanas.
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e Cardiaca: produz pancardite (endocardite, miocardite e pericardite). A endocardite manifesta-se por
insuficiéncia valvar. A valva mitral € a mais afetada, seguindo-se a adrtica. A tricispide é acometida em
10% dos pacientes e quase sempre associada a lesdo mitral e adrtica. A valva pulmonar é raramente
afetada. A cardite pode ocorrer de forma leve, moderada ou grave. O derrame pericardico e a pericardite,
se presentes, raramente afetam a fungéo cardiaca.

e Dermatoldgica: nédulos subcutaneos aparecem nas superficies extensoras dos joelhos, tornozelos,
punhos, regido occipital, couro cabeludo e processos espinhosos. Séo firmes e indolores, chegando
até 2 cm sem sinais inflamatérios. O eritema marginatum é migratério em forma de macula ou papula
avermelhada, de tamanho variavel, ndo pruriginoso, no tronco, e dai para extremidades proximais dos
membros e face.

» Neurologica: A coréia de Sydenham caracteriza-se por labilidade emocional, ansiedade, desatencao e
irritabilidade, distlrbio na fala, na degluticdo, na escrita, bem como careteamento e presenca de movi-
mentos coreicos.

DIAGNOSTICO

A — Critérios de Jones: o diagnostico da FR baseia-se em critérios clinicos (febre, poliartrite ou artralgia,
taquicardia, sinais de insuficiéncia cardiaca, como dispnéia, tosse, ortopnéia, taquipnéia, hepatomegalia, ritmo
de galope, edema periférico, sopro sistolico na area mitral, e o sopro diastdlico apical - Carey-Coombs, movi-
mentos coreicos, nédulos subcuténeos, eritema marginado, epistaxe, palidez, nauseas e vémitos), associados
a exames laboratoriais que demonstram a infecgdo estreptocécica prévia e a presenca de atividade inflamatoria.
A presenga de duas manifestagbes maiores ou de uma maior e duas menores indica alta probabilidade de FR
aguda, se houver evidéncia de estreptococcia. (Quadro 1)

Quadro 1. Critérios de Jones

Manifestagbes Maiores . "
¢ Manifestagbes Menores

Cardite
Poliartrite Febre, artralgia, antecedentes de FR, VHS alterada,
Proteina C reativa +, prova de estreptococcia recente
(niveis elevados de ASLO), alteragdes do ECG (PR
prolongado)

Eritema Marginado
Coréia
Nodulos Subcutaneos

B — Evidéncias de infec¢do estreptocécica prévia
1. Cultura de orofaringe positiva para estreptococos do grupo A.

2. Aumento de titulos de anticorpos produzidos contra antigenos da membrana do estreptococos beta-
hemolitico do Grupo A (Tabela 2).

Tabela 2. Evolugdo da ASLO na Febre Reumatica Aguda.

Periodo Evolugéo
INiCIO 7 a 12 dias ap6s infecgio
PICO 4 a 6 semanas
DECLINIO 2 a 12 semanas até normalizar ou estabilizar

3.Provas inflamatérias alteradas (Tabela 3)

Estreptococos do grupo A podem ser isolados nas vias respiratorias de portadores sdos, assintomaticos
ou com outra infecgdo de vias aéreas, e titulos elevados de ASLO podem estar presentes em criancas sauda-
veis. Um achado isolado de titulos elevados de ASLO em individuos saudaveis nao tem significado e nao
autoriza o diagnostico de FR. Todo individuo sintomatico com culturas de orofaringe positivas para estreptococo
do grupo A deve ser tratado com antibiético.
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Tabela 3. Caracteristicas das provas inflamatdrias e utilidade na evolugdo da Febre Reumatica

Utilidade clinica para Febre Reumatica

Exame Valor normal Diagnéstico do | Medida -
surto inicial de Justificativa
atividade

< 5 anos < 250 Utodd
N&o guarda correlagcdo com

grau ou permanéncia da
doenca

Util como critério | Ingtil
ASLO >5 a adolescente<333 complementar

adulto < 500 UTodd

Altera com AINH; persiste

a e -
VHS <20 mm/1°. h Inespecifico Inatil elevado apés o fim do surto

Normalizacédo precoce mesmo

PCR < 6 mg/dl Inespecifico Inatil durante a evolugao da doenca

7 Tirosi o » - Acompanha atividade; injecdes
Mucopro | Tirosina 4% Inespecifico util de penicilina interferem com
-teina Carboidrato 14,5%

resultado

Melhor exame para
A|2b lina | < 0:90 grdl Inespecifico Muito atil | acompanhar a resolugao da
globulina doenca

C — Métodos diagndsticos:
1. Radiografia de térax: aumento cavitario nas formas de cardite moderada e grave.

2. ECG: sinais sugestivos de sobrecargas atrial e ventricular, intervalo PR longo (bloqueio atrioventricular
de primeiro grau) secundario ao envolvimento inflamatério ou vasculite do nodo AV, alteragdes na onda
T e segmento ST elevado secundario a pericardite.

3. Ecocardiograma: € exame de fundamental importancia para o manuseio clinico e analise das
valvopatias,demonstrando alteracdes anatdmicas e funcionais, avaliando a contratilidade cardiaca e a
presenca de derrame pericardico.

TRATAMENTO

1)Erradicacdo do foco estreptococico: independente da forma clinica da FR, a erradicagdo do foco
estreptococico deve ser sempre realizada com Penicilina Benzatina: criangas < 25 kg: 600.00 U I, dose Unica;
criangas > 25 kg : 1.200.000 Ul IM, dose Unica. A segunda escolha é a Fenoxi-M-Penicilina 25.000 a 500.000 Ul/
kg/dia 8/8 h ou 6/6 h por 10 dias. No paciente alérgico: Eritromicina 40 mg/kg/dia em 4 doses, 10 dias (dose
maxima 1g/dia), ou Cefalosporina.

2)Manifestag@es articulares:
e Erradicacdo do foco.
* Repouso enquanto houver sintoma e dificuldade para deambular, minimo de um més.

+  Antiinflamatério n&o hormonal. A droga de escolha é o Acido Acetil-Salicilico na dose de 100 mg/kg/
dia em 4 a 6 tomadas por 2 semanas, seguido de 50 mg/kg/dia por mais 4 semanas.

3)Cardite:
» Erradicacdo do foco.
* Repouso no leito, minimo de um més.

e Uso de antiinflamatério hormonal: a Prednisona é a escolha. Inicia-se com 1 a 2 mg/kg/dia via oral,
maximo 60 a 80 mg, matinal ou fracionada em 2/3 pela manha e 1/3 a tarde. Deve ser mantida por
duas semanas e com a regressao dos sintomas, inicia-se a redugdo, que nao deve ser superior a
20% da dose inicial por semana. Quando a administragdo estiver em 10 mg/dia, AAS deve ser
introduzido e mantido por até um més apos a retirada do corticéide.

* Nas cardites reumaticas agudas graves que ndo respondem ao esquema convencional podemos
introduzir a Pulsoterapia venosa com Metilprednisolona 20 mg/kg/dia em 200 ml de soro glicosado
a 5%, por trés dias, com intervalos de 4 dias. Medidas referentes ao tratamento da Insuficiéncia
cardiaca devem ser cogitadas com a introducdo do Digital (Digoxina), diurético (Furosemida) e
também inibidor da ECA, como Captopril.
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4)Coréia:

e Erradicacdo do foco.

* Repouso no leito em lugar silencioso.

» Drogas utilizadas: Haloperidol, Ac. Valproico, Fenobarbital, Clorpromazina (Tabela 4).

Tabela 4. Tratamento medicamentoso da Coréia de Sydenham

(inicio de acéo

aumentando +0,5mg a

C;'stiglz ge Medicamento Administraggo Duragio
1" escolha Inicio 1mgf/dia, Até a remissao

Apos 3 semanas

mais rapido) Haloperidol cada 3 dias assintomaticas
Retirada -0,5a1mg
/semana

2" escolha Ac. Valproico 20 a 40 mg/kg/dia 6/6 h ou 8/8 h.
. ax 60mg/Kg/dia)
(mesma Clorpromazina | M
L P _ 1 - 3 mg/kg/dia VO 6/6h ou 8/8h | Semelhante
eficacia) Fenobarbital

5 - 7 mg/kg/dia VO 6/6h ou 8/8h

PROFILAXIA

Profilaxia priméria: € o tratamento e erradicacdo do estreptococo em pacientes suscetiveis. Como é dificil
identificar tais individuos sem doencga prévia, a profilaxia consiste no tratamento das infeccdes da orofaringe.
Observar texto sobre o tratamento e erradicagdo da FR.

Profilaxia secundaria: os individuos que ja tiveram FR devem ser considerados como suscetiveis a sua
recorréncia e candidatos & prevencéo secundéaria. E recomendada a Penicilina Benzatina IM a cada 21dias e, em
alérgicos, Sulfadiazina em dose Unica diaria ou de Eritromicina, 2 vezes ao dia, via oral (Tabela 5). Os critérios de
suspensdo da profilaxia secundaria séo ainda controversos. Nos pacientes sem acometimento cardiaco, reco-
menda-se a manutencao até os 18 anos de idade, ou até por periodo minimo de cinco anos ap6s o Ultimo surto
reumatico; nos cardiopatas, a profilaxia € mantida indefinidamente.
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Tabela 5. Profilaxia secundaria da Febre Reumatica

> 25 Kg -1 g/dia, VO

Critério de escolha Medicamento Administragao Duragio
. o . <25kg— 600.000 Ul, IM )
1 escolha Penicilina benzatina 21/21 dias
> 25 kg — 1.200.000 UI, IM
. Fenoximetilpenicilina . Uso
2 escolha 250 mg, 2Xdia, VO .
(PenVe oral) continuo
. . . L <25 Kg- 500 mg/dia, VO Uso
Alérgicos a penicilina Sulfadiazina continuo
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Insuficiéncia cardiaca

Isabel Cristina Britto Guimaraes

INTRODUCAO

A insuficiéncia cardiaca (IC) constitui uma sindrome clinica causada por uma anormalidade cardiaca,
sendo reconhecida pelo seu padrédo caracteristico de respostas hemodinamica, renal e neuro-humoral. A IC
pode ocorrer de modo agudo ou insidioso, e do ponto de vista fisiopatoldgico representa uma condigdo que
surge como conseqiéncia de uma sobrecarga de trabalho imposta ao musculo cardiaco (sobrecarga de
pressao e volume), alteragdes primarias do miocardio (doengas inflamatérias), distirbios metabdlicos ou uma
combinacdo destes elementos, tudo isto resultando numa disfuncdo sistélica e/ou diastélica do coracdo. As
sequelas destes fatores podem se manifestar clinicamente através de sinais de congestdo pulmonar e venosa
sistémica, perfusdo sistémica diminuida e o desencadeamento de mecanismos de adaptagdo como : aumento
da atividade adrenérgica, retencao de liquidos e desenvolvimento de dilatacao e hipertrofia ventricular.

A IC na infancia constitui uma emergéncia, diferindo da encontrada no adulto, quando consideramos a
etiologia, modo de apresentagéo, quadro clinico e tratamento, sendo necessario o conhecimento adequado de
suas caracteristicas clinicas e fisiopatologicas, bem como do tratamento, para o correto manuseio dessa
sindrome.

ETIOLOGIA

A etiologia da IC é determinada por uma variedade de doengas que desencadeiam diferentes mecanismos
fisiol6gicos, tais como:

e Sobrecarga de volume (ventricular direita e/ou esquerda): ocorre nos grandes desvios da esquerda
para direita (CIV ampla, PCA, defeito do septo AV, dupla via de saida do VD), nas insuficiéncias valvares,
anemia e hipervolemia sanguinea.

e Sobrecarga de pressao (ventricular direita e/ou esquerda): na obstrugdo de via de saida dos ventriculos
(estenose adrtica critica , coarctagdo de aorta no neonato, estenose pulmonar valvar grave), hipertensao
arterial e hiper-resisténcia vascular pulmonar.

» Obstrugéo ao retorno venoso pulmonar: drenagem anémala total de veias pulmonares, estenose mitral
congénita ou adquirida, cor triatriatum e sindrome de hipoplasia de coracdo esquerdo.

» Distarbios primarios do musculo cardiaco caracterizados por acometimento do miocardio por tecido
anormal, processos inflamatorios, perfusdo coronéaria andmala, distarbios metabdlicos, endécrinos,
hipdéxia e acidose.

» Alteracdes da freqiiéncia cardiaca: taqui ou bradiarritmias.

Na crianga, o quadro de insuficiéncia cardiaca esta intimamente relacionado a etiologia que a produz.
Quanto mais precoce a manifestacdo, em geral mais grave a doenga. Com o advento da ecocardiografia fetal, ja
€ possivel a deteccédo e tratamento intra-Utero de determinadas patologias que desencadeiam IC no feto como
as alteragGes do ritmo cardiaco (bradi e taquiarritmias fetais). Porém, é no primeiro ano de vida e, principalmente
nos primeiros seis meses, que as malformag8es congénitas mais graves tendem a descompensar. Na criangca
maior e no adolescente, a prevaléncia de IC € menor, relacionando-se mais as cardiopatias adquiridas e as
complicagdes pos-operatérias da corre¢do dos defeitos cardiacos.
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QUADRO CLINICO

O quadro clinico da IC fundamenta-se na presenca de sinais e sintomas que decorrem da disfungéo
sistdlica e/ou diastolica do miocardio e conseqiientemente da redugdo do débito cardiaco, congestdo venocapilar
pulmonar e sistémica.

Sinais e sintomas decorrentes do baixo debito cardiaco e funcdo miocéardica alterada

Estdo incluidos: cardiomegalia, taquicardia, ritmo de galope, pulso periférico diminuido, sudorese,
irritabilidade, extremidades frias, palidez, fraqueza, cianose e oliguria.

Cardiomegalia: indica que o coracao esta submetido a um estresse agudo ou crénico, suficiente para
ocasionar uma dilatacdo das cavidades. Contudo, existem algumas situacées onde a area cardiaca pode
apresentar-se normal ou pouco aumentada como: drenagem anémala total de veias pulmonares forma obstrutiva,
estenose de veias pulmonares, cor triatriatum, estenose mitral e algumas formas de miocardite e pericardite
agudas.

Taquicardia (mecanismo agudo de adaptagédo cardiocirculatéria):
e FC acima de 160 bpm em neonatos.

 FC acima de 120 bpm em lactentes.

* FC acima de 100 bpm em criangas maiores.

Sinais e sintomas decorrentes da congestdo venocapilar pulmonar

Taquipinéia, respiragdo sibilante, estertores subcrepitantes, cianose, deformidade toracica (mais comum
em criangas maiores) e infeccdes pulmonares de repeticdo.

Dispnéia progressiva aos esforcos, ortopnéia e a dispnéia paroxistica noturna podem ser vistas em crian-
¢as maiores quando h& acentuada hipertensé@o venocapilar pulmonar.

Sinais e sintomas decorrentes da congestdo venocapilar sistémica

Hepatomegalia, estase de jugular, edema periférico e efusdes serosas (derrame pericardico, derrame
pleural e ascite).

A hepatomegalia constitui importante sinal de congestao venosa sistémica para o diagnéstico de IC, sendo
significativa quando se estende abaixo de 3cm do rebordo costal, devendo-se ndo esquecer que na infancia é
comum em distarbios respiratérios, discrasias sanguineas e infecgGes congénitas. Os outros sinais e sinto-
mas pedem ser vistos com maior freqiiéncia em criangas maiores e adolescentes.

Diagnéstico clinico no neonato

Para o diagnostico de ICC no neonato é preciso que estejam presentes 0s quatro sinais que a caracteri-
zam: cardiomegalia, taquicardia, taquipnéia e hepatomegalia. O conjunto desses sinais é tao importante que, na
auséncia de um deles, devemos questionar tal diagndstico.

e Pesquisar sempre processo que tenha levado a descompensacédo: anemia, infeccao e disturbios
metabdlicos.

Exames complementares
» Radiografia do térax: aumento da area cardiaca e sinais de congestao venocapilar pulmonar.

e Eletrocardiograma: é de pouca ajuda no diagndstico da IC, a ndo ser nos casos onde o quadro é
secundéario a uma arritmia.

» Ecocardiograma: é fundamental para confirmacao do diagndstico, possibilitando uma avaliagdo estru-
tural do coracdo (cardiopatias congénitas, miocardiopatias, valvulopatias) e avaliagdo funcional (dimen-
sdo das cavidades ventriculares, funcao sistélica e diastolica ventricular).

e Hemograma, VHS, eletrdlitos, glicemia, sumario de urina e gasimetria arterial deverdo ser solicitados
no intuito de afastar uma causa de origem sistémica que tenha desencadeado a descompensacéo.

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento da IC é promover o alivio dos sinais e sintomas da congestéo venosa sistémica e
pulmonar, melhorar o desempenho do miocardio, melhorar a perfusdo periférica, aumentar o suprimento tecidual
de oxigénio e reduzir o seu consumo.
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Medidas gerais

* Repouso e sedagédo: reducdo dos gastos energéticos e do consumo de oxigénio.

» Decubito elevado 20 a 30°: redugdo da congestdo pulmonar, melhora da dinamica respiratoria.
» Controle da temperatura corporal: evitar hipo e hipertermia.

» Oxigenioterapia: aumento do suprimento tecidual. A oferta pode ser através de cateter nasal, mascaras,
tendas ou em casos com insuficiéncia respiratoria 0 uso de ventilagdo mecanica.

+ Controle da oferta hidrossalina: controle da oferta hidrica através de restricdo de 25% a 50% das
necessidades diarias de cada paciente (segundo idade e peso) e do sodio, nos casos de IC mais
grave.

* Nutricdo: leva a quadro hipercatabolizante, sendo necessério aporte calérico acima de 100 a 120cal/kg/
dia. A alimentacdo por sondas gastricas ou entéricas com férmulas enriquecidas podem ser utilizadas
em criangas com quadro de desnutricdo evidente, podendo também necessitar do uso da nutricdo
parenteral.

» Correcao dos disturbios acido-béasico e eletrolitico, anemia e processos infeciosos associados.

Agentes Inotropicos

Suporte Inotrépico: nos casos agudos e mais graves, deve-se priorizar o suporte inotrépico endovenoso
(Dobutamina, Dopamina) isoladas ou em associagdo e quando o resultado néo é satisfatério introduzir milrinone.
Nos casos mais brandos pode-se optar pela digoxina oral:

Digoxina (Via Oral):

Prematuros - 5mg/kg/dia

Neonatos- 8 a 10mg/kg/dia

Criancas < 2 anos — 10 a 12mg/kg/dia

Criangas > 2 anos - 8 a 10mg/kg/dia

(divididos em 2 doses)

Adolescentes (10 a 19 anos)

Até 25kg = 0,125mg/dia

> 25kg = 0,25mg/dia

Apresentacao — Elixir pediatrico: 50mg/ml, solucdo oral: 500mg/m, comprimido: 0,25mg
Lanatosideo C (EV): 10mg/kg/dia divididos em 2 doses. Ampola: 400mg/ml

Diurético: é fundamental no controle da IC. Utilizamos preferencialmente diurético de alga (furosemide) EV
ou VO. A espironolactona, diurético poupador de potassio, deve ser utilizada nos casos de IC prolongada ou no
intuito de potencializar a acéo diurética. Os tiazidicos (hidroclorotiazida e clortalidona) atuam a nivel do tubulo
distal inibindo a reabsor¢édo de sodio.

Vasodilatadores: tem como objetivo reduzir a pré e/ou pds-carga, melhorando o trabalho cardiaco. Os mais
utilizados sé@o os inibidores da enzima conversora da angiotensina (Captopril e Enalapril), séo frequentemente
bem tolerados, principais efeitos colaterais: hipotenséo arterial relacionada a dose inicial, tosse seca e
hipercalemia nos individuos em uso de suplementacéo de potassio ou diuréticos poupadores de potassio. Nos
casos de baixo débito cardiaco com resisténcia periférica aumentada optamos pelo uso do nitroprussiato de
sodio EV.

Betabloquedores: estudos tem demonstrado que a ativacdo do sistema nervoso simpatico nos pacientes
com IC crbnica leva a uma exposicao prolongada a noreprinefina e com isso uma série de reagfes adversas
levam a uma piora do quadro hemodinamico. A partir deste conhecimento, varios estudos em adultos vem
demonstrando que o uso de beta-bloqueadores s&o efetivos no tratamento da IC, mediando os efeitos toxicos
das catecolaminas no miocardio, com melhora progressiva dos sintomas, da fungdo ventricular, da morbidade
e reducdo da mortalidade. Ha 04 anos, varios estudos vem confirmando sua eficacia também na populacao
pediatrica. O carvedilol foi 0 que mostrou melhores resultados, pois além das propriedades beta bloqueadoras,
€ um alfa bloqueador com importante agao vasodilatadora. Entre os efeitos colaterais mais comuns: hipotensao
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postural, bradicardia, tontura e cefaléia. As criangas em uso devem ser orientadas a usar protetor solar devido ao
aumento da fotosensibilidade e os pais devem ser orientados a n&o suspender a droga abruptamente. O
carvedilol deve ser adicionado a terapéutica cléssica (digital+diurético+vasodilatador).

Suporte inotrépico | Beta-bloqueadores | Redugédo pés-carga Diurese
Carvedilol VO
Dose inicial:0,05-
0,2mg/kg/dia
. (12/12/h). - Furosemida
Dogtétan}l}za/E\_/ sa Titular a dose 1 a 2 0 SM(;Ir;r;onikE/V . 0,5 — 4 mg/kg/dia
Hg/rg/min sem até dose 270, fopgikg/min EV, VO, IM
maxima 0,2 —
1mg/kg/dia (12/12h).
Maximo 2mg/kg/dia.
Dopamina EV Nitroprussiato EV
5 —10 pg/kg/min 0,5 — 3 pg/kg/min
Hidroclorotiazida VO
Captopril VO <Bmeses:2-
Milrinone EV 0,15-0,5 3mg/kdg/dia
0,5 - 0,75ng/kg/min mg/kg/dose >Bmeses:0,5-
8/8 horas 4mg/kg/dia
12/12h
- Enalapril VO Espironolactona VO
O“é‘;rad(ﬁ“a"?f /EV. 0,1-0,5mg/kg/dia | 1-3,5mg/kg/dia
H9 = 8,1 ng/kgimin 12/12 horas 6/6 —12/12 h
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Miocardites

Isabel Cristina B. Guimaraes

INTRODUCAO

Miocardite € um processo inflamatério do miocardio que compromete parénquima e intersticio de forma
aguda ou crdnica, sendo a causa mais frequente de cardiomiopatia dilatada na infancia. Pode ser ocasionada
por agentes infecciosos (virus, bactérias, protozoarios, metazoarios), agentes quimicos, fisicos, farmacologicos
(adriamicina), por mecanismos auto-imunes (cardite reumatica) ou por processos mistos (miocardite ativa),
onde existe uma infec¢éo viral inicial seguido de uma agressdo imunoldgica ao midcito.

A miocardite viral, dentre todos os tipos de miocardite, € a mais prevalente na populagdo pediatrica. Qual-
quer virus pode causar miocardite, mas os que comumente a causam sao os cardiotropicos, que pertencem ao
grupo dos enterovirus (Coxsackie, ECHO, Poliovirus). Estima-se que cerca de 50% das miocardites virais no ser
humano sejam decorrentes de infeccdo pelo virus Coxsackie B.

Classicamente as criangas que evoluem com quadro de miocardite viral podem apresentar quadro infecci-
0so0 agudo duas a trés semanas antes da eclosdo da miocardite ou ja apresentar o quadro durante a infecgao
aguda. A magnitude e intensidade da agresséo viral podem levar o paciente a morte por faléncia miocardica
aguda. Os casos brandos podem apresentar cura espontanea ou, ainda, uma percentagem desconhecida pode
evoluir para miocardiopatia dilatada, num periodo ndo superior a 14 dias. Sendo assim, pacientes em condi-
¢Oes imunoldgicas especificas evoluiriam para miocardite ativa, onde o virus ndo seria mais o agente agressor,
mas sim as células mononucleares, dentre elas os linfocitos CD8+ e as células NK (natural killer), levando a lise
celular (Figura 1).

ASPECTOS CLINICOS

Miocardite aguda

Expressa-se clinicamente por quadro de insuficiéncia cardiaca aguda, as vezes associada a febre e, even-
tualmente, a baixo débito cardiaco. A crianga apresenta-se taquidispnéica, taquicardica, com sudorese, palidez
cutanea e pulso radial filiforme, sem abaulamento precordial. A 12 bulha estara hipofonética em foco mitral com
a presenca de 32 bulha, caracterizando o ritmo de galope. As arritmias, como extra-sistoles, podem ser detecta-
das. Estertores crepitantes podem estar presentes nas bases pulmonares. Estase de jugular, hepatomegalia e
edema de membros inferiores podem ocorrer em menor ou maior grau.

Miocardite de evolucéo prolongada

A crianga € pouco sintomatica, com quadro infeccioso que pode deflagrar os sintomas de ICC. Muitas vezes,
o diagnostico s6 é suspeitado apds a realizacdo da radiografia do térax que evidencia cardiomegalia numa
crianca sem suspeita de cardiopatia. O abaulamento precordial correlaciona-se com o tempo e intensidade do
processo. Ictus cordis desviado para esquerda e para baixo, 12 bulha hipofonética em foco mitral, 22 bulha
hiperfonética em foco pulmonar (hipertensdo pulmonar) e 32 bulha podem estar presentes. Sopro sistolico em
foco mitral (insuficiéncia) pode ser auscultado em grande parte dos pacientes. Estase de jugular e hepatomegalia
podem ocorrer.

DIAGNOSTICO

Exames laboratoriais

e Hemograma, VHS, mucoproteinas, PCR, ASLO e eletroforese de proteinas deverédo ser solicitados para
afastar cardite reumatica.
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« CKmb, Troponina | sdo enzimas cardiacas que encontram-se elevadas na fase aguda da miocardite.

* Reagles de Sabin-Feldman, Mantoux, Machado-Guerreiro e sorologias para Lues, HIV devem ser soli-
citadas apenas quando for necessario afastar processos especificos.

e Casos agudos com suspeita de etiologia viral, se possivel:
— Isolamento do virus no sangue, fezes, orofaringe ou liquido pericardico (derrame);
— Comprovagao indireta — titulos crescentes de anticorpos neutralizantes ou IgM
especifica antivirus.

e Radiografia do térax - area cardiaca aumentada principalmente as custas do VE e aumento da trama
vascular pulmonar.

e Eletrocardiograma: Quadro agudo — taquicardia sinusal, arritmias (extra-sistoles supra e/ou ventriculares),
complexos QRS de baixa voltagem e alteragfes difusas da repolarizacéo ventricular. Quadro de evolu-
¢ao prolongada — sobrecarga ventricular e biventricular, assim como sobrecarga atrial esquerda.

» EcoDopplercardiograma - Demonstra dilatagdo das camaras ventriculares (predominantemente
esquerdas), com hipocinesia difusa (disfungéo sistélica). Insuficiéncia mitral por dilatagéo do anel
mitral pode ser detectado ao color Doppler. Avalia a presenca de trombos intracavitarios e afasta
outras patologias cardiacas que possam mimetizar quadro semelhante.

TRATAMENTO

Medidas gerais

Repouso no leito.

Restricao hidrica a depender do quadro de ICC presente.

Dieta hipossodica para 02 gramas de sal/dia, hipercaldrica e hiperproteica.
Correcao da anemia, da hipoproteinemia e disturbios eletroliticos presentes.
02 sob cateter nasal nos casos de ICC grave.

Encaminhar para UTI os casos com instabilidade hemodindmica, como por arritmias complexas (taquicardia
supraventricular, ventricular, BAVT), congestao pulmonar importante ou quadro de baixo débito cardiaco.

Tratamento medicamentoso

Na suspeita de miocardite viral, um aspecto importante do tratamento, € o seu reconhecimento precoce e
abordagem adequada antes do paciente evoluir com quadro de deterioracéo clinica. O tratamento medicamentoso
tem como objetivo melhorar o trabalho cardiaco, com a instituicdo de agentes inotrépicos, redugdo da pés-carga
e aumento da diurese.

A Imunossupresséo, na fase aguda da miocardite viral, com uso de imunoglobulina EV é ainda item
controverso. Contudo, baseado nos resultados positivos dos pacientes com miocardite associada a doenga de
Kawasaki e tratados com imunoglobulina, alguns autores como Drucker et al. 1994 tém preconizado a sua
utilizacdo na dose de 2g/kg/EV em 24horas.

Suporte inotrépico- nos casos agudos e mais graves deve-se priorizar o suporte inotrépico endovenoso —
Dobutamina, Dopamina, isoladas ou em associagdo e quando o resultado néo for satisfatorio, introduzir milrinone.
Nos casos mais brandos pode-se optar pela digoxina oral, chamando a atencdo que nos quadros de miocardite
existe uma maior sensibilidade do miocardio ao digital, devendo a dose ser reduzida para um terco ou um quarto
da dose habitual que é de 10mg/kg/dia (dividido em 02 doses).

Diurético — é fundamental no controle da ICC. Utilizamos preferencialmente diurético de alca (furosemide)
EV ou VO. A espironolactona deve ser utilizada nos casos de ICC prolongada ou no intuito de potencializar a agéo
diurética.

Vasodilatadores- tem como objetivo reduzir a pré e/ou pds-carga, melhorando o trabalho cardiaco. Os mais
utilizados sé&o os inibidores da enzima conversora da angiotensina (Captopril e o Enalapril). Nos casos de baixo
debito cardiaco com resisténcia periférica aumentada optamos pelo uso do nitroprussiato de sédio EV (Tabela 1).

Tratamento das complicac8es

As complicagBes sdo mais freqiientes quanto maior for o comprometimento miocardico como:
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» Arritmias: taguicardia ventricular ndo sustentada: Lidocaina EV, em bolus, 0,5 a 1 mg/kg, depois 0,5 a 1
mg/kg/h em infusdo continua. Amiodarona - 5 a 10 mg/kg/dia; taquicardia supraventricular: Adenosina
EV, 50 mg/kg/dose, podendo ser repetida 3 a 4 vezes. Amiodarona — 05mg/kg diluida em 50ml de SG5%,
EV por 20min e depois manter 10mg/kg para correr em 24 horas EV e depois manter VO.

Cardioversédo elétrica: reservada para os casos de taquiarritmia mal tolerada hemodinamicamente (1 a 2j/
kg) — Taquicardia supraventricular; (3 a 5j/kg) - Taquicardia ventricular.

BAVT- implante de marcapasso provisorio torna-se necessario.

Tabela 1. Tratamento medicamentoso da miocardiopatia

Imunossupressio Suporte inotropico | Redugdo pés-carga Diurese
Imunoglobulina EV 02 | Dobutamina EV 5 a Milrinone EV 0 SFET?ner?Ii(dé/‘dia
g/kg/min 24horas 20 ug/Kg/min 0,5-0,75ug/kg/min CEvo
Dopamina EV Nitroprussiato EV
5 —10 pg/kg/min 0,5 - 3 pg/kg/min
- Captopril VO
Midnone EV 14 15 ~ 0,5 mg/kg/dose
0,5 - 0,75ug/kg/min 8/8 horas
. Enalapril VO Espironolactona
O'\égrfd(ﬁ”a“;‘lf '/En:/m 0,1 — 0,5 mg/kg/dia 1 -3,5 mg/kg/dia
' 1 HO/KG 12/12 horas 6/6 —12/12 h

MEDICACAO IMUNOSSUPRESSORA NA MIOCARDITE ATIVA

Quando Indicar?

Apesar da terapia imunossupressora na miocardite ativa ndo ser um consenso, o grupo da Cardiologia
Pediatrica do INCOR- USP, Camargo PR et al. 1999, tem uma grande experiéncia nesta area e os resultados
apresentados pelo grupo sdo animadores e nos estimula a preconizar esta conduta em casos especificos. Apos
o primeiro més da doenca, caso ndo haja regressdo da ICC ou os exames complementares ndo demonstrem
melhora da funcao sistélica ventricular (fracdo de encurtamento - D% ao Ecocardiograma £ 20%), deve-se
submeter o paciente a exame mais sofisticado (cintilografia do miocardio com galio-67 e ventriculografia
radioisotopica - gated), com o objetivo de detectar a existéncia e intensidade do processo inflamatério miocardico.
Se a cintilografia com galio-67 for positiva e a fracao de ejecao ao Gated £ 35%, esta indicada a imunossupressao
associada a medicacé@o convencional (Tabela 2 e 3). O tempo de imunossupressdo pode variar de 6 a 12 meses
(média 08meses), com controle clinico e ECG mensais, controle ecocardiografico, Rx térax e laboratorial a cada
02 meses e cintilografia com galio 67 e gated a cada 04 meses.

Tabela 2. Imunossupressédo — Esquema 1

Periodo Prednisona Azatioprina
Primeira semana 2,5mg/kg/dia 2,5mg/kg/dia
2% a 4"semana 2,0mg/kg/dia 2,0mg/kg/dia
5% a 8° semana 1,5mg/kg/dia 1,5mg/kg/dia
Até final tratamento 1,0mg/kg/dia 1,0mg/kg/dia

Tabela 3. Imunossupresséo - Esquema 2

Periodo Prednisona Ciclosporina

1% semana 1,5mg/kg/dia 15mg/kg/dia

2% a 8° semana 1,0mg/kg/dia 10mg/kg/dia
Até final tratamento 0,5mg/kg/dia 5mg/kg/dia
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Limitacdes para administracdo da terapéutica Imunossupressora:
Possibilidade de miocardite em fase aguda (< 30 dias), miopericardite;
Miocardite ativa com disfuncéo sistolica do VE de grau leve;

HIV positivo, Doenga de Chagas, tuberculose, toxoplasmose;
Disfungdo hepatica, renal, hematolégica (leucemia);

Trombos intracavitarios;

I T o B

Arterites.

Figura 1. Evolucéo clinica das miocardites

Evolugao Clinica
70 a 80% 20 a 30%
ICC leve a moderada ICC grave ou choque
60 a70% 10 a 20% 10%
Recuperacéo Cardiomiopatia Transplante ou
Dilatada Obito
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Reconhecendo a crianca cardiopata

Ney Boa Sorte

Na anamnese, questdes relacionadas a dificuldade de amamentar nos recém natos (RN) e lactentes,
sudorese fria durante realizacdo de atividades que exigem maior esfor¢o, presencga de cianose durante as
mamadas ou choro mais vigoroso podem ser relevantes no diagnostico de patologias cardiacas.

Os antecedentes devem ser avaliados, sendo indicados alguns grupos de risco pela literatura. Cinco
principais grupos de risco sdo reconhecidos para cardiopatia congénita (CC): grupo | - filhos de maes com CC;
grupo Il - filhos de mées com diabetes mellitus; grupo Il — recém natos (RN) com peso <1500g; grupo IV - RN
portadores de malformag8es extracardiacas e grupo V - RN com sinais sugestivos de comprometimento cardi-
aco, caracterizado por sopro, cianose central e/ou arritmia cardiaca.

No exame fisico, respiracdo rapida e laboriosa, caracterizando taquipnéia e/ou dispnéia podem ser os
primeiros sinais de insuficiéncia cardiaca ou de maior trabalho cardiaco por alguma alteracdo anatdbmica ou
funcional. A presenca de sopros a ausculta ou cianose em extremidades alerta o pediatra para a possibilidade
de uma alteragdo cardiovascular. A palpacdo de pulsos centrais e periféricos, rotineiramente, também pode ser
a chave para o inicio do diagnéstico de uma cardiopatia.

O exame fisico deve seguir um roteiro minimo para evitar que sinais importantes escapem a percepgéo do
examinador. Assim sugerimos 0 seguinte protocolo:

1) Aspecto geral do paciente, observando a presenca de cianose, baqueteamento digital, facies caracte-
ristico de alguma patologia associada a maior incidéncia de cardiopatias como, por exemplo, a sindrome
de Down;

2) Avaliacdo de dados vitais, inclusive os pulsos periféricos (radiais e pediais) e centrais (femurais e
carotideos) e a perfusdo periférica, importante marcador clinico do débito cardiaco adequado;

3) Afericdo da pressao arterial que deve ser medida preferencialmente com a crianga calma e tranqiila,
em ambiente agradavel, apds 5 a 10 minutos de repouso, na posi¢cdo sentada e com o brago direito
estendido na altura do coracdo. Colocar o manguito firmemente cerca de 2 a 3 cm acima da fossa
antecubital, centralizando a bolsa de borracha sobre a artéria braquial. A largura da bolsa de borracha do
manguito deve corresponder a 40% da circunferéncia do brago, e seu comprimento envolver 80% a
100% do braco. Este € um dos principais fatores de erro na medida de pressédo arterial na infancia, pois
existem apenas trés tamanhos de manguitos para crianca e um para adolescente. Se nenhum manguito
tem o tamanho adequado, deve-se selecionar 0 maior, pois 0 manguito maior usualmente ndo masca-
ra uma hipertensdo verdadeira, mas um pequeno pede levar a leituras ainda mais elevadas. O
estetoscépio é colocado, entdo, sobre a artéria braquial, insufla-se 0 manguito até¢ 30 mmHg acima do
desaparecimento do pulso radial e se esvazia mais lentamente, 2-3 mmHg/segundo. Na ausculta dos
ruidos de Korotkoff, padronizou-se o primeiro som (aparecimento do som) como presséo sistélica e o
quinto (desaparecimento dos sons) para a presséo diastdlica.

4) Avaliacdo do ganho pondo-estatural ja que a maioria dos cardiopatas tem 0 peso ao nascer dentro da
normalidade, mas ndo conseguem manter um bom ritmo de crescimento pela maior demanda energética
ou por intercorréncias frequentes como infeccdes respiratérias baixas;

5) Avaliacdo do padrao respiratério na busca de taquipnéia e/ou dispnéia de causa ndo relacionada as
vias aéreas;

6) Inspecado do térax na busca de deformidades da parede toracica, abaulamentos, depressdes e ictus
cordis visivel;

7) Palpacao do térax para a determinagdo do ictus (localizag&o e intensidade), verificacdo da presenca de
frémitos, atrito pericardico;

8) Ausculta cardiaca que devera ser realizada em ambiente calmo e de preferéncia com a crianga tranqi-
la. Primeiro se deve identificar a primeira (fechamento mitral e tricispide) e a segunda (fechamento
aortico e pulmonar) bulhas cardiacas. Observar se ha hipo/hiperfonese das mesmas e se ocorre
desdobramento da segunda bulha e a intensidade dos componentes adrtico e pulmonar. A localizacéo
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de bulhas extras (terceira — gerando o ritmo de galope - e quarta bulhas), ruidos extras como estalidos
de abertura e de sopros se fazem apo6s a identificagdo da sistole e da diastole, permitindo a caracteri-
zacao dos sopros em sistélicos, diastolicos e continuos. Além disso, ainda € possivel caracterizar os
sopros qualitativamente em rudes, suaves e aspirativo.

9) Avaliacdo dos outros 6rgdos e sistemas em busca de outros sinais que possam resultar de patologi-
as cardiacas como por exemplo hepatomegalia, edema em extremidades, estase de jugulares, entre
outros.

A CRIANCA COM SOPRO

O sopro cardiaco pode advir de trés mecanismos basicos: alteragdo na velocidade do fluxo sanguineo
(hipertireoidismo), reducdo no diametro dos vasos/valvas (estenose valvulares, oclusbes vasculares, aneurisma
de aorta) e altera¢@o na viscosidade do sangue (anemia).

A crianga com sopro deve ter o mesmo bem caracterizado quanto a duracéo, qualidade, localizacéo e outros
sinais associados. Afastar fatores como presenca de febre, choro, ansiedade, traumas e anemia. A principal
funcdo do pediatra é situar a possibilidade do sopro em um dos dois grupos principais: funcional (inocentes) ou
patolégicos. Essa diferenciacdo pode ser feita baseada em alguns achados clinicos que podem sugerir uma ou
outra situagdo diagnostica (Tabela 1).

Tabela 1. Diferenciacéo entre sopros funcionais e patolégicos

SOPROS FUNCIONAIS (INOCENTES) SOPROS PATOLOGICOS

Geralmente mesossistélicos Geralmente holossistélicos

Auséncia de outros achados no exame fisico

. - Qutros sinais clinicos associados
(frémito, cianose, etc)

“Tom musical” Mais intenso

Suave Rudes

Tendem a ser “fixos”, nao modificam com a

Instabilidade com a respiracao C e .
pirag respiragao, reposicionamento do paciente

Caracteristicas peculiares de acordo com a

Modificagdo com o esforgo (“mutantes”) patologia (sopro em maguinaria na PCA)

Aparece geralmente apds o primeiro ano Mais comuns em menores de 1 ano

A CRIANCA COM CIANOSE

A cianose nem sempre decorre de patologias cardiacas, sendo esta a primeira acdo do médico diante de
uma crianga com cianose. As principais causas a serem afastadas nos RN e lactentes jovens sdo: instabilidade
vasomotora, obstrucdo de vias aéreas superiores, afec¢des pulmonares, patologias do SNC (no caso de
tocotraumatismos em RN), transtornos metabdlicos e algumas hemopatias. Dentre as causas cardiacas des-
taca-se, nos RN, a transposicdo dos grandes vasos (TGV), a sindrome de hipoplasia do ventriculo esquerdo
(VE) e a drenagem andmala total de veias pulmonares (DATVP).

Algumas caracteristicas na avaliacdo da evolugdo clinica da cianose podem sugerir comprometimento
cardiaco: cianose persistente e progressiva, piora com o esforco (amamentacéo, choro), taguipnéia, auséncia
de resposta a oxigenoterapia e dificuldade de ganho de peso. A presencga de sopros caracteristicos auxilia no
diagnéstico diferencial como na persisténcia do canal arterial (sopro continuo que encobre a segunda bulha
localizada na regido infraclavicular), na comunicagdo interventricular (sopro em rebordo costal baixo, variavel de
acordo com o diametro do defeito) e na estenose pulmonar (sopro sistélico ejetivo no 2° EIE com desdobramen-
to de B2). As principais cardiopatias cianéticas (Hipoplasia de VE e TGV) ndo apresentam sopros a ausculta.
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A principal diferenciacdo diagndstica da cardiopatia cianogénica ocorre entre a TGV e a tetralogia de Fallot (Tabela 2).

Tabela 2. Critérios clinicos na diferenciacdo da cardiopatia cianogénica

T4 Fallot TGA

Cianose tardia Cianose precoce

Cianose relacionada aos esforgos, progressiva |Cianose ao nascer

Peso ao nascer normal ou

Resul m cri hipoxemi
esulta em crises de hipoxemia aumentado

Resposta ao oxigénio Auséncia de resposta ao oxigénio

Sopro desaparece durante as crises

AU Auséncia de sopro
hipoxémicas

AVALIACAO COMPLEMENTAR

A suspeita da existéncia de uma cardiopatia deve ser seguida do diagnéstico anatdmico o mais breve
possivel, visto que a intervengdo precoce pode evitar complicagdes e/ou piora do progndstico cirdrgico posterior.
O cardiologista pediatrico deve ser consultado para melhor indicacdo diagnéstica e terapéutica. A avaliagéo
laboratorial deve sempre incluir uma hemogasometria arterial para a avaliagdo da presenca de acidose meta-
bélica, hipercapnia e hipoxemia que indicam maior gravidade e necessidade de compensagédo hemodinamica.
O hemograma (avaliacdo dos niveis de Ht/Hb e processos infecciosos), os eletrélitos (sddio e potassio, no
minimo), fungbes hepatica e renal (repercussdo do baixo débito a nivel desses 6rgdos), coagulograma e lactato
(avaliacdo da perfusdo tecidual) devem ser solicitados.

No Raio X de térax deve-se avaliar dois aspectos: a circulagdo pulmonar e a area cardiaca. Pode-se avaliar
a circulagdo pulmonar como sendo diminuida (hilos pouco marcados e trama vascular ndo visualizada até a
periferia), como ocorre na estenose ou atresia pulmonar, ou aumentada, como na TGV. A area cardiaca deve ser
avaliada comparativamente, com especial atencéo ao timo e as proje¢des dos ventriculos no diafragma.

No eletrocardiograma (ECG) deve-se verificar a habitual presenca de um padréo de hipertrofia ventricular
direita (onda T negativa em V1 e V2). Desvio do eixo para a esquerda com predominancia do VE (aumento de
voltagem dos QRS, desvio do eixo elétrico para a esquerda, voltagem aumentada em D2, D3 e aVF) sugerem
atresia trictpide ou ventriculo Unico. Sobrecargas atriais irdo repercutir na onda P, sendo comum o aumento da
amplitude e apiculagdo da onda P e o alargamento do intervalo PR na hipertrofia atrial direita, e ondas P
alargadas e bimodais na hipertrofia atrial esquerda.

O ecocardiograma constitui o principal exame diagndstico para as cardiopatias congénitas. Deve ser feito
por profissional com experiéncia em cardiopatias pediatricas. Permite avaliar alteracdes nos vasos, valvulas,
defeitos septais e nas camaras, e as conexdes entre estes componentes. Além disso, permite a estimativa da
funcdo do musculo cardiaco e os gradientes de pressdo existentes.
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ALGORITMO DE AVALIACAO DA CRIANCA COM SUSPEITA DE CARDIOPATIA

ANAMNESE

Sintomas Sugestivos?
Descansa as mamadas?
Sudorese fria durantes esforgos?
Cianose?

Antecedentes Sugestivos?
Miée com cardiopatia congénita?
Mie diabética?
Peso ao nascer < 1500 gramas?
Malformagdes extra-cardiacas?
Histéria de sopro?

EXAME
FISICO
1. Aspecto Geral
Cianose
2. Dados Vitais
3. Presséo arterial
4. Antropometria
5. Padréo Respiratorio
6. Exame do toérax
Inspecéo
Palpagio do ictus
7. Ausculta cardiaca
Sopros
8. Avaliagdo de extremidades

Pulsos periféricos
Enchimento capilar

9. Exame de outros aparelhos
Jugulares
Creptacgdes pulmonares simétricas
Hepatomegalia
Extremidades

Avaliacdo Laboratorial:
Hemogasometria
arterial*

Eletrélitos (Na/K)*
Perfil hepatico
Fungdo Renal*
Coagulograma
Lactato

Avaliacio de Imagem:
Raio X de térax*
ECG ou Monitor

Cardiaco*
Ecocardiograma

*Avaliacio minima descjavel

crises
Sopro
Funcional
“Musical”
“Suave”

v

Ver Algoritmo
Crise Aguda de
Hipoxia

i)

Crise de
HIPOXEMIA

T4 Fallot

Cianose Tardia
Aos esforgos
Progressiva
Crises de
Hipoxemia
Sopro
desaparece nas

TGA

Cianose Precoce
Peso ao nascer
normal ou
aumentado

Sem sopro

Nio responde ao
O,

“Mutante”

“Exame normal”

Sopro
Anormal
“Holossistolicos
“QOutros Achados
“Fisicos”
“Peculiares”

Com sinais de

im
Infecgdo? S

A 4

Ver Algoritmo
Endocardite Infecciosa

Tem comprometimento cardiaco?

> 1. Sinais de ICC?
Hemograma (Ht/Hb)*

2. Comprometimento

iy

Ver Algoritmos

Insuficiéncia Cardiaca / Endocardite Infecciosa / Febre Reumatica

Circulagao Pulmonar

Reduzida (EP/AP)
_ Aumentada (TGV)
Area cardiaca Aumentada

Ver Algoritmo
Miocardites
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Secao 6

Modulo Estrela






Hipertensao arterial

Fatima Gesteira

A prevaléncia de Hipertenséo arterial (HA) em criangas varia de 1% a 13%. No Brasil, diferentes estudos
mostram uma prevaléncia de 5,5% a 7,2%. O maior numero de diagnéstico de HA vem sendo obtido pela
incorporagdo da afericdo da pressao arterial (PA) no exame semioldgico de rotina, proporcionando a deteccao
precoce da HA em criangas assintomaticas. O proposito deste capitulo é orientar a melhor condugéo diagnéstica
e terapéutica para uma criangca com elevacdo da pressdo arterial. A crianca é considerada normotensa quando
os valores da PA estdo abaixo do percentil noventa, sempre em relacdo ao sexo, idade, e altura. Esta afericdo
deve ser realizada em ambiente o mais tranquilo e silencioso possivel. Hipertensdo na crianca é definida pela
elevacdo da presséo arterial sistolica (PAS) ou diastélica (PAD), maior ou igual que o percentil 95, para sexo,
idade, e altura, apos trés afericdes, em ocasides diferentes. Pré-hipertensdo € definida como a elevagdo da PAD
e PAS, entre os percentis > 90 e 95. No adolescente, HA é definida quando a PA > 120/80 mmHg.

O observador deve estar sempre atento para a possibilidade de um diagndstico incorreto como na sindrome
do “casaco branco”, condicdo em que hipertensdo é diagnosticada exclusivamente na presen¢a do médico ou
no consultério médico, sendo as aferi¢cbes fora do consultério sempre com valores normais.

Medida da presséo arterial na crianca
e Criangas acima de 3 anos que procuram assisténcia médica.

e Menores de 3 anos com histéria de prematuridade, baixo peso, ou outras complicagdes neonatais com
tratamento em unidade de terapia intensiva neonatal, doenca cardiaca, cefaléia, alteracdes visuais,
doencga renal, hematuria, proteinuria, infeccao do trato urinario, mal formagdo renal ou do aparelho
génito-urinario (ex: valvula de uretra posterior, cisto renal), alteracdo da funcao renal e uso de drogas
gue sabidamente elevam a pressao arterial.

* Ambiente calmo.
» Crianga em repouso por 3-5 min.

» Crianga em posicdo sentada com o brago totalmente exposto e apoiado num suporte com altura nive-
lada com a linha do coragéo.

e Manguitos que atendam os pré-requisitos abaixo ou um manguito com a largura maior, que deixe livre
a fossa antecubital. A parte inflavel tem que circundar toda a circunferéncia do brago ( 80-100%).

e Altura do tensidbmetro, maior que 40% da distancia entre o acrémio e olecrémio, sem interferir com a
colocagdo do estetoscopio na fossa antecubital ou interferir com a axila.

» Elevagdo da presséo arterial tem que ser confirmada em visitas subsequientes antes de caracterizar a
crianga como hipertensa. Exceto nos casos de criangas cursando com sintomas como cefaléia, altera-
¢Oes visuais, doenca renal ou hipertensdo grave (percentil > 99).

e Em caso de ddvida manter a crianca em observagdo, com medicédo da PA a cada quatro horas.

Método - melhor método é o auscultatério

» Dar preferéncia ao bracgo direito (mais utilizado nos estudos e evita a falsa baixa leitura nos casos de
coarctagdo da aorta).

* Na presenca de HA, a avaliacdo tem que incluir a medida da pressdo em ambos os bragos e uma das
pernas. Normalmente a presséo arterial € 10 a 20 mmHg mais elevada nas pernas em relacdo aos
bragos.

e Insuflar a péra até 20 mmHg apos o desaparecimento do pulso braquial, seguidamente liberar o
manguito com uma velocidade de 2-3 mmHg, observando o som de Korotokoff sobre a arteria braquial,
proximo a fossa cubital.
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Tabelas de presséo arterial

Tabelas baseadas no sexo, idade e altura correspondem a uma classificagdo mais precisa da PA de acordo
com o tamanho corporal.

Aspectos clinicos e avaliagao laboratorial

Na crianga que apresenta HA ao exame fisico, é fundamental uma atengdo maior aos sinais e sintomas
descritos abaixo, sempre correlacionando-os com as causas mais frequentes de HA para determinado grupo
etario:

RN e Lactente: A historia pré, peri e pos natal, como sofrimento fetal, andxia neonatal, cateterismo umbilical,
idade gestacional e peso ao nascimento, presenga de retardo do crescimento, irritabilidade, cianose, insuficién-
cia cardiaca, dificuldade respiratéria e convulsao.

Examinar com atencdo os pulsos periféricos, presenca de massas abdominais, genitalia, sopros abdomi-
nais, ma formacao de pés e maos, dedos supranumerarios.

Causas de hipertensdo em RN e lactentes: Embolia da arterial renal apds cateterizacéo da artéria umbili-
cal, coarctagdo da aorta, doenca renal congénita (rins policisticos, rins multicisticos displasicos), estenose da
artéria renal, displasia broncopulmonar, ductus arterioso patente, hemorragia intraventricular, prematuridade,
hiperplasia de supra renal.

Investigagéo laboratorial no RN e lactente: Sumario de urina, uréia, creatinina, eletrolitos, renina, aldosterona,
plasma e urina para esterdides e catecolaminas (urina de 24 horas), dosagem de 17 hidroxilase, 11 hidroxilase,
fatores da coagulacéo (V, VII, XIl) na presencga de trombose de veia ou artéria renal.

Crianca de 3 a 10 anos: A investigagdo tem sempre que englobar um interrogatério detalhado, para que
possa afastar doencas secundarias. A HA comeca a aparecer neste grupo etario, devendo-se estar atento a
presenca de obesidade e apnéia do sono. O interrogatério direcionado para doenca renal (hematuria
macroscopica, edema), cardiaca (dor toracica, dispnéia), outras (dor articular, lesdes de pele, uso de suplemen-
tos e drogas para melhorar a capacidade fisica em academias de ginasticas).

Causas mais comuns: Doenca renal (esclerose segmentar focal, glomerulonefrite difusa aguda, sindrome
hemolitico urémica, nefropatia por IgA, nefropatia por HIV), lupus, vasculites (Granulomatose de Wagner, Henoch-
Schdéenlein, Poliarterite Nodosa) e outras menos comuns como, nefrite intersticial, uropatia obstrutiva, nefropatia
na anemia falciforme, sindrome de Alport, coarctagdo da aorta, doenga renovascular, hipercalcemia,
neurofibromatose, feocromocitoma, excesso de mineralocorticéide, hiperaldosteronismo primario, deficiéncia
de 114 174 hidroxilase, sindrome de Liddle, hipertireoidismo.

A doencga renovascular ocorre quando uma lesédo na vasculatura renal impede o fluxo sangiiineo para os
rins, e pode acometer um ou os dois rins, assim como segmentos internos dos rins. Prevaléncia na pediatria 5-
25%, mais frequentes em criangas menores, sendo a displasia fiboromuscular (hiperplasia da média e intima) a
alteracdo histopatologica mais encontrada, correspondendo a 70-75% dos casos. Condigbes associadas com
estenose da artéria renal: vasculites (Takayasu, Kawasaki), trombose da artéria renal, trauma com ruptura da
artéria renal, fistula arteriovenosa.

Crianca maiores de 10 anos: Hipertensao essencial, doenga renal, iatrogenia (esterdides anabolizantes).
Hipertensdo essencial ocorre em criancas e adolescentes, sendo que tanto a pré hipertensdo como a HA,
constituem um problema sério de salde por casa da associacdo desta patologia com obesidade e sindrome de
resisténcia a insulina. HA esta presente em 30% das criancas obesas, principalmente nos casos associados a
historia familiar positiva para HA, doenga cardiovascular, hiperlipidemia e obesidade.

A investigacdo diagnostica nas criancas acima de 3 anos pode ser feita em etapas, sendo a fase 1 da
investigacdo necessaria para todas as criancas portadoras de HA (Tabela 1).

Dados importantes para avaliar presenca de HA acelerada: Sintomas visuais, paralisia facial, convulsdes,
retinopatia hipertensiva, encefalopatia hipertensiva, hipertrofia ventricular esquerda, PA > percentil 99 sem leséo
de 6rgéo alvo.

O Quadro 1 correlaciona alguns achados do exame fisico com doencas associadas a HA.

Quadro 1. Achados de exame fisico associados com algumas patologias

Achados Possivel etiologia
Taquicardia Hipertireoidismo,
feocromocitoma,
Sinais Vitais neuroblastoma e HE.

PA na perna < brago
(20mmHg), e ou auséncia de

pulsos femorais Coarctagao da aorta
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Achados Possivel etiologia

Hipertensdo grave,

Olhos Alteracoes da retina
renovascular, tumor

) . Obstrugéo nasal, hipertrofia de | Obesidade, HE, apnéia do
Nariz e orofaringe

adendide e tonsilas sSONo.
Retardo do crescimento Doenga crénica
Obesidade HE

Peso e tamanho Obesidade central

Lua cheia
Face de gnomo
Pescogo curto e grosso

Sindrome de Cushing
Sindrome de Williams
Sindrome de Turner

Cabega e pescogo

Manchas café-com-leite Neurofibromatose
Palidez, enchimento capilar Feocromocitoma
lento, episddios de
Pele . ~ N
vasodilatagéo periférica
Hirsutismo, estrias, acne Sindrome de Cushing
Adenoma sebaceo Esclerose Tuberosa
Rash malar Lupus
Mamilos muito afastados Sindrome de Turner
Torax Sopro cardiaco Coarctacéo da aorta
Ruido pericardico Lupus, colagenose, uremia
Massa renal T}Jmor, obstrugdo, doenga
Abdome Sopro abdominal cistica
P Estenose da artéria renal
Hiperplasia congénita da
Genitalia Ambigua / virilizagéo supra-renal

Lupus e doenga do
Edema articular colageno

Fraqueza muscular Hiperaldosteronismo,
Sindrome de Liddle

Extremidades

Tabela 1. Investigacdo diagnostica para criangas e adolescentes com HA

Fase 1

Hemograma completo
Uroandlise, urocultura
Uréia, creatinina, eletrélitos
Acido Urico

Glicemia de jejum

Perfil lipidico

Ultrassom renal

Ecocardiograma

Fase 2

Uretrocistografia miccional
Ultra som dos rins e vias urinarias com doppler
Cintilografia renal (com e sem captopril) — DMSA ou
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DTPA, MAG 3

Dosagem de renina com e sem diurético de alca
Aldosterona sérica

Catecolaminas séricas e urinarias (24 horas)
Esterdides séricos e urinarios

Fase 3

Arteriografia renal e dosagem de renina em veia renal
Cintilografia com meta-iodo-benzil-guanidine (MIBG)
Catecolaminas em veia cava

Biopsia renal

Tomografias 3-Dimensional- cistos renais, avaliar suprarenais
Angio-ressonancia - doenga renovascular

Dosagem de renina, amostra da veia renal

TRATAMENTO

O objetivo do tratamento da HA é orientado inicialmente para mudangas de habitos de vida, sem introducéo
de medicacdes, tendo como objetivo maior a redugdo da pressao arterial para abaixo do percentil 90, no intuito
de prevenir complicacdes tardias. Na crianga, 0 metabolismo das drogas é diferente do adulto, e a caréncia de
estudos, auséncia de informacédo sobre doses e formulagcdo apropriada para idade tornam a abordagem tera-
péutica nesta faixa etaria um desafio para o médico. Algumas informacdes ja bem estabelecidas como a bio
transformacéo do Enalapril - Enalaprilate (hidrélise em metabdlito mais ativo), metabolismo hepatico da nifedipina
pelo sistema microssomal P450 (CYP3A4), ajudam no manuseio destas medica¢cdes em um universo amplo e
pouco esclarecido.

Medidas iniciais
Reducgédo do peso, exercicios fisicos regulares, mudancas dos habitos alimentares, suporte familiar.
Ingestao diaria de sédio de 1,2g/dia para idade de 4 a 8 anos e 1,5g/dia para criangas maiores.

Exercicio fisico diario por 60 minutos, diminuir para 2 horas os programas sedentarios, como assistir
televiséo.

Tratamento farmacolégico

As indicacdes para iniciar tratamento farmacolégico sdo: HA sintomatica, HA secundaria, presenca de
envolvimento de 6rgdos alvos, criancas portadoras de diabetes e HA persistente, resistente a terapéutica nao
farmacolégica. Deve-se iniciar com uma Unica droga. Drogas mais utilizadas em criancas séo os inibidores da
ECA, bloqueadores dos receptores da angiotensina, a bloqueadores, bloqueadores dos canais de célcio e
diuréticos (Figura 1).

Os quadros 2, 3 e 4 sumarizam as drogas mais utilizadas em criangcas e seus efeitos adversos.

ABORDAGEM DA EMERGENCIA HIPERTENSIVA

A urgéncia hipertensiva é caracterizada pela elevagédo das pressoes sistdlica e diastélica que levam a
lesGes em 6rgdos, acompanhado de sintomas visuais, cefaléia, nduseas e vomitos. A presenga de infarto
cerebral, edema pulmonar, encefalopatia hipertensiva e hemorragia cerebral representam emergéncia
hipertensiva, com necessidade imediata de transferéncia para uma unidade de terapia intensiva.

Uma avaliagdo direcionada deve ser feita

Ingestédo de drogas ou medicagfes, doenca cardiovascular, renal, endécrina ou SNC. Afastar hipertensédo
secundaria a hipertenséo intracraniana antes de usar medicacdo antihipertensiva.
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Exame fisico

Medir PA nos quatros membros, fundoscopia para avaliar papiledema, hemorragia, exsudatos, acuidade
visual, exame da tiredide, procurar evidéncia de faléncia cardiaca (taquicardia, ritmo de galope, hepatomegalia
e edema), procurar massa e sopro no abdome, evidéncia de virilizagcdo ou alteragbes cushingoides.

Diagnostico laboratorial

Sumario de urina, uréia, creatinina, eletrdlitos, raio-x de toérax, ECG, exame toxicologico, renina, funcéo
tireoidiana e adrenal, catecolaminas urinarias, doppler, ultrassonografia dos rins e tomografia do cranio se
indicado.

Tratamento

Acesso venoso, se possivel monitorizagdo da pressao arterial média (PAM), consultar cardiologista,
nefrologista e neurologista. Diminuir PA gradualmente para preservar a auto regulagdo cerebral e fluxo sangiineo
cerebral. A PAM deve ser diminuida S! da diminuigdo total planejada em 6 horas e o restante em 24 a 36 horas,
a depender da gravidade da hipertenséo. Nos casos de urgéncia, diminuir a PAM em 20% no periodo de 1 hora
e retornar ao percentil > 90 < 95 em 24 a 48 horas. Os Quadros 5 e 6 mostram as drogas mais utilizadas nestas
ocasides, podendo-se utilizar inicialmente uma medicacdo oral como a nifedipina, enquanto se efetiva as outras
etapas para o atendimento da crianga, como a instituicdo da medicacdo por via venosa ou transferéncia para
uma unidade de terapia intensiva.

Quadro 2. Terapéutica anti-hipertensiva no periodo neonatal.

Via de

Droga Dose adiministragio Intervalo
Nifedipina 0,25-0,5mg/kg/dose oral 4-6h
Hidralazina 0,5-5,0mg/kg/dia oral 6-12h
Amilodipina Maf(’:' y 'E?Q‘Z;/’ES/ dia oral 12-12h

Captopril 0,05-0,5mg/kg/dia oral 6-8 h
Propanolol 0,5-2mg/kg/dia oral 6-12h
Labetalol 4 mg/kg/dia oral 12-12h

Figura 1. Diagrama para tratamento de hipertenséo arterial na crianca

Elevacao persistente
PA > percentil 95

Avaliagdo Laboratorial, Investigagao por imagem, Exame oftalmolégico
Monitorizagao da PA 24horas

Comprometimento /\ Sem envolvimento

sistémico de érgaos
l
Restrigéo de sédio Restricdo de sddio
Perda t|je peso Perda de peso
PA =P 90-95 PA>P 95 ‘
12

D Inibidor dos canais de calcio
Diurético Antihi rorg:a . Inibidor da ECA
nuhiperensiva Antagonista a, B adrenérgico

l

Redugédo da PA Diuréti
Continua terapia 6-12m —_— uretico .
Avaliagao anual Droga de segunda linha

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 157



Quadro 3. Drogas de uso venoso e intra-muscular no periodo neonatal

Nitroprussiato
0,5-8,0 pg/kg/min
EV

Infuséo continua

Labetalol
Hidralazina 0,25 mg/kg/dose
0,1-0,5mg/kg/dose EV- 0,4mg/kg’hora
IM 4-6 horas infusado continua

FC minima de 120
bpm

Nircadipina

Fenoldepan

Quadro 4. Drogas antihipertensivas usadas via oral em criancas de 1-18 anos

Classe Droga Dose Intervalo Efeitos Adversos
Captopril Inicial:0,3-0,5mg/kg/dose 8/8 horas
ptop Max: 6mg/kg/dia (h)
Inicial:0,08mg/kg/dia, ate 8/8 h
Inibidor da ECA . 5mg/dia Dosar potassio e creatinina
Enalapril Max: 0,6mg/dia, até 40mg/dia | 12/ 12D
0,07mg/kg/dia, até Evitar uso em caso de
o 5 mg/dia Max: 0,6mg/kg/dia, | 24/24 h | alteragao da funcéo renal
Lisinopril . :
até 40mg/dia . .
Evitar uso durante a gravidez
Bloqueador do Inicial: 0,7mg/kg/dia, até 12/12 h Usar anticoncepcional em
Receptor 50mg/dia Max: 1,4mg/kg/dia, adolescentes em uso
- . Losartan . ) 24/24 h
Angiotensina até100mg/dia
Inicial: 1-3 mg/kg/dia
Blogueador Labetalol Max: 10-12 mg/kg/dia, até 12/12 h
aep aoetalo 1200mg/dia. Asma e insuficiéncia cardiaca
descontrolada
Inicial: 0,5-1mg/kg/dia Monitorizar freq. cardiaca
Atenolol Max: 2 mg/kg/dia, até 12/12 h N&o usar em pacientes com
100mg/dia diabetes dependentes de
- - insulina
Bloqueador In|C|§I. 1-2 mg"ﬁg’d'? Drogas n&o seletivas
B Metaprolol Max: 6mg/kg/dia, até 12/12 h -
200mg/dia (propanolol) sdo
contraindicadas em asma e
Inicial: 1-2 mg/kg/dia Max: 12/12 h faléncia cardiaca.
Propanolol 4mg/kg/dia, até 640 mg/dia 8/8 h
S Inicial: 0,1mg/kg/dose Max:
Amilodipino | &' o /kg/dia, até 20 mgidia | 12120
Blogueador Nifedipina 0,5 -1mg/kg/dia Taqw,c_ardla, nauseas, vomito,
dos Canais de Retard Max: 3 ma/ka/di 12/12 h cefaléia, tonturas
Calcio etarn ax. 5> mg/kg/dia Nifedipina: metabolismo
0,25-0,5mg/kg/dose ah hepatico pelo sistema
Nifedipina | Max: 3mg/kg/dia ou 414 microssomal P450 (CYP3A4)
6/6 h
10mg/dose
Inicial: 1mg/kg/dia .
HCTZ Max: 3mg/kg/dia, até 50 24/24 1 | Todos os pacientes em uso de
mg/dia diurético tem que monitorizar
12712 h os eletrdlitos apds a primeira
Inicial: 0,5-2 mg/kg/dose 8/8 h semana, posteriormente cada
Furosemida Max: émg/kg/dia 6/6 h 1-2 meses.
Diurético — : Diurético poupador de
Inicial: Tmg/kg/dia potassio (espironolactona,
Espirolactona | Max: 3,3r_ng/kg/dia, até 12/12 h amiloride), podem levar a
100mg/dia hiperpotassemia,
- ) principalmente Quando usado
. Inicial: 0,4-0,625 mg/kg/dia Ty
Amilorida Max: 02 mg/dia 24/24 h com inibidor da ECA ou BRA
Agonista Inicial: 0,05-0,1 mg/kg/dia 8/8 h Hipotensao e sincope;
periférico a Prazozin Max: 0,5mg/kg/dia principalmente apos 1 dose
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Quadro 5. Abordagem terapéutica na urgéncia hipertensiva

Nifedipina

0,25 -0,5 kg/dose, 4/4 ou 6/6 horas,
Max: 3mg/kg/24 h, até 10mg/dose
Ou

Isardipina
0,05mg/kg/dose, 6/6hrs
Max: 0,6mg/kg/dia, até 20 mg/dia

Minoxidil

0,1-0,2 mg/kg/dose, 12/12 hrs
Max: & mg/dia

Apos diminuir PA para o percentil 90, iniciar terapéutica, com as medicagbes abaixo

Inibidor dos canais
de calcio:

Adalat retard
Amilodipina

Inibidor da ECA e
blogueador do receptor:

Captopril
Enalapril
Losartan

B adrenergico:

Propanolol
Labetalol

Quadro 6. Medicacdes mais usadas em emergéncia hipertensiva

Emergéncias hipertensivas

HA aguda e

Trauma e

Producao de

Encefalopatia - Cirurgia
grave hemorragia catecola-
craniana minas
Labetalol
Labetalol 0,2-1mglkg/dose
ou )
Nitroprussiato Cada 10 min
. Max: 20mg/dose
0,3-8,0 pg/kg/min - . . .
; o . Infusao: 0,4- Hidralazina
infusdo continua Labetalol
1mg/kg/h . . 0,2-0,6
ou ) Nitroprussiato
o Max:3mg/kg/h mg/kg/dose
Diazoxido Ou Fentolamina ou
1-§mg, EV . Nitroprussiato Nao Usar 0,1mg/kg, EV Labetalol
Repetir 10-15min )

. . Ou L Max; 5mg ou
Max: 10mg/kg/dia Enalaprilate Diazoxido Nitroprussiato
Qu p Hidralazina P
Nicardipina 0,05- Nicardipina ou
13 /kp/m'n 0,1mg/kg/dose P Nicardipina
72 Ha/kgimi Max: 1,25

ou mg/dose
Fenoldepan g
0,2-0,8 ug/kg/min 8/8 h
= Fenoldepan

Veronica L. Gunn and Chistian Nechyba. Chapter 1, pg 12-14. The Harriet Lane Handbook, 16th ed, 2003.
The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and
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Infeccéo do Trato Urinario (ITU)

Alice Okumura

DEFINICAO

ITU: Crescimento de bactéria no trato urinario causando sintomatologia.
Bacteridria assintomatica: colonizagéo bacteriana do trato urinario baixo.

MANIFESTACOES CLINICAS AGUDAS

Lactentes e criangas pequenas:

Febre: pode ser a Unica manifestagdo; a presenca de ITU é mais freqiiente naqueles com T>39°C
Criancas maiores:

Febre; sintomas urinarios: disuria, urgéncia, polaciuria, incontinéncia, hematuria;

dor abdominal, dor a palpacdo em regido supra-pubica, dor em angulo costo-vertebral.

Historia clinica
Caracterizar a duragdo e intensidade da febre, a existéncia de sintomas urinérios (incontinéncia, jato urinario

inadequado, urgéncia, freqliéncia, manobras para urinar), vomitos, doenca recente, uso de antibiéticos; pesquisar
a ocorréncia de obstipacéo cronica;

Pesquisar a ocorréncia de ITU prévia, refluxo vésico-ureteral (RVU), doenca febril prévia ndo diagnosticada
e histdria familiar de ITU, RVU e outras anormalidades do trato urinério.

Exame fisico

Documentar presséo arterial (PA), temperatura, sensibilidade em regido supra-pubica e angulo costo-
vertebral, pesquisar possibilidade de outros sitios como causa da febre (orofaringe, ouvido, pulmdes, etc).
Examinar regido lombo-sacra, genitalia externa a procura de sinais de vulvovaginite, corpo estranho, doenga
sexualmente transmissivel e ma formacdes.

DIAGNOSTICO

Como os sinais e sintomas de ITU ndo sdo especificos, é necessaria confirmacgéo laboratorial, ou seja, o
crescimento bacteriano na urina (Quadro ).

Quadro 1. Métodos de coleta e probabilidade de ITU.

Método de Coleta N° de colénias Probabilidade de Infecgao(%)
= o Gram neg: qualquer numero o
Puncéao supra pubica Gram positivo: > 1000 >99%
>10° ~95%
Cateterismo 10%-10° Infeccéo provavel
trans-uretral 10%-10* Suspeito? repetir
<10° Infeccéo improvavel
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Método de Coleta N° de colénias Probabilidade de Infecgao(%)

Menino:

>10* Infeccéo provavel

Menina:

3 amostras >10° 95%

Jato médio 2 amostras >10° 90%

1 amostras >10° 80%

5x 105 x 10° Se sintomatico: suspeito, repetir
Se assintomatico: infecgao
improvavel

105 x 10* Infecgdo improvavel

Criancas maiores — com controle esfincteriano:
Urina de jato médio: semear imediatamente ou manter refrigerado
Se sumario de urina sugestivo de ITU:
* iniciar antibioticoterapia;
e retornar com 48 horas: se Urocultura negativa, suspender antibiético;

» se decidir deixar antibioticoterapia (infec¢édo de sitio ndo identificado?), deixar documenta-
do no prontuario e informar aos pais que nao foi feito diagndstico de ITU.

Se sumario de urina normal:

e retornar com 24 horas para resultado parcial de Urocultura (na grande maioria dos casos
em que a urocultura é positiva, ja ha crescimento bactreriano com 24 horas);

e se urocultura positiva: colher nova amostra e iniciar antibioticoterapia;

* se urocultura negativa e persistir com febre prosseguir na investigacao.

Criancas menores e lactentes — sem controle esfincteriano:

Se uma crianca de 2 meses a 2 anos com febre inexplicada esta doente o suficiente que necessita de
antibioticoterapia imediata, uma amostra de urina deve ser obtida por Pungéo Supra Pubica (PSP) ou Cateterismo
vesical (CV); o diagnoéstico de ITU nao pode ser estabelecido por cultura de urina realizada em saco coletor.

Se uma crianga de 2 meses a 2 anos com febre inexplicada nédo esta tdo doente que necessite terapia
antimicrobiana imediata:

Opcéo 1: Urocultura por PSP ou CV, seguimento ambulatorial aguardando resultado da cultura.
Opcao 2: Obter urina pelo método mais conveniente e realizar uroandlise:

e Se o0 exame sugere ITU, realizar urocultura com urina obtida por PSP ou CV e iniciar antibioticoterapia.
* Se o exame de urina ndo sugere ITU, seguimento ambulatorial sem antibiotico, reconhecendo que o

exame de urina normal nao afasta ITU.

Recém nascidos e lactentes < 02 meses:
Investigar sepse: urocultura, hemocultura e estudo do liquor.

Tratamento de ITU presumida:

Depende de varios fatores:

Idade

grau de toxemia

presenca de vomitos

duracao da febre antes do diagnostico

padréo de resisténcia bacteriana da comunidade

Estudos demonstram que quanto mais precoce o tratamento, menor o risco de cicatriz renal.
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Hospitalizagdo: os pacientes que ndo estdo toxemiados, aceitando dieta e medicagdo oral, havendo certeza
do seguimento, podem ser tratados ambulatorialmente, recebendo medicagdo oral. Em estudo randomizado
com 306 criancas de 1 a 24 meses, a taxa de resolugdo da sintomatologia, reinfecgdo e cicatriz renal ndo diferiu
entre criancas que receberam medicacéo oral e venosa. A hospitalizacdo esta indicada nas situagées opostas
das descritas anteriormente.

Escolha do antibidtico: o ideal é se guiar pelo padrdo de resisténcia bacteriana local. Se 0 GRAM é disponi-
vel, pode orientar o antibiético inicial.

Na maioria dos estudos de resisténcia bacteriana, mais de 50% das Escherichia coli sdo resistentes a
ampicilina ou amoxacilina. No ambulatério de nefrologia pediatrica do HUPES, a resisténcia a ampicilina,
amoxacilina e SMZ+TMP é > 80%.

Escolha do antibiotico empiricamente:

e Cefalosporinas de 12 e 22 geragdo: apesar de haver taxas significativas de resisténcia de E. coli em
determinados locais.

. Amoxacilina + Clavulanato.
» Cefalosporina de 32 geracdo e Gentamicina.

e Quinilonas: ndo sdo 12 escolha, porém podem ser utilizadas mesmo em criancas com bactérias
multiresistentes.

. Nitrofurantoina: muitos autores ndo recomendam nos casos de pielonefrite por ser um
quimioterapico, porém outros o utilizam por apresentar altas concentragdes no trato urinario.

Duracgédo do tratamento: 7 — 14 dias

Antibioticos e quimioterapicos para tratamento:
« Nitrofurantoina -7mg/kg/dia

» Cefalexina - 100mg/kg/dia

» Sulfa-trimetoprim - 40mg/kg/dia

« Ac. Nalidixico - 50 ~ 75mg/kg/dia

* Aminogicosideos

« Amoxacilina+Ac.clavulanico 50mg/kg/dia

» Cefalosporinas de 2a e 3a geracéo

» Cefpodoxime — 10mg/kg/dia

» Cefprozil — 30mg/kg/dia

Manter o paciente em quimioprofilaxia até concluir investigacdo de imagem do trato urinario.

Antibiéticos e quimioterapicos para profilaxia:
« Nitrofurantoina -2mg/kg/dia

» Cefalexina — 20-40mg/kg/dia (em RN)
 Sulfa-trimetoprim — 10-20mg/kg/dia

» Amoxacilina - 20mg/kg/dia (em RN)
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Figura 1. Padrdo de resisténcia bacteriana das ITU do Ambulatério
de Nefrologia Pediatrica do HUPES — UFBa, no periodo 1991-2000, no total de 94 amostras.
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Insuficiéncia renal aguda

Tatiana Portocarrero

CONCEITO

Existem muitas formas de conceituar Insuficiéncia Renal Aguda (IRA) na crianga, pois ndo existe um valor-
padrdo de funcdo renal para defini-la. Considera-se que sempre que a crianga apresenta uma diurese inade-
quada para garantir os manejos hidrico, nutricional e metabdlico, associado a um aumento da creatinina em
50% do basal, estamos diante de uma provavel IRA.

ETIOLOGIA

Temos que reconhecer quais as criangas que tém maior risco de desenvolver IRA, visto que cerca de 50%
dos casos sdo iatrogénicos e, portanto, passiveis de serem evitados. Sdo exemplos de causas de IRA em
Pediatria:

A) PRE-RENAL:
— Diarréia, vomitos e desidratagao;
— Hemorragias;
— Diabetes isipidus;
— Perdas para 3° Espaco;
— ICC; tamponamento cardiaco;
— Sindrome hepato-renal
B) INTRINSECA = NECROSE TUBULAR AGUDA:
— Todas as causas pré-renais;
— Mio ou Hemoglobindria;
— Drogas nefrotéxicas;
— Lise tumoral,
— Hipoxia/isquemia
C) POS-RENAL:
— Uropatias obstrutivas
— Massas abdominais obstruindo trato urinério

FISIOPATOLOGIA

Os principais mecanismos implicados no surgimento da IRA sdo separados de modo didatico em dois
grandes grupos:

Isquemia
— Hipovolemia

— Diminuicdo do débito cardiaco
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— Obstrucao vascular renal (tromboembolismo)
— Obstrugdo glomerular (glomerulonefrite, vasculite, CIVD, sindrome hemolitico-urémica)
— Aumento da viscosidade sanguinea (policitemia)

— Vasoconstriccdo renal (uso de alfa-agonistas, anti-inflamatérios ndo hormonais, anfotericina B),
ciclosporina, contrastes

— Vasodilatacédo sistémica (choque anafilatico, antihipertensivos, anestésicos)

Nefrotoxicidade
— Anfotericina B, ciclosporina, contrastes, anti inflamatorios ndo hormonais (INH),
— vasodilatadores, diuréticos, inibidores da ECA
— NTA: aminoglicosideos, cisplatina, aciclovir
— Nefrite tubulo-intersticial: rifampicina, AINH, antibiticos beta-lactdmicos, analgésicos
— Uropatia obstrutiva: sulfadiazina

Contudo, a maioria das IRAs sao multifatoriais e esses mecanismos se imbricam na sua patogénese.
Merece especial atengdo o uso de Aminoglicosideos em criangas de risco; quando necessario utiliza-los, admi-
nistrar a dose inicial, e repeti-la de acordo com o nivel sérico da droga. O Pediatra também deve selecionar a
droga que apresentar menor potencial nefrotéxico (em ordem crescente: Amicacina, Tobramicina, Gentamicina,
e Neomicina).

DIAGNOSTICO

Avaliacéo Clinica:

Identificar fatores de risco e elimina-los

Monitorizar: diurese, PVC, PA, balanco hidrico, peso

Lembrar que acidose metabdlica é sinal precoce de IRA em Pediatria

Afastar IRA pos-renal: Cateterismo vesical e ultrassonografia para avaliar diurese e sinais de obstru¢do do
trato urinario

Avaliagédo da Func¢éo Renal

Uma vez identificados fatores de risco, realizada a avaliagcao clinica do paciente, devemos confirmar a
suspeita diagnostica de IRA através da medida da funcéo renal a da andlise dos indices diagnosticos:

Tabela 1. Evolugédo da creatinina sérica e do clearance de creatinina
em recém nascidos, lactentes, criangas e adolescentes:

IDADE CREATININA CLEARANCE CREATININA
(mg/dl) (ml/min/1,73m?
RN Pré-Termo 0,70+0,30 28,7+13,8
RN Termo 0,40+0,10 65,8+24,8
1a2m 0,40+0,02 64,2+5,80
3a4d4m 0,36+0,02 85,8+4,80
6a8m 0,37+0,03 87,7+11,9
9a12m 0,40+0,04 86,9+8,10
2 a6 anos 0,47+0,02 130,0+4,90
7 a 10 anos 0,55+0,02 135,0+4,30
11 a 13 anos 0,63+0,03 136,0+6,30

(IRA na UTI Pediatrica. Sanfelice NF. 1998)
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indices Diagnosticos na IRA

Estes indices, facilmente encontrados em livros textos, sdo uma forma didatica de auxiliar o diagnéstico
diferencial entre IRA pré-renal e intrinseca (necrose tubular aguda) (Tabela 2).

Do ponto de vista pratico, esses parametros podem ser modificados pelo uso de medicamentos como 0s

diuréticos, freqiientemente utilizados no tratamento da IRA.

Tabela 2. indices diagndsticos na IRA

IRA PRE-RENAL

IRA INTRINSECA

RN Crianca RN Crianca
Na U (mEg/l) <30 <20 >60 >60
Osm U (mOsm/l) >350 >500 <300 <300
FENa* (%) <2,5 <1 >3 >2
[IR** <3 <3 >3 >3

*FENa=Na U/P x 100 ;**IIR=NaUxCrP/CrUx NaP

Em 1987, Schwartz e cols. descreveram uma férmula pratica para calculo do clearance de creatinina em
criangas, ja que a coleta de urina de 24 horas nem sempre € facilmente realizada nessa faixa etaria, e, além
disso, no caso de IRA, sdo necessérias repetidas medidas do clearance. A férmula utiliza uma constante K, que
€ funcéo da creatinina urinaria e varia com a idade (Tabela 3). Assim sendo:

Clearance de Creatinina (ml/min) = K x estatura (cm) / Creatinina sérica (mg/dl)

Tabela 3. Valores de K por idade e sexo para calculo da creatinina urinaria

IDADE VALOR DE K

Baixo peso < 1 ano 0,33

Termo < 1 ano 0,45

2 a 12 anos 0,55

13 a 21 anos (feminino) 0,55

13 a 21 anos (masculino) 0,7
TRATAMENTO

1.Manejo nutricional

— Deve ter inicio precoce, preferencialmente pelo trato gastrointestinal;

— Seguir as necessidades nutricionais diarias recomendadas, aumentando de acordo com a doenca

de base;

— A restricdo de sodio deve ser feita na maioria dos casos, mas devemos lembrar que criancas em
fase de recuperagdo da IRA com polilria podem se prejudicar com essa restricao;

— O potéassio devera ser restrito em criangas anuricas e/ou com hiperpotassemia;

— A taxa caldrica ndo deve ser reduzida por necessidade de restricdo hidrica, devendo nesse caso ser
iniciado tratamento dialitico precoce, para garantir a nutricdo adequada.
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2. Tratamento da hiperpotassemia
— ECG de rotina e monitorizagdo cardiaca;
— Restricdo na dieta;

— Suspender medicagdes que aumentam K sérico: IECA; heparina; clavulanato; penicilina cristalina;
AINH; diurético poupador de K;

— Dependendo do quadro clinico/ alteracdes no ECG:
— Furosemida (vide orientacdes a seguir);

— Resinas de troca: Poliestirenossulfonato de Calcio 0,5 a 1 g/kg, VO ou VR; repetir 3 a 4 vezes ao dia;
diluir em 3 a 4ml/ grama da resina usada;

— Bicarbonato de Sédio; 1 a 2 mEg/kg, EV, em 5 a 10 min

—  Gluconato de Calcio 10%: 0,5 a 1 ml/kg/dose, EV, em 15 min;
— Insulina 0,1 Ul/kg + Glicose 0,5 g/kg , EV, em 30 min;

— Beta agonista em nebulizacdo ou EV;

— Diélise

3.Manejo hidrico

Quando estamos diante de uma crianga com IRA e oliglria é fundamental definir a volemia da mesma.
Assim sendo, no caso de crianca oligo-anurica e hipovolémica, o manejo hidrico inicial visa restabelecer a
volemia. Uma vez que a crianga esteja normo ou hipervolémica e ainda assim sem diurese adequada, iremos
tentar transformar a IRA oligo-andrica em n&o-oligurica.

4.Diurético de alga

A furosemida tem sido o diurético de escolha em nosso meio na tentativa de restabelecer a diurese. A
literatura tem apontado vantagens do seu uso como infusdo continua em relagdo ao uso intermitente: melhor
controle da diurese; menor necessidade de expansao volémica; maior diurese/mg da droga utilizada. O uso
intermitente estaria reservado para pacientes mais estaveis, onde poucas doses restabelecem a diurese nor-
mal e como dose de ataque antes do inicio do uso da infusdo continua.

DOSE: 1 a 2 mg/kg ; infusdo continua: 0,1 a 0,7 mg/kg/h, EV.

5.Manitol

Esta droga tem uso controverso, especialmente na faixa etaria pediatrica, pelo fato de causar rapida expan-
sdo volémica e aumento da osmolaridade. Alguns estudos mostram vantagens no uso deste em IRA por heme
ou mioglobindria.

6.Dopamina

O uso de dopamina em pacientes com IRA ndo tem demonstrado significativa melhora na mortalidade, na
evolugdo da doenca, bem como na redugdo do uso de terapia de substituicdo renal. Além disso, em criangas, o
metabolismo da droga é variavel, o que torna dificil precisar qual a real dose que esta sendo utilizad

7.Tratamento da hipertenséo
Vide rotina especifica.

8.Didlise
Indicagbes
IRA oligurica
Hipervolemia
Hiperpotassemia
Acidose Metabdlica
Uremia sintomética
Elevacao progressiva da uréia sem previsdo de melhora
Possibilitar aporte hidrico e nutricional adequados
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A-— Diélise peritoneal
Vantagens: instabilidade hemodinamica rara; menor custo; acesso facil; dispensa anticoagulacéo

Desvantagens: menor depuragdo de uréia e menor ultrafiltracdo que métodos continuos; menor clearance
de mediadores inflamatérios (?)

Contra-indicacdes: peritonite fecal ou flngica; fistula pleuro-peritoneal; cirurgias abdominais recentes; de-
rivacdo ventriculo-peritoneal; ileo adinamico; celulite de parede abdominal; massas abdominais volumosas /
fibrose / aderéncias

B - Terapias continuas de substituicdo renal

Essas modalidades terapéuticas estdo cada vez mais sendo indicadas para o tratamento da IRA nos
centros que dispdem de recursos técnicos e humanos capacitados. Muitas vezes o seu uso € dificultado pelo
maior custo em relagdo a dialise peritoneal. Além disso, estas técnicas requerem acesso vascular adequado,
anticoagulacao e, especialmente em criangas pequenas, um “priming” de sangue para iniciar o procedimento.
Contudo, em algumas situagdes que requerem correcdo rapida (hiperamonemia, hiperfosfatemia,
hiperpotassemia, insuficiéncia cardiaca congestiva ou edema pulmonar, por exemplo) a hemodialise por vezes
associada a hemofiltracdo podera ser mais apropriada.

CONCLUSOES

Hidratacdo com SF ou Ringer lactato é a terapia inicial para manter volemia;

Vasopressores e inotrépicos: para otimizar DC e perfusdo renal nos pacientes instaveis;

Na IRA oligurica, diuréticos de alga intermitente ou continuo devem ser tentados para restabelecer diurese;
Dopamina — reservada para quem necessite suporte inotrépico;

As terapias de substituicdo renal tém indicagbes bem estabelecidas e, em Pediatria, devem ser indicadas
precocemente para garantir o apote hidrico e nutricional adequado em criancas oligo-anuricas.

Necessitamos mais estudos em criangas para o uso de diferentes op¢Oes terapéuticas: fenoldopan, peptideo
atrial natriurético, acetilcisteina, dentre outras.

Futuro: drogas que atuam a nivel celular melhorando a fungao renal.
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Sindromes glomerulares
Sindrome nefritica — Sindrome nefrotica

Roberta Mendes Lima Sobral

SINDROME NEFRITICA — GLOMERULONEFRITE AGUDA POS-ESTREPTOCOCICA

Definicao

Conjunto de sinais e sintomas devido a processo inflamatério agudo que atinge os glomérulos, de origem
presumivelmente imunolégica.

Etiologia

Glomerulonefrites secundarias:

Glomerulonefrite aguda pds-infecciosa (GNA pos-estreptocdcica)

Pdrpura de Henoch-Shdéenlein

Lapus Eritematoso Sistémico

Glomerulonefrites primarias:

Nefropatia por IgA

Glomerulonefrite membrano-proliferativa

Epidemiologia

Idade: 5 - 15 anos

Sexo: 2 masculino: 1 feminino

Risco de desenvolver GNA apds infeccao pelo Streptococcus pyogenes:
Amigdalite: 5%
Piodermite: 25%

Histopatologia

Glomerulonefrite proliferativa difusa: proliferacdo de células endocapilares e mesangiais podendo haver
proliferagdo de células epiteliais, com formacédo de crescentes.

Fisiopatologia

Processo inflamatério glomerular |

Hematuria

e

Reducao TFG |
1

Retengdo Sédio

‘ ’ Uremia

Edema |

HAS |

NN

Congestdo venosa |
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Quadro clinico

Edema é observado em mais de 95% das criancas, sendo geralmente o sinal que leva a familia a
procurar atendimento médico.

Hipertensao arterial > 90%, e encefalopatia hipertensiva em 10%.

Hematuria na quase totalidade dos casos, confirmando o envolvimento glomerular. Macroscépica
em cerca de 50%.

Oliguria: 40%.

Insuficiéncia renal em cerca de 50%, sendo grave em menos de 10%.
Congestao circulatéria e ICC em alguns casos.

Antecedente estreptocécico relatado em cerca de 80% dos casos

Diagndstico laboratorial
Exame de urina:
Hematuria (dismoérfica)
Proteinuria leve
Leucocituria
Cilindros hematicos
Uréia e creatinina (podem estar normais).
C3 baixo (< 100 mg/dl).
ASLO ou anti-DNAse elevados.

Diagnostico

Quadro clinico tipico, com a seguinte evolucao: ao final da 42 semana, auséncia de hematuria macroscopica,
hipertensao arterial, insuficiéncia renal ou proteinuria; ao final da 82 semana, complemento sérico normal.

Auséncia de doencgas sistémicas.

Evidéncia de infecgdo estreptocdcica prévia: Gram e cultura de material de orofaringe ou lesdo cutanea no
curso da infecgdo, ASLO, Anti-DNAse B.

Tratamento
Dieta hipossodica. Se houver insuficiéncia renal (IRA), restringir proteinas e K
Restricdo hidrica ndo é necessaria, exceto nos casos associados a Insuficiéncia renal aguda
Diuréticos
Furosemida: 1-2 mg/kg/dose de 6/6, 8/8 ou 12/12 h, a depender da necessidade.
Anti-hipertensivos
Captopril: 0,5-3 mg/kg/dia
Nifedipina: 0,5-1 mg/kg/dia
Penicilina benzatina

SINDROME NEFROTICA

Definicao

Conjunto de sinais e sintomas secundarios a aumento da permeabilidade renal a filtragdo de proteinas

Histopatologia
Lesdo minima: cerca de 75-80% dos casos em criangas, cursando com sindrome nefrética pura
Glomeruloesclerose segmentar e focal: cerca de 15%, geralmente associado a componente nefritico
GN proliferativa mesangial
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GN membrano proliferativa
GN membranosa
Esclerose mesangial difusa

Fisiopatologia

Proteinuria

Hipoalbuminemia

|
[ |

Reducéao da
pressdo
coloidosmética
plasmatica

Ativagédo do SRAA

Edema

Quadro clinico
Edema — anasarca
Oliguria
Histéria de recidivas (se ndo for o primeiro curso)

Diagnostico laboratorial
Exame de urina:
Proteindria > ++
Cilindros hialinos
Proteindria de 24 h
> 50 mg/kg/dia ou 40 mg/m?h
Relacéo proteina/creatinina urinéaria > 3,5 (em uma amostra isolada de urina)
Albumina < 2,5 g%
Uréia e creatinina podem estar normais, ou elevados se IRA pré-renal devido a
hipovolemia

Hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia

Tratamento
Dieta hipossoédica e hipolipidica. Nao é necessaria restricdo hidrica.
Diuréticos
Furosemida: administrar com cautela se hipoalbuminemia grave. Nestes casos, aplicar
associado a reposicdo de albumina.
Albumina
0,5 — 1 g/kg/dia EV, durante 3-5 dias.
Indicacao: hipoalbuminemia < 1,0 g%, e/ou sintomas de hipovolemia.
Corticosteroides
Prednisona: 2 mg/kg/dia durante 6 a 8 semanas reducdo gradual posterior
Citostaticos e imunossupressores se corticorresistentes ou corticodependentes:
Ciclofosfamida
Ciclosporina
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Diagnostico Diferencial

Parametros

Sindrome Nefritica

Sindrome Nefrética

Quadro clinico

Edema
Hipertenséo
Hematuria

Edema
Hipoalbuminemia
Proteindria

Exame urina

Hematuria
Cilindros hematicos

Proteindria

Cilindros hialinos

Complemento sérico Baixo Normal
Antecedente )

] Sim Nao
estreptococico
Fisiopatologia Hipervolemia Hipovolemia
Recidivas Nao Sim

Dieta hipossédica Dieta hipossoédica

Tratamento

Diurético

Corticosteroides
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Colestase neonatal

Rita Franca

INTRODUCAO

A ictericia neonatal € uma manifestagao clinica comum na maioria dos recém-nascidos, tendo geralmente
uma evolugdo favoravel. Em alguns casos, no entanto, pode ser o sinal que traduz uma condi¢édo patologica que
necessita ser investigada e tratada precocemente.

A hiperbilirrubinemia traduz-se clinicamente pela coloracdo amarela da esclera, pele e outros tecidos,
causada pelo acumulo de bilirrubina, caracterizando a ictericia. Esta pode ser devido ao acumulo de bilirrubina
conjugada ou ndo conjugada. Na ictericia com predominio da fracdo indireta ou ndo conjugada da bilirrubina,
ndo se observa bile na urina, geralmente é de causa hematolégica e pode ser fisiolégica no recém-nascido.
Quando ocorre o predominio da fragdo direta ou conjugada da bilirrubina, observa-se bile na urina ou coluria,
fezes hipocdlicas ou acolicas e, a partir dos quatro a cinco meses de vida, pode surgir o prurido; sempre &
patoldgica.

METABOLISMO DA BILIRRUBINA

A bilirrubina é o produto final do catabolismo do “heme”, proveniente em 75% da degradagéo das hemacias
circulantes e os outros 25% produzidos pelo heme presente no figado (em enzimas como citocromo, catalase e
heme livre) e na mioglobina muscular, e por eritropoiese inefetiva na medula dssea. A fracdo heme é degradada
pela heme oxigenase, resultando na liberagdo de ferro e na formag¢do de monoéxido de carbono e biliverdina.
Posteriormente, a biliverdina é reduzida a bilirrubina pela biliverdina redutase. Uma vez liberada do sistema
reticulo endotelial, a bilirrubina liga-se a albumina plasmatica, sendo transportada até o figado. No figado, a
bilirrubina liga-se as ligandinas (proteina y sendo transportada até o reticulo endoplasmético liso para ser entao
conjugada. A bilirrubina ndo conjugada (indireta) € convertida em bilirrubina conjugada (direta), hidrossoltvel
pela acdo da enzima uridil-difosfatidil-glicoronil-transferase (UDPG-T). A conversdo da bilirrubina indireta (BI) em
bilirrubina direta (BD) precisa ocorrer para que a bilirrubina possa ser excretada na bile ou filtrada pelos rins. A
BD néo é reabsorvida pelo intestino, a ndo ser quando é convertida em Bl pela enzima beta glicuronidase. A Bl
reabsorvida é levada novamente até o figado através da circulagdo éntero-hepatica. As bactérias intestinais
convertem a BD em estercobilinogénio que da cor as fezes.

ETIOLOGIA

A ictericia é a principal manifestacdo da colestase. Entretanto, vale ressaltar que no periodo pds-natal
imediato ela é, com maior freqiiéncia, secundaria a um atraso relacionado ao desenvolvimento na maturagdo da
bilirrubina — uridina difosfato glicuronil transferase (UDPG-T) hepatica, enzima responsavel pela conjugagdo da
bilirrubina, condi¢cdo que é chamada de “ictericia fisiolégica”. A hiperbilirrubinemia indireta destes lactentes
melhora em torno do final da primeira semana de vida, quando esta enzima torna-se plenamente funcional. Uma
segunda causa freqliente da ictericia neonatal, por hiperbilirrubinemia indireta, é a ictericia relacionada ao leite
materno. Em geral, nesta situagéo, a ictericia inicia-se na segunda semana de vida e pode persistir além da
décima semana, nos lactentes em aleitamento materno exclusivo. Existem outras causas menos comuns de
hiperbilirrubinemia indireta, porém ndo serdo tratadas neste capitulo.

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 177



De modo diferente da hiperbilirrubinemia indireta, que pode ser fisioldgica, a elevagéo da bilirrubina direta
correlaciona-se sempre com estados patoldgicos, traduzindo a presenga de comprometimento do fluxo biliar
por doenca hepatocelular ou biliar. Esta situagdo vem a caracterizar a colestase, a qual manifesta-se clinicamen-
te ndo apenas por ictericia, que é a traducao clinica dos altos niveis séricos de bilirrubina conjugada, mas
também pelo prurido e por xantomas, os dois Ultimos pelo acimulo na circulacdo e em sistemas extra-hepati-
cos, de substancias incolores normalmente excretadas na bile, como os é&cidos biliares e o colesterol.

Esta situacd@o requer exploracdo clinica e laboratorial urgente, e a terapia deve ser iniciada o mais rapido
possivel, para minimizar as conseqiiéncias da patologia em questdo e da propria colestase. O diagnostico
diferencial da colestase € bem extenso, pois a colestase pode ser a forma de apresentagéo inicial de um grupo
heterogéneo de distlrbios como apresentado na Tabela 1.

CONSEQUENCIAS DA COLESTASE

Na colestase, ocorre a retencdo de acidos biliares, regurgitacdo de bile para o sangue e reducdo da
excrecdo de bile para o intestino. Os sais biliares hidrofébicos retidos sao incorporados nas membranas
celulares, alterando sua fluidez, bem como sua fungéo, e resultando em agravamento da doenga hepética e
determinando alteragBes sistémicas secundarias.

O prurido e a ictericia sdo as conseqiiéncias mais evidentes, mas outras alteracdes ocorrem, tais como
anemia hemolitica, broncoespasmo e hemorragias. Como os lipideos e as vitaminas lipossollveis dependem
da presenca de acidos biliares na luz intestinal para sua absorgdo, a ma absorgdo de triglicerideos de cadeia
larga e a deficiéncia de vitaminas A, D, E e K s8o comuns. O déficit de crescimento pondero-estatural, comum
nestes pacientes, é resultado ndo apenas da ma absor¢do, mas também da anorexia, da ma utilizacdo de
nutrientes e de distarbios hormonais. A anorexia nestes pacientes pode ocorrer como consequéncia de infec-
¢Bes recorrentes (principalmente colangite), deficiéncia de zinco, ou por saciedade precoce e/ou refluxo
gastroesofagico, secundario ao aumento do volume abdominal, em virtude de hepatoesplenomegalia ou ascite.

Tabela 1. Doengas associadas a colestase no neonato

Colestase associada a infecgéo Hepatopatias mitocondriais e defeitos da oxida-

— Infeccdo bacteriana ¢ao de acidos graxos

Sepse bacteriana _ _
Relacionada a téxicos ou drogas

Infec¢éo do trato urinario por E. coli . . L
— Colestase associada a nutricdo parenteral

- Sfilis — Sepse com endotoxemia (infecgdo do trato
— Toxoplasmose urinario, gastroenterite)
— Tuberculose - Drogas
— Listeriose (Listeria monocytogenes) Genética ou cromossdmica
— Infeccéo viral congénita — Trissomia E
— Citomegalovirus — Sindrome de Down
— Herpes virus (HSV e HHV-6) — Sindrome de Donahue (leprechaunismo)

— Coxsackie virus Anatomica

_ ECHO virus - DE)e.n(_;a policistica infantil/fibrose hepatica con-
génita
— Virus da rubéola

Doenga de Caroli (dilatagdo cistica dos ductos
— Virus da hepatite B (talves hepatite C e outros |virus ihepatapiiicos)

— HIV Miscelanea
— Parvovirus B19 — Choque ou hipoperfusao
— Rotavirus (?) — Histiocitose X

Doencas metabélicas ou enddcrinas — Obstrucdo intestinal

— Deficiéncia de alfa-1-antitripsina — Llpus eritematoso neonatal

— Artogripose, doenga pigmentar colestatica,

178 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



— Fibrose cistica

— Linfoistiocitose eritrofagocitica familiar
— Hipopituitarismo idiopatico

— Hipotireoidismo

Distlrbios da sintese e do metabolismo dos &ci-
dos biliares

— Deficiéncias enzimaticas primarias (3a-
hidroxiesteroide 5-C27 esteroide
desidrogenase / isomerase, 4-3-oxosteroide 5a-
redutase)

— Deficiéncias secundarias (distarbios
peroxissomais: Sindrome de Zellweger)

Distlrbios da sintese e do metabolismo dos
carboidratos

— Galactosemia
— Frutosemia
— Glicogenose tipo IV

Distlrbios da sintese e do metabolismo dos
aminoéacidos

— Tirosinemia

— Hipertioninemia

Disturbios do metabolismo lipidico
— Doenga de Wolman

— Doenca do armazenamento de éster de
colesterol

— Doenca de Nieman Pick (tipo C)
— Doenca de Gaucher

Defeitos do ciclo dauréia (deficiénciade arginase)

sindrome de disfungéo renal

Deficiéncia da adenosina desaminase
Desordens extra-hepaticas

Atresia biliar

Cisto do colédoco

Perfuragdo espontanea do ducto biliar

Obstrugdo associada a colelitiase, tampao de
muco ou bile ou massa/neoplasia

Doenca alitiasica da vesicula biliar
Colangite esclerosante neonatal
Estenose do ducto biliar
Defeito da juncao ductal colédoco-pancreatico
Desordens intra-hepaticas
Persistente
— Hepatite neonatal “idiopatica”
— Com rarefagdo dos ductos biliares intra-he-
paticos
- Sindrome de Alagile
- Ductopenia ndo-sindrémica

— Colestase intra-hepatica (familiar progressi-
va PFIC)

Recorrente
— Colestase familiar benigna recorrente

— Colestase hereditaria com linfedema
(Aagenaes)

Distdrbios do metabolismo de metais
Sobrecarga de cobre infantil
Sobrecarga de cobre/zinco infantil
hemocromatose

Fonte: Adriane Celli e Themis da Silveira, 2004.

DIAGNOSTICO

A histéria clinica e o exame fisico fornecem os elementos iniciais indispensaveis para a elaboracao
diagnostica. Nesta etapa, além dos testes classicos de “funcéo hepatica”, estdo incluidas as investigagGes de
doenca infecciosa materno-fetal e doencas genético-metabdlicas e os procedimentos especiais. A orientacao
para solicitacdo dos exames sera baseada na historia clinica do bindbmio mée-crianca e pelos achados do
exame fisico como apresentado na Tabela 2. Para o diagndstico etiolégico de uma crianga com colestase sao
necessarios os dados clinicos completos, exames laboratoriais e o estudo histopatolégico do figado.

TRATAMENTO

O reconhecimento e a correcéo precoce de doencas trataveis séo o objetivo inicial do manejo de pacientes
colestaticos. Nos pacientes com Atresia de Vias Biliares Extra-Hepatica ou cisto de colédoco, a correcéo cirdrgi-
ca imediata é imprescindivel. Outras causas trataveis incluem sepse e hepatites infecciosas, distlrbios
enddcrinos, hepatotoxicidade por drogas e hepatotoxicidade secundaria as doengas metabdlicas, como
galactosemia, frutosemia e tirosinemia, cujo tratamento apropriado inclui: antibiéticos e anti-virais, reposicao
hormonal, retirada da droga e restricdo da galactose, frutose e o uso de [ 2-(2-nitro-4 triflurometil benzoil)-1,3-
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cicloexanediona] ou NTBC. A instituicdo terapéutica em tempo habil previne leséo hepatica adicional. Contudo,
ndo existe tratamento especifico para um grande nimero de casos e a terapéutica visa otimizar o estado
nutricional e o crescimento e minimizar o desconforto causado pelo prurido.

Tratamento de suporte

1. Dieta normoprotéica e hipercaldrica — 125% do aporte calérico da RDA para o peso ideal (medida no
percentil 50 do peso para a altura) e 2-3gr/kg de proteina.

2. Foérmulas com Hidrolizado protéico quando possivel ou férmulas desnatadas complementadas com
triglicerideos de cadeia média.

3. Suplementacdo vitaminica
— Vitaminas lipossoltveis — vitamina A 300.000 Ul IM a cada 3 meses
— vitamina K 2-5mg IM a cada 30 dias

— vitamina E na formulacédo hidrossoluvel 15-25Ul/kg/dia; na ausén-
cia de forma hidrossoltvel, pode-se usar o alfatocoferol 25-200Ul/
kg/dia.

— Vitamina D 25-OH-D na dose de 3-5mg/kg/dia ou 0,05-0,2m/kg/dia
de 1,25-OH-D, exposi¢do solar e ingesta adequada de calcio e fés-
foro.

— Vitaminas hidrossolUveis — 2 vezes a dose habitual
— Reposicao de oligoelementos na dose habitual
4. Prurido: Acido ursodeoxicolico; rifampicina; colestiramina.

Tabela 2. Manifesta¢des clinicas extra-hepéticas para o diagndstico da colestase

Sistema envolvido Doenca

Olhos Galactosemia

Catarata Infec¢des congénitas
Coriorretinite Sindrome de Alagille
Embriotoxon posterior InfecgBes congénitas
Depdsitos da cornea Doencga de Niemann-Pick
Alteragdo na macula Telangiectasia hereditaria
Telangiectasia Doenca de Sandoff

Mancha vermelha na macula

Facies Sifilis congénita
Nariz “em sela” Trissomias
Fenotipo caracteristico Sindrome de Alagille

Queixo afilado, fronte fugidia, hipertelorismo, olhos ffundados

Cabeca InfecgBes congénitas
Microcefalia Toxoplasmose, sifilis
Hidrocefalia

Pele/subcutadneo/anexos Hemangiomatose
Hemangioma Colestase de Aagenaes
Linfedema Telangiectasia hereditaria
Telangiectasia Histiocitose

Dermatites resistentes Porfirias

LesGes fotossensiveis Sindrome de Menkes

Cabelos retorcidos Colestase familiar progressiva
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Prurido intenso

Esqueleto
LesGes liticas
Vértebras “em borboleta”
Osteocondrite, periostite
Raquitismo renal
Genitalia
Anormalidades/hipodesenvolvimento
Sistema nervoso
Anormalidades/hipodesenvolvimento
Cardiovascular
Dextrocardia
Estenose pulmonar periférica
Pulmonar
Pneumonite
Infiltrag@o pulmonar
Pneumopatia crbnica
Adenomegalia hilar
Ganglios linfaticos
Adenomegalia
Renal: Cistos
Gastrointestinal: lleo-meconial
Vomitos pos-alimentares
Diarréia cronica
Ma rotacéo intestinal
Ascite biliosa

Sindrome poliesplénica

Histiocitose
Sindrome de Alagille
Sifilis

Cistinose, tirosinemia

Hipopituitarismo

Doenca de Zelwegger

Atresia biliar
Sindrome de Alagille

InfecgBes intra-uterinas
Doenga de Niemann-Pick
Fibrose cistica
Tuberculose

Histiocitose, Mononucleose

Doencga de Caroli

Fibrose cistica

Erros inatos do metabolismo
Atresia biliar

Perfuragdo congénita ductal biliar

Atresia biliar
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Figura 1. Algoritmo para conduta na colestase neonatal
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Diarréia aguda e desidratacao

Suzy Santana Cavalcante

A diarréia aguda traduz disfuncao intestinal que se caracteriza pela freqiéncia de dejecdes superior a
habitual, com duracdo de até quinze dias e fezes de consisténcia amolecida. Trata-se de processo auto-limita-
do, durante o qual ocorrem alteragdes no transporte de agua e eletrdlitos no trato digestivo, determinando, como
consequéncia, distarbios nos mecanismos digestivo, absortivo e secretério do intestino. A diarréia aguda infec-
ciosa permanece como uma das maiores causas de morbidade e mortalidade de criangas menores de 5 anos,
ocorrendo, principalmente, em regides com precdrias condigGes sanitarias.

ETIOLOGIA

Infeccbes:
» Virus: rotavirus, adenovirus, astrovirus, calicivirus, virus Norwalk e torovirus

+ Bactérias: Shigella, Salmonella, E. coli (enterotoxigénica, enteropatogénica, enteroinvasiva,
enterohemorragica, enteroaderente e enteroagregativa), Campylobacter sp., Yersinia, Staphylococcus
aureus, Vibrio cholerae e outras

» Parasitas: Entamoeba histolytica, Giardia lamblia, Ascaris lumbricoides, Strongyloides stercoralis,
Cryptosporidium, Microsporidios e outros

Alteragdes dietéticas:

» Intolerancia aos carboidratos: lactose, sacarose, maltose, glicose e galactose
» Intolerancia as proteinas: leite e soja

» Intolerancia ao gluten: doencga celiaca

» Dietas hiperosmolares

Causas anatdbmicas e mecanicas:
e Intestino curto

* Retocolite ulcerativa

» Doenca de Whipple

e Enterocolite necrotizante

Anormalidades bioquimicas:
» Abetalipoproteinemia

* Retencéo de quilomicrons
e Cloridorréia congénita

e Acrodermatite enteropatica
* Esclerodermia

» Diabetes mellitus

Alterag6es imunologicas:
* Hipogamaglobulinemias
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» Deficiéncia de IgA
e AIDS

Pancreatopatias e hepatopatias:
 Cirrose hepatica

» Atresia de vias biliares

» Pancreatite cronica

» Fibrose cistica

Endocrinopatias:

» Hipertireoidismo

» Hiperplasia adrenal congénita
» Doenga de Addison

» Hipoparatireoidismo

Neoplasias:

e Carcinodide

» Ganglioneuroma
* Neuroblastoma
» Zollinger-Ellisson
» Polipose
 Linfoma

* Mastocitose

¢ Adenocarcinoma

Agentes toxicos:

* Minerais: arsénio, chumbo
» Fosfatos orgéanicos

e Sulfato ferroso

e Laxantes

» Antibidticos

Miscelanea:

e Causas psicogénicas

» Colon irritavel

» Desnutricdo energético-protéica

CLASSIFICACAO

A categorizacdo dos quadros diarréicos agudos é de grande auxilio para o diagndstico e estabelecimento
do tratamento apropriado.

Quanto ao agente etioldgico:

« diarréia infecciosa: virus, bactérias, parasitos;

» ndo infecciosa: drogas, alimentos.
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Quanto ao sitio onde se desenvolvem as alteragdes fisiopatolégicas:

e diarréia alta: acomete intestino delgado, promovendo pequeno ndmero de deje¢des, mas de grande
volume;

« diarréia baixa: envolve intestino grosso, com grande nimero de deje¢Ges pouco volumosas, tenesmo
e presenca de sangue, muco ou pus nas fezes.

Quanto aos mecanismos fisiopatoldgicos:

» diarréia osmolar: excesso de osmolaridade na luz intestinal, promovendo passagem de agua e eletrdlitos
para o limen; pode ser causada pela superalimentagdo por carboidratos, ingestdo de solutos nao-
absorviveis ou deficiéncias enzimaticas (dissacaridases). O paciente apresenta distensdo abdominal,
desconforto, célicas, fezes amolecidas, explosivas, fétidas e acidas, com presenc¢a de substancias
redutoras, sem febre;

e secretdria ativa: substancias ativam o mecanismo secretor a nivel das criptas das vilosidades; caracte-
riza-se pela apresentacéo de fezes liquidas, que levam facilmente a desidratacdo (ex: célera);

e secretoria passiva: as alteracfes na mucosa sao resultantes da invasdo do epitélio por patégenos, o
gue leva a maior passagem de agua e eletrélitos para a luz intestinal e desenvolvimento de processo
inflamatdrio da submucosa. O paciente apresenta diarréia com sangue e muco (ex: shigellose);

» diarréia por alteracdo da absorgao idnica: inibicdo da absorgdo do ion envolvido, havendo simultanea-
mente a ndo absorgdo de agua (ex: cloridorréia congénita);

e por alteragdo da permeabilidade: ocorre na doenca celiaca, nas doengas intestinais inflamatorias,
enterites alérgicas, linfangiectasias, obstrucao intestinal e aumento de acidos biliares;

e motora: alteragbes da motilidade intestinal influenciam o grau de absorcdo e induzem aumento da
secrecao reflexa (ex: sindrome do cdlon irritavel).

Quanto a apresentacdao clinica:
« diarréia inflamatdria: sanguinolenta, disentérica (Shigella, Salmonela);

» nao-inflamatoria: aquosa (colera, Rotavirus).

Abordagem da crianga com diarréia aguda

1. Anamnese: obter informacdes sobre a data de inicio da diarréia, idade da crian¢a, duragdo do aleita-
mento materno, aspectos relacionados com o desmame, 0 uso de mamadeira ou chupeta, peso ao
nascer e condigbes de vida da familia, nivel educacional dos pais e a orientagdo terapéutica prévia
neste episodio de diarréia. A caracterizagdo das fezes contribui para o diagnostico: nimero, cor, aspec-
to, volume, freqiiéncia, presenca de sangue, muco, parasitas, gordura e alimentos mal digeridos;
guestionar sobre sintomas associados como tenesmo e dor abdominal. Além disso, deve ser
pesquisada historia de uso recente de drogas, viagens, cirurgias prévias, assaduras perianais, atopia,
toxemia e doencas respiratorias. A histéria dos antecedentes deve abranger o periodo neonatal — peso
ao nascer, ocorréncia de ictericia neonatal, idade gestacional, intercorréncias; os antecedentes alimen-
tares — periodo de aleitamento materno, ocasido do desmame, idade de introduc&o do leite de vaca na
dieta, idade de introducdo do gluten na dieta; o desenvolvimento neuropsicomotor — idade em que
sustentou a cabega, sentou, engatinhou, andou; imunoldgicos — vacinas ja realizadas; médicos —
outros episddios de diarréia e suas caracteristicas, internamentos; familiares — identificar outros casos
de diarréia na familia e existéncia de doencgas de transmissdo hereditaria; e os habitos de vida —
especificar as condicdes de saneamento basico, habitos de higiene, qualidade da agua consumida e
nimero de residentes da habitagdo por comodo.

2. Exame fisico: deve ser completo, permitindo a identificagdo de sinais de toxemia ou manifestacdes
concomitantes em outros 6rgdos e sistemas, bem como o estabelecimento do estado de hidratacéo
(Quadro 1) e de nutricdo da crianga.

3. Tratamento: o tratamento da diarréia aguda fundamenta-se em sete principios basicos (Quadro 2) e
nas recomendacdes que estabelecem a World Health Organization/WHO, o Centers for Disease Control/
CDC e a American Academy of Pediatrics/AAP para o tratamento dos diferentes graus de desidratacdo
(Quadro 3).

Para pacientes sem desidratacdo ou com desidratacdo minima, o tratamento tem o objetivo de proporci-
onar adequada ingestdo de liquidos e dar continuidade a alimentacéo apropriada para a idade da crianca. O uso
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da solucao de reidratagdo oral (SRO) deve ser encorajado. A principio, para cada grama de fezes diarréicas
eliminadas deve ser oferecido 1 ml de fluido. Se nao for possivel mensurar a perda, um volume adicional de 10
ml/kg de peso para cada dejecédo diarréica e 2 ml/kg de peso para cada episddio de vomito deve ser providenci-
ado. Como alternativa, pode-se oferecer para cada dejecao diarréica ou episodio de vomito, a seguinte quanti-
dade de SRO:

Para criancas com peso < 10 kg = 60-120 ml
Para criancas com peso > 10 kg = 120-240 ml

Pacientes com desidratagéo leve a moderada devem obter reposicao rapida (50-100 ml/kg de peso em 3
a 4 horas), por via oral, de sua perda estimada. A SRO pode ser oferecida em pequenos volumes (5 ml),
inicialmente, e quantidades maiores em seguida; usar sonda nasogastrica (SNG) para oferta continua em caso
de vomitos. ReavaliagBes freqiientes para observar o grau de hidratagcdo e identificar pacientes que ndo melho-
ram com a terapia de reidratacéo oral (TRO) devem ser instituidas.

Desidratacdo grave deve ser considerada emergéncia médica, requerendo reidratacdo parenteral imedi-
ata (20 ml/kg a cada 20 minutos), monitorizacéo regular de dados vitais e dosagem sérica de eletrolitos, bicar-
bonato, uréia, creatinina e glicemia. Multiplas administracdes de fluidos podem se tornar necessarias de acordo
com a gravidade da desidratagdo. Criangas desnutridas devem receber quantidades menores de liquidos (10
ml/kg a cada 20 minutos) devido a sua menor capacidade para aumentar o débito cardiaco e devido a maior
dificuldade de se diferenciar desidratacdo de sepse nestes pacientes. Auséncia de resposta sugere choque
séptico ou desordens metabdlicas, cardiacas e neuroldgicas. Restabelecimento da oferta de SRO deve ser
estimulada o mais cedo possivel.

FASES DA TERAPIA DE REIDRATACAO PARENTERAL

Fase de expanséo

Solugao fisioloégica a 0,9% ou Ringer lactato 20 ml/kg de peso IV deve ser repetida a intervalos de 20
minutos, até melhora da perfuséo, pulso e nivel de consciéncia. Téo logo o nivel de consciéncia do paciente
gravemente desidratado é restabelecido, torna-se possivel, na maioria dos casos, a mudanca da via de oferta de
liquidos de venosa para oral. O cateter venoso deve ser mantido no local para reutilizagdo, se necessario, e a
etapa de expansédo prossegue, preferencialmente, com a oferta de SRO em volume correspondente a 100 mi/kg
de peso em até 4 horas. Para os pacientes que ainda ndo podem ter a via oral restabelecida, a terapia de
reidratacdo parenteral € mantida em menor velocidade na segunda hora de tratamento: 30 ml/kg/hora.

Pacientes com desidratagdo hipernatrémica (sédio sérico > 145 mEq/l) também se beneficiam da TRO;
devem ser conduzidos de acordo com condutas apropriadas para o distrbio hidroeletrolitico.

Para as criancas que ndo se apresentam em choque, solucéo glicofisiolégica na proporcédo 1:1 pode ser
utilizada como opcédo nesta etapa da terapia de reidratacdo parenteral. Pacientes com predisposicao a
hipoglicemia se beneficiam desta escolha.

Fase de manutencéo

A reintroducéo precoce da SRO, além de segura, provavelmente, encoraja o restabelecimento da alimenta-
¢ao e promove correcdo da acidose mais rapidamente do que a oferta venosa de fluidos. Pacientes que neces-
sitarem permanecer em vendclise, receberdo solugdo de soro glicosado a 5% 4:1 soro fisiolégico a 0,9%, com
acréscimo de potassio, considerando suas necessidades hidricas e de eletrdlitos basais (Quadros 4 e 5).

Fase de reposi¢éo

Acréscimos de liquidos relacionados as perdas continuadas devem ser considerados na etapa de manu-
tencdo da hidratagdo com o objetivo de repor as perdas anormais da crianga (Quadro 6). Solugéo fisiologica a
0,9% podera ser utilizada.

Situacles especiais
Pacientes com diarréia e desidratacdo podem apresentar condi¢es clinicas que requerem atencéo especial:

Choque: tratamento habitual do paciente com desidratacdo grave; considerar a possibilidade de choque
séptico para 0s pacientes que ndo respondem a reposi¢do de volume.
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Hipoglicemia: ocorre, principalmente, nos pacientes que cursam com inapeténcia, vémitos e naqueles
submetidos a jejum no curso da patologia diarréica. Pacientes desnutridos estdo mais propensos a hipoglicemia.
Requer tratamento especifico imediato, ja na primeira etapa de reidratacdo do paciente: infuséo rapida de 2,5 ml/
kg de uma solugdo de glicose a 10% ou 1,0 ml/kg de glicose a 25%.

Disturbios hidroeletroliticos: podem ocorrer superhidratacao, hipernatremia, hiponatremia, hipopotassemia,
hiperpotassemia, acidose, sindrome pos-acidética e hipocalcemia. Estes disturbios devem ser considerados e
corrigidos de modo individualizado.

Desnutricao grave: freqiientemente, a desidratagdo do desnutrido € do tipo hipotbnica; suas necessidades
de potassio sdo maiores (5 mEg/100cal), enquanto as necessidades de sodio (1,5 a 2,0 mEg/100cal) e agua
(80% da crianga normal) sdo menores do que as de criangas eutroficas. A reidratagcdo parenteral requer menor
velocidade de infusdo (10 ml/kg de peso a cada 20 minutos) e a solu¢cdo de manutencdo deve representar 80%
do volume do paciente eutrofico para 24 horas. A dose de potassio empregada nesta fase é de 4 a 6 mEqg/100cal/
dia; em geral, nestes pacientes, também se emprega sulfato de magnésio a 10% na dose de 1,0 ml/100cal/dia.
A reposicdo de calcio, preferencialmente, deve utilizar a via oral (18 mg de calcio elementar/kg de peso/dia);
reservar a prescricdo de célcio parenteral aos pacientes com hipocalcemia sintomatica (gluconato de calcio a
10% 1 a 2 ml/100 calorias/dia).

Outras complicag6es como insuficiéncia renal aguda, trombose renal, convulsdes, escleredema, sepse e
sindrome hemolitico-urémica devem ter condugdo especifica.

Alimentacédo: o aleitamento materno deve ser mantido mesmo na fase de reidratagdo; criangas que rece-
bem formulas lacteas devem retomar sua ingesta assim que seja restabelecida a hidratagdo; SNG pode ser
utilizada para a oferta de leite materno ou férmulas para criangcas muito fracas; formulas diluidas ndo sao
recomendadas; formulas sem lactose podem ser utilizadas para pacientes com sintomatologia clinica substan-
cial de malabsorcao; a dieta habitual deve ser mantida para as criancas maiores; ingestdo de frutas frescas,
vegetais, carne magra e iogurte é recomendavel; bebidas e sucos com altas concentra¢des de carboidratos
devem ser evitados.

4.Agentes antimicrobianos:

+ Diarréia com sangue (disenteria): a definicdo de disenteria ndo inclui a ocorréncia de sangue oculto; os
principios para o tratamento da desidratacdo na disenteria sdo os mesmos observados para o paciente
com diarréia aquosa; criancas com disenteria apresentam maior risco para o desenvolvimento de
complicagcdes como sepse e outras doencas sistémicas; coprocultura esta indicada, sendo de auxilio
nas decisOes terapéuticas; na maioria dos casos, antibioticoterapia empirica ndo deve ser administra-
da enquanto se aguarda o resultado da coprocultura, ja que o tratamento com antibioticos pode ndo ser
necessario mesmo diante de resultado positivo; situagfes especiais quando o uso de antibioticoterapia
empirica € admitido estdo representadas pela diarréia do viajante, diarréia de pacientes
imunodeprimidos, gravemente desnutridos ou portadores de outras desordens sistémicas debilitantes
e bebés prematuros; opgdo terapéutica: sulfametoxazol/trimetoprim 40mg/kg/dia em 2 doses diarias
por 5 dias. Como segunda opg¢éo, pode ser utilizado o &cido nalidixico, na dose de 40 a 50mg/kg/dia, a
cada 6 horas, por 5 dias.

e Colera: Para maiores de 8 anos, tetraciclina 500 mg de 6 em 6 horas por 3 dias; para menores de 8
anos, recomenda-se sulfametoxazol (50 mg/kg/dia) + trimetoprim (10 mg/kg/dia) de 12/12 horas, por 3
dias.

e Giardiase: o tratamento deve ser reservado aos casos em que trofozoitos sdo detectados no exame das
fezes; metronidazol na dose de 15 mg/kg/dia, em 2 tomadas, por 5 dias. Alternativas: tinidazol 30mg/kg
em dose Unica; secnidazol 30 mg/kg por 5 dias.

* Amebiase: o tratamento deve ser reservado aos casos em que trofozoitos séo detectados no exame
das fezes; metronidazol 35 mg/kg/dia, 3 vezes/dia por 5 dias. Alternativa: secnidazol 30 mg/kg por 5 dias
(méximo 2 g/dia).

e Colite pseudomembranosa: diarréia grave causada pelo Clostridium difficile: vancomicina na dose de
10mg/kg/dia, a cada 6 horas, por via oral, durante 10 dias, ou o metronidazol, por via oral, na dose de 20
a 40mg/kg/dia, divididos a cada 6 horas, por 10 a 14 dias, com dose maxima de 1,0g/dia, ou por via
intravenosa, na dose de 7,5mg/kg/dose, a cada 6 horas, por este mesmo periodo.

5. Terapias ndo antimicrobianas:

» Antidiarréicos nao especificos: adsorbentes (caolina-pectina), agentes antimotilidade (loperamide),
drogas anti-secretoras e carreadores de toxinas (colestiramina) séo medicamentos de eficacia discuti-
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vel e cujo uso esta associado a complicagdes, ndo havendo, portanto, indicagdo no tratamento da
diarréia aguda associado a complica (colestiramina) drogas anti-secretoras e dores de outras desor-
dens sistser diversoute dehydration.

Antieméticos: com a hidratagéo oral, os vomitos habitualmente tendem a ceder, fazendo com que as
drogas antieméticas sejam empregadas apenas excepcionalmente.

Racecadotril: inibidor da enzima encefalinase, com acéo anti-diarréica e anti-secretora, que apresenta
resultados promissores no tratamento da diarréia aquosa de adultos e criancas, ndo induzindo cresci-
mento bacteriano ou lentificagdo do transito intestinal. Considerando que a diarréia aguda € doenca
comum e que acomete, principalmente, populagcdes em situagdo sécio-econdmica precaria, a relacéo
de custo-efetividade ainda ndo respalda seu uso entre as medidas padronizadas para o atendimento
do paciente com diarréia.

Exames complementares

Com a finalidade de beneficiar um ndmero maior de criangas e a menores custos, as condutas terapéuti-
cas iniciais, que objetivam a manutencdo da hidratagdo e do estado nutricional, ndo devem ser fundamentadas
em resultados obtidos por avaliagdes laboratoriais. A realizacdo de exames complementares compreende
avaliacado individual de casos e pode fornecer as seguintes contribui¢des:

Exame macroscopico das fezes: presenca de sangue, muco, pus, alimentos mal digeridos, parasitas,
além da observagéo do aspecto e consisténcia.

Hemograma: leucocitose e desvio para esquerda em pacientes portadores de gastroenterites infecci-
osas.

Dosagem sérica de eletrdlitos; avaliacdo da fungdo renal.
Exame parasitologico de fezes, com lamina direta para giardia e ameba.
Coprocultura.

Pesquisa de virus nas fezes: técnica de Elisaimunoensaio ou Latex para identificacdo do rotavirus e
adenovirus.

pH fecal e substancias redutoras: fezes acidas e substancias redutoras estdo presentes em pacientes
com intolerancia aos carboidratos.

Sumario de urina e urocultura: diagndéstico diferencial com infecgao do trato urinario.

CONCLUSAO

A diarréia aguda infecciosa € condicao freqliente na faixa etaria pediatrica e presente, predominantemente,

nas regides onde a qualidade da agua, higiene e destino dos dejetos sdo precarios. A implantacdo de medidas
de prevencgédo, a administracdo de solucdes de reidratagéo oral e o uso criterioso de agentes antimicrobianos
podem, efetivamente, modificar o impacto social desta patologia infecciosa. O conhecimento sobre os diversos
fatores etiolégicos da doenca diarréica, bem como a capacitacéo de profissionais para o atendimento de suas
complicagbes € de fundamental importancia para a redugdo da morbidade e mortalidade infantil por diarréia e
desidratacgéo.
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Quadro 1. Classificacdo da desidratacdo de acordo com sinais e sintomas associados

OBSERVE
Nivel de . Normal; irritado; Apatico; letargico;
AR Bem; alerta . . .
consciéncia intranquilo inconsciente
Olhos Normais Fundos Muito fundos
Lagrimas Presentes Reduzidas Ausentes
Boca e lingua |Umidas Secas Muito secas

Bebe normalmente;

Sedento, bebe com

Bebe pouco ou ndo é

Sede pode recusar liquidos | avidez capaz de beber
Respiracdo Normal Normal; rapida Profunda
EXPLORE
P - Desaparece Desaparece em tempo | Desaparece em tempo >
rega cutdnea X
rapidamente < 2 segundos 2 segundos
Pulso Normal Normal a débil MU|to d,Eb" ou
impalpavel
Freqiiéncia Taquicardia; bradicardia
. Normal Normal a aumentada .
cardiaca nos casos mais graves
Frias; cianéticas; pele
Extremidades |Aquecidas Frias mosqueada (livedo
reticularis)
Enchimento Normal Prolongado Muito Prolongado
capilar (até 3 seg.) (de 3 a 5 segundos) (> de 5 segundos)
Débito urinario | Normal ou diminuido | Diminuido Minimo
CONCLUA

Desidratacdo minima

Desidratacao leve a

Desidratacao grave

ou ausente
(perda de peso < 3%)

moderada
(perda de peso: 3 a 9%)

(perda de peso > 9%)

Fonte: Adaptado do CDC. Recommendations and Reports. Managing Acute Gastroenterites Among

Children. MMWR, CDC, 52/RR - 16, 2003.
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Quadro 2. Principios do tratamento das criangas com diarréia e desidratagao

I

Solugdes de Reidratacdo Oral (SRO) devem ser utilizadas para a reidratacao.
Areidratacéo oral deve ser efetivada rapidamente (em 3 a 4 horas).
A crianca deve ser realimentada, tao logo corrigida a desidratacéo, com dieta
apropriada para a idade e isenta de restri¢des.
4. Para as criangas em aleitamento exclusivo, manter a oferta de leite materno durante
a reidratacéao.
5. Para as criangas que recebem férmulas lacteas, ndo é recomendada diluicdo do
leite e ndo é necessario o uso de formulas especiais.
6. Volume adicional de SRO deve ser administrado para compensar a perda de
liquidos, enquanto perdurar a diarréia.
7. Nenhum exame laboratorial ou medicagdo desnecessarios devem ser realizados ou
administrados.

Fonte:

J Pediatr Gastroenterol Nutr 2002; 33 (Suppl 2): S36-9.

Adaptado de Sandhu BK. Practical guidelines for the management of gastroenteritis in children.

Quadro 3. Tratamento dos diferentes graus de desidratagéo

Grau de Desidratagao

Terapia de Reidratacao

Reposicao de perdas

Nutricao

Desidratagdo minima
ou ausente

Nao se aplica

Oferecer SRO a cada
episédio de fezes diarréicas ou
vomitos:

Peso < 10 kg: 60-120 ml

Peso > 10 kg: 120-240 ml

Continuar aleitamento
materno ou reiniciar dieta habitual
apropriada para a idade apds a
hidratac¢éo inicial, observando
adequada ingesta calérica.*

Desidratagao leve a

SRO: 50 a 100 mi/kg de pesoem 3 a 4

Idem

Idem

impossibilidade de restituicdo da via oral,
reduzir velocidade de infuséo IV a partir da

segunda hora de tratamento (30ml/kg/hora).

Solugéo glicofisioldgica 1:1 pode ser opgéo
na auséncia de chogque.

parenteral utilizando solugao
fisiolégica a 0,9%.

moderada horas.
Soro fisiolégico a 0,9% ou Ringer
lactato 20 ml/kg de peso IV a cada 20
minutos até melhora da perfuséo e nivel de Idem: se incapaz de
consciéncia. Entéo, oferecer nas préximas ingerir, admihistrar 2 SRO via
Desi = 4 horas 100 ml/kg de peso de SRO; na ! . - x
esidratagdo grave SNG ou prosseguir reposicéo Idem

*Dietas muito restritivas devem ser evitadas durante episodios diarréicos agudos. Lactentes em aleitamento materno
devem continuar sendo amamentados mesmo durante o periodo de reidratagdo inicial. Criangas muito fracas para se
alimentarem devem receber leite materno ou féormula lactea por sonda nasoenteral. Formulas contendo lactose, geralmen-
te, s@o bem toleradas. Se ma absorgcéo de lactose se torna clinicamente evidente, formulas livres de lactose podem ser
utilizadas. Carboidratos complexos, frutas frescas, carne magra, iogurte e vegetais séo todos recomendados. Bebidas
com alta concentracdo de carboidratos simples devem ser evitadas.

Fonte: Adaptado de CDC. Recommendations and Reports. Managing Acute Gastroenteritis Among Children.
MMWR, CDC, 52/RR-16, 2003.

Quadro 4. Necessidades hidricas e caloricas das criangas > de 1 més de idade

Peso Necessidade caldrica diaria
Até 10 kg 100 cal/kg
De 11 a 20 kg 1.000 cal + 50 cal para cada kg acima de10

Acima de 20 kg 1.500 cal + 20 cal para cada kg acima de 20

*oferta hidrica = 100 ml/100 calorias metabolizadas por dia.
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Quadro 5. Necessidades basais de eletrélitos

Eletrolitos Necessidade basal de eletrélitos
Saodio: 2 a4 mEg/100 cal/dia
Potassio: 2 a 3 mEq/100 cal/dia
Cloro: 3 a 5 mEqg/100 cal/dia
Célcio: 100 a 200 mg/100 cal/dia (0,5 a 1,0 mEqg/100 cal/dia)

Magnésio: 0,5a 1,0 mEg/100 cal/dia

Fosfato: 3 a 10 mg/100 cal/dia

Quadro 6. Acréscimos a taxa hidrica diaria de criangas

Perda Volume a ser acrescido
Febre 7 ml/100 calorias para cada grau acima de 37.5°C
Sudorese moderada 20 ml/100 calorias
Sudorese intensa 40 ml/100 calorias
Hiperpnéia 15 a 45 ml/100 calorias
Vémitos 20 a 40 ml/100 calorias
Diarréia leve 20 a 40 ml/100 calorias
Diarréia moderada 40 a 60 ml/100 calorias
Diarréia grave 60 a 100 ml/100 calorias
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Dor abdominal aguda

Nadya Bustani Carneiro
e Suzy S. Cavalcante

INTRODUCAO

A dor abdominal aguda é uma das causas mais frequentes de atendimento em Servigcos de Emergéncia
Pediatrica. Embora nem sempre seja possivel um diagndstico exato logo no primeiro momento, deve-se investir,
prontamente, na identificagdo das causas cirlrgicas. Freqiientemente, a dor abdominal aguda representa diag-
noéstico dificil e complexo. Muitas vezes, a queixa de dor é vaga e inespecifica, podendo ainda ser originaria de
sitios extra-abdominais, o que torna o esclarecimento diagnéstico um desafio. A maioria dos casos de dor
abdominal aguda na infancia, entretanto, € conseqiiéncia de condi¢des benignas e auto-limitadas.

DIAGNOSTICO

A importancia de cada etapa da investigacdo deve ser ressaltada: histéria clinica, exame fisico, avaliagbes
laboratoriais, radiolégicas e endoscépicas seletivas permitirdo o diagndstico positivo de uma desordem organi-
ca ou funcional, em cada tipo de apresentacao clinica. A caracterizacdo da dor abdominal, considerando-se
aspectos como intensidade, localizagdo e freqiiéncia, é de fundamental importancia para a definicdo diagndstica
na faixa etaria pediatrica. Dor persistente e localizada, por exemplo, sugere causa cirdrgica.

A especificidade de algumas condi¢cBes para o acometimento de determinado sexo ou idade na infancia
tornam estes dados também muito Gteis na elaboracdo do raciocinio diagnostico. Além disso, os sinais e
sintomas associados e a situacdo que envolve o aparecimento da queixa auxiliam o médico na avaliagdo da
crianca com dor abdominal, principalmente das criangas menores, ja que lhes falta expressdo verbal adequada.

Outras informacdes que permitirdo ao médico uma condigdo mais favoravel para o diagnéstico podem
compreender a presenca ou auséncia de febre, vomitos, diarréia, sinais respiratérios ou sintomas urinarios,
presenca de alguma doenga subjacente ja previamente identificada, histéria de trauma ou cirurgia abdominal
recente e a relacdo da dor com os movimentos respiratorios ou com o ato de defecar e urinar. E importante
questionar se a dor interrompe o0 sono da crianga, 0 que acontece quase exclusivamente nos pacientes que
apresentam causa organica especifica. A intensidade da dor ndo € util para distinguir as causas funcionais das
organicas.

Nem sempre a dor é sentida exatamente sobre o 6rgdo afetado. A dor da apendicite em fase inicial, por
exemplo, é usualmente referida em regido periumbilical ou epigastrica, enquanto a dor decorrente da obstrugao
do cdlon transverso é sentida na regido supra-pubica mediana. A mudanca de localizagdo da dor abdominal &,
igualmente, significante. Uma dor localizada em fossa iliaca direita, que se apresenta algumas horas apds o
inicio de dor epigastrica ou periumbilical aguda é, freqientemente, devida a apendicite, embora, raramente, esta
mesma seqiéncia possa ser vista em Ulcera duodenal ou casos de pancreatite aguda. Irradiagdo da dor
também é util para o diagnostico. A dor que se irradia para o dorso sugere pancreatite ou patologia da vesicula
biliar, enquanto a irradiagéo para flanco € mais comum nos quadros de urolitiase ou infecgdo do trato urinario.

A piora dos sintomas relacionada com os horarios das refeicées pode ser uma caracteristica dos quadros
de pancreatite, colelitiase, doenca inflamatoria intestinal e dor abdominal recorrente funcional. A ingestdo de
alimentos gordurosos aumenta o desconforto nos 2 primeiros casos. Alimentos condimentados exacerbam a
dor na Ulcera péptica e a ingestdo de leite e derivados pode desenvolver dor em pacientes com deficiéncia de
lactose ou intolerancia a proteina do leite de vaca.

No exame fisico, a postura da crianca com quadro de dor abdominal deve ser observada. Flexdo do tronco
sobre o abdome, deambulagéo claudicante e existéncia de dificuldade para extensédo de membros inferiores
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podem estar presentes em pacientes com peritonite ou psoite. A inspecdo do abdome deve ser cuidadosa. O
examinador deve observar o paciente em decubito dorsal e, quando possivel, também de pé, procurando evidén-
cias de liquido livre na cavidade (ascite); o liquido tende a acumular nas partes mais baixas, mudando a forma
do abdome de acordo com a posi¢cdo que o paciente adote. Assimetria pode ser observada quando da presenca
de tumoracdes ou cistos intra-abdominais, visceromegalias acentuadas, hérnias e eventracdes, tumores da
parede abdominal e distensdo de segmentos do trato digestivo.

A pele pode apresentar cicatrizes cirirgicas, alertando o médico para a possibilidade de complicacdes
tardias dos procedimentos invasivos: aderéncias ou bridas. Circulacdo colateral pode estar presente; a dor tipo
“porta” se caracteriza pela distribuicdo de vasos em sentido ascendente ou descendente a partir da cicatriz
umbilical e surge acompanhando a Sindrome de Hipertensdo Portal.

A ausculta do abdome, principalmente se houver suspeita de oclusdo intestinal, deve ser meticulosa e
demorada, procurando-se a presenca de sons anormais. A aceleragdo dos ruidos hidro-aéreos costuma ser
percebida nas gastroenterites com diarréia ou na obstrugdo mecénica do delgado. Ao contrario, nota-se ausén-

Na palpacéo superficial é possivel avaliar a espessura, tensédo e sensibilidade da parede abdominal, além
da presenca de hérnias e diastase dos retos, abaulamentos da parede e presenca de liquido ascitico. Pode
ocorrer resisténcia, voluntaria ou involuntaria, a palpacéo. A resisténcia involuntaria indica irritacéo peritonial e
persiste apés manobras de relaxamento. A palpagéo superficial também contribui para a pesquisa de ascite
através do sinal da onda liquida ou sinal do piparote.

A palpacéo profunda deve ser feita de forma atenciosa, pois permite determinar sede, forma, consisténcia,
sensibilidade, pulsatilidade e motilidade de tumoracdes e 6rgdos. Plenitude ou dor a palpagdo de FID associ-
am-se a doenca inflamatodria intestinal ou apendicite. O sinal de Blumberg positivo ou descompresséo dolorosa
€ indicativo de irritagao peritoneal. O sinal de Murphy corresponde a sensacéo dolorosa na palpagao da vesicula
biliar inflamada durante a inspiragdo profunda; localiza-se na linha hemiclavicular direita, logo abaixo do gradil
costal.

O toque retal é de grande importancia no exame da crianga com dor abdominal e esta indicado para
avaliacdo da tensdo do esfincter anorretal (relaxamento e estenose), do preenchimento da ampola retal,
hemorréidas internas, abscessos anorretais, polipos, tumores retais, fistulas, ganglios retroperitoneais e exa-
me do Utero e anexos em adolescentes virgens. O paciente do sexo masculino deve ser cuidadosamente
examinado quanto a existéncia de edema testicular. A transiluminagado testicular pode ser util no diagnéstico
diferencial da hidrocele, hemorragia, orquite e tumor; a luz atravessa facilmente o testiculo quando seu contetddo
predominante é liquido.

O som predominante a percussédo do abdome € o timpanico, préprio das visceras ocas. O som macigo sera
encontrado, normalmente, na percussao sobre as visceras solidas, visceras ocas repletas de liquidos ou fezes
e na contratura acentuada da parede. Os rins ndo sdo delimitaveis pela percusséo digito-digital; no entanto, a
pesquisa de dor através de punho-percussdo das lojas renais (sinal de Giordano) é de grande valia para o
diagnéstico dos processos inflamatérios agudos renais e perirrenais.

Um exame cuidadoso dos campos pulmonares deve ser realizado, pois a dor abdominal referida € encon-
trada na asma e na pneumonia, com relativa freqiiéncia.

Historia clinica detalhada e exame fisico cuidadoso podem orientar a solicitacdo de exames para esclare-
cimento diagndstico em cada caso. Deve-se fazer uma avaliagdo critica minuciosa para evitar excessos na
solicitacdo de exames, sobrecarregando as familias e elevando os custos da investigacdo diagndstica. Sinto-
mas de alarme devem auxiliar a identificacdo de criancas com doenga organica subjacente e podem estreitar o
foco para a avaliagdo diagnéstica. Habitualmente, séo realizados exames laboratoriais como: hemograma,
velocidade de hemossedimentacdo, proteinas totais e frages, transaminases, amilase, lipase, parasitolégico
de fezes, coprocultura, sumario de urina e urocultura.

A radiografia simples de abdome pode auxiliar na confirmagao da presenca de quadro obstrutivo ou presenca
de massa. Em casos de obstrugdo mecanica, as radiografias seriadas revelam distensdo progressiva de alcas
com desaparecimento de gas no intestino distal; em criangas com ileo paralitico, multiplas imagens de nivel
liquido no abdome podem ser identificadas. Ultra-sonografia de alta resolucéo € um excelente teste para a detecgéo
de apendicite aguda ndo perfurada: pode revelar a presenca de uma estrutura tubular rigida, aperistéltica e nao
compressivel localizada na topografia apropriada. Estes achados devem ser avaliados em conjunto com a apre-
sentacdo clinica do paciente. Um apéndice normal geralmente ndo € visualizado a ultra-sonografia. A tomografia
computadorizada é de grande auxilio no trauma abdominal, na investigagdo de massas abdominais e em situa-
¢Oes clinicas de dificil diagnostico. Nestes casos, a ressonancia magnética também deve ser lembrada.
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Endoscopia digestiva alta pode ser de auxilio no diagnoéstico da doenga péptica e deve ser solicitada,
especialmente, para pacientes cujo quadro clinico se acompanha de sangramento digestivo alto. A laparotomia
exploradora tem sua indicagdo na investigagdo de criangas com dor abdominal de inicio agudo e com evidénci-
as de envolvimento peritoneal, esclarecendo e finalizando o ciclo da dor na maioria dos casos. Aderéncias, ma-
rotacdo, apendicites e outros processos podem ser detectados com este recurso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial da dor abdominal é bastante extenso e requer amplo conhecimento das patologi-
as clinicas e cirargicas, de origem abdominal, extra-abdominal ou sistémica. A idade é, particularmente, util
desde que a incidéncia de certas patologias € limitada a determinadas faixas etarias. Compreende 4 categorias
principais:

1.Dor abdominal associada a trauma

Mais de 90% dos traumatismos abdominais na infancia resultam de atropelamentos, acidentes automobi-
listicos ou quedas. A menor resisténcia da parede abdominal da crianga em relagdo a do adulto confere menor
protecdo as visceras do abdome superior, em especial estbmago, figado e baco. De forma cautelosa, 0 médico
deve palpar o abdome em busca de hipersensibilidade, dor significativa e defesa muscular involuntaria. Sinais
de choque ou hipotensdo devem significar trauma intra-abdominal grave, com indicagédo de cirurgia de emer-
géncia como parte da ressuscitacdo. Os exames de imagem, especialmente a tomografia computadorizada,
tém sido adotados quase que universalmente na avaliacdo do trauma abdominal na crianca. A ultra-sonografia
tem sido freqlentemente utilizada no atendimento de emergéncia, em busca de liquido livre na cavidade
peritoneal que indique possivel ruptura de viscera macica.

As lesdes gastricas na crianga ocorrem, principalmente, por traumas contusos nos atropelamentos ou
guedas de bicicleta. O diagndstico é feito pela histéria de trauma em crianga que apresenta sinais peritoneais e
sangue no retorno da sonda nasogastrica. Pode haver pneumoperitdneo no estudo radiolégico simples de
abdome. Na crianga, a lesdo do duodeno ocorre por trauma contuso, comumente associado ao espancamento.
Em nosso meio, merece destaque a “Sindrome do Tanque” caracterizada pelo trauma abdominal conseqiiente
a queda do tanque de lavar roupas sobre o abdome no momento em que a crianga nele se pendura. Nos
traumas de duodeno pode ocorrer hematoma, por lesdo de vasos da submucosa, obstru¢cdo duodenal, distensédo
géstrica, vomitos biliosos, queda no hematdcrito e massa palpavel no epigastrico.

A leséo do reto ocorre mais freqlientemente por traumatismos penetrantes, na crianga vitima de abuso, por
atentado violento ao pudor e, eventualmente, por quedas a cavaleiro com penetracdes. A lesdo do colon por
trauma penetrante resulta em peritonite grave com material fecal livre na cavidade peritoneal e dor abdominal.
Um quadro de sepse grave pode ocorrer se ndo houver tratamento cirdrgico precoce. Assim, na laparotomia, o
cuidado mais imediato € a limpeza peritoneal e a prevencdo da peritonite fecal.

Os traumas contusos e as fraturas de costelas inferiores esquerdas associam-se aos ferimentos do baco,
gue cursam, principalmente, com quadros de hemorragia intra-abdominal e dor a palpacédo do hipocondrio
esquerdo. Como os traumas esplémicos, os traumas de figado podem ser desde pequenas rupturas e hema-
tomas supcapsulares, até grandes lacera¢gbes do parénquima que comprometem vasos do pediculo hepatico.
O diagnéstico é estabelecido a partir de histéria clinica de trauma, contusdo na base do térax e abdome inferior
e pela queixa de dor, achados fisicos de reacéo peritoneal e choque hemorragico com hemoperitdnio.

2.Dor abdominal associada a obstrucdo, massa ou peritonite

Obstrucao

A obstrucdo intestinal € uma causa freqliente de cirurgia abdominal de urgéncia na crianga. As sindromes
obstrutivas podem ser secundarias a altera¢des funcionais (ileo paralitico) ou mecanicas. As causas de obstru-
¢do funcional, caracterizadas pelo ileo paralitico ou adinamico, seguem-se a quadros de infeccdes intraperitoneais
ou perfuracdes, além de traumas abdominais ou manipulacdes cirirgicas. Os disturbios hidroeletroliticos,
particularmente aqueles associados com a deplecdo de potéssio, também podem ser responséaveis por dimi-
nuicdo da motilidade intestinal, podendo levar ao ileo adinamico. Além disso, quadros de sepse, pneumonias,
pielonefrites e doencgas inflamatérias pélvicas estdo freqlientemente implicadas nesta situacéo clinica.

As sindromes obstrutivas mecanicas sdo representadas no periodo neonatal pelo megacdélon congénito,
ma formacg&o anorretal, atresia ou estenose intestinal, diafragma intraluminar, pancreas anular, ma rotacao,
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duplicidade intestinal e estenose hipertréfica de piloro. Em criangas maiores de 26 dias, as causas mais
freqlientes de sindrome obstrutiva sdo representadas por bridas, invaginacdo ou ma rotagdo intestinal, diafrag-
ma fenestrado, tumores, oclusdo por ascaris e hérnia inguinal estrangulada.

A obstrucéo intestinal se caracteriza por histéria de dor visceral, vomitos biliosos e constipacdo. A dor
abdominal estd presente no inicio e, freqlientemente, apresenta-se em surtos e espasmos. Se a obstrugdo é
alta, vomitos estdo presentes desde o inicio do quadro. O abdome, neste caso, ndo se torna distendido e os
sons permanecem normais. Na obstrugdo baixa, os vomitos, inicialmente, podem estar ausentes, mas as
nauseas sdo constantes. Com a evolugdo do quadro, podem ocorrer vomitos biliosos ou fecaldides. Nos casos
sem grande distensdo abdominal, é possivel identificar massas que auxiliam no reconhecimento de certas
formas de obstrugédo, como intussuscepcao intestinal, estenose hipertrofica do piloro, obstrucéo por ascaris e
megacolon. Os ruidos hidroaéreos estdo aumentados em freqiiéncia e intensidade nas fases iniciais do pro-
cesso e nas fases mais tardias costumam estar ausentes.

A avaliagdo radiolégica através de raios X simples de abdome é importante e pode evidenciar sinais que
indicam obstrucgao intestinal, como dilatacdo e edema de alcas, presencga de niveis liquidos e pneumoperitonio
em casos de perfuracdo. O emprego da ultra-sonografia na avaliagdo do abdome agudo tem sido cada vez mais
difundido. Este exame pode mostrar massas como a oliva pilérica nos casos de estenose hipertrofica de piloro,
imagens em “chourico” na intussuscepcéo intestinal aguda e aumento do volume do apéndice nos casos
suspeitos de apendicite aguda.

O paciente com abdome agudo obstrutivo deve ser constantemente observado, procedendo-se sempre a
estabilizacdo hemodinamica, tratamento das alteragdes hidroeletroliticas e metabdlicas, suporte nutricional
adequado, antibioticoterapia e medidas de descompressao do aparelho digestivo (uso de sonda nasogastrica)
antes da corregdo cirargica. Uma vez confirmado o diagnostico de obstrucdo mecéanica e definida a necessidade
de tratamento cirdrgico, ndo se deve buscar conhecer a natureza da obstru¢cdo no pré-operatorio, pois 0s exa-
mes necessarios podem retardar o tratamento. O diagnostico final é feito no ato cirdrgico.

Criangas com choro persistente e vomitos biliosos devem ser consideradas como provaveis portadoras de
obstrucao intestinal. Volvo em intestino delgado, estenoses e duplicagcdes devem ter diagnosticos lembrados
quando o recém-nascido apresenta estes sintomas ja entre os primeiros dias de vida. Estenose hipertréfica de
piloro, Ulcera antral e volvo géastrico também sdo causas de dor abdominal e vomitos. O volvo de sigméide pode
manifestar-se através da dor abdominal aguda acompanhada de constipagdo intestinal.

Peritonites

As causas mais comuns de peritonite sdo apendicite aguda ou crbnica, Ulcera péptica perfurada, colecistite,
pancreatite aguda, enterocolite necrotizante, tiflite, doenca inflamatdria intestinal, volvos, intussuscepcao intes-
tinal, ruptura de um diverticulo de Meckel, hérnia estrangulada, abscessos intra-abdominais e perfuragéo trau-
matica. No periodo neonatal, a peritonite ocorre mais freqiientemente como uma complicacdo de enterocolite
necrotizante. Em meninas, no periodo pés-puberal, bactérias do trato genital podem ter acesso a cavidade
peritoneal através dos tubos, causando peritonite secundaria.

A presenca de corpos estranhos, como cateter de derivagdo ventriculo-peritoneal ou cateter de dialise, pode
também predispor a peritonite. As caracteristicas de peritonite incluem parede abdominal rigida, defesa de
parede, hiperestesia cutanea, dor a descompressao, auséncia de sons intestinais, sinal positivo do psoas ou
obturador e sensibilidade a palpacdo da parede lateral anterior ou direita ao toque retal.

Dor a descompressao e hiperestesia cutanea indicam inflamacao peritoneal parietal. Siléncio na ausculta
do abdome é patognomdnico de paralisia do ileo. O diagndstico de peritonite € eminentemente clinico, podendo
ser respaldado pelo hemograma, VHS, raio X simples de abdome em ortostase e ultra-sonografia abdominal.
Habitualmente, o leucograma evidencia leucocitose superior a 20.000/mm?® e a velocidade de
hemossedimentagao pode se apresentar discretamente elevada. O estudo do liquido intra-peritoneal obtido por
paracentese pode ser de grande valor no estabelecimento do diagndstico etioldgico. Na peritonite bacteriana, o
fluido da paracentese costuma exibir mais de 250 células/mm3, sendo a contagem de polimorfonucleares
superior a 50%. O pH, freqlientemente, é inferior a 7,35 e os niveis de lactato estdo caracteristicamente elevados.
O diagnostico etiolégico pode ser feito pela coloragdo do Gram e pela cultura do liquido. Os principais agentes
bacterianos envolvidos séo E. coli, Klebsiella pneumoniae, Bacteroides sp. e Enterococcus sp., especialmente,
nos casos de perfuragdo do trato gastrintestinal baixo, além de Staphylococcus aureus, Staphylococcus
epidermidis e Candida albicans, habitualmente, isoladas apds contaminagcédo de shunts.

Massas

Obstrucao primaria por tumor ou metastase € rara. Na crianga com cirurgia prévia ou em tratamento, é
necessdria a realizagdo do diagnostico diferencial com algumas situacdes clinicas como: ileo adinamico cau-
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sado pelo uso de Vincristina, bridas e intussuscepcéo intestinal. Massas abdominais podem ser palpadas ou
detectadas através de exames de imagem. Massas malignas podem apresentar-se como dor abdominal agu-
da, seguida de complicagbes como as hemorragias internas ou rupturas. O toque retal € extremamente impor-
tante para detectar massas do intestino grosso ou fezes endurecidas, quando massas abdominais baixas
estdo associadas a constipacdo intestinal cronica. Uma massa de localizagéo pré-sacral pode estreitar a luz do
reto e ser a causa de constipacdo adquirida.

3.Dor abdominal associada a infeccéo, inflamacdo ou alteracdo bioquimica intra-abdominal

Este grupo esta representado por patologias como gastrenterites virais, linfoadenites mesentéricas,
enterocolites bacterianas, infecgdo do trato urinario, constipagdo, superalimentagdo, doenca inflamatéria pélvica,
torcao de testiculo, pancreatites, colecistites, dismenorréia, célica menstrual, hepatites, doenga inflamatdria
intestinal, litiase renal, Ulcera péptica, purpura de Henoch Schonlein, sindrome hemolitico-urémica e cdlica do
lactente.

4.Dor associada a doencas extra-abdominais ou sistémicas

Dentre as doengas extra-abdominais ou sistémicas que cursam com dor abdominal aguda, as mais
freqlientes sdo: pneumonia, pielonefrite, urolitiase, crise falcémica, cetoacitose diabética, porfirias e vasculites.
Pacientes com Lupus Eritematoso Sistémico podem apresentar dor abdominal associada a gastroenterite
lUpica secundaria a vasculite.

Dor abdominal recorrente

Considera-se que o paciente é portador de dor abdominal recorrente quando apresenta pelo menos 3
episodios de dor abdominal durante um periodo minimo de 3 meses, com intensidade suficiente para interferir
em suas atividades normais, tendo sido excluidos diagnosticos especificos. Habitualmente, mantém-se
assintomatico no periodo entre as crises.

Ressalta-se que estes pacientes requerem observagdo continua devido a possibilidade de evolucdo do
guadro clinico, com surgimento de novos sinais e sintomas que permitam o diagndstico de patologia antes ndo
identificada, a exemplo do que ocorre, freqiientemente, com os pacientes portadores de doenga inflamatéria.
Além disso, deve-se sempre considerar a necessidade de suporte psicolégico, como indicado a todo paciente
portador de doenca cronica. Diversos estudos na literatura mundial relacionam a dor abdominal recorrente de
causa organica ndo definida a disturbios psicolégicos que envolvem a crianga e a familia.

Geralmente, esses pacientes apresentam episédios recorrentes de dor, de localizacdo periumbilical ou
epigastrica, ndo relacionada com a ingestdo de alimentos, interrompendo as atividades normais. A investigagao
laboratorial ndo identifica anormalidades. Anti-espasmaddicos e sedativos costumam ser usados durante as
crises, mas o médico cauteloso deve estar atento para o fato de que pacientes portadores desta sindrome
podem estar sujeitos, como as demais criancas, a dores abdominais agudas de causa organica.
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Hepatites agudas

Rita Franca

As hepatites traduzem um processo inflamatério difuso do figado que pode ser determinado por varias
causas. Dentre as etiologias das hepatites existem os virus hepatotrépicos bem definidos como A, B, C, D, E e
recentemente foi identificada uma nova familia de virus, o virus G com aparente hepatotropismo. Existem, ainda,
as hepatites que podem ocorrer por virus ndo hepatotrépicos (cachumba, mononucleose, varicela, rubéola,
sarampo e outros), além das hepatites causadas por drogas, doencas metabdlicas (doenca de Wilson, defici-
éncia de alfa 1 anti-tripsina ) e fenémenos auto-imunes.

HEPATITES VIRAIS

As infecgbes virais sdo as causas mais freqlientes de doenca hepéatica no mundo. A hepatite viral € uma
infeccdo sistémica em que as manifestagfes predominantes sdo decorrentes da leséo e disfuncéo hepatica. O
termo hepatite viral, geralmente, refere-se a lesdo hepética causada pelos virus hepatotrépicos atualmente
conhecidos (A, B, C, D, E), que sao responsaveis por mais de 90% dos casos de hepatite aguda.

Hepatite A

A arquitetura basica do virus A da hepatite (VHA) consiste em uma particula sem envelope, que contém um
genoma RNA. A prevaléncia da hepatite pelo virus A é elevada em paises com baixas condi¢cfes de saneamento,
e o Brasil é considerado um pais de alta endemicidade para o virus A, pois dados epidemioldgicos mostram que
aproximadamente 90% da populagdo adulta tem anticorpo anti-VHA total e que a maioria das crian¢as que vivem
em precérias condi¢cdes de vida ja € imune ao virus A aos 10 anos de idade.

Sua transmissao é fecal-oral, sendo a agua e os alimentos contaminados por fezes com virus A os grandes
veiculos de propagacao da doenca. A transmissao parenteral € extremamente rara, porém pode seguir-se a uma
transfusdo de sangue de um doador que esteja na fase de incubacéo da doenga. Apds a inoculagdo oral com o
VHA, este pode ser eliminado através das fezes ou passar para a corrente sangiinea, produzindo uma viremia
transitéria, modo pelo qual o virus chega ao figado, onde ocorre a sua replicagdo. O VHA penetra nos hepatocitos
formando vesiculas; uma vez dentro dos hepatdcitos, o RNA viral se replica e sdo formadas novas particulas
virais. Estas particulas podem infectar os hepatdcitos adjacentes ou serem liberadas nos canaliculos biliares,
para serem posteriormente excretadas até o intestino e serem eliminadas com as fezes.

O periodo de incubagdo do VHA varia de 15 a 45 dias. A eliminacdo do virus nas fezes precede as manifes-
tagOes clinicas da doenga, caracterizando o periodo de infectividade. Apds o inicio da doenga, em torno do
décimo dia, ha diminuicdo progressiva da excrecao viral no contetdo fecal até que, em torno do décimo dia, a
maioria dos individuos ndo elimina mais o virus. Contudo, ha estudos que sugerem que os recém-nascidos
propagam o virus por um periodo mais longo de tempo, devido a imunidade ainda ndo bem desenvolvida. A faixa
etaria dos cinco aos quatorze anos constitui 0 grupo mais afetado e os adultos costumam ser infectados, por
transmissao, através do contato com as criangas.

Da mesma forma que ocorre em outras infecgdes virais, 0s sintomas iniciais da hepatite A ndo sao especi-
ficos, ainda que, em linhas gerais, possam ser representados por cansaco, debilidade muscular, sintomas
gastrointestinais, como a falta de apetite, a diarréia ou o vomito e, também, aparecem sintomas sistémicos
como cefaléia, calafrios e febre alta. Alguns pacientes desenvolvem sintomas respiratorios, exantemas e dores
articulares. A hiperestesia no quadrante superior direito se da em 40-70% dos pacientes, com hepatomegalia
em 14% deles. O aparecimento de urina escura, devido a presenca de ésteres de bilirrubina, precede o inicio de
fase ictérica e torna reconhecivel a doenca. A ictericia € acompanhada de fezes claras. A letargia e 0 cansaco
podem persistir durante semanas e meses. Ocorre prurido, anorexia, nauseas, vomitos, todos em percentuais
variaveis e, com freqiéncia, o figado torna-se palpavel e muito sensivel.
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A infecgdo geralmente é auto-limitada, e a duracédo dos sintomas geralmente varia de duas semanas a dois
meses, embora mais de 15% dos adultos apresentem sintomas por um periodo superior a quatro meses. A
infeccao crénica ndo ocorre. Existem algumas diferengcas importantes entre o quadro clinico observado em
adultos e o observado em criancas. Os adultos sdo mais propensos a sofrer sintomas tipicos como fadiga,
mialgias e dores articulares. No entanto, nas criangas, abaixo de dois anos, a infeccéo pelo VHA ndo apresenta
sinais e sintomas caracteristicos e € assintomatica em até 70% dos individuos menores de 6 anos. Existem
ainda as manifestacdes clinicas atipicas da hepatite A que tém sido descritas. A primeira € a forma colestatica da
hepatite, em que o periodo de ictericia dura mais de 12 semanas e é acompanhado de prurido importante. A
colestase, em geral, resolve-se espontaneamente. O segundo tipo € a forma bifasica ou recorrente, que ocorre
em 8% a 10% dos pacientes, depois de um curso normal, com diminui¢cdo ou até resolucéo dos sintomas e das
alteragcfes bioquimicas e, entre a 22 e 182 semana, ocorre uma ou duas reagudizagbes, com recorréncia da
ictericia e elevacdo importante das aminotransferases, persisténcia do IgM anti-VHA e recorréncia também da
excregao fecal do virus. Qualquer uma das duas formas citadas anteriormente pode ser associada a manifesta-
¢Oes extra-hepaticas, usualmente mediadas por imunocomplexos. A insuficiéncia hepatica aguda é definida
pelo aparecimento de encefalopatia associada a coagulopatia e representa a complicagdo mais grave da
hepatite pelo VHA. A insuficiéncia ocorre dentro das primeiras 8 semanas da doencga, nas quais foram descritos
casos de crises convulsivas e estados comatosos. Por ultimo, existe a sugestdo de que a hepatite por VHA
possa servir, em individuos suscetiveis, como um “gatilho” para hepatite auto-imune. Segundo alguns autores,
pessoas que apresentam um defeito nos linfocitos T supressores poderiam desenvolver hepatite crénica auto-
imune, quando entrassem em contato com o virus da HVA.

O tratamento da hepatite por VHA é apenas sintomatico, quando se recomenda hidratacao e repouso de
acordo com a disposi¢cdo do paciente.

Para a profilaxia da hepatite A sdo fundamentais as medidas que possibilitem, nas areas endémicas,
melhorias das condi¢des sanitarias e higiene pessoal. Disp8e-se também de imunoglobulina e de vacina.

Tabela 1. Recomendacg@es para profilaxia pés-exposicdo contra VHA

Tempo de exposicéo Idade Recomendacéo
< 2 semanas
sem exposicao futura Todas Ig (0,02ml/kg)
com exposigao futura 31 ano Ig (0,02ml/kg) e vacina
> 2 semanas
sem exposicdo futura Todas -
com exposicdo futura 31 ano vacina

Ig = imunoglobulina

Tabela 2. Doses recomendadas da vacina contra hepatite A da Smithkline Beecham (Havrix):

Idade (anos ) Dose (U.EL) Volume (ml') N de doses Intervalo

(meses)

1-18 720 0,5 2 0-6 a 12

>18 1440 1,0 2 0-6 a 12
*zero (0) representa o inicio da vacinagao U.EL-Unidades Elisa Freire H. 1997

Hepatite B

A hepatite causada pelo virus B (VHB) é uma das infec¢des virais mais freqiientes no mundo. O VHB
pertence ao grupo de virus animais conhecido como Hepadinaviridae.

Tabela 3. Doses recomendadas da vacina contra hepatite A da Merck Sharp & Dohme (Vacta):

Idade (anos ) Dose (U) Volume (ml') N° de doses Intervalo
(meses)
2-17 25 0,5 2 *0-6al2
>17 50 1,0 2 0-6al2
*zero (0) representa o inicio da vacinacdo Freire H. 1997
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O virus B apresenta-se como uma particula esférica de 42nm de diametro, constituida por uma camada
superficial composta por uma trama de, pelo menos, trés tipos de polipeptideos. Esta camada representa o
antigeno de superficie do virus B ou AgHBs. Ela envolve o componente central, denominado “core”, cuja estrutura
€ a seguinte: internamente ha o genoma, isto €, a matriz genética do virus, formado por DNA de cadeia dupla,
com disposicao circular, que encerra o codigo de seis genes. O genoma € circundado pelo nicleo capsideo,
uma trama de polipeptideos idénticos, denominados P21. Desta estrutura central do VHB faz parte, ainda, a
enzima DNA-polimerase.

O VHB inicia a replicagdo hepatica na semana que antecede a manifestacéo clinica. Nesta fase, o AgHBSs,
ou seja, o antigeno de superficie do virus da hepatite B, pode ser determinado sem que o individuo tenha
sintomas ou evidéncias de necrose hepatocelular. Ao iniciar a sintomatologia e a elevacao de aminotransferases,
aparecem 0 anticorpo anti-HBc da classe IgM com o anticorpo anti-HBc da classe 1gG. O anti-HBc IgM, juntamen-
te com o AgHBSs, constituem a chave do diagnéstico da infeccdo aguda, uma vez que a fragdo IgG deste anticorpo
serve apenas como memdria imunologica. Na fase inicial da doenca, os marcadores de replicagdo (AgHBe e o
VHB-DNA) sdo encontrados em titulos altos. A medida que a infeccdo se instala, a resposta imunoldgica do
hospedeiro modula a infeccao e diminui, progressivamente, a replicagdo viral. Os individuos que apresentam
respostas imunoldgicas satisfatérias conseguem debelar a replicagdo viral, geralmente, até o terceiro més da
doenca, fazendo o AgHBe desaparecer, dando lugar ao aparecimento do anti-HBe, anticorpo que demonstra a
parada da replicagdo do virus B. A auséncia da soroconversdo AgHBe/anti-HBe até o terceiro més da doenca
aguda é sinal de mau prognostico, pois indica falha do sistema imunoldgico e tendéncia para cronificagdo do
processo.

Além da replicacédo peculiar, o0 VHB possui a propriedade de integrar seu genoma ao genoma do hospedei-
ro, momento em que pode agir como um virus oncogénico. Este genoma é constituido por quatro genes: S, C, P
e X. Esses genes regulam a seqiiéncia de producao de proteinas virais no ciclo replicativo do virus. O gen S e
sua fragdo pré-S induzem a producdo das proteinas da camada externa, camada esta que ndo € infecciosa.
Essas proteinas constituem o antigeno de superficie da hepatite B (AgHBs), que é o envelope viral. O Anti-HBs é
dirigido contra esse determinante, promovendo prote¢do contra todos os sorotipos. O gen C é responsavel
pelas proteinas do nulcleo capsideo relacionadas com infecciosidade, representado pelo antigeno do “core” da
hepatite B (AgHBc). Junto com o gen pré-C, o gen C codifica uma proteina precursora do antigeno “e” (AgHBe).
O AgHBc é encontrado no tecido hepatico e excepcionalmente no soro. O AgHBe, que é um antigeno solavel,
apresenta-se no soro de pacientes com replicacéo do virus B. O gen P esté relacionado a atividade da HBV-DNA
polimerase, importante enzima, a transcriptase reversa, de dificil determinacao, localizada no “core” viral,
relacionada ao processo de replicagdo viral e que confirma a infec¢do pelo VHB na fase aguda. O DNA do virus
B, também, localiza-se no “core”, mas pode ser encontrado no hepatécito ou no sangue circulante. Em resposta
a producao dessas proteinas virais (AgHBs, AgHBc, AgHBe), o organismo produz anticorpos (anti-HBs, anti-HBc,
anti-HBe). A interpretacdo do significado clinico destes marcadores virais permite estabelecer o diagndstico: se
hé replicacéo viral e se h& evolugdo para a cura ou se ha para a cronicidade (Tabela 4).

A infeccéo crbnica pelo virus B pode ser dividida em trés fases:

1. Fase de imunotolerancia, na qual o sistema imunolégico aceita a replicagdo viral mesmo em altos
titulos, sem que haja lesédo hepatocelular;

2. Fase na qual as células CD4, por um motivo desconhecido, reagem contra os antigenos e estimulam
a lise das células que expressam estes antigenos. Ocorre, entdo, um periodo de luta do sistema
imunologico, gerando inflamacéo hepatica, necrose hepatocelular, com maior ou menor agressividade
da doenca. No momento em que o sistema imunolégico for eficiente, ha a soroconversdo AgHBe/anti-
HBe cessando a replicagdo viral, caindo os titulos de VHB-DNA progressivamente até o seu desapare-
cimento, quando determinado pela técnica do Dot-Blot.

3. Na fase 3 de integragdo, o individuo permanece portador do AgHBSs, pois o0 virus ja estara integrado ao
genoma do hospedeiro. Neste momento, finaliza a agressdo hepatocelular inflamatéria, tornando o
paciente de risco para desenvolvimento de carcinoma hepatocelular.

Um aspecto atual das infec¢des pelo VHB é a emergéncia de cepas mutantes virais que alteram a historia
natural da doenca. Tais cepas mutantes emergem a partir da atividade do sistema imunolégico do hospedeiro
contra o virus. O exemplo classico sdo as cepas mutantes pré-core, que escapam da sensibilizacdo das células
CD4/CD8, determinando a falta de producdo do AgHBe, mesmo na presenca de replicagcdo viral ativa. Outra cepa
mutante chamada Pré-S, a qual escapa dos anticorpos neutralizantes anti-HBs, causa infecgbes nas quais o
AgHBs é indetectavel, mas sdo encontrados AgHBc e VHB-DNA. As cepas mutantes colaboram para o virus
escapar do sistema imunolégico, confundindo a resposta imunoldgica do hospedeiro. O aparecimento das
mutacgdes representa uma consequéncia dos avancos terapéuticos e imunoprofilaticos que estdo sendo obti-
dos, 0 que permite pressupor que outras cepas mutantes surgirdo. O significado clinico dos mutantes do VHB
na infancia ainda nédo esta bem estabelecido.
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A prevaléncia da hepatite B varia de maneira ampla, dependendo da area geografica. Em termos globais,
acredita-se que mais de um bilhdo de pessoas tenham sido infectadas pelo virus B, mais de 350 milhdes sejam
portadoras crénicas, mais de 50 milhdes de novas infec¢des ocorram a cada ano e mais de 2 milhdes morram
anualmente devido a hepatite B. Os principais modos de transmissdo do VHB sdo o contato com o portador,
transmissdo sexual e vertical. O VHB também € transmitido por exposi¢ao percutanea ou da mucosa ao sangue,
inclusive, secregcdes que contenham sangue ou outros liquidos corporais infectados, ou pela administracdo de
produtos sangliineos de pessoas com infec¢gBes cronicas ou agudas pelo VHB. A transmisséo vertical do VHB
pode ocorrer por via transplacentéria (durante a gravidez ou ao nascimento por ruptura placentéria), por trans-
misséo natal (degluticdo do AgHBs no liquido amnidtico através da secrecdo vaginal ou sangue materno) e por
transmissdo pos-natal (contato com secregdes corpéreas contaminadas do portador). A infeccao intra-uterina
pelo VHB ocorre raramente (5% a 10% dos casos). A maioria dos recém-nascidos que se infecta durante o
primeiro ano de vida é AgHBs negativo ao nascimento. Se no periodo perinatal a mée for AgHBs positivo, mas
AgHBe negativo ou anti-HBe positivo, o recém nascido tem somente 10 a 30% de chance de se infectar. Entretan-
to, se a mae for AgHBs positivo e AgHBe positivo cerca de 80 a 90% dos recém-nascidos se infectam. O VHB é
encontrado também nos exsudatos de feridas, sémem, secrec¢des cervicais e saliva. Embora a saliva possa
conter pequenas quantidades do virus, ndo é um veiculo efetivo de transmissdo. O contato percutaneo com
objetos inanimados contaminados pode transmitir infecgdo como resultado da sobrevida prolongada do VHB
(um més ou mais no estado seco). Os dados experimentais indicam que o VHB nao é transmitido pela via fecal-
oral ou pela agua. O periodo de incubacgéo varia de 15 dias a 6 meses, provavelmente, dependendo da quanti-
dade de virus no indculo.

A hepatite aguda pelo VHB ocorre em todas as faixas etarias, sendo mais freqiiente em adultos. De maneira
semelhante as outras doencas virais hepatotrépicas, as infeccdes causadas pelo VHB s&o anictéricas na sua
maioria. Apenas 30% dos individuos fazem a forma ictérica da doenca. O quadro clinico em geral é auto-limitado,
com doenca ictérica leve que geralmente dura menos de 4 meses; a ictericia raramente excede 4 semanas.
Ocasionalmente pode ocorrer um curso clinico benigno prolongado, caracterizado por niveis séricos de
transaminases elevadas por mais de 100 dias. As recaidas séo raras. A forma colestatica com ictericia importan-
te prolongada ndo é comum. Podem ocorrer, também, quadros sugerindo doenga do complexo imune, que se
apresentam com um periodo proddmico através de uma sindrome semelhante a doenca do soro, cerca de uma
semana antes do inicio da ictericia, podendo estar associada com a forma ictérica ou anictérica da hepatite. Esta
sindrome também tem sido descrita como hepatite B cronica. A febre é comum. As lesdes de pele séo urticariformes
e raramente em criangas pode-se observar uma acrodermatite papular. A artropatia € simétrica, ndo migratoria
e afeta pequenas articulagdes. O fator reumatdide é negativo no soro.

O curso fulminante da hepatite B nas primeiras quatro semanas esta relacionado a uma resposta imune
aumentada com o desaparecimento mais rapido do virus. Nesta condi¢do, o AgHBs pode estar em baixos titulos
e ndo ser detectado. O diagndstico s6 pode ser feito pelo achado no soro do Anti-HBc IgM.

O VHB pode permanecer no organismo humano por periodos superiores a 6 meses, prolongando-se
durante anos, caracterizando o estado de portador. Tem sido descrito que a probabilidade da infeccdo se tornar
cronica é inversamente proporcional a idade de aquisicdo do virus. Cerca de 10% dos individuos adultos e 90%
dos recém nascidos que adquirem a hepatite aguda B tornam-se portadores crdnicos, podendo evoluir para
cirrose hepética e hepatocarcinoma.

As manifestagfes extra-hepaticas freqiientemente estdo associadas a imunocomplexos circulantes con-
tendo AgHBs. A poliarterite envolve artérias de pequeno e médio calibre e aparece, precocemente, no curso da
doenga. Complexos imunes, contendo o AgHBs, sdo encontrados nas lesdes vasculares e seus niveis sangui-
neos correlacionam-se com a atividade da doenca. A poliarterite € uma complicagéo rara da hepatite B.

A glomerulonefrite tem sido associada ao VHB, principalmente, em criangas. A doenca hepatica é leve. Os
pacientes geralmente sdo AgHBe positivos e 0os complexos imunes antigeno-anticorpo de AgHBs e anti-HBs,
AgHBc e anti-HBc ou AgHBe e anti-HBe sdo encontrados nas membranas dos glomérulos e papilas. A remissdo
pode preceder a soroconversdo do antigeno HBe para anti-HBe. Em criancas, a glomerulonefrite, usualmente,
resolve-se espontaneamente em 6 meses a 2 anos. Em adultos, a doenca € leve, mas progressiva em um terco
dos pacientes.

Outras condi¢Bes, que também tém sido relacionadas com a presenga de complexos imunes, contendo o
AgHBs sd&o: polimialgia reuméatica, sindrome de Guillain-Barré e a miocardite.

Nao ha terapia especifica para a infeccdo aguda por VHB; deve-se fazer apenas o tratamento sintomatico e
hidrata¢&@o. A terapia com Interferon-alfa recombinante tem sido usada com alguns resultados no tratamento de
hepatite crénica por VHB.

As medidas atuais de controle para evitar a infecgdo por VHB envolvem a prevengdo da transmissdo de
pessoa a pessoa por sangue ou produtos sanguineos, inclusive, exposi¢cdo percutanea e/ou permucosa, além
da interrup¢éo da transmissdo méae-lactente por imunoprofilaxia, bem como a imunizag&do universal de lactentes
e o uso da imunoglobulina nos individuos expostos ou de alto risco.
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Tabela 4. Significado dos marcadores soroldgicos das hepatites virais

Hepatite A
Anti-VHA IgM Hepatite aguda A
Anti-VHA IgG Imunidade a hepatite A por infeccéo passada,
imunizacéo ativa ou passiva
Hepatite B
AgHBs Infeccé@o pelo virus B, aguda ou crdnica ou estado de
portador
Anti-HBc IgM Altos titulos (>600) hepatite aguda
Baixos titulos infeccao cronica
Anti-HBc 1gG Exposi¢do passada ao virus B
(com AgHBs negativo)
Infeccéo cronica ( com HbsAg positivo)
Anti-HBs Imunidade a hepatite B, pés-infeccdo
ou imunizagdo ativa ou passiva
AgHBe Estado altamente infectante em infec¢do aguda ou
cronica
Anti-HBe Estado menos infectante no paciente HBsAg+, exceto
no mutante “e minus”
DNA polimerase Indicador mais sensivel e especifico de infeccéo viral
persistente
PCR Técnica mais sensivel detectando 10 genomas/ml
Hepatite C
Anti-HCV Contato com o virus C
PCR Genoma do virus, infecgdo ativa
Hepatite D
Anti-VHD IgM Infecgdo aguda ou crbnica
Anti-VHD IgG Infecgcdo cronica (altos titulos e IgM+)
Infecc@o passada (baixos titulos com IgM-)
Hepatite E
Anti-VHE IgM Infeccdo atual
Anti-VHE IgG Infecgédo passada
PCR Genoma do virus
Hepatite G
Anti-VHG Contato com o virus G
PCR Genoma do virus
Tabela 5. Imunoprofilaxia pos-exposi¢do a individuos infectados pelo VHB
Tipo de exposigao Profilaxia
Perinatal HBIG* + vacina
Sexual - Infeccdo aguda HBIG* + vacina
Sexual - Portador crénico vacina
Contato domiciliar com portador crdnico vacina

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Contato domiciliar com caso agudo, com

exposicao sangliinea (uso da mesma escova

de dentes ou barbeador) HBIG* + vacina
Criangas < 1 ano com contato

domiciliar ou na creche com caso de

infeccdo aguda HBIG* + vacina

Exposicao acidental percutdnea ou permucosa HBIG* + vacina

*Gamaglobulina hiperimune contra o virus da hepatite B. Fonte: Red Book, 1994 in Rodrigues D et al, 1996

Hepatite C

O virus C (VHC) é o agente predominante das hepatites, no passado, chamadas N4o A N&o B. E a principal
causa das hepatites pos-transfusionais e das hepatites esporadicas (fonte de infeccdo desconhecida). Ele,
também, tem sido identificado em grande proporgdo nos pacientes portadores de hepatite cronica, cirrose e
hepatocarcinoma Este virus se constitue numa particula pequena com envelope lipidico, que contém RNA em
seu genoma, que € constituido por uma simples cadeia de leitura com duas regides ndo-codificantes. Ja foram
identificados diversos genoétipos do VHC, com vérios subgrupos. Os genotipos estdo relacionados a diferencas
geograficas, evolucdo clinica, progndstico e resposta terapéutica ao Interferon nas infecgdes cronicas. Além de
diferentes genotipos, o VHC tem grande capacidade mutante e existem poucas evidéncias de que a infeccao
pelo VHC confere imunidade a reinfec¢éo por cepa homéloga. Assim, é possivel existirem infec¢des recorrentes
pelo VHC, além de ndo existir vacina contra este virus.

O VHC possui um genoma RNA de hélice positiva. Existem trés regides responsaveis pela sintese de
proteinas estruturais do virus, ou seja: “core”, envelope 1 e envelope 2. Outras cinco regides sao responsaveis
pela sintese de proteinas nao estruturais: helicases, replicases e polimerases virais implicadas na replicacdo
do virus. Estas regifes sdo denominadas NS1,NS2, NS3, NS4 e NS5, sendo esta uUltima dividida em NS5A e
NS5B, contendo ai, provavelmente, uma regido implicada na resposta ao tratamento com Alfa-Interferon. O VHC
deve ser considerado agente causal de endemia mundial. Calcula-se que mais de 300 milhées de individuos
estejam infectados nos diversos continentes. A prevaléncia do VHC é variavel nas populacdes. A prevaléncia de
anticorpos anti-HCV é estimada entre 0,5% e 1,5% em doadores voluntarios de sangue, e se considera que esta
prevaléncia esteja subestimada nos paises latino-americanos. No Brasil, os dados epidemiol6gicos sdo es-
cassos e concentram-se mais em candidatos a doadores de sangue. Silva e cols.(1995) demonstraram que em
Salvador a prevaléncia do anticorpo anti-HCV em individuos assintomaticos da zona urbana estd em torno de
1,25%.

Tabela 6. Doses recomendadas das vacinas contra VHB,
de acordo com o tipo de vacina e grupo de individuos.

Grupo de Recombivax HB* Engerix B*
Individuos Dose (ug) (ml) Dose (ug) (ml)
RN de maes negativas para o AgHBs

e criancas menores de 1lanos 2,5 0,5** 10,0 0,5
RN de mé&es positivas para o AgHBs 5,0 0,5 10,0 0,5
Individuos de 11 a 19 anos de idade 5,0 0,5 20,0 1,0
Adultos com 20 anos ou mais 10,0 1,0 20,0 1,0
Pacientes imunodeficientes ou

submetidos a hemodialise 4,0 1,0%** 40,0 2,0

Fonte: Krugman; Stevens - Vacines, 1994 Apud Rodrigues D, 1996
* Ambas as vacinas sdo administradas em trés doses, no esquema 0 - 1 e 6 meses.
A Engerix foi aprovada para uso em 4 doses no esquema 0,1,2 e 12 meses.
** Nova formulagdo pediatrica. ***Eormulacdo especial.
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Sua forma de transmissdo é predominantemente parenteral, sendo menos importante a transmisséo
sexual. Este virus é responsavel por 90% das hepatites pods-transfusionais. A exposicdo ao sangue e seus
produtos € o maior fator de risco para aquisicdo do VHC na faixa etaria pediatrica. Outras rotas de transmissao
parenteral do VHC, que tém sido descritas, sdo drogas endovenosas, hemodialise, transplante de érgéos e
lesbes com agulhas ou objetos cortantes. Calcula-se que o uso de drogas EV é responsavel por metade de
todas as novas infeccfes e, talvez por mais de 50% das infec¢gBes cronicas. A transmisséo perinatal do VHC tem
sido documentada, quando a méde apresenta altos titulos de RNA viral. O risco de transmisséo vertical varia de
4,5% a 6,0%, mas as maes coinfectadas com VHC e HIV apresentam um risco mais elevado em transmitir a
infecgado, provavelmente devido aos altos niveis de viremia. A transmissdo sexual e intrafamiliar tém sido sugeridas,
mas 0s mecanismos permanecem obscuros, pois o VHC circula em baixos titulos no sangue de pessoas
infectadas. O restante dos casos pode ser explicado por atividade sexual de alto risco, brincos, tatuagens e uso
de cocaina intranasal. Em menos de 10% dos casos, ndo se descobre a rota de transmisséo.

Apos a exposicdo ao VHC, segue-se o periodo de incubagdo que pode durar de 15 a 150 dias. Calcula-se
gue menos de 10% dos individuos infectados fagam a forma ictérica da doenga e a cronificacdo aconteca em
mais de 50% dos casos. Embora a sintomatologia da hepatite aguda C possa ser semelhante a das outras
hepatites, a apresentagdo clinica tende a ser mais leve e anictérica. Algumas vezes o paciente pode se queixar
de fadiga e anorexia e, eventualmente, febre, cefaléia, nausea, dor abdominal, com ou sem ictericia, artralgia e
exantema. A evolugdo fulminante é rara na infeccdo pelo VHC. No entanto, em pacientes HIV positivos, pode
ocorrer um curso rapidamente progressivo. A anemia aplastica, agranulocitose e neuropatia periférica podem
ser complicacdes da infecgdo por VHC. As transaminases podem flutuar, dificultando a avaliagdo da cura ou de
cronificacdo. O achado mais caracteristico da hepatite pelo VHC é a sua propenséo para a cronificagdo.

Embora o papel do VHC na auto-imunidade hepatica ainda seja controverso, a associacao da infeccéo por
este virus e doengas auto-imunes tém sido freqiientemente relatada na literatura. Assim sendo, doencas consi-
deradas auto-imunes como Purpura Trombocitopénica Idiopatica, Tiroidite, Porfiria, Sindrome de Sjogreen,
Liquen planus, Crioglobulinemia mista e Glomerulonefrite parecem associados ao VHC.

A atividade replicativa viral é determinada através da técnica de reacdo de polimerase em cadeia (PCR),
demonstrando a presen¢a do VHC-RNA no soro do paciente. A presenca do VHC-RNA pela técnica do PCR é o
primeiro evento soroldgico na hepatite aguda C, precedendo a soro-converséo anti-HCV. A deteccao do VHC-
RNA (PCR) demonstra infectividade e associagcdo com elevagcdo de aminotransferases, traduzindo leséo
hepatocelular. Apesar da grande sensibilidade do teste, existem sérios problemas quanto a especificidade,
devendo seu resultado ser interpretado com cautela. A quantificacdo do VHC-RNA tem significado progndstico e
relevancia na avaliagdo da resposta terapéutica ao tratamento com Alfa-Interferon. As técnicas utilizadas para
guantificagdo podem ser o PCR ou o DNA ramificado (bDNA).

A imunoprofilaxia de criancas nascidas de médes com hepatite aguda NANB é empirica. Desta maneira,
recomenda-se administrar imunoglobulina normal a recém-nascidos de maes que tiveram o quadro agudo no
terceiro trimestre ou na época do parto. A imunoglobulina humana normal a 16%, (0,5ml) intra-muscular, deve
ser administrada dentro de 24 horas de vida e repetida aos 28 dias de vida.

O Interferon alfa atualmente é o medicamento de elei¢cdo para o tratamento da hepatite C crénica. A combi-
nacao de Interferon alfa com ribavirina pode ser uma alternativa (til nos pacientes que ndo respondem ao
tratamento com interferon isoladamente. Os estudos piloto indicam uma maior taxa de resposta mantida com a
combinacdo Inteferon alfa-Ribavirina em comparacéo com o Interferon isolado.

Hepatite D

O virus da hepatite D (VHD) é um virus RNA defectivo, sem envelope préprio, cuja principal caracteristica é
utilizar o envelope do VHB, tornando viavel a sua sobrevivéncia e sua replicacdo. Logo, o paciente deve ter
infeccdo concomitante pelo VHB, com AgHBs positivo, para que o Delta se instale.

A incidéncia da infeccao pelo virus D obedece a um padrdo geografico regular. Estima-se que existam cerca
de 15 milhdes de portadores deste virus no mundo e que a freqiiéncia da infeccao seja subestimada. O VHD
predomina na Bacia Mediterranea da Europa e sobretudo no Norte da Africa. Na América do Sul, curiosamente,
a infeccao pelo VHD esta restrita a regido Amazoénica onde existem areas de alta prevaléncia do VHB.

O periodo de incubacéo é aproximadamente de 2 a 10 semanas. Sao individuos de risco para aquisicdo do
VHD, os hemofilicos, toxicomanos, usudrios de hemoderivados, institucionalizados e, em menor propor¢éo,
homossexuais. A transmissdo é semelhante a do VHB pela via parenteral, hemoderivados, contato sexual e em
menor propor¢do a via vertical e a transmissdo inaparente talvez pela transmissdo percutanea ou permucosa.

O inicio da hepatite pelo VHD ¢é abrupto com sinais e sintomas semelhantes aos da hepatite B. O quadro
pode ser grave. A hepatite D pode ser auto-limitada ou evoluir para hepatite cronica. A infec¢do pelo VHD pode
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ocorrer simultaneamente com a infec¢éo pelo VHB, que é denominado coinfeccédo, ou ainda ocorrer no paciente
previamente portador do VHB, situacdo designada como superinfec¢@o. A superinfeccdo pode ser expressada
em casos de pacientes com doenca cronica pelo VHB que, ao se infectarem com o VHD, desenvolvem uma
descompensacao subita do quadro hepético ou evolucéo rapida para hepatite crnica e cirrose. O VHD também
pode ser responsavel por quadros de hepatite fulminante tanto na coinfecgdo como na superinfecgao.

O diagnostico é feito pela identificacdo do VHD no soro ou no figado nos casos agudos através da deteccéo
do anti-VHD IgM e nos casos cronicos com a presenca do anti-VHD IgG. O VHD-RNA pode desaparecer apds um
més. Nos pacientes imunocompetentes, quando ocorre coinfeccdo, pode-se detectar AgHBs e anti-HBc IgM,
além de se observar a presenca de anti-VHD IgM em 15% dos casos. Depois de um més, o anti-VHD IgM pode
ser encontrado em 90% dos pacientes. Subsequientemente, estes individuos desenvolverao anti-VHD 1gG. Na
superinfec¢dio, o paciente é positivo para o AgHBs, mas ndo apresenta o anti-HBc IgM e ao se infectar com o
VHD, o anti-VHD IgM pode persistir por longos periodos. Até o momento ndo foram identificados anticorpos
protetores para a infec¢éo pelo VHD.

A vacinagdo para o VHB é eficiente em prevenir a infecgdo pelo VHD, excecéo feita para os ja portadores do VHB.

Hepatite E

O virus da hepatite E (VHE) corresponde a outro virus hepatotrépico de transmisséo feco-oral. Trata-se de
um virus da familia dos Caliciviridae, endémico no Oriente Médio, Asia e algumas regides da Africa, sobretudo
na costa Mediterranea Africana. Este € um virus pequeno, esférico, sem envelope, com genoma RNA. Evidéncias
indicam que ha somente um tipo de virus ou somente um sorotipo do VHE que é responsavel pelas infeccdes
das mais diversas regides.

De forma semelhante ao VHA, baixas condi¢Ges de higiene e o consumo de frutos do mar “in natura”
predispdem a transmissao da doenga. Por outro lado, a transmissao do VHE parece necessitar de grandes
inéculos, fato que o diferencia do VHA.

Casos esporadicos de hepatite E em criancas ja foram documentados, mas a idade preferencial desta
infeccdo é dos 15 aos 40 anos. O achado mais caracteristico do VHE é a alta mortalidade (20%) que ocorre entre
mulheres gravidas, que contraem o virus no terceiro trimestre da gestacdo. De acordo com Khuroo e colabora-
dores, o VHE é comumente transmitido pelas mées infectadas aos seus recém-nascidos por via vertical, ocasi-
onando morbidade perinatal e mortalidade significativas.

Na América do Sul, ndo se conhece a incidéncia e a prevaléncia do VHE, mas parece que esta é uma area
propicia devido as condigGes socioecondmicas da maioria de sua populagdo. No Brasil, em 1993, Parana e
cols, em Salvador, observaram positividade para o anti-VHE 1gG em 3 casos entre 10 de hepatite Ndo A N&o B
esporadica. Esses mesmos autores, realizando analise soroldgica para o VHE (anti-VHE IgG) em 701 pacien-
tes, encontraram uma positividade de 2% em doadores de sangue, 25% em portadores de hepatite aguda A,
11,5% dos pacientes com hepatite aguda B, 0% em hepatite aguda C, e em 26% dos pacientes com hepatite
aguda Nao-A Néo- B Néo- C.

O periodo de incubacéo do virus varia entre 10 e 50 dias com a média de 25 dias. De maneira semelhante
ao VHA, o VHE é excretado nas fezes durante a semana que precede a manifestacéo clinica da doenca.

Semelhante a hepatite A, a infeccéo pelo VHE costuma ser aguda e autolimitada. Chama atencéo, além de
sintomas e sinais semelhantes aos das outras formas de hepatites agudas, a hepatite por VHE ter maior
tendéncia a apresentar a forma colestatica. O curso também pode ser anictérico ou subclinico. Viremia persis-
tente e hepatite cronica ndo foram documentadas.

O diagndstico soroldgico da infeccdo pelo VHE se faz através da determinagdo do anti-VHE (IgG e IgM). O
anticorpo IgM esta presente apenas na fase aguda da doencga. O anti-VHE IgG, ja disponivel comercialmente,
também pode ser utilizado em forma de titulagdo progressiva. O anticorpo anti-VHE é neutralizante, permane-
cendo como memdéria imunolégica apds a cura do processo.

Ha duvidas quanto a imunidade prolongada nos casos de infeccéo pelo VHE. Ja se observou que os titulos
de anti-VHE diminuem progressivamente, possibilitando novo episédio de doenga apds re-exposicéo.

A prevencgdo e o controle envolvem sobretudo medidas de higiene pessoal, abastecimento de agua e
saneamento adequados, cuidados no manuseio e conservacdo da agua e alimentos, além de lavagem siste-
matica das méaos. Recentemente foi fabricada a vacina contra hepatite E que, provavelmente, sera comercializada
em breve.

Hepatite G

Um virus RNA, designado virus da hepatite G (VHG), foi isolado a partir do soro de um paciente cronicamen-
te infectado, cuja sorologia se mostrava negativa para as viroses hepatotropicas conhecidas. A andlise sequencial

204 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



sugeria que este flavivirus, batizado de virus da hepatite G (VHG), tem genoma de aproximadamente 2900
aminoacidos. O VHG ja foi identificado, também, em pacientes com as formas fulminantes e crénica de hepatite.

As seqliéncias entre o0 GBV-C e o VHG tem uma homologia superior a 95%. Os dois sao atualmente
considerados isolados do mesmo virus: VHG. Esses virus tém menos de 25% de similaridade com o VHC e os
outros flavivirus.

O mecanismo de replicagdo do virus é pouco conhecido. Entretanto, a partir do que se conhece sobre outras
flaviviroses, podemos admitir que esta replicacdo aconteca através da sintese de uma poliproteina, a qual sofre
processo de clivagem no citoplasma do hepatdcito, semelhante ao que acontece com o virus da VHC.

O significado clinico e patogénico do VHG ainda ndo esta bem estabelecido, mas ele ja foi encontrado em
paciente com transfusdo prévia, usuarios de drogas EV, em pacientes com hepatites A, B e C, hemofilicos,
hemodializados e pacientes transplantados. O VHG é detectado em 6% dos pacientes com hepatite cronica
esporadica. O agente é transmitido a chimpanzés sem causar aumento nas transaminases ou alteragdes na
bidpsia hepética. Este virus parece ser mais prevalente na populagdo do que o VHC.

Quanto ao comportamento clinico da doenga, as variagcdes sdo evidentes. Grande parte dos pacientes
permanecem assintomaticos, sem evidéncias histologicas de agressao hepatocelular, a despeito das eleva-
¢Oes de aminotransferases. Por outro lado, cirrose hepatica ja foi observada em fase ainda precoce da infeccéo.
A infeccéo pelo virus GBV-C tem sido recentemente descrita em pacientes com insuficiéncia hepatica fulminante
de etiologia desconhecida.

Sabe-se, entdo, que o VHG é prevalente nas populagcdes. O que resta saber é se ele é um patégeno
humano importante ou simplesmente um inocente espectador. Como o VHG é altamente prevalente no mundo
inteiro e associa-se com doenga leve ou ndo causa doenca, é sugerido que se tenha em mente que ele é um
“turista acidental”, que ocasionalmente é transportado com outros virus da hepatite. Esse ponto é reforcado pelo
fato de que a sua prevaléncia é maior em associa¢cdo com os virus B, C e HIV.
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Secao 8

Modulo Fogo






Abordagem da crianca com febre

Cristiana Nascimento de Carvalho

INTRODUCAO

Febre é o motivo pelo qual grande parte dos atendimento em ambulatérios, na faixa etaria pediatrica, séo
realizados, sendo que a maioria destes atendimentos é de individuos com idade inferior a 3 anos. Define-se febre
como aumento controlado da temperatura corpérea acima de 37,5°C, em decorréncia de alteragdo no Centro
Termorregulador do Hipotalamo, por acéo de pirdgenos endégenos e exdgenos. Os pirdgenos exdgenos, a exem-
plo das toxinas, por sua vez estimulam a producdo de pirdgenos enddgenos, 0s quais incluem a interleucina 1-
beta, interleucina 6, fator de necrose tumoral alfa, interferon beta e interferon gama. Algumas substéancias internas,
a saber, complexos antigenos-anticorpos na presenca de complemento, componentes do complemento, produ-
tos de linfécitos e de acidos hiliares, também estimulam a producéo de pirégenos enddgenos. Portanto febre pode
ser secundaria a inflamagdo propriamente dita, a infeccdo e a cancer, ndo guardando assim especificidade em
relacdo a sua etiologia. Nos quadros infecciosos, a persisténcia da febre est4 associada a permanéncia da
resposta inflamatéria que ndo necessariamente esta associada a permanéncia da infecgédo per si.

DIAGNOSTICO

Diante de um paciente com febre, cabe inicialmente definir a duragcao deste sinal clinico: caso seja igual ou
inferior a 7 dias, sem qualquer pista de causa provavel, apds a realizagdo de anamnese e exame fisico cuidado-
sos, caracteriza-se o diagnéstico sindrémico de Febre Sem Sinais de Localizagdo (FSSL); caso a duracédo seja
superior a 7 dias e ndo haja detecgdo de causa provavel apés avaliagdo clinica cuidadosa inicial, incluindo
exames simples de laboratério e imagem, seja em ambulatério, seja em hospital, caracteriza-se o diagnéstico
sindrédmico de Febre de Origem Indeterminada (FOI).

FEBRE SEM SINAIS DE LOCALIZACAO

Muitos episddios febris com duragdo < 7 dias sdo decorrentes de doencgas infecciosas benignas auto-
limitadas, a exemplo da rinofaringite e da faringoamigdalite de etiologia viral, da roséola infantum (ou Exantema
Subito), ou de doencgas bacterianas de curso favoravel como a otite média e a faringoamigdalite. No entanto,
algumas doencgas bacterianas graves apresentam-se inicialmente apenas com febre e, se ndo tratadas ade-
quadamente, poderdo ocasionar elevadas taxas de morbidade e letalidade, a exemplo da sepse, meningite,
pneumonia, pielonefrite, infeccBes Osteo-articulares. Portanto, diante de um paciente com FSSL é mister distin-
guir quais os pacientes que apresentam maior probabilidade de cursarem com doenga bacteriana grave. Para
atingir tal objetivo, foram identificados os Grupos de Alto Risco para doenca bacteriana grave, entre 0s pacientes
com FSSL, apresentados nas Tabelas 1 e 2.

Tabela 1. Grupos de alto risco para doenga bacteriana grave entre
0s pacientes imunocompetentes com Febre sem Sinais de Localizacao.

Grupos derisco Doengas provaveis
Neonatos (<28 dias) Sepse e meningite por estreptococo do grupo B, E. coli, L monocytogenes
Lactentes < 3 meses Doenca bacteriana grave (10-15%)

Bacteremia em 5% dos casos com FSSL
Criancas 3-36 meses Bacteremia oculta (4%); aumento do risco com T > 39°C e L > 15.000/mm?
Hiperpirexia (>41°C) Meningite, bacteremia, pneumonia, Insolagéo
Febre com petéquia Bacteremia e meningite por meningococo, pneumococo e H. influenzae tipo b
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Tabela 2. Grupos de alto risco para doenca bacteriana grave entre
0s pacientes imunocomprometidos com Febre sem Sinais de Localizacao.

Grupos derisco

Doencas provaveis

Anemia falciforme
Asplenia

Deficiéncia de
complemento/properdina
Agamaglobulinemia
AIDS

Cardiopatia congénita
Cateter venoso central

Cancer

Sepse por pneumococo, meningite

Bactérias encapsuladas

Sepse meningococica

Bacteremia,infeccdo seios da face e pulméao
pneumococo, H. influenzae tipo b, Salmonella
Endocardite

S. aureus, estafilococo coagulase negativo, Candida
Bactéria entérica Gram-negativa, S.

aureus, estafilococo coagulase negativo,

Candida

PLANOS DIAGNOSTICO E TERAPEUTICO

Entre os pacientes imunocompetentes, os recém-nascidos (idade < 28 dias) apresentam-se com febre em
decorréncia de causas benignas de modo incomum, de modo que quando ocorre, a associagdo com doenca
bacteriana grave é suficiente para indicar conduta agressiva. Existem 5 categorias de causas de FSSL, nesta

faixa etéria:

1) infec¢Bes adquiridas intra-utero;

2) infec¢Bes adquiridas no parto, com manifestacdo precoce ou tardia;

3) infeccBes adquiridas no bergario ou na maternidade;

4) infecgbes adquiridas na comunidade (em casa);

5) infec¢bes adquiridas em funcdo de alteragdes anatdmicas ou funcionais (ma-formacéo,

imunodeficiéncia, etc.).

A menos que haja diagnéstico claro de doenga benigna, como nasofaringite viral, o paciente deve ser
hospitalizado, ter coletados hemograma, hemocultura, sumario de urina, urocultura, estudo completo do liquor
e em seguida devem ser introduzidos Ampicilina associada a Aminoglicosideo (Figura 1).

Figura 1. Algoritmo de conduta nos pacientes com idade < 28 dias com Febre Sem Sinais de Localizagao.

la. Avaliagédo

WV

Hospitalizagéo

V

Hemograma, hemocultura, sumario de urina, urocultura, estudo completo do liquor

V

Ampicilina + Gentamicina
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Entre os pacientes imunocompetentes com idade entre 29 e 90 dias, infec¢do bacteriana grave ocorre em
10 a 15% destes lactentes, que nasceram a termo, sdo higidos e apresentam temperatura axilar > 37,5°C, sendo
que bacteremia ocorre em 5% e infecg¢éo viral em 40 a 60% dos casos de FSSL. Nesta faixa etaria, recomenda-
se avaliar inicialmente a presenca de toxemia pois 17,3% dos pacientes toxemiados apresentam doenca
bacteriana grave; entre os ndo toxemiados, é necessario distinguir o grupo que apresenta Alto Risco para
doenca bacteriana grave. Para tanto, devem ser solicitados hemograma, hemocultura, sumario de urina e
urocultura. Caso o paciente sem toxemia apresente leucometria global entre 5000 e 15000/mm?, bastonetes <
1500/mm? e sumario de urina normal, o valor preditivo negativo para qualquer infeccéo bacteriana é 98% e para
bacteremia é 99%. Caso o paciente ndo toxemiado apresente leucometria global < 5000/ mm?® ou > 15000/mm?,
bastdes > 1500/mm?® e sumario de urina anormal, ou seja, com leucécitos > 5 / campo, presenca de nitrito ou
esterase leucocitaria ou bactérias no Gram, o seu manejo deverd ser igual ao do paciente toxemiado:
hospitalizacé@o, coleta de hemocultura, urocultura e estudo completo do liquor, incluindo-se também a coleta de
hemograma e sumario de urina para os pacientes toxemiados, e introducéo de ceftriaxone ou cefotaxima, com
ampicilina, observando-se a presenca de pleocitose liqudrica para definicdo da dose dos antimicrobianos
(Figura 2).

Figura 2. Algoritmo de conduta nos pacientes com idade entre 29 e 90 dias
com Febre Sem Sinais de Localizagéo.

1a. Avaliagdo

— T

Nao toxemiados: Toxemiados
hemograma, hemocultura
sumario de urina, urocultura

P

Alto risco

Baixo risco: leuco 5000 a 15000, < 1500bas,
s. urina normal: ambulatério

hospitalizagdo + liquor + ceftriaxone + ampicilina

Entre os pacientes imunocompetentes com idade entre 3 e 36 meses, o risco de bacteremia oculta varia de
1,6% a 11%, sendo maior em criangcas com temperaturas mais altas, sendo os agentes mais frequentes o
pneumococo (85%), o Haemophilus influenzae tipo b, 0 meningococo e a salmonela. Neste grupo de pacientes,
verificou-se que a temperatura > 39°C e o leucograma > 15000/mm? estdo de modo independente associados
a bacteremia, sendo que o risco de bacteremia oculta em criancas com leucograma > 15000/mm? é 5 vezes
maior que em criancas com leucograma < 15000/mm? (13% vs 2,6%). E importante frisar que classe social, cor,
género e idade, dentro desta faixa etéria, ndo interferem nesta associacdo. Atribui-se este risco a criancas com
idade entre 3 e 36 meses a imaturidade na producgdo de IgG para opsonizar os antigenos polissacarideos.
Nesses pacientes com bacteremia por Haemophilus influenzae tipo b, resolugdo espontanea é incomum (<5%)
e por pneumococo ocorre em 30% a 40% dos casos. Neste grupo etério, 0 manejo sera direcionado conforme
a presenca de toxemia ou o nivel de temperatura. Para os pacientes toxemiados, estao indicados a hospitalizacéo,
a coleta de exames e 0 uso de antibidticos (Figura 3). Para os pacientes sem toxemia e com temperatura axilar
< 38,5°C, podera ser realizado simplesmente o seguimento ambulatorial em conjunto ou ndo com a coleta de
hemocultura. Para os pacientes ndo toxemiados e com temperatura axilar > 38,5°C, deverdo ser coletados
hemocultura, urocultura e leucograma; caso a leucometria seja < 15000/mm? , podera ser feito apenas o segui-
mento ambulatorial; caso a leucometria seja > 15000/mm? , o uso do ceftriaxone & mandatério.
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Figura 3. Algoritmo de conduta nos pacientes com idade entre 3 e 36 meses
com Febre Sem Sinais de Localizag&o.

1a. Avaliacéao

— T~

SEM TOXEMIA COM TOXEMIA
temperatura axilar hosp, hemograma, hemcoultura,
/ \ s. urina, urocultura, liquor, ceftriaxone
< 38,50C > 38,50C
hemocultura leucograma
. \
seguimento < 15.000/ul > 15.000ul/ml
ambulatorial

hemo e urocultura
ceftriaxone
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Artralgias na Infancia

Ana Maria Soares Rolim

Artralgia € a queixa musculo-esquelética mais freqiiente na pediatria; € comum em grande nimero de
doengas que ocorrem na infancia, sendo muito importante diferenciar a artralgia pura da artrite, conforme as
definicdes abaixo:

» artralgia: dor articular (sintoma subjetivo pois dor € uma queixa subjetiva), que pode ser afetada pelo
estado emocional, bem como por experiéncias prévias algicas do paciente.

e artrite: dor articular com sinais objetivos: edema e/ou limitagdo funcional (restricdo de movimentos),
calor e/ou rubor.

A artrite pode ser aguda ou crdnica, conforme as definicdes apresentadas a seguir:
e aguda: processo inflamatério articular cuja duragdo € menor que seis semanas;
e cronica: processo inflamatorio articular cuja duragdo minima é seis semanas.
Artrites agudas séo cerca de 4 vezes mais freqlentes que as artrites cronicas.

O acometimento articular pode também ser classificado quanto ao nimero de articulagdes compro-
metidas:

» poliarticular: quando mais que 4 articulacdes sdo acometidas;
e oligoarticular: quando até 4 articulacdes sdo acometidas.

O acometimento monoarticular deve ser destacado, para ressaltar a importancia de afastar Artrite Séptica
nestes casos, em virtude de tratar-se de urgéncia articular (vide capitulo especifico).

Sao varias as patologias que cursam com artralgias ou artrites, conforme esta apresentado na Figura 1.

Com o objetivo de contribuir para o diagnéstico diferencial, a seguir serdo comentadas algumas das
patologias apresentadas na Figura 1.

ARTRITES AGUDAS
COLAGENOSES
FEBRE REUMATICA (FR)

Complicagao tardia e ndo supurativa que, geralmente, ocorre 1 a 3 semanas apos infec¢éo da orofaringe pelo
estreptococo beta hemolitico do grupo A de Lancefield, geralmente em pacientes geneticamente predispostos.

O diagnéstico requer a presenca de dois critérios maiores ou um critério maior e dois menores mais
evidéncia de estreptococccia recente, conforme estd apresentado no Quando 1.

Quadro 1. Critérios modificados de Jones para o primeiro surto de Febre Reumatica (1992)

Critérios maiores

Critérios menores

Nédulos Subcutaneos

Cardite Artralgia
Poliartrite Febre
Coréia Aumento de provas de fase aguda
Eritema Marginado (VHS e PCR)

Aumento do intervalo PR (ECG)

Evidéncia de estreptococcia prévia: teste rapido ou cultura de orofaringe positiva para
estreptococo, ou aumento de anticorpos anti-estreptococicos.
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (LES)

Doenca auto-imune caracterizada por vasculite de pequenos vasos; € a terceira doenca reumatologica
mais freqiiente na pediatria. Quanto a idade, é rara abaixo dos 5 anos, com aumento da incidéncia na adoles-
céncia; € mais comum no sexo feminino, com variacdo na intensidade desta maior freqiiéncia conforme a faixa
etéria (crianca 3F : 1M; adolescente 8F : 1M; adulto 13F : 1M).

Quadro 2. Manifestacgdes clinicas do LES

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1- Eritema Malar

2- Eritema Discéide

3- Fotossensibilidade
4-  Ulceras orais

5-  Artrite ndo erosiva

6- Serosites

7- Doenga Renal

8- Disturbio Neuroldgico

9- Disturbio Hematoldgico : anemia (Ht < 30%); leucopenia (leucdocitos<4.000/mm3);
linfopenia (linfécitos<1.500/ mm?); plaquetopenia (plaguetas<100.000/mm?)

10- AlteragGes Imunoldgicas: Anti-DNA; Anti-Sm; Anticoagulante lipico e Anticardiolipinas
11- Presencga do FAN (fator anti-nucleo)

Critério diagnostico: a presenga de 4 critérios ou mais permite o diagnostico de LES.

DERMATOMIOSITE

Miopatia inflamatoria, rara na infancia. De todas as miosites/polimiosites, apenas 15% ocorrem abaixo dos
16 anos. Esta é a quarta doenca reumatologica mais freqiiente na pediatria, predominando no sexo feminino
(3F: 1M). Em relacéo a idade, o pico de incidéncia ocorre entre 4 e 10 anos, sendo rara antes do 2 anos.

Quadro 3. ManifestagGes clinicas e critério diagndstico da polimiosite/dermatomiosite

CRITERIO DIAGNOSTICO

I-  Erupgbes cutaneas tipicas (Heliétropo e Sinal de Gottron)

Il- Fragueza muscular simétrica e proximal

lll- Aumento das enzimas musculares

IV-  Eletromiografia tipica de miosite

\-  Biépsia muscular com alteracdes histoldgicas tipicas de miosite inflamatoria

Dermatomiosite — Apresenta | + 3 a 4 critérios
Polimiosite - Nao apresenta |, mas apresenta os 4 critérios

VASCULITES
PURPURA DE HENOCH-SCHOENLEIN

E a sindrome vasculitica mais comum da infancia, sendo caracterizada pela deposicéo de imunocomplexos
(IgA e C3) em vérios drgaos/sistemas. O diagnostico € baseado na presenca de purpura ndo trombocitopénica,
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artrite ou artralgia, dor abdominal, cujas complica¢cdes podem ser intussuscepgéo intestinal e glomerulonefrite.
S&o agentes etioldgicos: infecgBes, antigenos alimentares, drogas, células neoplasicas, etc

DOENCA DE KAWASAKI

Doenca aguda, autolimitada, benigna, que acomete mais o sexo masculino (1,5M:1F), ocorrendo mais em
menores de 5 anos (80 %). A etiologia é desconhecida. A Doenca de Kawasaki ocorre em 3 fases : aguda (até o
10° dia), subaguda (até 20° a 25° dia) e convalescenca (meses).

Quadro 4. Manifestacgdes clinicas e critério diagnéstico da Doenca de Kawasaki

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

l. Febre por mais de cinco dias
IIA.  Hiperemia conjuntival (congestao bilateral da conjuntiva) sem exsudato
IIB. Alteragdes de mucosa oral

IIC. Alteracdes nas extremidades periféricas: eritema de palmas e plantas; maos e pésinfiltrados
(12 semana ), depois descamacdo das maos e pés

IID. Exantema polimorfo: macular, papular, multiforme escarlatiniforme, bolhoso, acometendo o
tronco e a superficie extensora dos membros, nos primeiros 7 dias de doencga; sao placas
eritematosas nao-pruriginosas.

IIE. Linfadenopatia cervica: ocorre em menor frequiéncia (50% dos casos), adenomegalia com
tamanho > 1,5 cm de diametro, geralmente unilateral e em cadeias cervicais anteriores

Critério diagnostico: febre mais 4 das 5 demais manifestacdes

ARTRITES VIRAIS

Rubéola, Hepatite B, Caxumba, Varicela, Mononucleose, Eritema Infeccioso (Parvovirus B 19), Adenovirus,
Coxsackie B, SIDA e Dengue estdo entre as varias doengas virais que podem ser a acompanhadas de artralgia
ou artrite. Véarios sdo os mecanismos que levam as manifestagfes articulares nas doencas virais, dentre eles a
infeccdo direta do tecido sinovial pelo virus, como ja foi detectado na Rubéola e na Caxumba ou como ocorre na
Hepatite B, Varicela, infec¢cdo por Adenovirus ou Coxsackie, onde o que predomina € um mecanismo imunolégico
que desencadeia o envolvimento articular. O mecanismo pelo qual os sintomas articulares ocorrem ndo foi bem
definido em todos os processos virais, principalmente pelo curso benigno e fugaz da maioria dos casos.

Rubéola: a queixa articular ocorre em 15 a 60% dos adultos (sendo 90% mulheres). Na crianca ocorre em
1% dos casos. Geralmente ocorrem poliartralgias/artrites simétricas, em maos, punhos e joelhos. Inicio: 1 a 2
dias apos o rash. Duracdo: 1 dia a 4 semanas. O acometimento articular pés-vacina da Rubéola é semelhante
ao da infec¢do natural e na criangca € incomum.

Hepatite B: a queixa articular ocorre em 10% a 30% dos adultos e adolescentes. Geralmente ocorrem
poliartrites simétricas e aditivas em maos, joelhos, tornozelos e ombros. Inicio: 2 dias a 4 semanas antes do
periodo ictérico. Duragdo média de 2 a 3 semanas, sendo autolimitada (inicio da ictericia).

Caxumba: a queixa articular ocorre raramente na crianca (0,4 %), sendo o pico de incidéncia na 32 década
de vida (40%). Mais comum no sexo masculino (5 M : 1 F). Inicio na 22 a 3% semana apds parotidite. Geralmente
ocorrem poliartrites simétricas e aditivas em grandes articulagdes.

Varicela: a artrite é rara. Inicio durante ou 12 semana apés o inicio das lesdes; sdo poliartrites aditivas em
grandes articulagbes (joelhos). Duracdo: 3 a 6 dias. E importante o diagnostico diferencial com artrite séptica.

Mononucleose: a queixa articular ocorre em adultos jovens e adolescentes. Inicio: 12 semana apds inicio da
doenca. Geralmente ocorrem poliartralgias/artrites aditivas em grandes e pequenas articulacdes (IFP e joelho)
associada a febre de origem indeterminada, adeno-hepato-esplenomegalia, pericardite, glomerulonefrite,
plaquetopenia. Duracdo: 1 a 2 semanas (curso autolimitado).
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Eritema Infeccioso (Parvovirus Humano B 19): a queixa articular ocorre em 60% das mulheres (> 20 anos)
e na freqiéncia de 5% em criancas (< 10 anos). Febre, rash malar, exantema e sintomas gastro-intestinais
podem ocorrer, havendo geralmente poliartralgias com rigidez e/ou poliartrites simétricas e aditivas em grandes
articulagbes (punhos/joelhos). Duragdo: 2 a 4 semanas (curso autolimitado).

SIDA: O acometimento articular € raro na infancia. Nos adultos ocorrem artralgias, poliartrite (joelho, tor-
nozelo e pé), bem como a Sindrome de Reiter e a Artrite Psoriatica.

Dengue: cursa com febre, cefaléia, dor ocular e vomitos, ocorrendo artralgia e mialgia em 72% e 84%
casos, respectivamente.

Artrites reativas

As InfecgOes bacterianas causadas por meningococos, gonococos, salmonela, shigela, campylobacter e
yersinia podem cursar com artrites reacionais.

Salmonela: o acometimento articular ocorre em 1 a 2 % dos casos. Inicio durante ou apés 1 a 2 semanas
de doenca; geralmente ocorre poliartrite em grandes articulagbes com duragéo de 2 semanas.

Shiguela: o acometimento articular ocorre em 1,5 % dos casos, sendo o inicio durante ou apds 6-24 dias de
doenca; geralmente ocorre poliartrite em grandes e pequenas articulagées. Duragdo: 4 semanas

Ambas etiologias podem cursar também com conjuntivite e uretrite, quando deve-se suspeitar de Sindrome
de Reiter (proteinas de fase aguda elevadas).

DOENCAS PARASITARIAS

As manifestagfes reumatoldgicas nas doengas parasitarias ndo séo freqiientes, mas quando presentes
decorrem da invasdo parasitaria nas estruturas musculo-esqueléticas ou de mecanismo mediado
imunologicamente. Nos chamados reumatismos parasitarios observamos: mialgia, miosite, poliartralgia,
oligoartrite assimétrica de grandes e pequenas articulagdes, entesite e vasculite.

S&o parasitas que podem causar reumatismo: Strongyloides stercoralis, Taenia sp, Entamoeba. Histolytica,
Giardia lamblia, Ascaris. lumbricoides, Ancylostoma duodenalis, Schistossoma mansoni, Toxocara canis.

S&o associagBes descritas:

S. stercoralis — vasculite leucocitoclastica;

G. lamblia — eritema nodoso e vasculite urticariforme;

S. mansoni — entesites, poliartrites em MMI com sacroileite (30 a 50%);

A morte parasitaria macica durante tratamento especifico de algumas parasitoses pode levar a artralgia,
mialgia, artrite, rash cutaneo, adenomegalia e febre.

Artrite séptica (vide capitulo especifico)

ENDOCARDITE INFECCIOSA

Definigdo: infeccdo do endocardio. As valvulas cardiacas sdo mais afetadas, mas a doenga pode ocorrer
nos defeitos dos septos cardiacos e no endocéardio mural, com formacdo de lesGes vegetativas e destrutivas,
que funcionam como foco de um quadro septicémico prolongado.

Epidemiologia: doenga comum em crianca, sobretudo nos menores de 2 anos. A idade média de acome-
timento situa-se atualmente em torno dos 13 anos de idade. E muito mais comum como complicacio de uma
cardiopatia congénita ou reumatica. Morbidade com gravidade em 50 a 60 % dos casos. Mortalidade em 10 a
25% dos casos.

Classificagéo:

» Forma aguda: fulminante; febre alta, toxemia e sepse; agentes: Staphylococcus aureus, Streptococcus
pyogenes e Streptococcus pneumoniae.

» Forma subaguda : insidiosa (6 semanas a meses); febre baixa, perda de peso, sudorese noturna e
gueixas vagas; agentes: Streptococcus viridans (cardiopatia prévia).

Quadro clinico: febre é o sinal mais freqliente; sopro cardiaco esta presente em 85% dos casos, sendo a
vélvula mitral acometida em 75% dos casos, seguida pela valvula adrtica. Artralgias e artrite ocorrem em 38% e
31% dos casos, respectivamente. Petéquias em membros, mucosa oral/conjuntival, esplenomegalia e
embolizacdo para os pulmdes, rins e Sistema Nervoso Central podem ocorrer.

Exames: Hemograma, hemocultura, ecocardiograma e proteinas de fase aguda.
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DOENCA FALCIFORME

Hemoglobinopatia SS: cursa com crises oclusivas e crises algicas. No lactente ocorre a Sindrome mao-pé
(Dactilite). Outras manifestagOes Osteo-articulares sao: oligoartrite, osteomielite e necrose 6ssea avascular.

Hemofilia

Doenca recessiva ligada ao X que cursa com hemartrose em 75% dos casos. As articulagdes mais acome-
tidas sdo os joelhos e cotovelos; também pode ocorrer hematoma muscular.

DOENCAS LINFOPROLIFERATIVAS

Leucemia: sdo 1/3 de todas as neoplasias da infancia. Destas, 75% a 80 % s&o a Leucemia Linféide Aguda
gue cursa com dores 6sseas, claudicacdo e artrite. RX evidencia osteopenia e/ou levantamento periostal e/ou
fraturas patoldgicas. O diagndstico pode ser firmado por meio do hemograma ou mielograma ou bidpsia de
medula dssea.

Linfoma: Linfoma ndo-Hodgkin € mais comum na infancia que o Linfoma de Hodgkin; o envolvimento
0sseo é menos freqliente, mas no Linfoma n&do-Hodgkin pode ocorrer envolvimento do esqueleto axial (coluna,
pelve, costela). O diagndstico pode ser estabelecido por meio de biépsia do linfonodo, da massa ou do osso.

Doencas metabodlicas: também podem cursar com artralgias, quais sejam Diabetes melitus,
Hipotireoidismo, Mucopolissacaridoses e Lipidoses.

DOENCAS ORTOPEDICAS

Sinovite transitéria_do quadril: reacgéo inflamatéria aguda do quadril. E comum histéria de Infecgéio de Vias
Aéreas Superiores 2 semanas antes, sendo o acometimento unilateral e auto-limitado; é mais freqliente ocorrer
dos 3 aos 10 anos de idade e no sexo masculino. O quadro clinico € composto por claudicagao e dor referida no
joelho. O exame fisico mostra limitagdo da articulacdo coxo femural (abdugéo e rotagdo limitadas). A
Ultrassonografia do quadril pode evidenciar derrame articular discreto.

Necrose asséptica da cabeca do fémur:

Doenca de LEGG-CALVE-PERTHES é mais comum no sexo masculino. Idade: 4 a 10 anos; cursa com
claudicagao e dor referida em joelho, dor e limitacéo a flexao e rotagdo da articulagdo coxo-femural. A radiografia
mostra irregularidade da cabeca do fémur e acetabulo, podendo haver subluxacédo articular.

Epifisidlise é o escorregamento da epifise distal da cabeca do fémur. E mais comum ocorrer em adolescen-
tes altos e obesos e no sexo masculino (2 M : 1 F). Ao exame, ocorre dor intensa a rotagdo externa da articulagéo
coxofemural acometida.

ARTRITES CRONICAS
ARTRITE IDIOPATICA JUVENIL (AlJ)

Caracteriza-se por artrite cronica (6 semanas ou mais de duracdo) em menores de 16 anos.

Tipos: Artrite Sistémica; Poliartrite fator reumatoide (FR) +; Poliartrite FR -; Oligoartrite persistente/ extendida;
Entesite relacionada; Artrite psoriatica.

Exames: Hemograma com anemia, leucocitose e plaquetose; VHS, Proteina C reativa e Mucoproteina
elevadas; FR positivo em 7% a 10% dos casos. FAN positivo em 2% a 70 % dos casos. O FR pode ser positivo
em 5 a 10 % da populagdo normal e em outras doengas como LES, Endocardite Bacteriana, Sifilis, Hanseniase,
Citomegalovirose, Mononucleose, Rubéola, Hepatopatia, Sarcoidose e Doengas Parasitarias.

ARTROPATIAS SORONEGATIVAS

Espondoloartropatias, Sindrome de Reiter, Artrite Psoriatica. Geralmente ocorrem artralgias no esqueleto
axila (coluna); artrites periféricas (mais nos MMII); entesites (inflamacao do tendao, capsula e/ou ligamento) e
iridociclite aguda. Associagdo com HLA B 27.
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ARTRITE TUBERCULOSA

O foco primario pode ser pulmonar ou linfatico e por disseminagdo hematogénica ocorre envolvimento
mais comum da coluna, seguida do quadril e/ou joelho. Exames: linfocitose, VHS elevado e PPD positivo. RX —

Leséo litica em ossos (manifestacdo tardia). A puncao articular é diagndstica.

DOENGCA INTESTINAL INFLAMATORIA CRONICA (DII)

Na infancia, a Doenca de Crohn e Colite Ulcerativa podem estar associadas, em até 20% dos casos, com
a presenca de artrite. A artropatia da DIl pode acometer articulagbes periféricas e/ou axiais. A artrite periférica é a
mais comum, dura em média 4 a 8 semanas, geralmente envolve as grandes articulagées dos MMII ( tornozelos,

joelhos e coxofemorais), ndo é erosiva, ndo deforma, é auto-limitada e esta associada a atividade da DII.

FIBROSE CISTICA

Osteoartropatia hipertrofica (5%) € a mais citada, mas é rara na crianga. Ocorre mais nos casos com
doenca pulmonar crénica com baqueteamento dos dedos, e havendo neoformagéo éssea periostal. Monoartrites

recidivantes é a forma mais comum de acometimento articular.
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Figura 1. Patologias que podem cursar com artralgia ou artrite na faixa etaria pediatrica.

ARTRALGIA / ARTRITE
[
I AI
AGUDA CRONICA
T 1
FR Artrite Séptica |
I | Sifilis
AlJ
LES Endocardite 1
. I . Brucelose
| | Espondiloartropatias
Colagenoses Leucoses
|
| 1 Colagenoses DIl
Artrites Virais Doengas Ortopédicas
r |
| BK Fibrosc
Cistica
Artrites Reativas Doengas Metabdlicas I_
Sarcoidosc
Hemoglobinopatias

FR: Febre Reumatica; LES: Lupus Eritematoso Sistémico;

AlJ: Artrite Idiopatica Juvenil; DIl: Doenga Intestinal Inflamatéria Cronica; BK: Tuberculose
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Artrite septica

Eduardo Teixeira-Rocha

INTRODUCAO

A artrite séptica é a infeccdo da cavidade articular e na crianga se constitui numa emergéncia clinica. A
demora no diagnostico e inicio do tratamento pode resultar em conseqiiéncias desastrosas, incluindo a com-
pleta destruicao da cartilagem articular e da epifise adjacente, a leséo da cartilagem de crescimento e a luxacao
da articulagdo. Se o diagnostico for precoce e o tratamento tempestivo, a infeccdo pode ser sanada e o resultado
funcional pode ser a cura sem seqiielas definitivas. Para tanto, o pediatra devera ter um alto grau de atencao,
suspeitando do diagndéstico baseado principalmente em evidéncias clinicas, particularmente em criancas mais
jovens. A dor desencadeada com a mobilizagdo passiva € 0 achado clinico mais relevante, e a suspeita de artrite
séptica deve ser considerada sempre que este sinal estiver presente.

HISTORICO

A artrite séptica com seus efeitos deletérios foi inicialmente descrita por Smith, em 1894, sendo até hoje
usado o eponimo “artrite de Tom Smith” para descrevé-la. Antes do advento dos antibiéticos, as conseqiiéncias
da artrite séptica eram graves e quase sempre fatais. A drenagem cirlrgica era o Unico tratamento disponivel, e
seu sucesso era comprometido, pois era invariavelmente instituido tardiamente. Com o advento dos antibioti-
cos, a cura tornou-se possivel, entretanto a drenagem cirdrgica continuou sendo preconizada, exceto em algu-
mas poucas situacdes.

EPIDEMIOLOGIA

A artrite séptica é relativamente comum na infancia. Ela pode ocorrer em qualquer faixa etaria, sendo mais
freqliente em neonatos e em criangas com idade até dois anos. A exata incidéncia é dificil de estimar, principal-
mente porque as séries encontradas na literatura s@o retrospectivas e com dados inespecificos em relacdo a
populacdo. Admite-se, porém, por observacdo, que esta condicdo na crianca seja duas vezes mais freqliente
gue a osteomielite. O quadril € a articulagdo mais acometida, seguida do joelho, ombro e cotovelo. Outro fator de
risco para as infeccdes articulares estd associado as condi¢cdes socioecondmicas. Ha uma maior incidéncia
nos paises em desenvolvimento e onde a desnutricdo prevalece.

ETIOLOGIA

Em todos os grupos etérios, 0 agente etiolégico mais frequente € o Staphylococcus aureus. Outros patégenos
que podem ocorrer sdo Streptococcus pyogenes, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus pneumoniae,
Neisseria meningitidis (com ou sem associagdo com meningite), Escherichia coli, Klebsiella sp. e Enterobacter
sp.. Recém nascidos podem adquirir Neisseria gonorrhoeae durante o trabalho de parto, porém a artrite
gonocdcica ocorre mais freqientemente em adolescentes sexualmente ativos. Até as 5 primeiras semanas de
vida, uma série de bactérias podem causar artrite, principalmente devido a imaturidade do sistema imune.
Bactérias gram negativas ocorrem em aproximadamente 15% das infecgfes articulares em criangas de unida-
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de de terapia intensiva. Candida albicans também pode causar artrite séptica nessas criangas, principalmente
se tiverem sido expostas a antibioticoterapia prolongada. No passado, o H. Influenzae era responséavel pela
maioria das infecgfes abaixo de trés anos de idade, porém a vacinagao tem modificado esta freqiiéncia. Kingella
kingae tem sido um patégeno aerébico gram negativo encontrado em infec¢des nesta faixa etaria, sendo dificil
seu crescimento em culturas.

PATOGENESE

Existem trés mecanismos pelos quais a artrite séptica pode ocorrer: via hematogénica, por contigiidade ou
por inoculagdo direta. Na populagdo pediatrica, a via hematogénica € a mais comum. Bacteremia transitéria é
comum, mesmo em individuos saudaveis, podendo ocorrer durante um simples ato de escovar os dentes. Na
maioria das ocorréncias, o sistema imune é capaz de conter rapidamente o processo infeccioso, sem maiores
consequéncias. A artrite séptica hematogénica pode desenvolver-se através dos vasos sanguineos sinoviais,
porém pode advir da irrigacdo metafisaria. Até os 18 meses, ocorre comunicacdo vascular entre a metéfise,
epifise e a cavidade articular. Apés esta idade, a placa epifisaria se torna uma barreira entre a metéafise e a
articulagcdo. Contudo, a inoculacédo direta também é freqliente, podendo ser decorrente de um traumatismo ou
por contaminagéo intra-hospitalar como ocorre em recém-nascidos submetidos a muitos procedimentos como
puncBes venosas e arteriais repetidas, especialmente em regido inguinal. Nestes casos, mdltiplas articulagdes
freqlentemente estéo envolvidas. O surgimento de uma artrite séptica por contigliidade, tal como seria no caso
de uma celulite, € menos comum, embora possa ocorrer, se ndo houver cuidados apropriados. Na verdade, a
ocorréncia de pioartrite seguida de osteomielite ou vice-versa € uma forma de infecgdo por contigliidade e ocorre
nos locais onde a metafise dssea esta situada dentro dos limites da articulagéo vizinha como o quadril, ombro,
tibia e fibula distais e cotovelo. Na crianga, a infecgdo osteoarticular € particularmente danosa, pois afeta o
esqueleto em formacgé@o e pode causar seqlelas desastrosas. A destrui¢cdo tecidual ocorre ndo apenas pela
acdo direta dos germes como o S. aureus, que liberam enzimas proteoliticas, como também pelas proprias
células leucocitarias que combatem a infecgdo, liberando proteases, peptidases e colagenases. Além disso,
acontecem alteracGes circulatérias que, em conjunto com a atividade condrolitica descrita acima, podem levar a
leséo significativa com 8 horas de evolugdo e a destruicao irreversivel da cartilagem epifisaria e da placa de
crescimento em um periodo de 24 a 48 horas de seu estabelecimento. Por isso, o diagndstico tardio causa
danos definitivos para a articulagdo e compromete o crescimento do membro.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico varia de acordo com a idade, a resisténcia, a localizacédo, a extensdo e a duracdo do
processo infeccioso. De maneira geral, os recém-nascidos ndo apresentam muitos sintomas, sendo importan-
te lembrar do acometimento osteoarticular sempre que eles apresentem quadro séptico. O inicio dos sintomas
geralmente é abrupto, sendo a dor a queixa mais freqiiente, fora do periodo neonatal. Uma artrite séptica em
instalagdo geralmente é acompanhada de febre, indisposigao e sinais proeminentes, na articulagdo acometida.
Edema, eritema e rubor podem ser observados em articulagbes mais distais. O sinal mais significativo € a dor
ao movimento passivo. A pseudoparalisia € um achado comum, e no caso especifico da artrite séptica, o
membro assume uma atitude antalgica, conhecida como articulagdo de Bonnet, que é a postura de maximo
conforto e minima dor, relacionada com a capacidade de suportar o aumento da pressédo exercida pelo acimulo
de liquido intra-articular. Quando o quadril estd acometido, 0 membro assume a postura em flexdo, abdugédo e
rotacdo externa. Um joelho séptico pode aparentar relativo conforto ao repouso, principalmente em recém-
nascidos, porém um simples exame fisico com mobilizagao revela a patologia.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O diagnéstico diferencial inclui artrites inflamatorias ndo infecciosas, como a artrite idiopatica juvenil (AlJ) e
a febre reumatica (FR). AlJ apresenta uma instalacdo mais lenta e sinais e sintomas menos dramaticos. A FR
possui como caracteristica a poliartralgia migratéria. A Doenca de Legg-Calvé-Perthes pode simular pioartrite na
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fase inicial, principalmente pela dor a mobilizagdo passiva e incapacidade para a marcha, porém nunca de
forma incapacitante como no quadro infeccioso. A sinovite transitéria possui o quadro clinico que mais mimetiza
a artrite séptica. Esta condic&o tem provavel origem viral, e é também chamada de sinovite toxica ou reacional. E
uma condicao auto-limitada, que mais freqiientemente envolve os quadris, e se apresenta com claudicacéo e
limitacdo do arco de movimento. Acomete mais meninos, em idade escolar, e pode incapacitar para a marcha.
A apresentacao clinica é indistinguivel da artrite séptica na fase inicial, sendo feito o diagnostico diferencial
através de exames laboratoriais e de imagem.

EXAMES COMPLEMENTARES

A primeira observacdo a ser feita em relacdo aos exames subsidiarios € que ndo se deve esperar uma
alteracdo laboratorial para que seja feito o diagnostico precoce de uma infecgdo articular. Ndo existe qualquer
exame que seja especifico para infecgéo, além do bacterioscépico e cultura. E importante haver um elevado grau
de intuicdo clinica. Infelizmente, a cultura de material colhido da articulagdo nem sempre apresenta resultados
positivos com crescimento bacteriano, sendo a taxa de isolamento em torno de 60%. A punc¢édo da articulagdo
deve ser feita preferencialmente no centro cirargico, com auxilio de intensificador de imagem, quando disponivel.
No quadril pode ser usada a via anterior (distal e lateralmente & artéria femoral na linha inguinal) ou pela via dos
adutores, logo abaixo (posteriormente) ao tenddo do adutor longo em direcdo ao ombro ipsilateral.

Enfatiza-se mais uma vez que nao se deve esperar outros exames para puncionar uma articulagdo com
sinais clinicos sugestivos de uma infec¢@o. Havendo disponibilidade, uma ultra-sonografia pode ser util, princi-
palmente no caso de duvida sobre o acumulo de liquido, evitando-se atos cirdrgicos desnecessarios. Contudo,
€ sempre preferivel fazer uma pun¢éo quando a ultra-sonografia ndo estiver disponivel. O diagndstico é facil
guando, a pungdo, ocorre saida de pus, ou quando se obtém um exame bacterioscopico imediato, onde bacté-
rias sdo identificadas. Entretanto, nem sempre isso acontece e tudo o que temos € a contagem celular enquanto
aguardamos a cultura. A analise do exame citolégico do liquido sinovial pode fornecer importantes informacdes,
mas o diagndstico diferencial pode ser extremamente dificil, como vemos no Quadro 1. Nos casos de FR e AlJ,
principalmente durante o primeiro episodio, podemos observar que ha uma elevag@o acentuada da celularidade
e a quantidade de polimorfonucleares € muito semelhante a encontrada na artrite séptica.

dro 1, Andlise celolar do Hguido slnodal

Bdaurrnal « 200D « 25%
Tt egeren < 5,000 (Femdceai 5%
Snavis 51000 — 15000 Z5%
Fabre maammicn 10000 - §5 0D [
Arvie nema e e TERN) = B DLy 5%
Artrite sopiica BOLO00 = 200,000

PMN: polimorfonucleares

Ultra-sonografia

Esse exame é muito Util no diagnostico da artrite séptica do quadril. No recém-nascido, os elementos da
fossa acetabular e o ligamento redondo, habitualmente visiveis no ecograma normal, desaparecem durante o
curso de uma pioartrite, mesclando-se ao derrame e produzindo uma imagem hipoecégena no fundo acetabular.
Nas criancas maiores, o derrame articular pode ser detectado entre a capsula e o colo, proporcionando uma
imagem anecogena, podendo haver deslocamento da cabecga femoral.

Radiografia

A radiografia ndo serve para o diagnostico precoce da artrite séptica. Pode evidenciar uma distensao
capsular (Sinal de Dray) que nao é especifica e pode ser de dificil avaliagdo. Por outro lado, quando ocorre uma
pioartrite que evolui para osteomielite sem tratamento adequado, os sinais podem ser vistos, porém, sao
geralmente tardios.

Cintilografia
N&o é util em artrite séptica, exceto para avaliar o acometimento ésseo que pode estar ocorrendo
concomitantemente. O diagnostico de uma osteomielite aguda pode ser corroborado por uma cintilografia

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA 221



O0ssea nas primeiras 24/48 horas, ou seja, muito antes de uma radiografia mostrar os primeiros sinais. Contu-
do, a cintilografia ndo é um exame especifico e nédo diferencia casos de tumor ou trauma.

Tomografia computadorizada e ressonancia magnética

Esses exames séo caros, nessa faixa etaria envolvem sedacdo ou anestesia geral e tém pouca utilidade
pratica para o diagnoéstico da artrite séptica. Por outro lado, sdo muito utilizados para a avaliagdo das sequelas
da pioartrite do quadril.

TRATAMENTO

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado quando feita a suspeita clinica e a hemocultura e a puncéo
articular devem preceder o inicio deste tratamento. A forma de escolher o antibidtico serd abordada no capitulo
subsequente.

Devemos considerar a artrite séptica como um abcesso, ndo se esperando que o antibidtico isoladamente
resolva a infecgdo. As complicacdes sao tempo-dependentes, e a drenagem cirlrgica deve ser instituida em
conjunto com a terapia medicamentosa. O tratamento de uma artrite séptica € emergencial e deve objetivar o
controle da infeccédo e a esterilizagdo da articulagdo, a drenagem e remocéo dos debris, suporte para alivio da
dor e, finalmente, a restauragdo da anatomia e funcéo.

Devemos sempre considerar que a artrotomia € um modo muito eficiente para retirar todo debris acumula-
do na articulagdo. No tratamento cirlrgico, alguns cuidados devem ser observados:

1. usar apenas soro fisioldgico (evitar uso de outras substancias ou antibiéticos);

2. manter a cépsula aberta (para facilitar a drenagem e evitar isquemia), porém tomar cuidado para nédo
deixar a articulagdo instavel;

3. usar drenos de aspiracdo, evitando-se drenagem com lavagem continua pelo risco de sindrome de
compartimento e infeccdes secundarias;

4. aimobilizagdo ndo pode ser prolongada e a reabilitacdo deve ser iniciada precocemente (cinesioterapia),
5. controle com ultra-som, radiografias e VHS.

Em neonatos com comprometimento poliarticular, a conduta muitas vezes é a limpeza por aspiracdes
repetidas, por falta de condi¢Ges clinicas para a realizagdo de um procedimento maior. A tendéncia atual em
medicina € usar métodos terapéuticos menos invasivos. Broy & Schmid, em uma metandlise de 25 anos (1959-
1984), concluiram que a puncédo articular é tao efetiva quanto a lavagem aberta. Porém, nesse trabalho, os
autores verificaram que esses procedimentos ndo poderiam ser aplicados no quadril. Como critérios para se
adotar a técnica das multiplas pun¢des admite-se que: a articulagdo seja facilmente acessivel (joelhos, tornoze-
los, cotovelos, punhos e dedos); quadro clinico com duragdo menor que 6 dias; sem evidéncia de osteomielite
associada e de imunodeficiéncia ou doenca cronica; cultura negativa para S. aureus ou bactéria gram negativa
produtora de enzimas lesivas a cartilagem. Nao havendo melhora em uma semana de tratamento, a drenagem
aberta deve ser instituida. Nos joelhos e tornozelos de criancas maiores, o procedimento realizado podera ser
via artroscopica.

COMPLICACOES

Infelizmente ainda séo freqlientes as sequelas da pioartrite. O futuro da articulagdo depende da precocida-
de do diagndstico e do tratamento adequado. Pode ocorrer anquilose por lesdo da cartilagem articular, dismetria
de membros e luxagdo da articulagdo, particularmente no quadril.

PROGNOSTICO

Com o diagnéstico precoce e uma adequada antibioticoterapia e drenagem cirlrgica, o prognéstico para a
artrite séptica é bastante favoravel. O tratamento efetivo antes de ocorrer leséo da cartilagem articular é de vital
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importancia. O comprometimento da irrigacdo da epifise com necrose, e leséo tardia da placa de crescimento
podem ocorrer tardiamente. Com o pronto tratamento essas complicagdes podem ser prevenidas e uma fungéo
normal e o crescimento podem ser mantidos. A chave para o sucesso terapéutico esta no alto indice de suspeigdo
em qualquer crianga com dor articular e incapacidade funcional, bem como no preciso cumprimento dos princi-
pios do tratamento.

PONTOS CONTROVERSOS

De todas as condigdes consideradas no diagndstico diferencial das pioartrites, a sinovite transitéria é a
mais comum, principalmente no quadril. Kocher et al. identificaram 4 preditores multivariados clinicos indepen-
dentes que podem ser Uteis no diagnostico diferencial. S&o eles a histéria de febre, incapacidade para a marcha
com carga, VHS maior ou igual a 40 mm/h e leucocitose superior a 12.000/mm?. Utilizando estes quatro preditores,
encontrou-se que a incidéncia de artrite séptica no curso de uma sinovite transitéria era de 0,2% para nenhum
deles; 3% para apenas 1; 40% para dois e 99,6% para todos os quatro.

A artrite séptica do ombro e quadril ocorre comumente por contigliidade de uma osteomielite hematogénica
nas metéafises proximais desses 0ssos, que sao intra-articulares. Alguns cirurgides defendem a fenestragdo da
metéafise para assegurar o tratamento do processo intra-6sseo. Entretanto ndo se observa relatos de osteomielite
residual apdés a drenagem de pioartrites dessas localizagbes, sem a realizacdo da intervencdo 0ssea.

CONCLUSAO

A artrite séptica € uma condicao freqliente na atividade dos pediatras, e estes devem sempre té-la como
suspeita diagnostica diante do quadro clinico sugestivo. O diagndstico e o tratamento precoces sdo essenciais
para o sucesso terapéutico e a prevencao de sequelas.
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Antibioticoterapia em Artrite Séptica

Cristiana Nascimento de Carvalho
e Eduardo Teixeira-Rocha

A antibioticoterapia empirica deve ser iniciada tdo logo seja feito o diagndstico de artrite séptica, devendo
ser precedida da coleta de hemocultura; a escolha do antibidtico deve estar de acordo com a freqiiéncia dos
agentes etiolégicos por faixa etaria e a existéncia de patologia de base, conforme apresentado na Tabela 1.

Tabela 1. Agentes etiol6gicos mais frequentes de artrite séptica,
por faixa etaria, e antibioticoterapia empirica de escolha.

. - Agentes etiolégicos mais Antibioticoterapia empirica
Faixa etaria N
frequentes recomendada
Recém-nascido S. aureus, estreptococo do Grupo Oxacilina®
B, bacilos Gram negativos Cefotaxima*

S. aureus, H. influenzae tipo b, S. | Oxacilina 200mg/kg/dia, 6/6h

1224 meses pneumoniae Ceftriaxone 75mg/kg/dia, 1x/dia

> 2 anos S. aureus, S. pyogenes Oxacilina 200mg/kg/dia, 6/6h

*Consultar tabela de dose de antimicrobianos em recém-nascidos.

N&o ha um consenso no que diz respeito ao tempo de tratamento com antibiotico. Aceita-se 3 a 4 semanas
como duragéo total do tratamento, devendo haver um tempo minimo de uma semana de uso parenteral. A
suspensédo do antibiético devera ocorrer quando a Velocidade de Hemossedimentagdo (VHS) e a Proteina C
Reativa (PCR) estiverem normais e os sinais clinicos tiverem desaparecido completamente. As op¢des para
uso oral, em sequéncia a terapia endovenosa, estdo apresentadas na Tabela 2.

Tabela 2. Opg¢Oes terapéuticas de uso oral para a continuidade
da antibioticoterapia parenteral, em artrite séptica.

Faixa etaria Antibioticoterapia parenteral Antibioticoterapia oral

Oxacilina* Deve-se dar preferéncia ao

Receém-nascido Cefotaxima* tratamento total parenteral

Cefalexina 100mg/kg/dia, 6/6h
Oxacilina 200mg/kg/dia, 6/6h Amoxicilina-acido clavulanico

Ceftriaxone 75mg/kg/dia, 1x/dia 50mg/kg/dia, 12/12h ou

cefuroxime axetil

1 a 24 meses

> 2 anos Oxacilina 200mg/kg/dia, 6/6h | Cefalexina 100mg/kg/dia, 6/6h

Embora a oxacilina seja ativa contra S. aureus, estreptococos dos grupos A e B e S. pneumoniae, 0s quais
respondem por mais de 90% dos casos de artrite séptica nos recém-nascidos, se a etiologia confirmada for
exclusivamente estreptococco do grupo B, recomenda-se o uso da penicilina G associada a gentamicina, por 5 a
10 dias, devendo-se a partir de entdo manter apenas a penicilina G. A freqiiéncia de enterobactérias entre os
agentes etiologicos de artrite séptica nos recém-nascidos € suficiente para indicar o uso da cefotaxima, associada
a oxacilina, na antibioticoterapia empirica nesta faixa etaria. Justifica-se a preferéncia desta cefalosporina em
relacdo aos aminoglicosideos pela pobre acdo destes em cole¢bes purulentas, cujo pH é acido, havendo assim
suposta superioridade da cefotaxima em relagdo ao tratamento das enterobactérias, nesta situagéo clinica.
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Celulites

Cristiana Nascimento de Carvalho

INTRODUCAO

As celulites séo um grupo de infeccBes em que o tecido celular subcutaneo é primariamente afetado, com
envolvimento secundario da derme, estando habitualmente poupada a epiderme.

DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E PREVENCAO

As celulites devem ser classificadas quanto a existéncia de porta de entrada e localizagédo pois estes dois
fatores influenciam na escolha do antibidtico a ser utilizado, pois existem diferencas entre as probabilidades dos
diferentes agentes, conforme a existéncia de porta de entrada e a localizacdo da lesdo (Figura 1). Para as
celulites de face, é devido classifica-las quanto a localizagdo em referéncia ao septo orbitario em virtude de haver
maior gravidade nas celulites pds-septais, em que tecidos moles e espacos virtuais da 6rbita sdo comprome-
tidos, podendo haver oftalmoplegia, proptose, diplopia e alteracdo na acuidade visual. O peridsteo da orbita €
uma delgada barreira que representa o Unico obstaculo interposto entre a parede 6ssea dos seios paranasais
e o contetdo orbitario; em sendo assim, o teto do seio maxilar, a base do seio frontal e as paredes laterais dos
seios etmoidais constituem, respectivamente, o assoalho, o teto e as paredes mediais das Orbitas. Por isso, as
celulites orbitarias sem porta de entrada séo, provavelmente, complicagdo de sinusites bacterianas. A celulite
bucal é caraterizada como area de enduracdo mal definida, geralmente unilateral, com coloragdo avermelhada
ou violacea, em regido malar ou de bochecha, sem porta de entrada, cujos agentes séo Haemophilus influenzae
tipo b e Streptococcus pneumoniae.

As indicacBes de hospitalizagdo nos pacientes com celulite séo:
1) febre;

2) linfadenopatia;

3) comprometimento do estado geral;

4) lesdes extensas;

5) auséncia de porta de entrada.

Para o tratamento ambulatorial, podem ser utilizadas a cefalexina na dose de 100mg/kg/dia, de 6 em 6
horas, ou a amoxicilna com acido clavulanico, na dose de 50mg/kg/dia, de 12 em 12h. Caso nao haja melhora
ou haja piora nas primeiras 24 a 48h de tratamento, o paciente deve ser hospitalizado, para receber
antibioticoterapia venosa.

Figura 1. Agentes etiol6gicos das celulites, de acordo com a existéncia de porta de entrada e a localizagéo.

Celulites
Com porta de entrada Sem porta de entrada
S. aureus + S. pyogenes Face
Extremidades l l
S. aureus, S. pyogenes S. aureus

H. influenzae tipo b, S. pneumoniae

226 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Para o tratamento hospitalar, a primeira medida deve ser a coleta de hemocultura, a qual deve ser seguida
de imediata introducéo de antibidtico venoso, conforme abaixo apresentado:

1) celulite com porta de entrada ou sem porta de entrada mas localizada em extremidades: oxacilina,
200mg/kg/dia, de 6 em 6 horas;

2) celulite sem porta de entrada em face: oxacilina, 200mg/kg/dia, de 6 em 6 horas, associada a ceftriaxone
75mg/kg/dia, em 1 aplicacdo diaria.

Recomenda-se sempre pesquisar a presenca de colegbes e, especialmente nas celulites sem porta de
entrada, o acometimento de tecidos profundos. O uso de compressas mornas e elevacdo do membro afetado
podem contribuir para a diminuicdo do desconforto. Apds o paciente ter permanecido afebril por 48 horas e com
resolucdo dos sinais flogisticos locais, a antibioticoterapia pode ser modificada da via endovenosa para a via
oral, devendo completar 10 dias de antibioticoterpia total.

A Erisipela é uma celulite com caracteristicas especiais pois a epiderme também est4d comprometida, o
gue clinicamente pode ser verificado por 2 sinais: a margem da lesdo é bem demarcada e a pele apresenta
aspecto em casca de laranja, decorrente de edema da epiderme. Nas erisipelas, a margem da leséo € rica em
bactérias, enquanto que nas demais celulites a maior concentracdo de bactérias encontra-se no centro da
lesdo. O tratamento inicial deve ser com penicilina cristalina (200.000UI/Kg/dia, 6/6h), sendo esperada rapida
resposta, com desaparecimento da febre em 24h e dos sinais flogisticos em 2 a 5 dias. A antibioticoterapia total
deve durar 10 dias, devendo ser completada com cefalexina ou amoxicilina.

Para as celulites necrotizantes, a exemplo da doenga de Fournier, recomenda-se o debridamento do tecido
necrético como medida imperiosa, e a utilizagdo de antibioticoterapia venosa dirigida para enterobactérias e
anaeroébios, o que inclui a clindamicina (40mg/kg/dia, 6/6h) associada a aminoglicosideo (amicacina 15mg/kg/
dia, 8/8h).

Para os pacientes com Angina de Ludwing, que s&o celulites de face secundéaria a manipulacdo dentaria,
recomenda-se também o uso de clindamicina associada a aminoglicosideo.

Para os recém-nascidos com celulite, chama-se a aten¢do da importancia do estreptococo do grupo B,
entre 0s agentes etioldgicos mais provaveis, justificando a indicagcdo da penicilina associada a aminoglicosideo
(consultar tabela de dose de antimicrobianos no recém-nascido).

As medidas de prevencao consistem basicamente na realizacdo de higiene de boa qualidade, quando
forem detectadas portas de entrada e na antibioticoterapia das sinusites bacterianas.
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Linfadenite bacteriana aguda

Cristiana Nascimento de Carvalho

INTRODUCAO

A linfadenite bacteriana aguda, ou linfadenite bacteriana aguda especifica, é definida como inflamacgéo
aguda dos linfonodos secundaria a presenca de bactérias. Diferencia-se da linfadenite inespecifica em virtude
de, neste Ultimo caso, haver processo inflamatério sem a presenca in locum de bactérias. Do ponto de vista
clinico, na primeira situagdo é marcante a presenca de todos os sinais de flogose, incluindo calor local, hiperemia
e por vezes até sinais de flutuacédo, enquanto que na segunda situacéo, além do aumento de tamanho e dor
local, os demais sinais flogisticos séo pouco freqlientes. A condugdo dos pacientes com linfadenite inespecifica
€ a mesma da causa primaria que ocasionou esta linfadenite.

DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

E importante comentar que o acomentimento de linfonodos levando a adenite bacteriana especifica é
secundaria a lesfes existentes na area de drenagem do respectivo linfonodo e consequentemente a etiologia
dessas linfadenites é influenciada pela etiologia dessas lesdes iniciais.

A linfadenite cervical unilateral aguda é causada por Streptococcus pyogenes ou Staphylococcus aureus,
em 53% a 89% dos casos. A faixa etaria de maior incidéncia esta entre 1 e 4 anos (70% a 80% dos casos).
Clinicamente é muito dificil assegurar o diagnoéstico diferencial entre os dois principais agentes, sendo que nos
recém-nascidos o S. aureus é a causa mais comum.

Em 1944, foi descrita a Sindrome Estreptocécica da Infancia, composta por coriza, febre baixa e irregular,
escoriagBes e crostas em volta das narinas, voémitos, perda de apetite, impetigo vesiculopustular ou crostoso da
face ou couro cabeludo, acompanhado de linfadenomegalia apés alguns dias do inicio da doenca, a qual pode
supurar antes do inicio de antibioticoterapia eficaz.

Diante de pacientes com quadro tipico de adenite bacteriana aguda especicia, antibioticoterapia empirica
deve ser iniciada. Caso ndo ocorra resposta favoravel em 48 horas, esta indicada a puncao com estudo do
material puncionado, incluindo Gram, Ziehl e cultura para piogénicos e micobactérias. As adenites causadas por
S. aureus tém maior probabilidade de evolucao para flutuagcdo e drenagem. Nas adenites em que ha formagao
de abscesso, S. aureus é o0 agente mais provavel e a drenagem é mandatéria. A antibioticoterapia empirica deve
ser composta por penicilina resistente a penicilinase, como a oxacilina, na dose de 200mg/kg/dia, por via
endovenosa, dividia em 4 doses diarias (6/6h). Caso a opgao seja tratamento oral, a indicagdo passa a ser
amoxicilina-acido clavulanico na dose de 50mg/kg/dia, em 2 doses diarias (12/12h). Caso haja alergia as
penicilinas, a conduta a ser tomada deve ser decorrente do tipo de alergia. Em virtude das reac¢des cruzadas
entre penicilinas e cefalosporinas ocorrerem entre 1% e 15%, as cefalosporinas de primeira geragdo s6 nao
devem ser utilizadas quando a reagdo alérgica for imediata ou ocorrer edema de laringe. Do contrario, indica-se
0 uso de cefalotina (100mg/kg/dia, 6/6h) para tratamento hospitalar e cefalexina (50 a 100mg/kg/dia, 6/6h) ou
cefadroxil (30mg/kg/dia, 12/12h) para tratamento ambulatorial.

E importante frisar que a principal linha de antibioticoterapia das infecgbes graves causadas por S. aureus,
€ o0 uso de antibidtico anti-estafilocécico potente, preferencialmente da familia dos beta-lactamicos. Para o uso
parenteral, o antibiético de escolha € a oxacilina, quando ndo se sabe a concentracao inibitéria minima, e a
penicilina G por via endovenosa para as cepas susceptiveis a penicilina de forma documentada por estudo
bacterioldgico. Embora os aminoglicosideos apresentem sinergismo com antibiéticos beta-lactamicos in vitro
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para muitas cepas de S. aureus, demonstrou-se apenas moderado beneficio no progndstico de endocardites
experimentais em coelho e ndo se demonstrou efeito clinico significativo em endocardite documentada, assim
como em outras situagdes clinicas.
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Meningites
Hagamenon Rodrigues Silva

INTRODUCAO

Meningite € o processo inflamatério das meninges (dura-mater, aracndide e piamater), membranas que
recobrem todo o sistema nervoso central, de causa infecciosa ou ndo. Existe grande variedade nos tipos de
alteracdes liqudricas, em consequéncia da diversidade de agentes etiologicos. Em razéo da proximidade com
um orgdo nobre que é o cérebro, responsavel pelo funcionamento de todos os sentidos do organismo, a
meningite tem alta morbimortalidade; a letalidade varia de 5% a 40% e a presenca de sequelas psico-motoras
ocorre em torno de 20% dos pacientes curados. Esta evolugdo estd na dependéncia de alguns fatores, entre os
quais figuram o agente etiolégico, tempo de inicio da doenga e a instituicdo do tratamento e por fim, a acao
médica que, no diagnostico precoce, tem grande importancia para melhorar o prognostico.

De acordo com o tempo de evolugdo, a meningite pode ser classificada em aguda (1 semana), subaguda
(1-2 semanas) e crbnica (> 2 semanas). O Mycobacterium tuberculosis (BK), os fungos e os parasitas, estes
ultimos mais raramente, sdo os agentes etiolégicos das meningites subagudas e crénicas, enquanto que 0s
virus e as bactérias piogénicas séo os agentes das meningites agudas. A meningite asséptica é definida como
um tipo de meningite aguda cuja cultura e exames diretos do liquor séo negativos para bactérias e fungos,
sendo habitualmente causada por virus. A meningite bacteriana parcialmente tratada e algumas apresentagdes
clinicas da meningite tuberculosa ou fangica podem, na fase inicial de instalagdo do processo infeccioso,
mimetizar clinica e laboratorialmente a meningite asséptica. Deste modo, por ter etiologia diversa e variada que
inclui inclusive o uso de medicamentos como antibiéticos e imunoglobulinas, alguns autores usam o termo
sindrome da meningite asséptica (SMA). A classificagdo em meningites piogénicas (causadas por bactérias
piogénicas) ou de reacao linfomonocitaria € usada do ponto de vista epidemiolégico, para orientagdo e conduta
no controle da expansdo dos casos.

As meningites bacterianas, causadas por Nesseria meningitidis, Streptoccocus pneumoniae, Haemophylus
influenzae (agentes piogénicos) e por Mycobacteruim tuberculosis sdo as de maior repercussdo em Salde
Publica. Por outro lado, a alta prevaléncia dos agentes virais, notadamente os enterovirus, como causa de SMA,
a ocorréncia em surtos nas estagdes quentes do ano e muitas vezes as alteragdes liqudricas iniciais semelhan-
tes daquelas encontradas nass meningites bacterianas piogénicas, dificultando o diagnostico diferencial, dao
importancia a SMA, apesar da baixa morbiletalidade.

Alguns fatores, tais como, a inclusdo no calendario basico de imunizacdo das vacinas de sarampo, rubéola
e caxumba (SRC), em 1997, da vacina conjugada contra H. influenzae tipo b (HIB) em criancas menores de 2
anos em todo o pais em 1999 e a elevagdo da cobertura vacinal do BCG tém mudado a epidemiologia da
doenca. Tais a¢Bes determinaram uma fantastica queda da prevaléncia das meningites por Hib, pelo virus da
caxumba e uma diminuicdo da meningite por BK.

A prevaléncia das meningites bacterianas € maior em individuos com idade inferior a 15 anos, principal-
mente em lactentes nos quais a doenca é mais grave.

A Nesseria meningitidis é classificada em 13 grupos sorolégicos, de acordo com o seu polissacarideo
capsular, sendo que os sorogrupos A, B, C, X, Y, e W . sdo os que tém importancia médica. Em 272 casos
diagnosticados no Hospital Couto Maia (HCMaia), foram identificados o sorogrupo B em 79,8%, o C em 18,6%,
oW, .em 1,2%, o Y em 1,2% né&o tendo sido identificada qualquer cepa do sorogrupo A.

O Streptoccocus pneumoniae, que é classificado em 92 sorotipos, € um agente que preocupa pela elevada
letalidade (20% a 40 %) e pela emergéncia de cepas com resisténcia intermediéria a penicilina. No HCMaia, de
303 cepas identificadas de pacientes com meningite, 15% apresentava esta resisténcia. Destas amostras, 94
% pertenciam aos sorotipos 14, 6B, 23F e 19F, todos presentes na vacina conjugada heptavalente contra
pneumococos que assim teria uma eficacia em 74 % nos individuos vacinados.
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O Haemophylus influenzae sorotipo b (Hib) ocorre atualmente quase somente em lactentes ndo vacinados.
No HCMaia, entre 150 amostras de Hib isoladas no final da década de 90, dez (6,7%) tinham resisténcia
intermediaria a penicilina.

Nas meningites pos-derivacdo ventriculo-peritonial, predominam os germens de pele, principalmente nos
dois primeiros meses apoés a realizacdo da derivagdo, figurando assim o Staphyloccocus aureus como agente
mais freqliente e secundariamente as enterobactérias e a Pseudomonas aeruginosa. Os estafilococos e a
pseudomanas, eventuais colonizadores da pele, aparecem também como agentes etiolégicos nos casos de
traumas cranianos abertos.

Em recém-natos, a etiologia depende do periodo e local de aquisicdo. No periodo neonatal precoce, 7 dias
de vida ou até mais tardiamente, se 0 paciente permanece no bercario, as enterobactérias tipo Escherichia coli,
0 estreptococo do grupo B e a Listeria monocytogenes sdo os agentes mais freqientes; contudo, se 0s recém-
nascidos adoecem ja fora do ambiente hospitalar, na comunidade, o S. pneumoniae pode aparecer em percentual
similar ao das enterobactérias.

A disseminagdo hematogénica a partir de um foco a distancia é a via de instalagdo mais freqiiente nas
meningites. E possivel também ocorrer a meningite por contigiiidade, a partir de infeccbes parameningeas tipo
sinusite, otite, celulite peri-orbitaria, ou pos-traumas cranianos, abertos ou fechados. Em muitos casos, contu-
do, o foco da infecgao néo é identificado.

O agente infeccioso adquirido por um susceptivel a partir de um portador-sadio ou mais raramente um
doente, primeiro se instala no trato respiratorio superior, as vezes alterado por infec¢des virais prévias. Dai o
agente causador da meningite atravessa a mucosa e se multiplica na corrente circulatéria, sobrevivendo a agéo
de defesa do sangue, alcanga o espago subaracnoéideo através dos plexos coréides, atingindo finalmente o
liquido cefalorraquidiano. Neste espaco, a infecgdo se expressa por uma cascata inflamatoéria determinada
pelos componentes bacterianos liberados pela bacteridlise. O polissacarideo, o principal destes componentes
bacterianos, suscita o aparecimento de varias substancias tais com fator de necrose tumoral (FNT), interleucinas
tipo 1 (IL-1), fator ativador das plaquetas (FAP). Estas substéncias, emergidas no sentido de controlar a infec¢éo,
sdo danosas para o sistema nervoso central. As altera¢des ocorridas na meningite com evolugdo progressiva
grave e em circulo vicioso podem ser observadas na Figura 1.

ASPECTOS CLINICOS

As manifestag@es clinicas das meningites variam de intensidade, de acordo com a idade do paciente, o
agente etioldgico, o tempo de doenca e o estado imunitario, sendo que se deve considerar ainda o fator genético
individual. A N. meningitidis na sua forma de menigoccocemia, a forma de evolugdo mais grave, apresenta-se
com rash caracteristico: equimoses e petéquias distribuidas preferencialmente nas extremidades.

No recém-nato e no lactente menor de 3 meses o diagnostico é mais dificil. A presenca de febre e convulsédo
pode ser indicativo de processo infeccioso do Sistema Nervoso Central (SNC). Deste modo, febre e irritabilidade;
vomitos, mudanga de humor e recusa alimentar sdo manifestagfes que podem expressar isoladamente ou em
conjunto o envolvimento infeccioso do SNC. No exame fisico habitualmente ndo se encontra abaulamento de
fontanela pela auséncia de soldadura dos ossos de cranio, nem 0s sinais meningeos classicos de Kernig ,
Brudzinsky e Lasegue. Estes sdo mais evidentes na crianca maior e nos adultos. A intensidade da apresentagao
clinica das meningites esta na razéo direta do estagio em que se encontra o processo infeccioso. Nos estagios
mais avancados, pode haver maior comprometimento do nivel de consciéncia em decorréncia do aumento da
pressdo intracraniana secundaria ao edema cerebral.

DIAGNOSTICO LABORATORIAL

Liquor

Por mais infundada que seja a suspeita clinica, a coleta do liquor é imperativa, seja por via lombar seja por
via occipital, esta Ultima obrigatoria nas situagbes em que ha suspeita de aumento da pressdo intracraniana
(tumores ou abscessos cerebrais). A observacdo do aspecto turvo na coleta do liquor sugere a possibilidade
forte de meningite piogénica ditando o inicio imediato do tratamento. A Tabela 1 apresenta as possibilidades
diagnésticas de acordo com as alteragGes liquéricas encontradas.
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Outros exames

As hemoculturas que devem ser feitas obrigatoriamente, pois além de ajudarem no diagndstico, quando
positivas, permitem além do diagnostico etiolégico, o prendncio de mau prognéstico nos casos de exames
diretos e culturas do liquor negativos. Isto se observa nas formas de sepse de etiologia meningocdcica.

Os exames do latex podem ajudar nos casos de culturas de liquor negativas, por uso prévio de antibidticos
ou na fase inicial de instalacdo das meningites. Os exames sorolégicos tipo Elisa e a PCR (protein chain
reaction)' ndo sdo usados nas rotinas hospitalares.

Os exames de imagem, tipo tomografia do cranio estdo restritos aos pacientes que evoluem mal ou quando
ha suspeita de complicagdes. O algoritmo de conduta frente ao paciente com suspeita de meningite esta
apresentado na Figura 2.

PLANO TERAPEUTICO

Esquematicamente, o tratamento pode ser classificado em medidas gerais, medicagdo antiinflamatdria e
antibidtica.

O tratamento geral se faz no sentido de manter a homeostase e de controlar complica¢cdes que podem
ocorrer, por exemplo:

— convulsdo: o benzodiazapinico, no episddio agudo, na dose de 0,1 a 0,3 mg/kg de peso, EV, e na
manutencao, o hidantoinato, na dose inicial de 15 a 25 mg/kg de peso e apos 12 a 24 horas, de 4 a 8 mg/
kg de peso, EV, de 12/12 horas;

— edema cerebral, apresentado nas formas graves da doenca em que se pode observar bradicardia,
hipertensédo, aumento da presséo intracraniana, podendo-se indicar restricdo de liquidos (70% do
previsto), se o paciente ndo estiver desidratado; manitol na dose 0,5 a 1mg/kg de peso EV de 6/6 h;
dexametasona 1mg/kg de peso EV de 6/6 h. Iniciar com o manitol e acrescentar a dexametasona ao
diminuir a dose do manitol até a suspensao. Estas condutas para edema cerebral sédo controversas.

O tratamento antiinflamatério se faz com a dexametasona na dose de 0,6 mg/kg de peso, EV, de 6/6h por 2
a 4 dias, iniciando-se 15 a 30 minutos antes da primeira dose de antibidtico, nos pacientes com meningite por
S. pneumoniae e H. influenzae e idade acima de 2 meses. O efeito benéfico desta conduta na profilaxia das
seqlelas neurolégicas, particularmente a surdez, é atribuido ao efeito inibidor da presenca dos produtos (FNT,
IL 1, metabdlitos do acido aracdodnicos, FAP) que podem determinar dano cerebral.

O tratamento antibiético visa a erradicagdo do agente agressor. O antibiético ideal para as infeccdes do SNC
deve ser de preferéncia bactericida, com amplo espectro (agente ndo identificado) ou com espectro especifico
(agente identificado), com boa penetracdo liquérica, e cuja concentragdo no liquor seja pelo menos 10 vezes
maior que a concentracdo bactericida minima exigida para aniquilar a maioria dos agentes agressores.

Quando o Gram do liquor é negativo, a escolha do antibiético € empirica, baseando-se, principalmente, na
idade e em condicdes especificas do paciente, ou as vezes, no modo e local de aquisicao da infecgdo e no
estado imunitario do doente. Esta é a situacdo mais freqliente, estando apresentada na Tabela 2 a selecédo de
antibioticos, de acordo com tais condi¢des. Por outro lado, se ha identificagdo morfolégica bacteriana pelo Gram
ou se obtém o isolamento da bactéria pela cultura do liquor ou do sangue, ou por outros métodos que identificam
0 agente, procede-se ao tratamento ideal, apresentado na Tabela 3. O tempo de tratamento varia de acordo o
agente etioldgico, a idade, as condicdes e evolucdo do paciente, podendo ser prolongado em funcéo de compli-
cacgOes. A média em dias varia conforme o agente ou a idade: N. meningitidis de 7 a 10 dias; HIB, S. pneumoniae
de 10 a 14 dias; recém-natos 21 dias. Pacientes que complicam com cole¢Bes supurativas no SNC tém seu
periodo de tratamento prolongado para 4 semanas.

As vias de aplicacéo, doses e intervalos sdo mostrados na Tabela 4.

O critério de cura e alta do paciente pode ser clinico, sem necessidade de puncao liquérica. Esta conduta
pode ser seguida nas seguintes condi¢des: pacientes com idade acima de trés meses que tenham tido diag-
néstico precoce, que ndo tenham tido convulsdo nem dado entrada no hospital em coma, tenham evoluido no
internamento sem complicacfes e estejam pelo menos 5 dias sem febre. Neste caso, deve-se observar o
cumprimento da durag&o proposta da antibioticoterapia, anteriormente apresentada. Em algumas situagfes, a
puncédo para alta se impde: evolu¢do arrastada com complicacfes, idade inferior a 3 meses, meningite recorren-
te, meningite em imunodeficientes, meningite pds-derivagcao ventriculo peritonial. No caso da evolugdo arrasta-
da com complicagdes, também se impde a realizagdo da tomografia de cranio. O critério laboratorial para alta é
liqguor com pleocitose as custas de linfocitos, cuja celularidade global seja inferior ou igual a 50 células/mm? e
bioquimica normal.
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A quimioprofilaxia esté indicada no sentido de evitar novos casos de meningites por meningococo ou HIB,
também podendo erradicar possiveis portadores-saos, fazendo-se da seguinte forma:

N. meningitidis: em contactantes intimos (moradores do mesmo domicilio, pessoas que tiveram contacto
continuo em ambientes fechados por pelo menos 4 horas nos 7 dias que antecederam o inicio do caso-indice),
pessoas que fizeram manobras para ressuscitar estes pacientes. A droga de escolha é a rifampicina que em RN
usa-se na dose de 10 mg/kg/dia, de 12/12h por 2 dias; demais comunicantes a mesma droga na dose de 20 mg/
kg/dia, de 12/12h por 2 dias; no caso de gravidas, a droga € a ceftriaxona em dose Unica de 250 mg.

H. influenzae: em todos os comunicantes intimos dos domicilios em que se encontrem criangas menores de
5 ano nédo vacinados; a droga indicada € a rifampicina, em dose Unica diaria, 20 mg/kg de peso, durante 4 dias.
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Tabela 1: Alteracdes liqudricas habitualmente encontradas nas meningites

Etiologia da Meningite
LIQUOR
NORMAL (E:)'?(?gTéEEL’?NA BK VIRAL FUNGICA
— Incolor
CORE Limpido
P Opalescente Incolor ou ou
ASPECTO ?](sr:?tc’)\lcromwo. Turvo Opalescente Incolor levemente
turvo
< 500
CELULARI- linfécitos
DADE 0as redominio de | < 500 linfécitos, | mais de 25 Normal
numero por pmn > que 50 fase inicial de % dos ou < 500
mm® no RN pode E q doenga > 500 casos com PRPTRR
X . % N linfécitos
tipo de mais que 5 pmn pmn as
células vezes >
1000
normal
PROTEINAS Normalou | ou
mg % 20245 > 150 > 300 <150 levemente
aumentadas
45 a 80 <40 normal
S,IUE,;OSE fase inicial pode | < 30 Normal as vezes
9 7% 2/3 da glicemia | ser normal <40
GRAM negativo positi;/ idade R_aro - Negativo gr?it:ada
>50 % Ziehl positivo positiva
60a75 % positiva em :2:)2::?;?: positivo em
CULTURA negativa de positividade | 15a20 % raramente melos
positiva especiais

RN= recém-nascido; pmn = polimorfonuclear;

Tabela 2. Antibioticoterapia empirica inicial de acordo a idade e as condi¢des do paciente

PACIENTES

PROVAVEIS PATOGENOS

ANTIBIOTICOS

RN
contaminagao vertical
infeccao hospitalar

infecgdo comunitaria

S. agalactiae, E. coli, K.
pneumoniae, enterococo, L.
monocytogenes

S. aureus ou epidermidis
Enterobactéria
P, aeruginosa

N. meningitidis, enterobactéria
St. pneumoniae

ampicilina + cefotaxima

oxacilina/vanco +
ceftazidima

cefotaxima

N. meningitidis, H. influenzae

1 a 3 meses S. pneumoniae, ceftriaxona + ampicilina (?)
Enterobactérias
N. meningitidis, H. influenzae .

> 3 meses ceftriaxona

S. pneumoniae

imunodepressao celular

derivacao ventriculo-peritonial
ou pos-neurocirurgia

enterobactérias
P aeruginosa
L. monocytogenes

estafilococos e bastonetes
gram negativos

ampicilina + ceftazidima
+ aminoglicosideo

vancomicina + ceftazidima
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Tabela 3. Antibioticoterapia das meningites bacterianas de acordo o agente etiol6gico

BACTERIA

ANTIBIOTICOTERAPIA

PRIMEIRA ESCOLHA

SEGUNDA ESCOLHA

S. pneumoniae

Ceftriaxona
Penicilina, se susceptivel

Vancomicina
Ceftriaxona

N. meningitidis

Penicilina ou ampicilina

Cloranfenicol ou ceftriaxona

H. influenzae

Ceftriaxona
Ampicilina, se susceptivel

Cloranfenicol

enterobactérias

Ceftriaxona/Cefotaxima

Cefepime/Imipenem

S. aureus
Infeccéo hospitalar
Infecgdo comunitaria

Vancomicina
Oxacilina

S. agalactiae

Penicilina G + aminoglicosideo

Ampicilina + aminoglicosideo

P aeruginosa

Ceftzidima + aminoglicosideo

Cefepime

Tabela 4. Uso de antibiéticos em meningites de acordo com a idade: vias de aplicagdo, doses e intervalos.

Antibiético Via \dade
O a7dias 8 a 28 dias > 1 més
Ceftriaxona v - - 100 (12)
Cefotaxima 1\ 100 (12)| 150-200 (8 ou 6) 200 (8)
Ampicilina 1\ 100 a 150 (12)| 150 a 200 (8 ou 6) 200 a 300 (6)
Penicilina G 1\ 150.000 U (12)| 150.000 (8 ou 6)| 250.000 (4 ou 6)
Ceftazidima 1\ 60 (12) 90 (8) 125a 150 (8)
Cefepime 1\ 100 (12) 100 (12) 150 (8)
Cloranfenicol \Y - - 75 a 100 (6)
Vancomicina 1\ 30 (12) 30 (8) 40 a 60 (6)
Oxacilina 1\ 100 (12) 150(8) 200 (8)
Amicacina 1\ 15a20(12) 20a 30 (8) 20a30(8)
Gentamicina \Y 5(12) 7,5(8) 7,5(8)
Imipinem 1\ 50 (12) 100 (6) 6 a 100 (6)

Doses em mg / kg / dia (intervalo de aplicagéo em horas)
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Figura 1. Circulo vicioso na fisiopatologia das meningites bacterianas.

Meningites bacterianas
fisiopatologia
componentes

bacterianos

resposta

alteracdes >
inflamatéria metabolicas
[ Rutura da BHE; / pH | \
idrocefalia — lema vasodilatagao pressdo
> Hid fali Ed dil
cerebral perf. l
Lesdo celular vVsSC
L . 1
v
vasculites PIC I
herniagéo isquemia
cerebral cerebral

*

Adaptado de Scheld, WM — Referéncia n. 14

VSC = volume sanguineo cerebral; PIC = pressao intra-craniana; perf = perfuséo;
BHE = barreira hamato-liquérica

Figura 2. Algoritmo de conduta em pacientes com suspeita de meningite.

caso suspeito

v

normal

exame de liquor

. - ————» descartado
imediato

meningite

alterado

—

aspecto claro ou opalescente
meningite ndo piogénica

aspecto turvo
meningite piogénica

/ \

antibioticoterapia Antibioticoterapia
de acordo o Gram empirica se o Gram
for negativo

de acordo as alteragdes liquoéricas, a idade do
paciente, o grau de envolvimento clinico-
neurolégico e dados epidemiolégicos fazer a
suspeita diagnéstica
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Piodermites, com énfase para Impetigo

Cristiana Nascimento de Carvalho

INTRODUCAO

As piodermites sé@o definidas como infec¢des da pele causadas por bactérias piogénicas, geralmente
procedentes da propria flora. A pele é colonizada por dois tipos de flora: a flora residente que € composta por
bactérias habitualmente ndo patogénicas, a exemplo do Staphylococcus epidermidis, dos micrococos, difterdides
anaerobios e aerodbios, e a flora transitoria, a qual coloniza a pele temporariamente e pode ser patogénica mas
é facilmente removida com higiene de boa qualidade. Esta remogéo pode ser dificultada quando ha doenca de
pele. Entre as bactérias que integram a flora transitéria, estdo o Streptococcus pyogenes e o Staphylococcus
aureus. Portanto as doencas de pele e a higiene pessoal precaria sao fatores de risco para as piodermites.

DIAGNOSTICO, TRATAMENTO E PREVENCAO

Impetigo é a mais superficial das infecgdes purulentas da pele e a mais freqiente das piodermites, poden-
do ser classificado em bolhoso e NAO bolhoso.

O Impetigo NAO Bolhoso inicia-se como péapula eritematosa em area traumatizada por abras&o ou picada
de inseto, surgindo rapidamente vesiculas, que logo evoluem para a tipica leséo crostosa Umida com cor de
mel. Se esta crosta for removida, havera eliminacdo de liquido seroso de base Umida e eritematosa com
formacgé@o de nova crosta. Este Impetigo predomina em meses quentes, geralmente ndo se acompanha de
sinais de comprometimento sistémico (febre, apatia, anorexia), sendo que grande parte dos pacientes apresen-
ta adenite satélite inespecifica. Até a década de 1980, o S. pyogenes era o agente mais freqiiente de Impetigo
NAO Bolhoso; no entanto, a partir daquela década (1980), tem sido documentada freqiiéncia crescente e impor-
tante de S. aureus, muitas vezes como agente Unico. Quanto ao tratamento, devem ser levados em consideracéo
a proximidade da boca e a presenca de lesGes disseminadas: para as lesdes localizadas e ndo adjacentes a
boca, utiliza-se antimicrobiano tépico, em 3 aplica¢des / dia, durante 7 a 10 dias, sendo a primeira escolha o
Mupirocin. Para as lesdes disseminadas ou adjacentes a boca, deve-se utilizar antibiético oral por 10 dias, cujas
opcoes incluem cefalexina (50 a 100mg/kg/dia, 6/6h), amoxicilina-acido clavulanico (50mg/kg/dia, 12/12h) ou
eritromicina (40mg/kg/dia, 6/6h). E importante frisar que a limpeza imediata e cuidadosa da les&o, que pode ser
a porta de entrada para o Impetigo NAO Bolhoso, é capaz de preveni-lo, sendo esta uma importante recomenda-
¢80. As lesdes do Impetigo NAO Bolhoso s&o cotagiosas por contato direto e quando causadas pelo S. pyogenes
sdo pontos de disseminacao para a orofaringe.

O Impetigo Bolhoso inicia-se com o surgimento de bolhas finas, com 0,5 a 3cm de diametro, que surge em
pele normal e sem lesdo de porta de entrada, ndo havendo habitualmente a presenca de adenite satélite. E
considerado uma forma limitada de Sindrome da Pele Escaldada e sua etiologia é especificamente S. aureus,
cujas cepas séo produtoras de toxinas epidermoliticas (A e B). O tratamento necessariamente deve ser realizado
com antibiético sistémico, que pode ser utilizado por via oral, sendo cefalexina, amoxicilina-acido clavulanico,
eritromicina e clindamicina (40mg/kg/dia, 6/6h) opgfes. Ndo ha vantagem em adicionar tratamento antibiotico
tépico ao tratamento sistémico.
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Disturbios metabdlicos no Recém Nascido

Priscila Pinheiro Ribeiro Lyra

INTRODUCAO

O recém-nascido (RN) provém de um ambiente (vida intra-uterina) onde a glicose, o célcio e 0 magnésio
sdo ofertados de maneira continua, sendo que os niveis plasmaticos fetais sdo regulados pela homeostase
metabodlica materna, pelas trocas placentarias, assim como por mecanismos fetais. A interrup¢do abrupta dos
suprimentos ao nascer requer mudancas importantes no metabolismo da glicose, calcio e magnésio. Neste
capitulo, serdo abordados, de maneira objetiva, os distirbios metabdlicos mais freqlientes no periodo neonatal.

HIPOGLICEMIA

A hipoglicemia neonatal € um dos distarbios metabdlicos mais freqlientes e importantes observados no
periodo neonatal. A maioria dos casos de hipoglicemia € transitéria, respondendo rapidamente ao tratamento,
estando relacionada a um excelente progndstico. A hipoglicemia persistente, entretanto, estd mais associada a
anormalidades endocrinoldgicas e possiveis sequelas neurolégicas.

A concentracdo do sangue no cordao umbilical corresponde a 70% a 80% da concentragédo de glicose
materna. A seccéo do corddo umbilical leva a uma interrupcéo abrupta da fonte de glicose; o RN entéo responde
com glicogendlise das reservas hepaticas, induzindo a gliconeogénese. Durante esta transicdo, os niveis de
glicose no RN caem a um nivel mais baixo nas primeiras duas horas de vida, e, posteriormente, normalizam e
estabilizam em niveis médios de 65 a 70mg/dl em 3 a 4 horas.

e Definicao: glicemia plasméatica <40mg/dl nas primeiras 72 horas de vida
apds 72h: <45mg/dl

e Incidéncia: - 8,1% dos RN GIG
-14,7% dos RN PIG

e Transitéria: apds o nascimento

e Persistente: necessidade de tratamento prolongado

e Sintomética ou assintomética

Fatores de risco
Aumento da utilizagdo da glicose: hiperinsulinismo
e Filhos de mée diabética
* Macrossémicos
e Hiperplasia de células b
e Tumores produtores de insulina - Nesidioblastose, adenoma de células das ilhotas
e Sindrome de Beckwith-Wiedemann
* Uso de B 2 pela mée (terbutalina)
e Uso de clorpromazida e tiazidicos pela méae
e Cateter umbilical mal posicionado (T11-T12)
*  Abrupta parada de infusdo de glicose
*  ApOs exsanguineotransfusdo com sangue contendo concentragdes de glicose
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Baixos estoques de glicogénio hepatico e de gordura corpérea

Retardo do Crescimento Intra-Uterino (RCIU)
Prematuridade
Ingesta caldrica inadequada

Atraso no inicio da dieta

Aumento das necessidades metabdlicas basais

Sepse
Choque
Asfixia
Hipotermia

Desconforto respiratério

Outras causas

Exsanguineotransfuséo

Deficiéncias endocrinoldgicas

Defeitos no metabolismo dos carboidratos; doenga de depdsito de glicogénio (galactosemia)
Defeitos no metabolismo dos aminoacidos

Policitemia

Terapia materna com R bloqueadores

Idiopatica

Quadro clinico

Letargia, apatia, hipotonia
Apnéia

Cianose

Recusa alimentar, vomitos
Tremores, irritabilidade
Convulsdes, coma

Assintoméatico

Prevencao

RN com fatores de risco para hipoglicemia devem ser submetidos a triagem seriada dos niveis de
glicose nas primeiras horas de vida.

Dosar a glicemia nos RN de risco: os niveis de glicose devem ser avaliados nas primeiras horas de
vida.

Dosar a glicemia em qualquer momento que o RN apresentar sintomas sugestivos de hipoglicemia.

Cuidados com o diagnéstico

Amostras ndo deverm aguardar analise por muito tempo; os niveis de glicose podem cair 18mg/dl
por hora em uma amostra que aguarda analise.

Amostras de sangue de calcanhares sem aquecimento

Glicose plasmatica > glicose sangue total (corresponde a niveis 10% a 15% inferiores aos da
glicemia plasmaética).

Utilizar fitas reagentes para triagem.

A glicemia plasmatica deve ser sempre colhida para confirmacgdo do diagnéstico.
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Tratamento

Incentivar o aleitamento materno

Fazer push de glicose com 2ml/kg de SG 10% para todo RN sintomatico, seguido de solugdo com taxa
deinfusdo de glicose (TIG) de 6 a 8 mg/kg/min.

Quando a glicemia estiver normalizada, estabilizar por 12 horas e entdo iniciar reducdo gradual do TIG
em 1mg/kg/min. O soro de manutencdo deve apenas ser suspenso com TIG de 4mg/kg/min.

Em casos de hipoglicemia persistente, quando a taxa de infusédo de glicose for maior que 12mg/kg/min,
deve-se considerar o uso de hidrocortisona 10mg/kg/dia EV de 12/12h. A hidrocortisona reduz a utiliza-
¢do da glicose periférica, estimula a gliconeogénese, e aumenta os efeitos do glucagon. Nestes casos
€ interessante a investigacdo adicional para afastar outras patologias.

Glucagon: 0,025- 0,3mg/kg IM (méaximo 1,0mg) pode ser utilizada em RN com bons estoques de
glicogénio, porém é uma medida temporaria para mobilizagdo de glicose por 2 a 3 horas em uma
situagdo de emergéncia.

Diazoxido: 2 a 5mg/kg/dose a cada 8 horas em RN que se apresentam hiperinsulinémicos.

Epinefrina e horménio do crescimento séo utilizados em situacdes especiais de hipoglicemia persis-
tente.

ALGORITMO PARA TRATAMENTO DE HIPOGLICEMIA EM RECEM NASCIDO

*Glicose 35 -40mg/dl RN *Glicose <40mg/dl e RN
assintomatico sem com FR sintomatico ou com FR
(aceitar 1 dosagem) *Glicose<35mg/d| em todo RN
Alimentar. Repetir Colher glicemia. Tratar
mesmo se

glicemia apés 1 h assintomatico

ZEN I

Push 2ml/kg de SG10%
Glicose > Venoclise TIG 6 a 8mg/Kg/min.
Glicose <40mg/dI |:> Repetir dosagem de glicose em em
40mg/dl OK 1 hora; se baixa, aumentar infusdo
de glicose

*Dosagem obtida a partir de fitas reagentes; FR: fator de risco

HIPERGLICEMIA

E definida como glicemia plasmatica > 145mg/dl ou glicemia sanguinea > 125mg/dl.

Causas

Administragdo de glicose exdgena

Prematuridade

Drogas: corticoides, cafeina, teofilina, fenitoina e diazdxido
RN com extremo baixo peso

Infusdo de lipidios

Sepse
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RN prematuros extremos em situacdes de estresse
e Hipodxia

e Cirurgias

» Diabetes melitus neonatal transitéria

e Diabetes devido a lesdo de pancreas

Prevencéao
e Identificar o RN de risco
e Atengdo com TIG altos

Quadro clinico
e Diurese osmdtica
e Desidratacao

Tratamento

e Suspender drogas hiperglicemiantes

e Evitar concentragdes < 5% (risco de hemolise)

e Reduzir TIG aos poucos 1 a 2mg/kg/min

e Iniciar nutricdo enteral assim que possivel

e Insulina EV continua pode ser necessaria em casos de glicemia >250mg/dl:
— A diluicdo padréo é de 10 unidades de insulina regular/100ml de glicose a 5% ou a 10%
— Taxa de infusdo deve ser de 0,01 a 0,02U/kg/h
— Verificar niveis de glicose a cada 30 minutos até estabilizacéo da taxa de infusao
— Monitorizar os niveis de potassio
— Monitorizar a possibilidade de hiperglicemia rebote

e Insulina subcutanea é raramente utilizada, exceto na diabetes neonatal. Dose de 0,1 a 0,2U/kg a
cada 6 horas. Monitorizar niveis de glicose com 1, 2 e 4 horas. Monitorizar os niveis de potassio.

HIPOCALCEMIA

A hipocalcemia é definida como concentra¢des de calcio sérico total < 7,0mg/dl e de célcio ionizado <4,0mg/
dl (1,0 mmol/L). A concentracdo de calcio apresenta uma queda logo ap6s o nascimento em todos os RN,
decorrente da interrupgdo do transporte deste ion e da baixa concentragdo de paratorménio (PTH), condicdo esta
denominada hipocalcemia fisiolégica. A queda da concentragdo do calcio estimula a produ¢do de PTH, com
aumento progressivo da calcemia até por volta do quinto dia de vida, quando entdo, sua concentragdo se
estabiliza.

A hipocalcemia pode ser classificada como precoce, nas primeiras 72h, ou tardia, apés o terceiro dia de vida.

Hipocalcemia precoce
RN pré-termos
* Filhos de mées diabéticas
*  Asfixia

Hipocalcemia tardia
» Hipoparatireiodismo: idiopatico, congénito, pseudohipoparatireiodismo, hiperparatireoidismo ma-
terno, deficiéncia de magnésio.
» Deficiéncia de vitamina D: deficiéncia materna de vitamina D, ma-absorc¢ao, uso de anticonvulsivantes
pela mae, insuficiéncia renal, doenca hepato-biliar.
* Hiperfosfatemia, hipoalbuminemia, alcalose metabdlica, uso de bicarbonato, infusdo de lipidios,
uso de furosemida, sepse, fototerapia, infusdo rapida de albumina.
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Quadro clinico

Assintomatica
Irritabilidade
Tremores

Cianose

Bradicardia

Estridor

Apnéia

Distensé@o abdominal

Convulsbes

Exames laboratoriais

Dosar calcio idnico, calcio total, fésforo, magnésio.
ECG: aumento do intervalo QTc em mais de 0,4 segundo.

Tratamento

Instalar solugdo de manutencédo com gluconato de célcio 10%, 5ml/kg/dia, EV. Reduzir a dose assim
gue os niveis de célcio atingirem os valores normais.

Em casos de convulsdes, apnéia ou tetania, deve ser realizado um push de gluconato de célcio a
10%: 1 a 2ml/kg, EV, em bolus (infuséo em 10 minutos, com RN monitorizado — risco de arritmias).
Repetir a dose em 10 minutos caso nao haja resposta clinica.

RN que n&o respondem ao tratamento pesquisar hipomagnesemia.

RN assintomatico, sem fator de risco e com boa tolerancia alimentar: dar a mesma dose de manu-
tencao, porém VO.

Riscos dainfusao de célcio

Infusdo rapida: bradicardia
Infusdo em veia umbilical: necrose hepatica
Infusdo rapida em artéria umbilical: espasmo arterial

Extravasamento: necrose de subcuténeo. Utilizacdo de hialuronidase peri-lesdo vem sendo realiza-
da com sucesso, quando realizada precocemente.

HIPOMAGNESEMIA

Hipomagnesemia € definida como magnésio <1,6mg/dl, embora a maioria dos sinais clinicos apareca
quando a concentragdo € menor que 1,2mg/dl (0,49mmol/L). Pode ocorrer por diminuicdo do suprimento de
magnésio, aumento das perdas ou desordens da homeostase do magnésio.

Fatores de risco

Filhos de mées diabéticas

Retardo do crescimento intra-uterino
Exanguineotransfuséo

Furosemida

Hiperpatireoidismo materno

Asfixia perinatal grave

Mal-absorgéo primaria

Ressecc¢édo de intestino delgado
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Quadro clincio
e Assintomético
e Irritabilidade
e Tremores
» Cianose
e Apnéia
e Bradicardia
» Distencdo abdominal

 Convulsdes

Diagnéstico

Dosagem laboratorial do magnésio.

Tratamento
* Reposicdo com sulfato de magnésio a 50%(4mEg/ml): 0,1 a 0,2 ml/kg , EV ou IM.
e Infuséo lenta EV, com monitorizacdo eletrocardiografica.

» Pode ser necesséria a repeticdo da dose a cada 6 ou 12 horas. Deve-se colher controle de magnésio
antes de cada dose.

e A dose de manutencao pode ser via oral na dose 0,2ml/kg dia de sulfato de magnésio a 50%.
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InfeccOes Congénitas e Perinatais

Licia Maria Oliveira Moreira

As infecgdes perinatais afetam 0,5% a 2,5% de todos os nascimentos, constituindo um grande problema de
salde publica pela sua elevada morbimortalidade. As infecgfes que ocorrem neste periodo ndo sé@o de facil
diagndstico, pois mesmo na gestante cursam oligossintomaticas, passando muitas vezes desapercebidas; no
recém nascido (RN), a grande maioria é assintomatica, com surgimento tardio de manifestac@es clinicas ou até
mesmo de seqielas. Os exames sorolégicos mais disponiveis para o concepto nem sempre sdo contributérios
devido a transferéncia de anticorpos maternos da classe IgG; dai a necessidade de uma boa anamnese mater-
na, com enfoque na sua historia social, exame clinico acurado do RN e avaliagdo laboratorial do binémio mae-
filho. O exame anatomo-patologico da placenta também pode contribuir muito para o diagndstico.

Serdo abordadas neste capitulo, de modo pratico, as condutas com 0 recém nascido com suspeita ou
mesmo diagndstico de infec¢é@o perinatal.

SIFILIS CONGENITA

A sifilis € uma das enfermidades mais antigas descritas na literatura médica, sendo considerada uma
infeccéo perinatal cronica com grandes repercussées médico-sociais, em decorréncia da sua morbimortalidade.
O agente etiolégico é o Treponema pallidum, identificado em 1905 por SCHADINN e HOFFMANN. O reservatorio
natural € o homem. Pesquisas recentes da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) estimam que, em paises em
desenvolvimento, 10% a 15% das gestantes tém sifilis. Além de manter uma elevada incidéncia, tem-se obser-
vado, nos ultimos anos, uma associagdo da sifilis com outras infec¢cdes igualmente danosas, como a AIDS e a
infec¢éo pelo virus Herpes.

Risco de transmissao

Mée com sifilis ndo tratada pode transmitir sifilis ao seu concepto em qualquer estagio de doenca. Quando
a mae esta em fase primaria ou secundaria da doencga, o risco pode chegar a 100%, em decorréncia da elevada
espiroquetemia; este risco cai para 40% na sifilis latente precoce e aproximadamente 20% quando a mée esta
na fase latente.

Quadro clinico

Cerca de 2/3 das criancas infectadas s@o assintomaticas ao nascer, apresentando manifestacdes clinicas
posteriormente. A sifilis congénita é considerada precoce quando as manifestagdes clinicas ocorrem até o
segundo ano de vida, parecendo decorrer de uma aquisicdo mais tardia durante a vida intra-uterina. O quadro
clinico pode envolver multiplos sistemas, podendo ocorrer lesées maculopapulares, pénfigo palmoplantar,
periostite, osteocondrite, rinorréia persistente e condiloma, consideradas lesdes major; podem apresentar
ainda: anemia, hepatoesplenomegalia, perda de pelos, fissuras periorificiais, atrofia ungueal, perionix, laringite,
ictericia, diatese hemorragica, diarréia, miocardite, pneumonia, hipertensdo pulmonar (broncopneumonia loca-
lizada, hemorragia pulmonar, infiltrado intertiscial de mononucleares, com fibrose) meningite, hidrocefalia, neurite
Optica, glaucoma, uveite, glomérulonefrite, sindrome nefrotica, pseudoparalisia de Parrot e osteomielite.

As manifestacBes clinicas da sifilis tardia ocorrem a partir dos dois anos de vida, podendo ocorrer ceratite,
surdez labirintica, dentes de Hutschinson, nariz em sela, tibia em lamina de sabre, paralisia geral, hidrocefalia,
retardo mental, paralisia dos nervos cranianos, meningoencefalite, irite, coriorretinite, iridociclite, lesdes gomosas
em véu do palato, fibrose hepatica.
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Diagndstico inespecifico
Hemograma completo (anemia, linfocitose, trombocitopenia)
Estudo liquérico (estudo imunolégico, aumento de celularidade e de proteinas)
Raio X de ossos longos
Exame anatomo-patolégico da placenta
Sumério de urina
Avaliagdo oftalmologica
Avaliacao audioldgica
Funcgdo hepatica e funcéo renal
TC de Crénio
Investigar outras infec¢gBes perinatais

Afastar co-infeccao por HIV

Diagndstico especifico
e Testes ndo treponémicos

Mais utilizados: VDRL (Veneral Disease Research Laboratory) e RPR (Rapid Plasm Reagin). O VDRL é o
mais empregado no nosso pais; trata-se de teste cujo antigeno é a cardiolipina; sua positividade pode ocorrer
a partir da primeira semana, podendo ser quantitativo ou qualitativo. As criancas infectadas tém titulagem trés a
guatro vezes a titulagem materna e/ou duas diluicbes superior. A avaliacdo quantitativa € considerada positiva
quando superior a 1:2. Resultados falso negativos podem ocorrer se a infecgédo for tardia e ndo houver tido
tempo de positivar, podendo ocorrer falso positivo se o paciente tiver hepatite, doenca de Chagas, ou se a
genitora tiver colagenose; nestas situagfes, geralmente os titulos séo baixos. Os testes ndo treponémicos tém
importante aplicagdo como critério de cura, com uso freqiiente para este objetivo.

» Testes treponémicos

Séo considerados testes especificos e também bastante sensiveis: Exame direto do treponema, FTA Abs,
FTA Abs 19S Igm, TP—PA (Particula de Aglutinagdo do T. pallidum), ELISA IgM, Imunoblot IgM, PCR.

Diagnéstico diferencial

Deve ser feito com sepse, infecgbes perinatais cronicas (TORCH), infecgdes por parvovirus, incompatibili-
dade sanguinea materno fetal.

O pénfigo tem como diagnostico diferencial a Dermatite de Ritter e a Epidermdlise Bolhosa. A pseudoparalisia
de Parrot deve ser diferenciada da poliomielite e da Sindrome da Crianca Espancada.

Tratamento
Penicilina Benzatina: 50.000 Ul/kg/dia, IM, dose Unica diaria (Esquema A).

Penicilina Cristalina (Esquema B): 100 a 150.000Ul/kg/dia, EV, quando h& comprovagdo de envolvimento
liquorico ou quando a crianga com sifilis congénita néo tiver a possibilidade de ser investigada com o liquor.
Trata-se por 10 a 14 dias, cada 12, 8 ou 6 horas, a depender da idade e maturidade do recém nascido.

Penicilina Procaina (Esquema C): 50 000Ul/kg/dia, IM, dose Unica diaria por dez dias.

Caso haja alergia, que é uma condigcdo rara no periodo neonatal, fazer dissensibilizagdo ou tentar uso de
cefalosporina ou eritromicina.

Como tratar
Situacado do tratamento da mée

Ignorado ou né&o realizado ou realizado inadequadamente (uso de eritromicina, penicilina incompleta ou
instituido nos 30 dias que antecederam ao parto).

Exames complementares necessarios ao RN

VDRL, Raio X de ossos longos, exame do liquor, hemograma.
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Condigdes clinicas do RN

Sem alteragdes clinicas ou laboratoriais; tratamento recomendado: Esquema A; Envolvimento clinico ou
laboratorial: Esquema B ou C.

Complicacbes

Reacdo de Jarisch Herxheimer, seqlielas dsseas, oculares e, sobretudo, neurologicas. Se a genitora tem
sifilis priméaria ou secundaria pode haver 50% de nati ou neomortos.

Seguimento

VDRL com 1, 3, 6, 12, 18 e 24 meses. Exame liquérico aos seis meses e se necessario repetir cada
semestre até os 24 meses.

TOXOPLASMOSE

Agente

Toxoplasma gondii.

Fatores de risco

Mae com histéria de contato com locais contaminados com fezes de gatos, ingestdo de leite ndo pasteuri-
zado, ingestdo de carne mal cozida, contato com carne ou ovos crus. Viragem soroldgica na gestagao.

Quadro clinico

A doenca pode comprometer multiplos 6rgdos, ou o sistema nervoso ou olhos, isoladamente; 70% das
criancas acometidas sdo assintomaticas ao nascimento. O quadro pode caracterizar-se por coriorretinite, con-
vulsdo, micro ou hidrocefalia, calcificagcdes cranianas, hiperproteinorraquia, febre, hipotermia,
hepatoesplenomegalia, ictericia, linfoadenomegalia, vomitos, diarréia, pneumonite, apnéia ou taquipnéia, diatese
hemorréagica, rash, catarata, glaucoma, microftalmia; miocardite, hidropsia fetal e retardo mental podem, mais
raramente, ocorrer. A forma mais comum € a subclinica em que registram-se histéria materna, sorologia positiva
no RN, alteragGes leves do liquor, surgindo posteriormente seqiielas oculares e neurolégicas.

Laboratério

Isolamento direto do parasito (ndo é feito como rotina), ELISA IgM por captura, IFl, IgG seriada, liquor,
ultrassom transfontanela, raio X de ossos do crénio, TC de cranio, oftalmoscopia, audiometria.

Controles

Hemograma com plaquetas, TP e hemograma com 72 horas, funcdo hepatica e renal durante as duas
primeiras semanas de tratamento. Orientar para hemograma semanal no primeiro més, posteriormente contro-
le mensal e acompanhamento com infectologista pediatra, neuropediatra, oftalmologista e fisioterapeuta.

Tratamento

Sulfadiazina e Pirimetamina associados ao Acido Folinico por um ano. Quando ha comprometimento do
SNC (proteina 1g/dl) e/ou ocular fazer uso também de Prednisona via oral por quatro semanas.

Sulfadiazina: 100mg/kg/dia, VO, de 6/6horas.
Pirimetamina: 2mg/kg/dia, VO, por dois dias, cada 12 horas; posteriormente 1mg/kg/dia.
Acido folinico: 5 a 10mg, VO, trés vezes por semana.

O tratamento especifico deve ser iniciado nos casos sob risco mas ainda sem diagnostico definido, até
haver o necessario esclarecimento.
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RUBEOLA

Infecgdo viral que pode, a depender do periodo da infecgdo da gestante, levar a malformacdes graves,
viremia intensa, com grande comprometimento clinico.

Fatores de risco
Gestante soronegativa, portanto susceptivel, em contato com o agente viral.

Quadro clinico

Cerca de 50% dos RNs infectados tém manifestagfes ao nascer. Ha restricdo do crescimento intrauterino,
podendo haver cardiopatia congénita (PCA, estenose da pulmonar), surdez neurosensorial, catarata, glaucoma
ou purpura neonatal.

Na forma aguda ocorrem adenite, hepatoesplenomegalia, ictericia, lesfes dsseas, encefalite, meningite,
miocardite, lesdes oculares, pneumonia, anemia, plaquetopenia.

As manifestacdes tardias incluem: déficit imunolégico, defeitos da audigdo, autismo, retardo psicomotor,
doencas da tiredide, diabetes mellitus.

Laboratério

Isolamento viral em urina, conjuntiva, liquor, nasofaringe; inibicdo de hemaglutinacdo, ELISA IgM, PCR,
liguor com hiperproteinorraquia, avaliagdo oftalmoldgica, cardiologica e audioldgica, US transfontanela, TC de
cranio, estudo anatomo-patoldgico da placenta.

Tratamento

N&do ha tratamento especifico. O paciente deve ser acompanhado por uma equipe multidisciplinar para
oferecer um maior suporte as possiveis sequelas.

CITOMEGALOVIRUS

E um virus DNA do grupo Herpesvirus, que é transmitido pelo contato direto de pessoa a pessoa e vertical-
mente da mée para o seu concepto. A transmissdo vertical pode ocorrer quando a gestante estiver em infecgao
aguda, crbnica ou recorrente. A soroprevaléncia varia de 40% a 80% entre mulheres de classe socioecondmica
média e alta e atinge mais de 80% em grupos populacionais de nivel socioecondémico mais baixo. Num estudo
realizado em S&o Paulo, 87% das gestantes eram soropositivos para CMV. A transmisséo (risco de transmissao
de 40%) pode ocorrer em qualquer periodo da gestacéo e a sua gravidade independe do estagio da gravidez. Ha
relato de maior gravidade de seqiielas quando a infecgdo primaria acontece no inicio da gestacédo, pode ainda
haver transmiss&o materno fetal pelo uso de leite materno, especialmente em prematuros. E a infeccio congé-
nita mais comum, ocorrendo em 0,4% a 2,3% de todos 0s nativivos e provavelmente a causa mais comum de
retardo mental e surdez neurosensorial de carater ndo hereditario.

Quadro clinico

Apenas 10% dos infectados tém manifestacdes clinicas ao nascer, sendo que 20% a 30% deste grupo
apresenta doenca grave. Podem ocorrer baixo peso, prematuridade, macro ou microcefalia, coriorretinite,
ictéricia, hepatoesplenomegalia, pneumonia, hepatite, petéquias, calcificacdes cerebrais periventriculares, sur-
dez neurosensorial, sequelas neuroldgicas. O CMV esté relacionado a anomalias do trato digestivo, genito-
urinario e muasculo-esquelético.

Laboratério

Cultura de urina, PCR no sangue e/ou urina, ELISA IgG e IgM por captura, teste de avidez para 1gG, liquor,
estudo anatomo-patolégico da placenta, raio X de cranio, US transfontanela, TC de cranio, oftalmoscopia,
audiometria, hemograma.
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Tratamento

Suporte clinico com isolamento atendendo as precaug¢fes universais. Quando houver envolvimento de
SNC e/ ou ocular, pneumonite, viremia grave ou hepatite, fazer uso de antivirais: ganciclovir ou vidarabina.
Ganciclovir: 10mg/kg/dia endovenoso, em duas doses diarias, durante seis semanas.

Complementar tratamento com Imunoglobulina (500mg/kg/dose), endovenosa, durante trés dias, quando
houver pancitopenia, viremia grave ou granulocitopenia.

VIRUS LINFOTROPICO PARA CELULAS T HUMANAS | (HTLV-I)

Trata-se de um retrovirus, descrito desde 1977, que prevalece em determinadas populagcfes do Japao,
Africa, Austrdlia, Alasca, Caribe e América do Sul. Estudos em populaces de doadores de sangue no Brasil
demonstraram a seguinte prevaléncia: Manaus e Floriandpolis 0,08%, Recife e Rio de Janeiro 0,33%, S&o Paulo
0,4%, Salvador 1,35%. Foram estudadas 6754 gestantes em Salvador (1996-1998) e 57 (0,84%) foram positivas
para HTLV-1. Cerca de 81,5% foram submetidas a cesarea. Houve seguimento destas mulheres e seus conceptos:
41 criangas ndo fizeram uso de leite materno e néo foi registrado nesta populagdo nenhum caso de transmisséo
vertical. A literatura mostra que a freqiiéncia de transmisséo vertical € de 4% a 14% em criangas que sO usaram
leite industrializado. Quando o leite materno foi utilizado, esta freqiiéncia foi para 10% a 28%.

Quadro clinico
RN assintomatico ao nascer. Historia importante de eczema na infancia.

Laboratério

PCR (Polymerase Chain Reaction) aos dois e seis meses de vida; quando néo disponivel, realizar ELISA
(Enzyme Linked Immunosorbent Assay) seriado durante os primeiros 18 meses de vida.

VARICELA ZOSTER

Fatores de risco
Contato domiciliar ou transmissdo materno-fetal (risco de transmissdo de 25%).
O periodo de maior risco é quando a genitora tem varicela quatro a cinco dias antes ou dois dias apés o parto.

Quadro clinico

Lesdes cicatriciais, defeitos oculares, envolvimento do SNC, retardo do crescimento intra-uterino (RCIU),
alteracdes 6sseas; tem alta mortalidade.

Diagndstico

Clinico/ epidemioldgico, oftalmoscopia, audiometria; PCR, ELISA IgM e IgG, liquor, raio X de ossos longos,
US transfontanela.

Tratamento

Aciclovir 10mg/kg/dose EV de 8/8 horas por quatorze dias.
Imunoglobulina Zoster (VZIG) dose Unica de 125 Ul (1,25ml) IM.
Gamaglobulina pode ser uma alternativa quando VZIG nao for disponivel.

HEPATITES

Hepatite A

Histéria materna grave na gestante, mas em geral, assintomatico no RN.
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Laboratério

Fungdo hepatica comprometida, anticorpo Anti Hepatite A, IgM elevada.

Hepatite B
Fator de risco e quadro clinico

Mae com antigeno presente com auséncia de Anti Ag HBs. Virus de dupla capa de DNA. Quando a infec¢éo
materna ocorre no Ultimo trimestre, pode-se detectar AgHBs no liquido amniético e Anti HBc no sangue do
corddo. O RN é geralmente assintomatico, mas uma vez infectado tem grande chance de evoluir para hepatite
cronica, cirrose ou hepatocarcinoma, podendo apresentar-se sob a forma fulminante.

Laboratério
Funcao hepatica alterada, Ag HBs, Anti Hbc.
Mé&e: Ag HBs, Ag HBe, Anti HBe ,Anti HBc.

Hepatite C
Historia materna; quadro clinico assintomatico.

Solicitar ELISA Anti HVC seriado ou PCR aos dois e seus meses.

AIDS

Retrovirus, virus da imunodeficiéncia adquirida.

Fatores de risco

Genitora soropositiva e transfusédo de hemoderivados contaminados.

Quadro clinico

Inespecifico, maioria assintomatico no periodo neonatal.

Laboratorio
ELISA, s6 quando nado houver diagndstico de infeccdo materna.

PCR - Carga Viral na primeira semana se sintomatico ao nascer ou com um més se apresentar
sintomatologia nas primeiras semanas de vida; caso contrario, realizar este exame aos dois meses.

CD4 posteriormente.

Tratamento
E preventivo no periodo neonatal: antiviral para a genitora na gestacdo e parto.

Lavagem gastrica se RN deglutir sangue materno, banho precoce para remog¢do imediata de sangue ou
secrecdes (até liberar o banho isolar a crianca em incubadora no bercgario de observagédo ou encaminhar para o
alojamento conjunto); antiretrovirais com 6 a 8 horas de vida (AZT VO 2mg/kg/dose de 6/6horas) por seis
semanas. Fazer medicacdo EV quando a via oral ndo for possivel.

Desaconselha-se o aleitamento materno.
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Alimentacao nos dois primeiros
anos de vida

Luiza Amélia Cabus Moreira

INTRODUCAO

Nos Ultimos anos, énfase tem sido dada ao papel que a nutricdo possa ter na prevencdo das doencas
cronico-degenerativas como a aterosclerose, hipertenséo, diabetes tipo Il e neoplasias.

A alimentag&o nos dois primeiros anos de vida compreende, habitualmente, trés periodos:

— primeiros quatro a seis meses de vida: uso de leite materno ou férmula atende as necessidades
nutricionais.

— periodo de transicdo (dos seis aos doze meses de vida): introdugcdo de alimentos semipastosos e
sélidos. O leite humano ou a férmula utilizada atendem a um menor percentual das necessidades
calodricas.

— ap6s os doze primeiros meses de vida: alimentagdo da crianca é semelhante a alimentacdo dos
adultos da casa.

ALIMENTACAO NO PRIMEIRO ANO DE VIDA

A) A crianca que é amamentada

O alimento ideal nos primeiros seis meses de vida é o leite humano. Varias sdo as vantagens da utilizacéo
do leite materno entre elas, a redugdo na freqiiéncia de doencas infecciosas e o adiamento do desenvolvimento
de doencas alérgicas, ainda que haja uma predisposi¢do genética forte para estas. O leite humano pode e deve
ser utilizado de forma exclusiva até que a crianga complete os seis meses de vida. Ndo se deve utilizar nem
mesmo agua. Os sucos e chas devem ser evitados, assim como 0 uso de bicos e mamadeiras, pois a crianca
pode deixar de sugar e, assim, haver diminuicdo na producédo do leite por parte da mée. As criancas amamen-
tadas ganham peso mais rapidamente durante os dois a trés primeiros meses de vida do que criangas que
usam foérmulas, porém dos trés aos doze meses, o ganho de peso é maior nos que tomam as Ultimas, porém
isto ndo se constitui, necessariamente, em uma vantagem.

A producgdo de leite nos cinco dias pés-parto é altamente variavel (200 a 900 ml/dia). Nas trés a cinco
semanas seguintes, o débito de leite € progressivamente regulado pelas necessidades da crianca. Se durante
este processo, for oferecida a crianga outra fonte calérica, pode haver diminui¢cdo na produgdo do leite materno.
A medida que a crianca mama a producdio de leite aumenta, durante os primeiros meses de vida. Em média,
durante o primeiro més, a crianca mama de oito a dez vezes/24 horas e esta freqiiéncia vai diminuindo, até que
entre quatro a seis meses, mama seis a oito vezes/24 horas. A mée deve ser orientada a amamentar pelo menos
sete vezes ao dia, durante os trés meses iniciais, porque uma menor freqiéncia pode levar a diminuicao dos
niveis de prolactina e producgdo do leite. A média de produgdo de leite durante os primeiros quatro a seis meses
é de 750 +/- 130 ml/dia para as criangas exclusivamente amamentadas.

Criangas exclusivamente amamentadas, apds os seis meses de vida, estdo sob risco de desnutricdo, se
ndo receberem alimentagdo complementar. Dewey e cols. avaliando, em um estudo longitudinal, um grupo de
criangas, encontraram que aos seis, nove e doze meses de vida o leite materno era responsavel por 86,0%, 63,0
% e 39,0% do valor caldrico total, respectivamente, sendo o restante complementado por outros alimentos.

Apés os seis meses de vida, em criangas exclusivamente amamentadas, ocorre a introdugdo da alimenta-

¢do complementar. Ha dois fatores associados a introducdo dos alimentos complementares. Um deles é que o
leite humano passa a ndo ser mais suficiente sozinho para atender as necessidades caldricas da crianga, apos
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os seis meses de vida. Também por volta dos 4 a 6 meses de vida, a crianca apresenta progressos no que se
refere ao desenvolvimento neuropsicomotor: é capaz de levar as mdos a boca entre 4 a 5 meses, dos 5 aos 7
meses alimentam-se com os dedos e entre 0s 4 a 5 meses de vida ha desaparecimento do reflexo de protusdo
da lingua, ja tendo capacidade de ingerir alimentos na forma semi-pastosa. Em resumo, os alimentos comple-
mentares devem ser introduzidos quando o bebé ja for capaz de sentar com apoio e apresentar um bom controle
neuromuscular da cabeca e pescoco. Alguns fatores devem ser lembrados neste periodo. Um deles é que a
crianga “aprende” a comer novos alimentos e novas apresentagdes como a forma semipastosa. Para algumas,
este é um processo que ocorre sem problemas, para outras, ndo. Criancas tendem a preferir alimentos doces
e com maior teor de gordura, preferem uma maneira que exija menor esforco para que se alimentem (por
exemplo, mamadeiras) e séo influenciadas pelos habitos alimentares da familia. Em criangas exclusivamente
amamentadas, os alimentos na forma semipastosa sao introduzidos aos 6 meses. Iniciar com alimentos
amassados e dados na colher como a papa de frutas e depois uma refeicdo salgada. Aos 7-8 meses, outra sopa
€ introduzida. Explicar as médes que a sopa deve conter 6leo, que as criangas menores que 2 anos nao devem
“fazer dieta” de baixo colesterol e que os alimentos devem ser introduzidos gradualmente de forma a serem
identificadas possiveis intolerancias.

E importante, também, fazer referéncia ao fato de que 30,0% dos lactentes normais cruzam os percentis de
peso e/ou altura entre o 3° a 18° més de vida e passam, entdo, a seguir o seu canal de crescimento. A média de
idade em que este fato ocorre € de 13 meses.

B) A crianga que usa formulas lacteas

As férmulas lacteas infantis habitualmente prescritas apresentam uma densidade caldrica variando entre
67 a 70 cal/100 ml, o que é semelhante ao leite humano. A capacidade gastrica estimada é de 20 a 40 ml/kg/hora.
Os chamados leites de seguimento (utilizados no primeiro ano de vida) sdo diluidos em uma concentracdo de
15%, o que significa dizer que em cada 100 ml de agua ha 15 gramas de leite. A colher medida dos leites de
seguimento apresentam uma concentragdo de 4,8 g. Como a orientagdo feita € de uma colher medida de leite
para cada 30 ml de agua, em 100 ml havera trés colheres medidas, o que corresponde a aproximadamente 15
g de leite em cada 100 ml de agua. Algumas mées, no entanto, utilizam formulas que ndo séo adequadas antes
do primeiro ano de vida, devido ao custo das chamadas formulas maternizadas ou de seguimento e estas nao
contém a colher medida. Assim, a orientagdo que deve ser dada, caso seja impossivel utilizar uma féormula
adequada, é que para cada 100 ml de agua seja colocada uma colher de sopa cheia de leite (aproximadamente
15 g de leite). A ingestao habitual € de 150 a 200 mi/kg/dia de leite, o que fornece 100 a 135 cal/kg/dia para
criancas até 6 meses e deve resultar em um ganho ponderal de 20 a 30 g/dia (de 1 a 3 meses) e depois sera de
15 a 25 g/dia (3 a 6 meses).O leite de vaca integral contém pouco ferro, maior carga renal de solutos e menores
concentragdes de acidos graxos essenciais (linoleico e linolénico), vitamina C, zinco e elementos trago. Dai a
recomendacgdo que ndo seja utilizado antes de um ano de idade, se possivel. Porém, é bastante comum, no
nosso meio, devido ao contexto da pobreza, o uso do mesmo. Assim, no caso de criangcas com idade menor que
4 meses que facam uso de leite ndo modificado, 0 mesmo deve ser utilizado a 10,0% e acrescido de sacarose
a 5,0% e 1,0% de dleo de milho ou soja. Em torno dos 4 meses de vida, sdo introduzidos os alimentos comple-
mentares, seguindo as mesmas regras utilizadas em criangas que sdo exclusivamente amamentadas. Apos 0s
guatro meses, o leite deve estar em uma concentracédo de 15,0% acrescido de amido a 3,0% (fuba, aveia, creme
de arroz, creme de milho), 5,0% de sacarose e 3,0% de 6leo de milho ou soja. O conhecimento de algumas
medidas caseiras é necessario como que uma colher de sopa rasa de leite corresponde a 5 gramas, uma
colher de sopa rasa de farinha a 3 gramas e uma colher de cha de 6leo a 2 ml.

ALIMENTACAO DE UM ANO ATE OS DOIS ANOS DE VIDA

Durante o primeiro ano, excluindo-se a vida intrauterina, o ser humano apresenta o maior crescimento e
desenvolvimento de toda a sua existéncia. O bebé triplica de peso e aumenta 50,0% de seu comprimento. A partir
de 12 meses de idade, a crianga ndo mais aumentara & mesma velocidade no ganho de peso e comprimento.
Os pais ficam preocupados com esta falsa desaceleracdo e, ainda, podem néo estar preparados para a “inde-
pendéncia” da crianca. A familia pode exercer uma grande influéncia nos habitos e preferéncias alimentares de
uma crianga e sabe-se que o comportamento alimentar comeca na infancia e pode persistir até a idade adulta.
As intervengdes dietéticas que envolvem as familias tendem a produzir mais efeitos positivos do que aquelas
gue nao as incorporam. A crianga tem um modelo que é aprendido com os pais, irméos e amigos. A coercao para
0 consumo de certos alimentos pode fazer com que a crianga os recuse. O controle exercido pelos pais ou quem
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cuida do menor pode impedir que 0 mesmo aprenda sobre a sensacédo de fome e saciedade. Para que um novo
alimento seja aceito, pode ser necessario que o0 mesmo seja oferecido 12 ou 15 vezes e, em alguns casos, um
alimento de sabor diferente pode ser misturado a outro que a crianga aceite bem. Aos 12 meses, a criangca
habitualmente aceitara a dieta da familia. Alguns aspectos devem ser considerados como a proporgdo entre 0s
componentes (30,0% a 40,0% de lipidios, 40,0% a 50,0% de hidratos de carbono e 10,0% a 20,0% de proteinas);
evitar o consumo de acUcares refinados em excesso e estimular o consumo de frutas e legumes. A proteina vira
das carnes e do leite. Criancas a termo, nascidas com peso adequado, possuem estoques de ferro suficientes
para suprir as suas necessidades para o crescimento durante os seis primeiros meses de vida, se amamen-
tadas exclusivamente. O leite humano contém cerca de 0,3 a 0,7 mg/l de ferro, 0 que se constitui em uma baixa
concentragdo, porém a sua biodisponibilidade é elevada. A baixa concentragdo de célcio e fosfato no leite
humano e a presenca de lactoferrina podem ser em parte responsaveis por esta absor¢cdo, mesmo na vigéncia
de baixas concentragfes. Apds os seis meses de vida, uma fonte de ferro exdgena deve ser oferecida. Dos 4 aos
9 meses de idade, uma absor¢éo de 0,8 mg de ferro dietético por dia é necessaria, sendo que 0,6 mg se
destinara ao crescimento e 0,2 mg para a reposi¢do das perdas. Os recém nascidos com peso adequado para
a idade gestacional e amamentados ao seio devem receber suplementacdo de ferro a partir do sexto més na
dose de 1 mg/kg/dia de ferro alimentar, até os 24 meses de idade. No aleitamento artificial, a suplementagdo de
ferro alimentar deve ser feita a partir do momento da suspensao do leite materno e ser mantida até os 24 meses
(1 mg/kg/dia). Para os prematuros e recém-nascidos de baixo peso, a suplementacdo com ferro elementar deve
comecar a partir do trigésimo dia de vida durante dois meses na dose de 2 mg/kg/dia. Apés este periodo, seguir
0 esquema do recém nascido de termo com peso adequado para a idade gestacional. A suplementacdo de ferro
exégeno em recém-nascidos a termo que fazem uso de formulas suplementadas nao € necessaria.
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Secao 10

Modulo Universo






A ética nas emergéncias

José Abelardo Garcia de Meneses

O atendimento médico nas unidades de urgéncia e emergéncia pressupde conhecimento amplo de medi-
cina interna e cirurgia, tirocinio, capacidade de improvisacao tatica em diversas situacdes inesperadas, larga
experiéncia médica e dedicagdo ininterrupta daqueles que nelas atuam. Acrescente-se a este rol a necessidade
da aplicacdo dos fundamentos éticos, nos moldes propostos por Hipocrates, e morais, sobretudo da solidarie-
dade, num ambiente no mais das vezes tumultuado e desafiador.

Nos dias que correm, uma série de fatores tém afastado os médicos mais experientes da linha de frente
das emergéncias, fato que expde a sociedade aos sobressaltos dos jovens médicos, convocados a servir ainda
durante a formacado especializada na residéncia médica, nem sempre com o devido preparo técnico para a
resolutividade de agravos a saude de graves proporgdes, e que requerem procedimentos muito complexos, que
ndo se restringem a uma area de atuagdo especifica da medicina.

O atendimento em urgéncia e emergéncia é na verdade uma atividade médica polivalente, que requer
politicas e estratégias de salde publica para que o paciente vitima da violéncia ou de qualquer desequilibrio
agudo na sua homeostase possa ser atendido imediatamente, reduzindo o sofrimento dos familiares que o
acompanham, na perspectiva de atendimento tecnicamente correto e humanizado. Para oferecer as condi¢des
minimas necessarias, a unidade necessita estar a disposicdo em carater ininterrupto, ter condices minimas
de seguranca, como por exemplo, equipe médica constituida no_minimo por clinico, cirurgido geral, ortopedista,
pediatra e anestesiologista; estar equipada para atendimento em reanimagdo e manutengdo do suporte béasico
de vida; dispor de servigos de apoio em radiologia, laboratério de analises clinicas, unidade de terapia intensiva,
unidade transfusional, farméacia e unidade de transporte equipado; e, centro cirdrgico disponivel ininterruptamente.

Conceitualmente, urgéncia é a “ocorréncia imprevista de agravo a salde com ou sem risco potencial de
vida, cujo portador necessita de assisténcia imediata”, e emergéncia é “a constatacdo médica de condigdes de
agravo a saude que impliquem risco iminente de vida ou sofrimento intenso, exigindo, portanto, tratamento
imediato”. Meros conceitos, posto que, na pratica quem procura uma unidade de urgéncia e emergéncia neces-
sita, e quer ser atendido imediatamente, independente da quantificacdo de seu padecimento. Este critério de
acesso ao servico pela gravidade do caso decorre da desinformacao da populagdo quanto ao tipo de prestagdo
de servigco. As préprias instituicdes hospitalares confundem a informag¢do quanto a pronto-atendimento
ambulatorial e servicos de atendimento de emergéncia e urgéncia, deixando o médico na linha de frente expos-
to, ante a necessidade de promover a triagem dos pacientes, ndo raro propiciando a quebra na relagdo médico-
paciente, obviamente fomentando a possibilidade da tragédia que é a denlncia de suposto erro médico.

Compreensivel que alguns principios possam ser sobrepassados em situagfes criticas, onde mais vale a
luta pela vida, do que, por exemplo, 0 consentimento para determinadas praticas médicas emergénciais. E 6bvio
gue néo é factivel se obter o consentimento dos familiares, diante de um paciente politraumatizado que neces-
sita de intubacdo traqueal para tornar as vias aéreas pérvias; ou amputagdo de membro esmagado e sem
perspectivas viaveis; ou a transfusdo de sangue em adeptos das Testemunhas de Jeova. As vezes isto se da
diante dos proprios familiares e de outros pacientes, que em desespero assistem decises e manobras
assustadoras, no entanto essenciais e heroicas. Dai admitir-se o paternalismo médico na pratica clinica, como
uma interferéncia na autonomia do cidaddo, sendo o profissional capaz de decidir coercitivamente, numa atitude
comprovadamente beneficente, em favor do bem-estar e as necessidades do paciente coagido, jamais por
interesses de terceiros, incluindo-se ai os interesses do proprio profissional coator. Para isto, o0 médico deve
assumir a dimenséo da responsabilidade do saber cientifico, da necessidade da acdo e do compromisso com
a vida, entendendo que, passados 0s momentos mais criticos, deve voltar-se para os familiares deste paciente
para solidariamente, passar-lhes todas as informacdes necessarias. (Artigo 46 do Codigo de Etica Médica: E
vedado ao médico, efetuar qualquer procedimento médico sem o esclarecimento e consentimento prévios do
paciente ou de seu responsavel legal, salvo iminente perigo de vida).
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Por outro lado, € relevante lembrar que é descabida a auséncia do médico as unidades de urgéncia e
emergéncia quando for seu dever estar prestando assisténcia aqueles que delas necessitam. Assim como é
inconcebivel o abandono do posto antes da chegada do seu substituto. Deve o médico, ao final do seu turno de
trabalho, transferir ao seu substituto a historia clinica dos casos em curso na unidade, para que o atendimento
ndo sofra solugéo de continuidade com prejuizo a integridade dos que ali estdo sendo assistidos. E o que
prescreve o Codigo de Etica Médica:

E vedado ao médico:

Art. 35 - Deixar de atender em setores de urgéncia e emergéncia,
qguando for de sua obrigagéo fazé-lo, colocando em risco a vida de
pacientes, mesmo respaldado por decisdo majoritaria da categoria.

Art. 36 - Afastar-se de suas atividades profissionais, mesmo temporari-
amente, sem deixar outro médico encarregado do atendimento de
seus pacientes em estado grave.

Art. 37 - Deixar de comparecer a plantdo em horario preestabelecido
ou abandonéa-lo sem a presenca de substituto, salvo por motivo de
forca maior.

Sobre a matéria assim leciona o festejado professor Genival Veloso de Frang¢a, no decalogo do emergencista:

1-  Entender que o diagndstico e o tratamento devem andar juntos, pois vale mais uma manobra salvadora
gue um diagnéstico brilhante.

2 -  Desconfiar dos chamados sinais patognomdnicos - eles sdo tdo-somente uma ilusédo clinica.

3-  Evitar conclusdes intuitivas e precipitadas, atendo-se ao que recomenda a experiéncia consagrada.

4 - Evitar uma consciéncia exclusivamente especializada, voltando-se a parte, mas sem esquecer o todo.

5-  Ter coragem para assumir a dimensdo de sua responsabilidade sem aceitar a intromissdo ou a coacao.

6-  Ter coragem para fazer, para ndo fazer e para dizer que ndo sabe a alguém mais experimentado.

7 -  Agir com modéstia e sem vaidade, pois a humildade é a mée de todas as virtudes.

8-  Falar pouco e em tom sério, evitando pronunciamentos acodados em declaragdes ruidosas ante o
infortanio.
9-  Ser competente para ser respeitado, aumentando cada dia o saber continuado.

10 - Ser honesto para ser justo, afastando a falsa impressdo que os valores materiais parecem favorecer.

Dito isto, deve ser lembrado que o médico tem seus direitos assegurados no Cédigo de Etica Médica, entre
0s quais nao ser discriminado por questdo ideoldgica, religiosa, raca, sexo, nacionalidade, cor, opgéo sexual,
idade, condicéo social, opinido politica, ou de qualquer outra natureza, bem como pode recusar-se a exercer
suas atividades quando a instituicdo nédo oferecer as condicGes minimas de atendimento digno, acionando o
Conselho Regional de Medicina para as medidas cabiveis.

Portanto, para que o atendimento nas urgéncias e emergéncias seja feito dentro dos padrdes técnico-
cientificos e éticos, urge a necessidade de se implementar medidas concretas visando o desafogamento do
trabalho nestas unidades, implementando medidas béasicas de atendimento e esclarecimento da populagéo,
para que os sofrimentos agudos de pacientes e familiares sejam minimizados. Por seu turno o médico deve
também assumir a sua parcela de contribuicdo, comprometido com o bem estar social, atuando em favor da
saude e da vida do paciente, desta forma, zelando pelo prestigio e bom conceito da profissdo que abracgou.
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Antibioticoterapia empirica
em infeccao hospitalar

Nanci Silva

Infecgdo hospitalar pode ocorrer em qualquer parte do corpo, contudo as mais freqiientes sdo: pneumonia,
infeccdes da corrente sanguinea, do trato urinario e de sitio cirGrgico. O antibidtico € administrado baseado no
achados clinicos e bacterioldgicos disponiveis do hospital (freqiiéncia do patogeno e padrdo de sensibilidade
aos diversos antibidticos).

O diagnostico de pneumonia hospitalar apresenta muitas dificuldades, principalmente em pacientes sob
ventilagdo mecanica. Na pratica, o diagnostico é baseado em critérios clinicos e radioldgicos. A pneumonia sera
considerada hospitalar desde que ndo esteja associada a uma complicacdo de infecgdo ja existente na sua
admissao, exceto se houver mudanga do patégeno ou o aparecimento de sintomas que sugiram a aquisicao de
nova infecgdo. Sdo critérios diagndsticos para pneumonia hospitalar:

1. Presenca de dados no exame clinico (percussdo demonstrando macicez ou submacicez ou ausculta
pulmonar com crepita¢cdes) mais 01 dos seguintes achados:

a) Escarro purulento ou mudancga da caracteristica do mesmo (cor, odor e quantidade).
b) Hemocultura positiva
c) Cultura do aspirado transtraqueal, biopsia pulmonar ou aspirado brénquico positivo.

2. Rx de térax com novo infiltrado ou progressivo, consolidacdo, cavitacdo ou derrame pleural mais 01 dos
seguintes achados:

a) Escarro purulento ou mudanca da sua caracteristica

b) Hemocultura positiva

c) Cultura positiva de aspirado ou biopsia pulmonar

d) Presenca de virus ou antigeno em secrecao respiratéria
e) Sorologia positiva

f) Evidéncia histopatolégica de pneumonia

3. Em criancas com idade menor ou igual ha 01 ano: A presenca de dois dos seguintes sinais: apnéia,
taquicardia, bradicardia, sibilos, roncos ou tosse mais 01 dos seguintes achados:

a) Aumento da producdo de secrecao respiratéria

b) Escarro purulento ou mudanca da caracteristica do escarro

c) Hemocultura positiva

d) Cultura positiva de aspirado transtraqueal, biépsia pulmonar ou aspirado brénquico.
e) Presenca de virus ou antigeno em secrecgdes respiratorias

f) Sorologia positiva

g) Evidéncia histopatoldgica de pneumonia

4. Crianga com idade menor ou igual hd 01 ano com Rx de térax mostrando infiltrado novo ou progressivo,
cavitacdo, consolidacdo ou derrame pleural mais 01 dos seguintes achados:

a) Aumento da produgdo de secrecdo respiratoria

b) Escarro purulento ou mudanca da caracteristica do escarro
¢) Hemocultura positiva

d) Cultura positiva de aspirado transtraqueal

e) Biopsia pulmonar ou aspirado brénquico

f) Presenca de virus ou antigeno em secrecgdo respiratoria

g) Sorologia positiva

h) Evidéncia histopatolégica de pneumonia
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O DIAGNOSTICO ETIOLOGICO E DIFICIL:
e Hemoculturas

* Analise do escarro

— Contaminacdo com flora bacteriana das vias aéreas superiores
— Presenca de mais 25 neutrdfilos polimorfonucleares e menos de 10 células epiteliais

» Cultura de aspirado traqueal (valor aceito: maior 105 UFC/ml)

— Elemento diagnéstico dos mais comumente utilizados na pratica diaria
PROBLEMAS

— Acuracia — o material obtido pode ser néo representativo do local afetado
— Contaminacao

— Colonizac¢éo X Infeccdo

* Lavado Broncoalveolar: 10* UFC/mi

— Contaminacao por patdgenos das vias aéreas superiores

» Escovado broncoalveolar com cateter protegido: 10° UFC/ml

Técnica Valor da cultura | Sensibilidade | Especificidade VPP
Aspirado traqueal 100.000 UFC/ml 52-100% 29-100% 45-100%
LBA 10.000 UFC/mlI 80-100% 75-100% 76-100%
Aspirado com cateter 10.000 UFC/ml 61-100% 64-100% | 63-100%
protegido
Escovado broncoalveolar 1.000 UFC/ml 65-100% 60-100% 62-100%

O diagnéstico de infecgdo do trato urinario hospitalar requer o preenchimento de um dos seguintes
critérios:

1)Presenca de um dos seguintes dados: febre (maior que 38°C), urgéncia miccional, polacilria, disuria,
dor/sensibilidade suprapubica mais uma urocultura positiva com no maximo, 02 espécies de patdgeno (maior
ou igual 10° coldnias/ml).

2)Presenca de dois dos seguintes dados: febre (maior que 38°C), urgéncia miccional, polacidria, disuria,
dor/sensibilidade suprapubica mais um dos seguintes:

a) Pidria (maior ou igual 10 leucécitos/ml®* ou maior ou igual 3 leucdcitos/campo em urina ndo centrifugada)
b) Gram de urina ndo centrifugada mostrando patégenos

c) Duas culturas de urina com o mesmo patégeno (bactéria Gram negativa ou Staphylococcus
saprophyticus) com maior ou igual 10% colénias/ml.

d) Urocultura positiva menor ou igual 10° coldénias/ml (bactéria Gram negativa ou Staphylococcus
saprophyticus) em um paciente sendo tratado cm um antibiético efetivo para ITU.

e) Diagnostico médico de ITU.
f) Teste em fitas, positivo para estearase dos leucdcitos e ou nitrato.
g) O médico institui terapia apropriada.

3)Pacientes menor ou igual 12 meses com um dos sintomas: febre (maior que 38°C), hipotermia (menor
que 37°C), apnéia, bradicardia, disUria, letargia ou vémitos e cultura urinaria maior ou igual 10° coldénias/ml com
no maximo 02 espécies de patdgeno.

4)Pacientes menor ou igual 12 meses de idade com um dos seguintes: febre (maior que 38°C), hipotermia
(menor que 37°C), apnéia, bradicardia, disUria, letargia e vomitos associado a qualquer dos seguintes itens:

a) Teste em fitas, positivo para estearase de leuc6citos e ou nitrato.

b) Pidria
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c) Gram da urina ndo centrifugada evidenciando patdégenos
d) Duas culturas de urina com identificagdo do mesmo uropatégeno com maior ou igual 10? colénias/ml.

e) Urocultura positiva menor ou igual 10° com um Unico patdégeno isolado em pacientes fazendo uso de
antibiético efetivo para ITU.

f) Diagnostico médico ITU.
g)O médico institui terapia apropriada para ITU.

E a infeccdo hospitalar mais comum; 80-90% s&o associadas com o uso de cateteres uretrais e 5-10% com
outras manipula¢des do trato genitourinario. O uso de cateteres uretrais pode impedir os mecanismos de
defesa e introduzir patdgenos na bexiga. A maioria das infec¢Ges do trato urinario associadas ao cateter sao
endoégenas, isto € da prépria microbiota do paciente. A duragdo da cateterizacdo € o maior fator de risco para o
desenvolvimento de bacteritria. Nao devera ser realizado cultura de ponta do cateter urinario.

Podem ser agentes etiolégicos: Escherichia coli, Enterococo, Psudomonas aeruginosa e Klebsiella
pneumoniae.

Na bacteriria assintomatica, que significa literalmente a presenca de bactéria na urina (maior ou igual 10°
colénias/ml), ndo existe evidéncia clinica, histolégica ou imunolégica de infeccdo. Recomenda-se néo tratar
pacientes com sonda vesical e bacterilria assintomatica, excecao feita para os pacientes granulocitopénicos e
transplantados.

Sao agentes etiologicos de infecgdes da corrente sanguinea relacionadas a catéteres: Staphylococcus
coagulase negativo, Staphylococcus aureus, Bacilos gram negativo e Candida albicans. Para os catéteres ndo
tunelizados, indica-se a remogao imediata, uma vez que haja evidéncia de infecgdo. Para os catéteres tunelizados
ou implantados, a remogao depende da gravidade da doenca, da documentagéo que o cateter esta infectado, da
andlise do patdgeno envolvido e da presenca de complicacdes (endocardite, trombose séptica, infeccao do
tunel, infeccédo a distancia. Séo fatores de risco para este tipo de infeccdo: tipo de cateter, local da inser¢éo do
cateter, duracdo. S&o sinais clinicos desta infeccdo a presenca de febre e inflamagdo ou presenca de pus.

Recomendagfes para o diagndstico e manuseio de infecgdes relacionadas aos catéteres venosos centrais

Cultura de cateter

» Devera ser feita apenas quando infeccdo da corrente sanguinea é suspeitada, com resultado quantita-
tivo ou semiquantitativo, devendo ser cultivada a ponta do cateter ou segmento subcutaneo. Diagndsti-
co: maior ou igual 15 UFC (cultura semiquantitativa) ou maior ou igual 102 UFC (cultura quantitativa).
Deve ser também coletado, por puncéo percutanea, sangue para cultura.

Cultura positiva de amostra retirada do cateter requer interpretacao clinica, mas um resultado negativo é util
para excluir infecgdo da corrente sanguinea. Sdo complicacdes deste tipo de infeccdo: endocardite, trombose
séptica, osteomielite e retinite.

Staphylococcus epidermidis
e Causa mais comum de infecgdo relacionada ao cateter

» Infeccdo da corrente sanguinea pode ser resolvida com a remocgédo do cateter sem administracdo de
antibiéticos, embora a maioria dos experts recomende o tratamento durante 5 - 7 dias.

Staphylococcus aureus

e A remocédo do cateter € mandatdria, além da antibioticoterapia durante_10 — 14 dias e realizagcdo de
ecocardiograma transesofagico.

Bacilos Gram negativos

» A remocgédo do cateter € mandatoria, além da antibioticoterapia durante_10 — 14 dias.

Fungos

» Terapia antifingica é necessaria em todos 0s casos de candidemia.
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Quadro 1. Antibiéticos de escolha para tratamento de infeccdo hospitalar causada por cocos gram positivos

PATOGENO ANTIBIOTICO
Oxacilina
S. aureus
Sensivel a Oxacilina .
Vancomicina
Resistente a Oxacilina L.'"ez°"0.'a
Teicoplanina
SMZ + TMP
S. coagulase negativo
Sensivel a Oxacilina Oxacilina
Resistente a Oxacilina Vancomicina
Enterococcus Ampicina +
Sensivel a Ampicilina Aminoglicosideo
Vancomicina +
Resistente a Ampicilina Aminoglicosideo
Linezolida

Quadro 2. Antibiéticos de escolha para tratamento de infecgdo hospitalar
causada por bacilos gram negativos ou fungos

PATOGENO ANTIBIOTICO
E. coli e Klebsiella Cefalosporina de 3° geragao
Enterobacter e Serratia Carbapenems
S. maltophilia SMZ + TMP
Ceftazidima
Cefepima
P. aeruginosa Carbapenem
Piperacilina +
Tazobactam
C. albicans ou Anfotericina B
Céandida spp Fluconazol

INFECCAO DO SITIO CIRURGICO

Infecc@o do sitio cirdrgico incisional superficial
Infeccdo que ocorre dentro de 30 dias apds o procedimento cirdrgico envolvendo apenas a pele ou tecido
subcutaneo da incisdo, tendo um dos seguintes achados:
a) Drenagem purulenta, com ou sem confirmag&o laboratorial, da incisdo superficial.
b) Isolamento de microorganismos de cultura obtida assepticamente de fluido ou tecido da incisédo super-
ficial.
c) Diagnéstico de infecgdo de sitio cirdrgico incisional superficial feito pelo médico.
d) Um dos seguintes sinais ou sintomas:
— Dor ou hipersensibilidade local, edema localizado.
— Hiperemia ou aumento de temperatura local.
E o cirurgido abre deliberadamente a incisdo, a ndo ser quando a cultura é negativa.

268 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Infecgdo do sitio cirargico incisional profunda

Infecgdo que ocorre dentro de 30 dias ap6s o procedimento, se ndo houver implantacdo de prétese. Na
presenca deste sera considerada hospitalar se ocorrer até um ano apos o procedimento cirlrgico, e a infecgao
envolve estruturas profundas da parede, a fascia e a camada muscular e tem um dos seguintes achados:

a)

b)
c)

d)

Drenagem purulenta de origem profunda da inciséo, mas ndo de um 6rgdo/espaco relacionado ao sitio
cirrgico.

Diagnéstico de infeccao incisional profunda feito pelo médico.

Deiscéncia espontanea ou abertura deliberada pelo cirurgido, quando o paciente apresenta pelo me-

nos um dos sinais ou sintomas: febre (maior que 38°C), dor ou hipersensibilidade local, a ndo ser
quando a cultura da incisdo é negativa.

Presenca de abscesso ou outra evidéncia de infec¢do de tecidos profundos observada ao exame direto
durante uma reoperacdo ou através de exames histopatolégicos ou radiologicos.

Infecgéo do sitio cirdrgico em um érgéo/espago (cavidade)

Infeccdo que ocorre dentro de 30 dias apos a cirurgia se nao houver material protético. Na presenca
deste sera considerada hospitalar se ocorrer até 01 ano apés o ato cirdrgico.

Esta topografia envolve qualquer parte da anatomia (6rgéo ou cavidade) aberta ou manipulada durante
o procedimento cirlrgico com excegdo da incisdo de parede.

Presenca de um dos seguintes achados:
a) Drenagem purulenta proveniente de um dreno colocado dentro do 6rgao/espaco;

b) Organismos isolados através de cultura colhida assepticamente de liquido ou tecido proveniente do
drgao/espaco;

c) Presenca de abscesso ou outra evidéncia de infeccao envolvendo o 6rgédo/espacgo pelo exame direto
durante uma reoperagdo ou pelos exames histolégicos ou radioldgicos;

d) Diagndsticos de infeccéo feito pelo cirurgido ou médico assistente.

Profilaxia antimicrobiana para cirurgia

Infeccéo de sitio cirdrgico € o segundo tipo mais frequente de infec¢gdo nosocomial; a antimicrobianoprofilaxia
tem por objetivo prevenir infeccdo da ferida pelos principais patégenos, devendo ser ininciada uma hora antes
da incisao cirGrgica, com uso de agente antimicrobiano adequado, devendo ser suspensa dentro de 24 horas
apos o término da cirurgia. Apenas em cirurgia cardiotoracica esta duracdo deve atingir as 72 horas apods a
cirurgia. Uso de antibiotico > 24 horas pos-cirurgia esta associado com infecgdo de sitio cirdrgico por S. aureus
meticilino resistente.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS
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Maus tratos

Célia Maria Stolze Silvany

INTRODUCAO

A guestdo da violéncia contra a crianga e o adolescente vem sendo objeto de estudos, particularmente apos
o trabalho apresentado por Henry Kemp na década de 60, com uma série de casos da entdo conhecida “sindrome
da crianga espancada”. Atualmente, o conceito da violéncia € bem mais amplo. As leis nacionais, promulgadas
apds a Convencao das Nagdes Unidas pela Infancia, criaram condigBes de protecdo contra maus tratos, estabe-
lecendo a exigéncia de notificacdo dos casos suspeitos ou confirmados (Lei 8.069/90,ECA,art.13). A importancia e
a abrangéncia sao representadas pelas estatisticas de mortes provocadas por acidentes e violéncia, grupo deno-
minado pela OMS como causas externas. No Brasil, os dados divulgados pelo Ministério da Saude/99 destacam
as causas externas como as principais causas de morte a partir dos cinco anos de idade.

CONCEITO

O conceito adotado pela Sociedade Brasileira de Pediatria proposto por Deslandes, 1994: “é todo ato
praticado pelo sujeito em condicdo superior de idade, for¢a, posi¢do social ou econdmica, inteligéncia, autorida-
de, que comete um dano (por agdo ou omissao), quer seja fisico, psicologico ou sexual, contrariando a vontade
da vitima ou por consentimento obtido por indugdo ou sedug¢do enganosa”.

Tipos de maus tratos

Negligéncia: é deixar de atender as necessidades basicas para o desenvolvimento normal da crianca e do
adolescente.

Sinais da negligéncia: a negligéncia inclui a recusa ou atraso nos cuidados da salude e abandono do
tratamento, o ndo atendimento das necessidades nutricionais, a expulsdo ou recusa em permitir que um filho
retorne ao lar, acidentes de repeticdo por supervisdo inadequada, ndo matricula escolar, inclusive daqueles com
necessidades especiais; inclui ainda acées de marcado desinteresse nas necessidades afetivas.

Maus tratos fisicos: é o uso da forca fisica de forma néo acidental, praticado por parte de pais ou respon-
saveis pela crianca ou adolescente, com o objetivo de ferir.

Sinais do abuso fisico: os sinais mais encontrados sdo as leses em pele ou mucosas. Em mais da
metade dos casos, as criangas apresentam ferimentos na cabeca, na face e pescoco. Os hematomas, equimoses,
em multiplas areas do corpo (em varios estagios de resolugdo ou que refletem a forma do instrumento usado
para os golpes) ou, marcas humanas (dedos, méos, mordidas, arranhaduras), queimaduras deixando marcas
definidas (queimaduras de charuto ou de cigarro, em luva ou meia, queimaduras em forma de anel...), as
fraturas de ossos longos (fratura em espiral sem uma histéria de torcdo, fraturas multiplas em estégios diferen-
tes de consolidac&o), além dos ferimentos internos e lacera¢des sdo sinais compativeis com abuso fisico.

O comportamento da crianca costuma ser agitado, agressivo, demonstrando medo ou apreensao quando
enfrenta um adulto e reage mal a gritos de outras criancas; pode haver um comportamento retraido, evitando o
contato social, baixo rendimento escolar, distdrbios do apetite. Na crianga mais velha e cronicamente agredida,
seu disturbio comportamental pode induzi-lo a fugas do lar, delingiiéncia, abuso de drogas ou alcool, comporta-
mento sexual de risco, tentativas de suicidio...

Com relacdo ao comportamento do agressor, chama a atengdo o uso de disciplina aspera imprépria a
idade da crianca e as expectativas do desempenho dos filhos que sédo além das potencialidades da idade da
crianga. Na histdria clinica, ponto fundamental para a suspeita, chama a atengdo, o conflito das narragfes, a
incompatibilidade do relato com o grau ou tipo da lesdo ou ao nivel do desenvolvimento da crianca.
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Sindrome do bebé sacudido: variante dos maus tratos fisicos, ocorre especialmente em lactentes. Na
sindrome do bebé sacudido (SBS), a lesao intracraniana é freqiiente e secundaria a hemorragia subdural. As
hemorragias subaracnéideas ou mesmo intra parenquimatosa também podem ocorrer. Os sintomas sao rela-
cionados ao aumento da presséo intracraniana. A hemorragia retiniana € uma caracteristica da SBS, podendo
ser vista antes da hemorragia intracraniana. Como na maioria dos casos néo existe o relato de abuso na historia
clinica, os bebés atendidos em servico de emergéncia com quadros neurolégicos, alteracdes do nivel de
consciéncia, coma, convulsdes, apnéia ou depressdo respiratéria, podem ter o estabelecimento do diagnostico
com uma varredura pela tomografia computadorizada (TC) ou ressonancia magnética (RM).

Abuso sexual: é a situacdo em que uma crianga ou adolescente é usada para gratificacdo sexual de um
adulto, ou mesmo de um adolescente mais velho, baseada em uma relagao de poder, que inclui desde caricias,
manipulacdo da genitalia, mamas ou anus, exploragdo sexual do tipo “voyeurismo”, pornografia e exibicionismo,
até o ato sexual oral-genital, genital ou génito-anal, com ou sem penetragdo, com ou sem violéncia.

Sinais do abuso sexual: no abuso sexual, os sinais de alerta sdo mais dificeis de serem identificados
precocemente em decorréncia a fatores como: o agressor em geral ser conhecido, iniciado freqlientemente por
aliciamento, portanto sem violéncia, sem deixar marcas fisicas, sendo a conivéncia familiar (a lei do siléncio)
fator complicador. No abuso sexual pode ndo haver nenhum sinal fisico e os ferimentos, quando existem, séo
sinais fortes do abuso; estd associado com comportamentos de seducgédo, atividade compulsiva e prostituicao,
doencas sexualmente transmissiveis, gravidez indesejada ou precoce, distdrbios do apetite, ataques de panico,
suicidio, auto-mutilagdo, distlrbios de identidade, e participacdo em relacionamentos fisicamente abusivos
quando adultos.

Gonorréia, sifilis, AIDS adquirida no periodo pés-natal e sem passado de transfusdo de sangue estéo,
usualmente, relacionadas ao diagnostico de abuso sexual, bem como o herpes genital. Estudos demonstraram
que 16% a 53% das mulheres que sofrem violéncia sexual podem apresentar algum tipo de DST, sendo que, a
taxa de transmissao do HIV fica entre 0,8% a 1,6% nessas situagdes. As implicagbes do diagnostico da DST ou
infeccBes genitais em criancas pré puberes estdo descritas no Quadro 1.

Quadro 1. Implicagbes do diagndstico de DST em criancas pré-puberes

Evidéncia de Acao recomendada

DST/ Infec¢ao genital abuso sexual

Gonorréia* Diagnostico | Comunicar as autoridades
Sifilis * Diagnéstico Comunicar
AIDS* Diagnostico Comunicar
Chamydia tracomatis* Diagnéstico Comunicar
Tricomonas vaginalis* Suspeito Comunicar*
Condiloma . N
. . Suspeito Comunicar
acuminato(anogenital)
Herpes genital® Suspeito Comunicar*
Vaginite bacteriana Inconclusivo Acompanhamento*

¢ Adapted from American Academy of Pediatrics Committee on Child
Abuse and Neglect. Guidelines for th e evaluation of sexual abuse of
children. Pediatrics 1999; 103: 186 —91. Published correction Pediatrics
1999; 103: 149

*Afastada a transmissao perinatal ou por transfusao de sangue
*Comunicar, em caso de forte indicio, de abuso sexual ou negligéncia
*Acompanhar o caso, afastar a contaminacéo, e, auto inoculagao

A quimioprofilaxia para infecgdes pelo HIV e outras DST mais prevalentes e de maior repercussao clinica,
apos violéncia sexual, esta indicada nas situacdes de exposicdo com risco de transmissdo dos agentes,
independentemente da gravidade das lesGes, sexo ou idade da vitima. O esquema empirico proposto inclui:
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Em adultos e adolescentes com mais de 45 kg:
Penicilina Benzatina (IM) + Azitromicina (VO) + Ofloxacina (VO) +Metronidazol (VO)

Em gestantes, criangas e adolescentes com menos de 45 kg: Penicilina Benzatina (IM) + Azitromicina
(VO) + Ceftriaxona (IM) +  Metronidazol (VO).

Quanto a profilaxia do HIV, apds o abuso sexual, segundo o Ministério da Saude, ndo deve ser feita de rotina ou
aplicada em todas as situacdes, a sua indicacdo exige uma avaliacdo quanto ao tipo e grau de agressao e tempo
decorrido até a chegada da pessoa agredida ao servigco de referéncia apés o delito. Com relacédo as infecgdes
bacterianas, vaginites, embora possam ocorrer no abuso, isoladamente, ndo constitui evidéncia de agravo.

Maus tratos psiquicos: o abuso psiquico pode ser do tipo passivo (esquecer que seu filho existe) ou do tipo
ativo (tentar apaga-lo com expressdes verbais ou atitudes de rejeicdo, depreciamento, discriminagédo ou utiliza-
¢do da crianca ou adolescente como objeto para atender as necessidades psiquicas dos adultos). Pela falta de
evidéncias imediatas de maus tratos, este tipo de violéncia é das mais dificeis de ser caracterizadas e identificadas
isoladamente, apesar de frequente e de estar embutido em todos 0s outros tipos de violéncia.

Sindrome de Minchausen por procuragdo: Descrito inicialmente por Meadow, em 1977, corresponde a
pais ou responsaveis que deliberadamente produzem sinais ou sintomas fisicos ou psiquicos de doengas em
criangas sob seus cuidados (geralmente menores de cinco anos de idade).

Sinais da sindrome: Varias séo as formas de apresentacdo: dores, diarréia, vOmitos, queixas hemorragicas
como otorragia, hematémese, hemoptise, hematuria, queixas neurolégicas como convulsdes, paralisias. Os
sintomas sao, as vezes, inventados outras vezes provocados por uso ou suspensao de medicamentos/drogas.
Caracteriza-se pela repeticdo e insisténcia da queixa, exigéncia para o diagnostico e insatisfacdo na condugao
do caso, levando a internagfes repetidas, exames inconclusivos, sendo padrdo ouro para o diagnéstico o
desaparecimento dos sintomas quando da auséncia do agressor.

Rotina frente a crianca ou adolescente vitima de maus tratos:

1. Abrir prontuario com histéria detalhada e exame fisico completo; quando houver necessidade,
solicitar parecer de especialista

2. A participagdo do paciente deve ser estimulada, respeitando-se sua opinido ou recusa em relagao
a algum procedimento

3. Em caso de abuso sexual, solicitar exames como: Beta-HCG (quando apropriado), sorologia para
sifilis, para hepatites do tipo B (HBsAg) e C (anti-HCV) e sorologia anti-HIV. Os exames devem ser
repetidos com 6 semanas e 3 meses para sifilis e com 6 semanas, 3 meses e 6 meses para HIV,
depois do primeiro exame

4. Preencher um protocolo padrdo proposto pelo Ministério da Saude, (ver modelo de fichal), que
deve ser instituido no hospital, em duas vias, sendo que uma delas deve ficar arquivada na
Instituicdo e a outra enviada ao Conselho Tutelar ou a autoridade judiciaria competente (Juizado
da Infancia e Juventude, Delegacias Especializadas)

5. Nos casos de alto risco, como o de ocorréncia de lesdes corporais, abuso sexual, a crianca deve
permanecer internada, até o conhecimento das autoridades. O material colhido deve ser arquiva-
do, pois podem servir como material forense, inclusive fotos (coloridas, usando maquina fotogra-
fica preferentemente convencional)

6. Coletar material para a realizagdo da bacterioscopia, cultura e biologia molecular (cultura para
gonococo, pesquisa de clamidia e HPV)

7. O material (contetdo vaginal, oral ou anal) deve ser colhido utilizando-se swabs e conservado em
papel filtro estéril. Apds seco, guarda-lo em envelope e nunca em saco plastico, pois esses
facilitam a transpiracdo e proliferacdo de bactérias, que podem danificar as células e o DNA, bem
como nao devem ser usados fixadores, como o alcool ou formol, que podem desnaturar o DNA

8. No caso de Maus tratos fisicos, sé@o indicados os estudos radioldgicos, dos ossos longos, torax,
TC ou RNM de cranio, quando possivel, e, em especial nas criangas menores de 2 anos de idade.
Naqueles onde se suspeita da sindrome do bebé sacudido (SBS), inclui-se o exame do fundo de
olho

9. .0 tratamento da vitima deve ser priorizado na fase aguda e realizado em qualquer servigo de
saude; posteriormente, podera ser encaminhada a Servigos de referéncia, jA que a recuperagdo
exige uma abordagem multiprofissional.
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W o Modelo de ficha 1
% FICHA DE NOTIFICACAO DE MAUS TRATOS
Sl CONTRA CRIANCAS E ADOLESCENTES
(criancas e adolescentes, até 18 anos de idade incompletos, portadores de deficiéncia mental até 21 anos incompletos)
NOME DO PACIENTE:
IDADE: SEXO: REGISTRO NA UNIDADE:
SETOR NO QUAL FOI ATENDIDO:
FILIACAO:
RESPONSAVEL:
PARENTESCO:
ENDERECO:
Referéncia para localizacao:
ENDERECO DO TRABALHO:
TELEFONE PARA CONTATO:
DATADO EXAME:
PROBLEMA INDENTIFICADO: Suspeito ( ) Confirmado ( ) Reincidéncia ()
Maus tratos fisicos () Abuso sexual () Negligéncia ()
Maus tratos psicolégicos () Sindrome de Miinchausen por procuracdo ()
SUPOSTO AGRESSOR (caso esteja evidenciado ou denunciado)
Grau de parentesco:
DADOS SIGNIFICATIVOS DAANAMNESE, EXAME FiSICO, EXAMES
COMPLEMENTARES E CONDUTA
(especificar caracteristica do exame fisico que sugiram maus tratos)
ORIENTACAO, ACOMPANHAMENTO E DESTINO DADO AO PACIENTE
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Prevencao e controle
de infeccao hospitalar em Pediatria

Licia Ligia Lima Moreira
e Cristiana Nascimento de Carvalho

INTRODUCAO

Infeccdo Hospitalar (IH) é aquela adquirida ap6s a admissdo do paciente e que se manifesta durante a
internacdo ou apos a alta, quando puder ser relacionada com a internacdo ou procedimentos hospitalares.
Freqlentemente, pacientes pediatricos, especialmente na faixa etaria entre 0 e 4 anos, sdo admitidos para
internacd@o hospitalar com algum tipo de infec¢do, muitas vezes grave, quando podem ser necessarios procedi-
mentos invasivos, com o aparato de suporte vital. Algumas infecgdes sdo dificeis de serem mantidas sob
controle, pois se espalham rapidamente, a exemplo da diarréia aguda, infeccdes respiratorias virais, lesdes de
pele infectadas.

A IH pode ser causada por microrganismos potencialmente patogénicos da flora endégena do préprio
paciente, por agentes adquiridos no meio ambiente, dos outros pacientes, da equipe de salde e dos acompa-
nhantes. Estes agentes conseguem invadir e multiplicar-se nos tecidos por condi¢cdes especiais e estdo mais
relacionados a diminuicdo de defesa do hospedeiro. Os microrganismos encontrados na IH pediatrica séo
muitos, entre eles: virus sincicial respiratorio, rotavirus, Escherichia coli enteropatogénica, estreptococo do
grupo A, Staphylococcus aureus, Pseudomonas aeruginosa, Campylobacter, fungos como Candida albicans etc.
A IH é um evento multicausal.

CRITERIOS PARA DIAGNOSTICO DE IH

Principios:

O diagnostico de IH devera valorizar informag@es oriundas de:
1. Evidéncia clinica;

Resultados de exames laboratoriais;

Evidéncia de estudo com método de imagem;

Endoscopia;

o & w NN

Bidpsia e outros.

Critérios gerais para diagnéstico de IH
1. Quando, na mesma topografia da infeccdo comunitaria (IC) for isolado um germe diferente, seguido
de piora clinica do paciente.
2. Quando se desconhece o periodo de incubagéo do microrganismo e ndo houver evidéncia clinica ou
laboratorial, na admisséo, considera-se IH cada manifestacdo clinica que se apresentar a partir de
72 horas apés a admissao.

3. Considera-se IH, aquelas manifestadas antes de 72 horas, quando relacionadas a procedimentos
diagnosticos e terapéuticos realizados durante este periodo.

4. As infeccdes no RN sao hospitalares, com exce¢do das transmitidas por via transplacentaria ou
aquelas associadas a bolsa rota superior a 24 horas.
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FATORES DE RISCO

e Idade — a imaturidade dos mecanismos de defesa dos RN torna-os mais susceptiveis a adquirir
infecc@o hospitalar.

* Internacdo prolongada — favorece a colonizagdo com flora patogénica.

e Procedimentos invasivos — a quebra da barreira anatdmica facilita a I1H.

e Antibioticoterapia — o uso indiscriminado de antimicrobianos induz a resisténcia bacteriana.

e Nutricdo parenteral - a infusdo de lipidios além do acesso vascular € um fator de risco para IH.
e Medicagdes (bloqueadores H? “ranitidina e cimetidina”) — comprometem a barreira gastrica.

e Contaminacao de infusdes venosas.

MEDIDAS PREVENTIVAS DE IH

Lavagem das méaos
Principal ferramenta no processo de interrupgdo da cadeia epidemiolégica das IH.
Quando Lavar as maos:

e Ao iniciar a jornada de trabalho;

e Antes e apo6s: contato com o paciente, sangue, secrecdes e excregdes, artigos contaminados ou
equipamentos, preparo de medicamentos;

e Antes e ap0s o uso de luvas;
e Antes e apods alimentagdo e uso do toalete.

Friccionar as méos em toda a superficie e seca-las com papel toalha. Se a torneira for manual, fecha-la com
0 papel que enxugou as maos para evitar recontamina-las. Podemos usar agua e sabdo liquido ou em peque-
nas barras. O alcool gel a 70% pode substituir a agua e sabdo desde que as mdos ndo estejam sujas com
matéria organica.

Equipe de salde
* N° adequado de pessoal médico e paramédico.
* Equipe bem treinada e consciente da importancia das medidas preventivas.
*  Funcionarios com doengas infecciosas devem ser afastados para tratamento.

Antibioticoterapia

Usar racionalmente os antimicrobianos para evitar selecdo de flora com perfil de alta resisténcia e mudan-
¢a na flora hospitalar. Seguir a padronizagdo do hospital.

Procedimentos
e Avaliar criteriosamente a necessidade de procedimentos invasivos.
e Utilizar técnica asséptica.
e Descontinuar o uso quando ndo se fizer mais necessario.

e Cuidados com a instalagdo e manutencdo de cateteres intravasculares, cateter vesical, canulas
endotraqueais, nutricdo parenteral.

e Colher hemocultura periférica e se possivel, retirar o cateter e enviar a ponta do mesmo para cultura,
quando houver suspeita de bacteremia ou sepse relacionada ao cateter.

Acompanhantes e visitantes
» Orientar quanto as rotinas do hospital.
e Orientar quanto a lavagem das méaos e outras medidas preventivas de IH.
»  Afastar aqueles que estdo com infeccdo, encaminhando-os para tratamento.
e Evitar que a crianca va para sala de recreacdo nos primeiros dias de internamento.
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Isolamento e Precaucfes
e Precaucgdes basicas ou padréo
Devem ser utilizadas para o cuidado com todos os pacientes, independente do diagnéstico de cada um.

Quando: sempre que o profissional entrar em contato com sangue, secregdo, excre¢ao, pele ndo integra e
mucosas.

Quais sdo: lavagem das maos, uso de luvas, mascara, capa e o6culos de protecao, prevengdo de acidentes
com perfurocortantes.

* Precaucfes baseadas na transmisséo

Devem ser usadas apenas para pacientes com diagndstico ou suspeita diagnéstica de doenga que pos-
sam ser transmitidas de varias maneiras.

1. Precaucgdes de contato: sdo recomendadas para pacientes colonizados ou infectados por microrga-
nismos epidemiologicamente importantes. A maior parte das doengas séo transmitidas por esta via.

a) Contato direto — envolve o contato fisico direto pessoa a pessoa, por exemplo o contato das méos da
equipe de saude com o paciente.

b) Contato indireto — envolve o contato com objetos contaminados, como termémetros, nebulizadores
contaminados etc.

Operacionalizacdo: além das precaucdes basicas,

e Quarto privativo - caso ndo seja possivel, manter leitos com 1 metro de distancia;
e Uso de luvas — descartar apos uso e lavar as maos;

e Uso de capa — descartar ap6s uso e lavar as maos.

2. Precaucdes respiratorias

a)Goticulas — previne a transmissdo de microrganismos contidos nas goticulas (particula de 5 p quando o
paciente fala, espirra, tosse ou durante procedimentos que gerem respingos, por exemplo, aspiracéo de secre-
¢Oes respiratorias).

Operacionalizacdo: além das precaucdes basicas,

e Quarto privativo - caso ndo seja possivel, manter leitos com 1 metro de distancia;
e Uso de méascara — sempre que se aproximar um metro do paciente, descartar apos uso e lavar
maos.
b)Aérea — previne a transmisséo de particulas < de 5 p que sdo geradas quando o paciente tosse, espirra
ou fala, ficam em suspensao e podem ser levadas por grandes distancias, depositando-se nas mucosas e

sendo inaladas por hospedeiro susceptivel. S8o apenas estas as doencas transmitidas por este mecanismo:
tuberculose, varicela (inclusive, herpes zoster disseminado) e sarampo.

Operacionalizacdo: além das precaucdes basicas,

e Quarto privativo — obrigatério. Caso haja necessidade pode se fazer coorte de pacientes.

e Protetor respiratério (com capacidade de filtrar particula menores de 3 p) — deve ser de uso individu-
al. Lavar mé&os ao retira-lo.

e Transporte do paciente — usar mascara no paciente.

Acompanhantes e visitantes
e Orientar quanto as rotinas do hospital.
e Orientar quanto a lavagem das méaos e outras medidas preventivas de IH.
e Afastar aqueles que estdo com infecgdo, encaminhando-os para tratamento.
e Evitar que a crianga va para a sala de recreacdo nos primeiros dias de internamento.

Equipamentos

e Equipamentos, instrumentais ou material que penetre no sistema vascular e urinario devem ser
estéreis.
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10.

e Estetoscopios, termémetros e outros aparelhos de uso rotineiro devem ser desinfetados antes do
uso.

e Todos os equipamentos que necessitem de reprocessamento devem ser encaminhados a central
de material esterilizado.

Ambiente

» Limpeza diaria do piso e superficies com agua e sabao.

 Desinfecgao localizada com hipoclorito de s6dio a 1% ou alcool a 70%.
» Manter leitos com 1 metro de distancia.

» Lavar e desinfetar os brinquedos da sala de recreacao.

» Limpeza e desinfeccdo dos reservatérios de agua.

» Dedetizagdo e desratizacao.
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Calendario Vacinal recomendado
pelo Ministério da Saude

Ao nascer: BCG e Hepatite B

Ao final do primeiro més de vida: Hepatite B

Aos 2, 4, 6 meses: DPT, Polio, Haemophilus influenzae tipo b
Aos 6 meses: Hepatite B

9 meses: Febre Amarela (para areas de transigcdo ou endémicas)
12 meses: MMR

12 ou 15 ou 18 meses: 1°. reforco da DPT e Pdlio

Entre 4 e 6 anos: 2°. reforco da DPT e Pdlio e da MMR

A cada 10 anos apos o 2°. refor¢co da DPT: dupla adulto (dt)

Fonte: www.funasa.gov.br, acessado em 01 de abril de 2005.
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Prevencao e controle
de infeccao hospitalar em Pediatria

Sociedade Brasileira de Pediatria
Calendario Vacinal 2003

Hepatite B
| BCG-id
| OTPau
| OTPa

| VOP ou
[P

| Prislmo-
coco

| conjugada

| SCR
Varicela

T dad

I-'!.'III.‘ll'.'I1II'.'||-'.I:r
Febre amarala A partirdos 6 meses de idade nas araas endemicas

| A partirdos 9 meses de idade nas areas de transigae
Vacina conjugada contra o A0S J-5-T meéses A partir de 12 meses dose unica
meningococo C

Notas: 1. A segunda dose da vacina BCG deve obedecer a politica regional de saude (estadual ou municipal) 2.
A vacina contra hepatite B, deve ser aplicada nas primeiras 24 horas de vida, de preferéncia nas primeiras 12
horas de vida. 3. A vacina inativada contra poliomielite (VIP) pode substitutir a vacina oral (VOP) em todas as
doses, mas recomenda-se que todas as criangas com menos de cinco anos de idade recebam VOP nos Dias
Nacionais de Vacinacdo. 4. A segunda dose da SCR (contra sarampo, caxumba e rubéola) pode ser aplicada dos
4 aos 6 anos de idade, ou nas campanhas de seguimento. Todas as criangas e adolescentes devem receber ou
ter recebido duas doses de SCR. N&ao é necessario aplicar de mais de duas doses. 5. A vacina DTP (células
inteiras) é eficaz e bem tolerada, porém, quando possivel, aplicar a DTPa (acelular) devido a sua menor
reatogenicidade. 6. Adolescentes (0s n&o-vacinados) constituem grupo prioritario para vacinagao contra hepatite
B e varicela (os que néo tiveram doenca).

Fonte: http://www.sbp.com.br acessado em 01 de abril de 2005.

282 Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



Curvas de Crescimento

Birth to 36 months: Boys NAME
Length-for-age and Weight-for-age percentiles RECORD #
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Curvas de Crescimento

Birth to 36 months: Girls NAME
Length-for-age and Weight-for-age percentiles RECORD #
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Curvas de Crescimento

Birth to 36 months: Boys

Head circumference-for-age and NAME
Weight-for-length percentiles RECORD #
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Curvas de Crescimento

Birth to 36 months: Girls

Head circumference-for-age and NAME
Weight-for-length percentiles RECORD #
Birth 3 6 9 12 15 18 21 24 27 30 33 36
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Curvas de Crescimento

2 to 20 years: Boys
Stature-for-age and Weight-for-age percentiles
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Curvas de Crescimento

2 to 20 years: Girls NAME
Stature-for-age and Weight-for-age percentiles RECORD #
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Curvas de Crescimento

2 to 20 years: Boys NAME
Body mass index-for-age percentiles RECORD #
Date Age Weight Stature BMI* Comments
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Curvas de Crescimento

2 to 20 years: Girls NAME
Body mass index-for-age percentiles RECORD #
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Curvas de Crescimento

NAME
Weight-for-stature percentiles: Boys RECORD #
Date Age Weight Stature Comments kg{-1b-|
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Curvas de Crescimento

NAME
Weight-for-stature percentiles: Girls RECORD #
Date Age Weight Stature Comments kgi-Ib_
- 76 -
344
334
+ 72
3274
314+ 68 -
304
Z—29+ 64
o 285:
" Ib kg ya 271 60
u /7 -
+26 y 4 261
- 6 V2 6 -
5 105 / o —A—+257 5
y 4 j,/ H
24 - 85 24+
- 52 / | - 52 1
23 A—75 231
E / I'I /’ -
| 48 :—22 /, EA/ 4 22::_ 48 i
+21 = 7 215
/ ydn
- 44 +20 / 2 204 44 -
[ 7
19 y o 0 194
, / / 3 :
-40+18 S - ~ - 18+ 401
] ‘,‘ 7 —7 - L
17 = = = 177
36 116 — ~ £ 7 2 L 16+ 36
15 A J g 15§
32+ A + 321
C14 - Z o = 14+
—28{:13 ~ = == 13':_ 28
F12 > ," 124
L o4 11 === 113424+
HoEo=o == 104
- 20+ 9+== 9— 20 -
—8 8—
~Ib—tkg STATURE kg+-1b+
|
cm 8|0 8|5 9|0 9|5 1 (I)O 1 (|)5 1 ? 0 1 1|5 1 2|0
\ \ \ \ \ \ \ \ \ \ \ \ \ \ \
in | 3\1 | 3\2 | 3\3 | 3\4 | 3\5 | 3\6 | 3\7 | 3\8 | 3\9 | 4\0 | 4\1 | 4\2 | 4\3 | 4\4 | 4\5 | 4\6 | 4\7 |
Published May 30, 2000 (modified 10/16/00). 1(7',' 7
SOURCE: Developed by the National Center for Health Statistics in collaboration with ,‘ ’
the National Center for Chronic Disease Prevention and Health Promotion (2000). "I/” =

http://www.cdc.gov/growthcharts

SAFER*HEALTHIER* PEOPLE"

292

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA



2
S
3
2
2
2

&5
=
=
3
=
@
=2

Z8 78 18 08 6. BL 8L
DR GBR v8 &§ £8 28 Z8®
Z8 8 08 BL 6L 8L 8
8 @ €8 8 8 L8 1B
8 0B 6L 8L 8 L U
vd@ EB €8 f£8 1B 08 OB

&
&
=
2
2
=
~

o
&
2
2
-
=
~

s
2
2

LT

i
~
=

BL

~

as

X

=
"

G4

"

V]
=
=
Fom

EL

FE
|
P
e
[
-
e

~

[
69 69 B89
19

b
[

0L

=|

&
5
&

ca

o
3

ES

(1) 1) o

&
-

BS 88 IS 5 IS
G606 %WGSL %W0S %SZ  %0L %S

‘GEEL ‘BG-G6F0 (¥)aR ‘somepay (ejuo4y
ZEL VL D0EV BZL M2V 821 8EL %Gh

ZEL WL 0EF  BEL  LZL 9T  S2L FaSE

LEL 0EL  BEF  ®EL  BZE 581 FEL GG

el GZL BER 9EL GEL  FEL EEL ]

8L BZF  SEL  EEL  EZEL  MEL
GEL  WEl 2L LEL  0Z1 DEL

el ECL

&

L BKE BEE B i)
1A ] VEL

8

GhL 2L 9L S
0L Gl  BLE  ZEL SLE kEE FLL

BLl ZLL Q1L Sk ELE 2L ZHE
gtk S wLE ERL ZHE 0L 0L

FLL L A o

==

£aL GG

5

ELL il kLR ORL BOE L0L
(243 LML B0 20L  L0F  9OL  S0L

OLE 60L BOR M0F SOE  $OL ROL

G0 BOL A0 SO POL  EDOL  E20E i)

01 400 S0 wOL EOL  Z0L 0L FaSE

G606 %SL W0S WSE W0l WS uesiag

s HWIL WS SEINJEISD Sep

Iu.:un__._u___ soU BMpoiee] eauinbuesg opagal

DWW LW ‘SRINJESD eaunfues (soue)
ulu.-ﬂiu._ﬂ_ 0l eajoIsIg u.i:!.n:.-u DESSaI _ Dyssald spepy

293

<
I
L
=)
o)
w
=
<
[N
<
=
=
el
o
[<5)
a
(5]
ks
o
e
c
()
1S
©
S
=
©
o
[<5)
a
2
3]
=
o
N
=
1]
<
s
>
o
o
S
O
(<5
o
©
>
c
3
=



G2 68 88 48 88 SR  Gg

-
-
S v o e s 1 on
o o8 6 e u 9 8

& ER Eg Z8

LE O®

Eq

@

£a

ng [T 6L

&
2

[: 13 B

2

6l

(3

966} ‘95-6+0 (r)ag ‘somepag iauod
L OFFk BEL OEL SEL €S ZEL GE

el BEL WEE  ZElL  OEE Gl SE

I#

—

=

Fovelk  EEL O LER BEE O BER  LE) bl

Hl

4> S L - 2 | S 1 6

2

62k BEL 821  FEL  EER ITL

L

I BEF S€1L EER LEL OER  BLE TSE

b ¥ZE ETE K2R BHE  LEE BRI

S

L 2ZL KEL 6Lk AL SH FLL

L [ oa

s

=P

k=

8L

=
=

a4

[
£

S LT

BZL LEr  BRL  ZLE BEL FL ELL TSE
S 1 S - S SO - 1 T kbl
GLL  #LE 9LL  SHE ERL LB OLL

=
=
2
=

ElL

F-:'

2L

i
o
=
-
P

1F]

=

=4
2

49

B
B

AL LM SEE RLE O EEE OLE

£
#
S

o]

L SEE F#EL EE O 6O

2

&

S S % 1 kLE 0L 20|

19

P
[+ +]

ag 5o o £h ED

[k
—
—

ZLi FEL GO

5

GoL 0L M6

EY [t (4]

o9

GBS

o

§ 65 BS i§ 85

WS W08 WSS W0S WSE WOl WS
BHWW Wwa seInElsa sEp

4
8

snuassed sou emoyseln -!_.__.E:-w OESSM

SEp 1.:...-.2_-____ SOU EAIPISIS -ﬁ_.___.._u.__.iﬁu-u_-!._

Ok GO @0l S0k P01 B0 WDL TS

0L 80F POL  E0L KDL 6 B TG
%56 %06 %S, %05 %52 %Ok %S nusgsag
L BHWL Wa 'SR Ea paupnfueg (soue)

Ofisald epepy|

Manual de Condutas Médicas, Departamento de Pediatria, FAMEB, UFBA

294



Posologia (mg / kg) dos principais antimicrobianos para tratamento hospitalar de criangcas < 2 meses sem infec¢do do Sistema Nervoso Central
(Adaptado de Pickering L 2003)

Antimicrobiano RN* 0 — 4 semanas RN < 1 semana RN > 1 semana Lactente 1-2 meses

vd4n ‘g3anv4 ‘elielpad ap ojuswenedsq ‘sedIpgN SeINPUOD 8P [enuepy

§6¢

PNt < 1200gr PN <1200-2000gr PN > 2000gr PN <1200-2000gr PN > 2000gr
Penicilina 25000-50000 25000-50000 25000-50000 25000-50000 25000-50000 50000
cristalina cadal2h cadal1l2 h cada8h cada8h cada6h cada6h
Ampicilina 25-50cada 12 h 25-50 cada 12h 25-50cada8h 25-50 cada8h 25-50cada6h 50 cada 6 h
Oxacilina 25cada 12 h 25-50 cada 12 h 25-50 cada 8 h 25-50 cada 8 h 25-50cada 6 h 50 cada 6 h
Amicacina 7,5 cada 18-24 h 7,5cadal12h 7,5-10cada 12 h 7,5-10cada8-12h 10cada8h 5cada8h
Gentamicina 2,5cada 18-24 h 2,5cadal2h 2,5cadal2h 2,5cada8-12h 2,5cada8h 2,5cada8h
Tobramicina 2,5cada 18-24h 2,5cadal1l2h 2,5cadal12h 2,5cada8-12h 2,5cada8h 2,5cada8h
Cefotaxime 50 cada 12 h 50 cada 12 h 50 cada 8-12 h 50 cada 8 h 50 cada 6-8 h 50 cada 6 h
Ceftriaxone 50 cada 24 h 50 cada 24 h 50 cada 24 h 50 cada 24 h 50-75 cada 24 h 75 cada 24 h
Ceftazidime 50 cada 12 h 50 cada 12 h 50cada8oul2h 50 cada 8 h 50 cada 8 h 50 cada 8 h
Imipenem 25cadal2h 25cadal2h 25cadal2h 25cada8h 25cada8h 15cada6h
Eritromicina 10cadal2h 10cada12h 10cada12h 10cada8h 10cada8h 12,5 cada 6 h
Vancomicina 15cada24h 10-15 cada 12-18h 10-15 cada 8-12h 10-15cada8-12h 10-15 cada 6-8h 10-15cada6h

*RN: Recém-nascido

tPN: peso ao nascer

American Academy of Pediatrics. Pickering LK, ed. 2003 RED BOOK: Report of the Committee on Infectious Diseases. 26" ed. Elk Grove Village, IL: American

Academy of Pediatrics; 2003



Posologia dos principais antimicrobianos para tratamento hospitalar de criancas com idade > 2
meses e adolescentes sem infec¢céo do Sistema Nervoso Central (Via Endovenosa) (Adaptado de
Pickering L, 2003)

Antimicrobiano Dosagem Intervalo entre as Tomadas

Penicilina cristalina 200.000UlI / kg / dia 6 em 6 horas
Ampicilina 150mg / kg / dia 6 em 6 horas
Oxacilina 200mg / kg / dia 6 em 6 horas
Amicacina 15mg / kg / dia 8 em 8 horas
Gentamicina 3-7,5mg / kg / dia 8 em 8 horas
Cloranfenicol 50-100mg / kg / dia 6 em 6 horas

Ceftriaxona 75-80mg / kg / dia 24 em 24 horas
Ceftazidime 150mg / kg / dia 8 em 8 horas
Clindamicina 40mg / kg / dia 6 em 6 horas
Vancomicina 40mg / kg / dia 6 em 6 horas
Imipenem 60mg / kg / dia 6 em 6 horas

American Academy of Pediatrics. Pickering LK, ed. 2003 RED BOOK: Report of the Committee on

Infectious Diseases. 26" ed. Elk Grove Village, IL: American Academy of Pediatrics; 2003
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